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As ilustrações artísticas do nosso atlas cirúrgico foram criadas pelo 
corpo docente do Biomedical Communications Graduate Program e 
por estudantes matriculados no referido programa.

O primeiro curso de graduação em ilustração médica do mun-
do foi criado pela Southwestern Medical School, em 1947. Atual-
mente, é um dos cinco programas de ilustração médica credenciados 
na América do Norte. Para os egressos, o título de Master of Arts in 
Biomedical Communications – Biomedical Illustration é conferido 
pela Southwestern School of Health Professions do University of Texas 
Southwestern Medical Center, em Dallas. Atualmente, o programa tem 
duração de dois anos e seleciona no máximo sete participantes por ano.

Oferecido pelo Department of Biomedical Communications, 
os cursos são ministrados pelos docentes da University of Texas 
Southwestern Medical School, Southwestern Graduate School of 

Biomedical Sciences e Southwestern School of Health Professions. Além 
disso, o programa é reconhecido e aprovado pela Commission on Ac-
creditation of Allied Health Education Programs e pela Association of 
Medical Illustrators, tendo Lewis E. Calver como diretor desde 1980.

O programa é interdisciplinar, oportunizando conhecimentos e 
habilidades especiais na aplicação das artes e da tecnologia da comu-
nicação nas ciências da saúde. O estudo de anatomia humana, biolo-
gia celular, neurobiologia e patologia é combinado com a experiência 
em anatomia, em cirurgia e em ilustrações editoriais e publicitárias; 
computação e animação gráficas; desenho gráfico; produção de mul-
timídia; instrução assistida por computador; e desenho instrucional. 
Habilidades adicionais também podem ser desenvolvidas em ilustra-
ção para biologia, produção de mídia tridimensional, design de expo-
sição e fotografia.
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DEDICATÓRIA

Esta 2ª edição de Ginecologia de Williams é dedicada ao estimado Dr. 
Steven L. Bloom, diretor do departamento de ginecologia e obstetrí-
cia do University of Texas Southwestern Medical Center em Dallas. 
Em sua gestão, Steve foi um entusiasta de ambas as edições desta 
obra. Sua visão sobre as necessidades dos autores sem dúvida tem 
origem no seu trabalho como um dos organizadores de nosso livro-

texto patriarca – Obstetrícia de Williams. Como diretor, sua visão e 
liderança criaram um ambiente no qual é possível levar adiante pro-
jetos acadêmicos críticos com base em evidências. Nos beneficiamos 
do seu uso efetivo dos recursos disponíveis, de seu compromisso com 
a excelência e de sua dedicação à evolução da educação médica.
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Durante a criação e a produção do nosso livro-texto, tivemos a sorte 
de poder contar com a assistência e o apoio de inúmeros profissionais 
talentosos, tanto de nosso como de outros departamentos.

Primeiro, uma obra deste porte não poderia ser concluída sem o 
efetivo suporte do diretor e do vice-diretor do departamento – neste 
caso, Drs. Steven Bloom e Barry Schwarz. O apoio financeiro e acadê-
mico aos nossos esforços foi essencial: sem sua visão acadêmica e sua 
habilidade na alocação dos recursos do departamento, este empreen-
dimento não teria sido possível.

Na organização de uma obra deste porte, a experiência dos médi-
cos dos vários departamentos é fundamental para somar informações 
contemporâneas essenciais. Dra. Diane Twickler, do departamento de 
radiologia e do departamento de obstetrícia e ginecologia, contribuiu 
com insights e conhecimento como especialista em radiologia gineco-
lógica. Do departamento de patologia contamos com a Dra. Kelley 
Carrick, que generosamente compartilhou imagens de seu impres-
sionante acervo: ela foi capaz de exprimir seu extenso conhecimento 
de patologia ginecológica em conceitos relevantes para o ginecologis-
ta generalista. Agradecemos também ao Dr. Phuc Nguyen, recente-
mente aposentado do departamento de radioterapia oncológica, que 
traduziu magistralmente conceitos complexos da física e contribuiu 
com seu grande entusiasmo pelo projeto. Adicionalmente, agradece-
mos as ideias e críticas valiosas de Dr. William Hittson para o mesmo 
capítulo. Do departamento de cirurgia, citamos o Dr. David Euhus, 
que emprestou seu conhecimento notável sobre doenças mamárias, 
contribuindo não só com informações clássicas, mas também com a 
atualização sobre o estado da arte do conhecimento nessa área: sua 
ampla experiência como pesquisador e como clínico foi definitiva 
para a formidável abrangência do seu capítulo. Do departamento de 
psiquiatria do University of Texas Southwestern Medical Center e da 
University of North Carolina Chapel Hill School of Medicine, tive-
mos a sorte de contar com as Dras. Geetha Shivakumar e Anna Bran-
don, que abordaram de forma abrangente as questões psicossociais: 
elas foram capazes de, com grande habilidade, condensar um tópico 
abrangente em uma apresentação logicamente organizada, prática e 
completa. Além disso, Dra. Gretchen Stuart, originalmente do nosso 
departamento e atualmente membro do departamento de obstetrícia e 
ginecologia da University of North Carolina, empregou seu talento no 
resumo dos métodos de contracepção e das técnicas de esterilização. 
Com a hábil reorganização que promoveu nesse capítulo, puderam ser 
incluídas as novas tendências na orientação para contracepção. Nosso 
caloroso agradecimento é extensivo ao Dr. Rajiv Gala, que também fez 
parte do nosso departamento e atualmente atua na Ochsner Clinic: 
responsável pela brilhante organização e resumo dos capítulos sobre 
gravidez ectópica e prática perioperatória, sua extensa revisão da lite-
ratura e seus trabalhos com base em evidências se destacam em ambos 
os capítulos. Nossa gratidão ao Dr. Richard Penson, diretor clínico do 
Medical Gynecologic Oncology do Massachusetts General Hospital, 
cuja contribuição foi muito importante para nosso capítulo sobre os 
fundamentos da quimioterapia. Dr. Stephen Heartwell é diretor ad-
junto dos Domestic Programs da Fundação Susan Thompson Buffett, 
e nele encontramos uma fonte inestimável para a discussão sobre os 
serviços que realizam abortos de primeiro trimestre.

As belas e detalhadas ilustrações do nosso atlas foram criadas pe-
los talentosos alunos da graduação e pelo corpo docente do Biomedi-
cal Communications Graduate Program, aqui no University of Texas 
Southwestern Medical Center, em Dallas. Os estudantes SangEun 

Cha, Alexandra Gordon, Jennie Swensen, Amanda Tomasikiewicz e 
Kristin Yang passaram incontáveis horas observando procedimentos 
cirúrgicos, fazendo esboços de etapas das cirurgias e consultando cirur-
giões. Com seu talento, agregaram um conteúdo inestimável aos capí-
tulos do atlas. Agradecemos ainda o talento dos artistas que trabalha-
ram no atlas da 1a edição: Erin Frederikson, Jordan Pietz, Marie Sena 
e Maya Shoemaker. Além disso, outros alunos do programa compu-
seram fragmentos embrionários – entre eles, Katherine Brown, Tho-
mas TJ” Fels, Belinda Klein, Anne Matuskowitz, Linday Oksenberg, 
Constance Tilden, Kimberly VanExel e o membro do corpo docente 
Richard P. Howdy Jr. Além disso, Kimberly Hoggatt-Krumwiede nos 
agraciou com diversas sequências de imagens que ajudaram a esclare-
cer as etapas e possíveis falhas no desenvolvimento do trato reproduti-
vo. A supervisão dessa tarefa monumental esteve a cargo do diretor do 
programa, Sr. Lewis Calver. Na 1a edição, Lew dedicou inúmeras horas 
na realização dos esboços para a seção uroginecológica do atlas. Para 
esta edição, ele associou seus talentos acadêmicos aos da Dra. Marlene 
Corton, elaborando um capítulo abrangente e único sobre anatomia. 
Esses dois anatomistas passaram muitas horas junto a cadáveres e em 
pesquisa bibliográfica para criar representações academicamente inédi-
tas sobre a anatomia do sistema reprodutor feminino. Esses trabalhos 
foram criados e adaptados tendo em vista as necessidades do cirurgião 
ginecológico e com o objetivo de ilustrar a anatomia relevante para es-
sas cirurgias. Lew também associou seus talentos aos das Dras. Mayra 
Thompson e Kimberly Kho, criando ilustrações complementares às 
suas descrições de procedimentos minimamente invasivos. Suas habi-
lidades artísticas foram rivalizadas apenas por sua dedicação ao ensino. 
Lew dedicou muitas horas extras orientando e supervisionando as revi-
sões junto a seus talentosos estudantes.

Em nosso departamento, a lista seria muito longa e as palavras 
insuficientes para transmitir nossos agradecimentos sinceros a todos os 
membros, por suas generosas contribuições. Primeiro, aos Drs. Bruce 
Carr, David Hemsell, David Miller e Larry Word, todos com carreiras 
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PREFÁCIO

A 1a edição do Obstetrícia de Williams foi publicada há mais de um 
século. Desde então, os organizadores desse influente trabalho têm 
apresentado uma discussão abrangente e baseada em evidências sobre 
a obstetrícia. Padronizado à semelhança do nosso patriarca, o livro 
Ginecologia de Williams apresenta uma descrição completa, tanto em 
profundidade quanto em extensão, da ginecologia. Os tópicos gerais 
são abordados na Seção 1. A Seção 2 inclui os capítulos que tratam 
de endocrinologia reprodutiva e infertilidade. O crescente campo da 
cirurgia reconstrutiva e medicina da pelve feminina é apresentado na 
Seção 3. Na Seção 4 é discutida a oncologia ginecológica. 

Tradicionalmente, as informações sobre ginecologia são ofereci-
das no formato de texto didático ou de atlas cirúrgico. No entanto, 

durante as atividades diárias do ginecologista, essas formas se mistu-
ram, razão pela qual também o fizemos aqui. As quatro seções iniciais 
do livro descrevem a avaliação e o tratamento clínico dos problemas 
ginecológicos. As outras duas seções estão concentradas na pacien-
te cirúrgica. A Seção 5 descreve a anatomia em detalhes e discute as 
questões perioperatórias. A Seção final é formada por um atlas ilus-
trado para a correção cirúrgica dos problemas descritos nas Seções 1 
a 4. Embora as discussões sobre a avaliação e o tratamento da doença 
sejam baseadas em evidências, o texto está voltado a auxiliar o gineco-
logista clínico e o residente. Para tanto, os capítulos são complemen-
tados por ilustrações, fotografias, algoritmos diagnósticos e tabelas de 
tratamento.
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HISTÓRIA CLÍNICA E EXAME FÍSICO

Para muitas mulheres os ginecologistas servem tanto como espe-
cialistas quanto como clínicos gerais. Sendo assim, os ginecolo-
gistas têm a oportunidade de prevenir e tratar uma grande varie-
dade de doenças. A incidência dessas doenças pode variar muito 
dependendo da faixa etária da paciente. Sendo assim, a anamnese 
médica deve refletir essa variação nos riscos. Além das questões 
relativas às queixas específicas, uma história detalhada, incluin-

do os antecedentes familiares completos, ajuda a determinar que 
exames preventivos de rastreamento devem ser realizados.

Diversas organizações publicam diretrizes para a atenção 
preventiva e atualizam suas recomendações regularmente. Den-
tre essas estão o Centers for Disease Control and Preventions 
(CDC), o U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF), a 
American Cancer Society e o American College of Obstetri-
cians and Gynecologists.

Recomenda-se que a primeira consulta com profissional 
da saúde reprodutiva seja realizada entre 13 e 15 anos de idade 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2011). 
Nesta consulta, começa a se estabelecer a relação entre a ado-
lescente e seu ginecologista, avalia-se o estágio da adolescência 
em que a paciente se encontra e se abordam os cuidados ne-
cessários à saúde reprodutiva. Discute-se se a atenção médica 
periódica deve continuar sendo feita com o pediatra ou com 
o próprio ginecologista. Nessa idade, não se preconiza o exa-
me interno da pelve em adolescente assintomática a não ser 
que haja indicação em contrário. As necessidades específicas 
da adolescente são apresentadas no Capítulo 14 (p. 382), e o 
American College of Obstetricians and Gynecologists oferece 
informações adicionais em seu site: http://www.acog.org/de-
partements/dept_web.cfm?recno�7.

Para as pacientes adultas, após a composição do históri-
co, um exame físico completo é realizado. Muitas mulheres se 
apresentam com queixas específicas relacionadas às mamas ou 
à pelve. Sua avaliação está descrita a seguir.

 ■ Exame das mamas

O autoexame das mamas (AEM) é o exame realizado pela 
própria paciente com o objetivo de detectar anormalidades. 
As pesquisas demonstraram que o AEM aumenta as taxas de 
diagnóstico para doenças da mama benignas e que não é uma 
prática efetiva para redução da taxa de mortalidade por cân-
cer de mama (Körsters, 2008; Thomas, 2002). Entretanto, o 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2011a), 
a American Cancer Society (2011a) e o National Comprehen-
sive Cancer Network (Bevers, 2009) recomendam o autoco-
nhecimento das mamas, o que inclui o autoexame (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2011a).
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Por outro lado, o exame clínico das mamas (ECM) deve 
ser realizado por um profissional de saúde treinado e é capaz 
de identificar uma pequena porcentagem de cânceres de mama 
não revelados por mamografia. Além disso, o ECM pode iden-
tificar câncer em mulheres jovens, que não são candidatas pre-
ferenciais à mamografia (McDonald, 2004). O ECM pode ser 
realizado por vários métodos. No entanto, na tentativa de pa-
dronizar esse procedimento, um comitê da American Cancer 
Society descreveu um ECM que inclui inspeção visual com-
binada com palpação axilar e mamária e que será descrito a 
seguir (Saslow, 2004).

Inspeção das mamas

Primeiro, as mamas devem ser inspecionadas com a paciente 
sentada à beira do leito, com as mãos apoiadas nos quadris e 
com os músculos peitorais flexionados (Fig. 1-1). Essa posi-
ção, por si só, acentua a assimetria. Outros posicionamen-
tos complementares para os braços, como levantá-los acima 
da cabeça, não agregam informações importantes. A pele da 
mama deve ser inspecionada buscando-se por eritema ma-
mário; retração; escamação, em especial sobre o mamilo, e 
edema, cuja presença é indicada pelo sinal denominado peau 
d’orange (pele em casca de laranja). Além disso, a mama e a 
axila devem ser inspecionadas para detectar qualquer assime-
tria no contorno.

Avaliação dos linfonodos

Após a inspeção, os linfonodos das cadeias axilares, supra e 
infraclaviculares são palpados, sendo mais fácil o exame com 
a paciente sentada com os braços apoiados pelo examinador 
(Fig. 1-2). A axila está localizada entre o músculo peitoral 
maior, ventralmente, e o músculo latíssimo do dorso, dorsal-

mente. Os linfonodos são detectados à medida que a mão do 
examinador desliza desde o ápice até a parte inferior da axila 
e momentaneamente comprime os linfonodos contra a pa-
rede lateral do tórax. Em uma paciente magra, um ou mais 
linfonodos normais, móveis, medindo � 1 cm de diâmetro, 
são comumente detectados. O primeiro nódulo linfático a ser 
comprometido com metástase de câncer de mama (o nódulo 
sentinela) está quase sempre localizado na parte posterior da 
porção média do músculo peitoral maior.

Palpação da mama

Após a inspeção, a palpação da mama é realizada com a mulher 
em posição supina, com uma das mãos acima da cabeça, para 
estirar o tecido da mama ao longo da parede torácica (Fig. 1-3). 
O exame deve incluir o tecido mamário limitado pela clavícu-
la, a borda do esterno, prega inframamária e linha média axilar. 
A palpação da mama dentro dessa área pentagonal é realizada 
de forma linear. A técnica correta é utilizar as polpas digitais 
em movimentos contínuos e circulares (Fig. 1-4). Em cada 
ponto de palpação, os tecidos devem ser avaliados superficial e 
profundamente (Fig. 1-5). Durante o ECM, as tentativas in-
tencionais de expressão do mamilo em busca de descarga não 
são exigidas, exceto se uma descarga espontânea for relatada 
pela paciente.

Se forem observadas condições anormais na mama, elas 
devem ser descritas de acordo com sua localização na mama 
direita ou esquerda, por quadrante, distância da aréola e ta-
manho. A avaliação e o tratamento das doenças da mama e 
do mamilo são descritos em detalhes no Capítulo 12 (p. 333).

Durante o exame, as pacientes devem ser informadas de 
que o surgimento de novas massas axilares ou mamárias, dor 
mamária não relacionada com o ciclo menstrual, descarga 
mamilar espontânea, inversão mamilar e alterações na pele da 
mama, tais como retração, descamação, ulceração, edema ou 
eritema, deve ser imediatamente investigado. As pacientes que 

FIGURA 1-1 Desenho reproduzindo a inspeção visual das mamas. O 
roupão da paciente é brevemente abaixado para permitir a inspeção. 
Suas mãos devem estar pressionando a cintura a fim de flexionar os 
músculos peitorais. Com a paciente ligeiramente inclinada para frente, 
as mamas são inspecionadas para identificar eventuais assimetrias no 
contorno ou enrugamento na pele.

FIGURA 1-2 O desenho retrata um método para palpação de linfonodos 
axilares. As pontas dos dedos atingem o ápice axilar e comprimem os 
tecidos contra a parede torácica com movimentos circulares conforme 
mostra a Figura 1-4. O braço da paciente é apoiado pelo examinador.
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manifestem desejo de realizar AEM devem ser orientadas sobre 
seus benefícios, limitações e possíveis malefícios e instruídas a 
realizá-lo uma semana após o final da menstruação.

 ■ Exame pélvico

Este exame costuma ser realizado com a paciente em posição 
supina, com as pernas na posição de litotomia dorsal e os pés 
apoiados nos estribos. A cabeceira da cama é elevada em 30°, 
relaxando os músculos da parede abdominal para exame bima-
nual. A paciente deve estar ciente de que poderá interromper 
ou pedir uma pausa no exame a qualquer momento. Além dis-
so, cada etapa da avaliação deve ser informada ou descrita antes 
da sua realização.

Linfonodos inguinais e inspeção perineal

Os cânceres e as infecções pélvicas podem drenar para os linfo-
nodos inguinais, que devem ser palpados durante o exame. A se-
guir, deve ser realizada uma inspeção metódica do períneo, desde 
o monte do púbis, ventralmente, e as pregas genitocrurais, late-
ralmente, até o ânus. Como as infecções e as neoplasias que com-
prometem a vulva também podem envolver a pele perianal, essa 

área deve ser inspecionada de forma semelhan-
te. Alguns médicos adicionalmente procedem 
à palpação para avaliar a presença de patologia 
nas glândulas parauretral e de Bartholin. En-
tretanto, na maioria dos casos, os sintomas da 
paciente e a presença de assimetria nessas áreas 
é que determinam a necessidade de investiga-
ção específica.

Exame ginecológico especular

Para este exame encontram-se disponíveis os 
espéculos metálicos e plásticos, cada um em 
diversos tamanhos para se adequarem ao com-
primento e a flexibilidade da vagina. O espé-
culo de plástico pode estar equipado com uma 
pequena fonte luminosa. O espéculo de metal 
requer uma fonte externa de luz. A preferência 
entre esses dois tipos de espéculo depende do 
profissional. De modo geral, a vagina e a cér-

vice são examinadas após a colocação do espéculo de Graves ou 
de Pederson (Fig. 1-6). Antes da inserção, o espéculo pode ser 
amornado em água corrente ou utilizando luz de aquecimento 
instalada dentro da gaveta da mesa de exame. Além disso, a lubri-
ficação pode acrescentar conforto a esse procedimento. Griffith 

FIGURA 1-3 O desenho demonstra a posição recomendada para a paciente assim como 
a direção da palpação durante o exame clínico da mama.

FIGURA 1-4 Desenho retratando a técnica de palpação recomendada 
utilizando as polpas digitais em movimentos circulares para a palpação 
de toda a mama.

Superficial

Profunda

Profundidade
intermediária

FIGURA 1-5 O desenho retrata a palpação passando por vários planos 
em cada ponto ao longo do percurso linear.
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e colaboradores (2005) verificaram que os géis lubrificantes não 
aumentam a taxa de citologias insatisfatórias do esfregaço con-
vencional de Papanicolaou ou reduzem as taxas de detecção de 
Chlamydia trachomatis, em comparação com a lubrificação com 
água. Se for utilizada a lubrificação com gel, deve-se aplicar uma 
porção de tamanho comparável ao de uma moeda de dez centa-
vos sobre a superfície externa das lâminas do espéculo.

Antes da inserção, os lábios menores são delicadamente 
separados, e a uretra é examinada. Em razão da sensibilidade 
uretral, o espéculo é inserido abaixo do canal. Alternativamen-
te, antes da colocação do espéculo, posiciona-se o dedo indica-
dor na vagina e aplica-se pressão no sentido posterior. Depois, 
solicita-se à paciente que relaxe os músculos da parede poste-
rior para aumentar o conforto durante a inserção do espéculo. 
Essa prática pode ser especialmente útil para as mulheres que 
estejam sendo submetidas ao seu primeiro exame e para aque-
las com atividade sexual pouco frequente, com dispareunia ou 
com ansiedade intensa.

Com a inserção do espéculo, a vagina se contrai e a mulher 
pode sentir pressão ou desconforto. Uma pausa nesse momen-
to costuma ser seguida de relaxamento do músculo vaginal. 
Quando o bico do espéculo estiver totalmente inserido, proce-
de-se a sua inclinação com angulação de aproximadamente 30° 
para baixo a fim de alcançar o colo uterino (cérvice). Em geral, 
a posição do útero é antevertida e a ectocérvice encontra-se 
apoiada contra a parede vaginal posterior.

À medida que o espéculo é aberto, a ectocérvice é visuali-
zada. As paredes vaginais e o colo uterino devem ser examinadas 
buscando por massa, ulceração, despigmentação ou descarga 
incomum. Conforme apresentado no Capítulo 29 (p. 740), 
obtém-se esfregaço de Papanicolaou, e material adicional para 
avaliação por cultura ou microscopia também pode ser coletado.

Exame bimanual

Na maioria dos casos, o exame bimanual é realizado após o exa-
me com espéculo. Alguns médicos preferem realizar o exame 

bimanual antes, para localizar melhor o colo uterino antes da 
introdução do espéculo. Ambas as práticas são consideradas ade-
quadas. O tamanho, a mobilidade e a consistência do útero e 
das suas estruturas anexas podem ser avaliados durante o exame 
bimanual. Para mulheres com histórico de histerectomia e de 
anexectomia, o exame bimanual continua sendo muito impor-
tante, podendo ser usado para excluir outra patologia pélvica.

Durante esse exame, os dedos médio e indicador, enluva-
dos, são inseridos juntos na vagina até que o colo uterino seja 
alcançado. Para os casos de alergia ao látex, luvas produzidas 
com outros materiais devem estar disponíveis. Para uma in-
serção fácil, um lubrificante à base de água pode ser aplicado 
aos dedos enluvados. Uma vez alcançado o colo uterino, a po-
sição uterina pode ser avaliada pelo toque do dedo indicador 
no interior, ao longo da extensão anterior do colo uterino. Nas 
mulheres com útero antevertido, o istmo uterino é tocado em 
trajeto ascendente, e naquelas com útero retrovertido, palpa-se 
a superfície macia da bexiga. No entanto, nas mulheres com 
útero retrovertido, se o dedo percorrer a extensão posterior do 
colo uterino, o istmo será percebido em trajeto descendente 
(Fig. 1-7). Com o útero retrovertido, o mesmo dedo prossegue 
posteriormente até o fundo e, movimentando-o de um lado 
a outro, pode-se avaliar o tamanho e a consistência do útero.

Para determinar o tamanho de um útero antevertido, os 
dedos são colocados sob o colo uterino e, aplicando-se pressão 
ascendente, eleva-se o fundo de encontro à parede abdominal 
anterior. A mão oposta do médico é colocada sobre a parede 
abdominal para localizar essa pressão (Fig. 1-8).

Para avaliar os anexos, o médico deve usar os dois dedos 
inseridos no canal vaginal para elevar os anexos do fundo de 
saco posterior, ou fossa ovariana, contra a parede abdominal 
anterior. Os anexos são apreendidos entre os dedos na vagina 
e a outra mão do médico, que deve estar exercendo pressão 
descendente contra o abdome inferior. Para aquelas mulheres 
com útero de tamanho normal, a mão que está sobre o abdome 
normalmente fica mais bem posicionada imediatamente acima 
do ligamento inguinal.

Exame retovaginal

A decisão de realizar o exame retovaginal varia entre os médi-
cos. Embora alguns prefiram realizar essa avaliação em todas as 
pacientes adultas, outros realizam o exame apenas em mulhe-
res com indicações específicas, como dor pélvica, massa pélvica 
identificada ou sintomas retais.

As luvas devem ser trocadas entre os exames bimanual e 
retovaginal para evitar contaminação do reto com potenciais 
patógenos vaginais. Outra razão para a troca de luvas seria a in-
dicação para teste de sangue oculto fecal, a fim de evitar resul-
tados falso-positivos em razão de contaminação com eventual 
sangue vaginal. Inicialmente, o dedo indicador é introduzido 
na vagina, e o dedo médio, no reto (Fig. 1-9). Esses dedos são 
aproximados um do outro, no sentido horizontal, como uma 
tesoura, para avaliar o septo retovaginal em busca de cicatrizes 
ou saliências peritoneais. O dedo indicador é retirado, e o dedo 
médio conclui o toque circular da cavidade anal para excluir a 
existência de massa. Se houver indicação de teste imediato de 
sangue oculto fecal, ele pode ser realizado com uma amostra 
dessa parte do exame.

A B C

FIGURA 1-6 Fotografia mostrando os espéculos vaginais A. Espéculo 
pediátrico de Pederson. Utilizado para exame de crianças, adolescen-
tes e adultas virgens. B. Espéculo de Graves. Utilizado para exame de 
multíparas com paredes vaginais relaxadas e colapsadas. C. Espéculo 
de Pederson. Utilizado em pacientes sexualmente ativas com tônus da 
parede vaginal adequado. (Fotografias cedidas por US. Surgitech, Inc.)
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CUIDADO PREVENTIVO

Como profissionais de assistência à saúde feminina, os gineco-
logistas têm a oportunidade de avaliar suas pacientes buscando 
por indícios das principais causas de morbidade e mortalidade 
femininas para orientá-las corretamente. Por essa razão, a fa-
miliaridade com as diversas normas gerais para rastreamento 
e tratamento é essencial. As recomendações do American Col-

lege of Obstetricians and Gynecologists (2011c) para atenção 
primária e preventiva foram atualizadas em 2011. Além disso, 
a U.S. Preventive Services Task Force (2009a) atualiza regular-
mente suas diretrizes para rastreamento e esta informação está 
disponível em http://www.ahrq.gov/clinic/prevenix.htm. Tais 
diretrizes, além de recomendações específicas para a especia-
lidade, fornecem informações valiosas ao médico clínico que 
trabalha em serviços que prestam atenção preventiva.

CUIDADO PREVENTIVO

A B

FIGURA 1-7 Desenho retratando as posições do útero. A. O útero pode estar inclinado nas posições antevertida, mediana ou retrovertida. B. Como 
mostrado, o fundo do útero pode estar flexionado para frente, naquilo que se denomina anteflexão. De forma semelhante, o fundo pode estar 
flexionado para trás no útero dito retrofletido.

FIGURA 1-8 O desenho retrata o exame bimanual. Os dedos embaixo do colo uterino elevam o útero na direção da parede anterior do abdome. A mão 
posicionada sobre o abdome detecta a pressão exercida pelo fundo uterino. O exame permite avaliar tamanho, mobilidade e consistência do útero.
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 ■ Prevenção de infecção

Vacinação

Embora grande parte da vacinação rotineira esteja completa por 
ocasião da adolescência, a necessidade de novas vacinas ou de re-
forço de outras deve ser avaliada nas mulheres adultas. Algumas 
vacinas são recomendadas a todas as pacientes adultas, e outras 
são indicadas, em razão de comorbidades ou de exposição ocu-
pacional. Para a maioria das adultas saudáveis que tenham com-
pletado o esquema de vacinação recomendado durante a infância 
e a adolescência, devem ser consideradas para doses adicionais 
as seguintes vacinas: difteria, tétano, pertussis acelular (DTPa), 
herpes-zóster e vacinas sazonais para influenza. Contra o papi-
lomavírus humano (HPV), há duas vacinas aprovadas pela U.S 
Food and Drug Administration (FDA) para serem usadas em pa-
cientes do sexo feminino com idade entre 9 e 26 anos. Embora a 
idade ideal recomendada para vacinação seja aos 11 ou 12 anos, 
os fornecedores devem discutir os benefícios de vacinação para 
HPV e oferecer a vacina para mulheres entre 13 e 26 anos (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 2006a). Não se 
recomenda rastreamento para HPV antes de vacinação naquelas 
que já tenham vida sexual ativa. Essas vacinas, Gardasil e Cerva-
rix, serão discutidas em mais detalhes no Capítulo 29 (p. 737).
A Tabela 1-1 resume o esquema de imunização recomendado 
para adultas em 2011 e as precauções e contraindicações relacio-
nadas com essas vacinas em adultas (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2011). Uma discussão completa sobre as orien-
tações específicas e gerais pode ser encontrada no site do CDC 
em www.cdc.gov/vaccines/recs/schedules/adult-schedule.htm.

Rastreamento para doenças sexualmente transmissíveis

O rastreamento de rotina para doenças sexualmente trans-
missíveis (DST) não se justifica para todas as mulheres. En-
tretanto, determinados exames são recomendados para certos 
grupos, objetivando reduzir a morbidade e a transmissão de 
doenças (Tabela 1-2). Além disso, recomenda-se que todas as 
adolescentes com vida sexual ativa e adultas com maior risco 
para DSTs sejam orientadas acerca dos fatores de risco e pre-
venção das DSTs com uso de preservativos de barreira e esco-
lha de parceiros. Essas e outras infecções do trato reprodutivo 
serão abordadas no Capítulo 3 (p. 64).

 ■ Contracepção

Para as mulheres em idade reprodutiva, as necessidades contra-
ceptivas ou a gravidez programada devem ser discutidas anual-
mente. O aconselhamento contraceptivo será abordado no Ca-
pítulo 5 (p. 132), mas, em regra, deve incluir a instrução sobre 
os métodos, seu uso, eficácia, efeitos colaterais, benefícios não 
contraceptivos e contraindicações. No entanto, independente-
mente dos esforços para proporcionar contracepção, quase me-
tade das gestações não é programada. Por isso, justifica-se uma 
discussão sobre as opções contraceptivas emergenciais. Além 
disso, costuma-se sugerir a todas as mulheres em idade repro-
dutiva a ingestão de um suplemento diário de 400 �g de ácido 
fólico para prevenir defeitos do tubo neural (DTNs) fetal, caso 
venha a ocorrer gravidez. As mulheres com fetos com DTN 
devem ingerir 4 mg orais de suplemento por dia (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2003).

Para as mulheres que desejam engravidar, os tópicos cons-
tantes da Tabela 1-3 devem ser discutidos para otimizar a 
saúde materna e fetal (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2005; Jack, 2008).

 ■ Rastreamento para câncer

No caso das mulheres que se submetem a exames médicos pe-
riódicos, o rastreamento para certos tipos de câncer é indicado 
para sua detecção precoce.

Câncer do colo uterino

Nas últimas décadas tanto a incidência quanto a taxa de morta-
lidade do câncer do colo uterino foram reduzidas nos EUA com 
o exame rotineiro do esfregaço de Papanicolaou. O American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2009a) publicou 
recomendações acerca do rastreamento citológico do colo ute-
rino. Tais recomendações serão discutidas no Capítulo 29 (p. 
742).Em resumo, as técnicas convencional e com base líquida 
são consideradas apropriadas e o rastreamento deve ser iniciado 
aos 21 anos. Os exames devem ser repetidos a cada dois anos 
até os 30 anos de idade. Nas pacientes com 30 anos ou mais o 
intervalo pode ser aumentado para três anos desde que não haja 
histórico de neoplasia intraepitelial cervical (NIC) 2 ou 3, com-
prometimento imune ou exposição uterina ao dietilestilbestrol. 
O rastreamento pode ser interrompido nas mulheres com 65 a 
70 anos de idade com três resultados negativos no esfregaço nos 
10 anos precedentes. O rastreamento pode ser descontinuado 
em mulheres com 65 a 70 anos com três exames citopatológi-
cos negativos nos 10 anos anteriores. Além disso, os exames 
de rastreamento podem ser suspensos após histerectomia nas 
mulheres cuja indicação cirúrgica tenha sido benigna e que não 
tenham histórico de displasia de alto grau.

Câncer de endométrio

Para as mulheres consideradas de risco médio, não se reco-
menda rastreamento rotineiro para câncer de endométrio com 
biópsia ou ultrassonografia. No entanto, os médicos devem 
orientar suas pacientes, em especial aquelas que apresentam 
fatores de risco, sobre os sintomas típicos deste câncer.

As mulheres com muitos familiares com câncer de colo 
podem apresentar câncer de colo hereditário não polipoide 
(HNPCC), também conhecido como síndrome de Lynch 

FIGURA 1-9 Desenho retratando o exame retovaginal com avaliação do 
septo retovaginal.

Hoffman_01.indd   7 03/10/13   16:52

apostilasmedicina@hotmail.com



8 Ginecologia Geral Benigna

SEÇÃ
O

 1

TABELA 1-1 Resumo das recomendações para a imunização de adultos

Vacina e via Motivo da vacinação

Administração da vacina 
(qualquer vacina pode ser 
administrada com outra)

Contraindicações e precauçõesa,b 
(doença branda não é 
contraindicação)

Influenza
Vacina inativada trivalente 

anti-influenza (VIT)
Via IM

 • Todos os adultos a não ser que 
haja contraindicação*

Precaução
 • Histórico de SGB no período de 
6 semanas anteriores à vacina 
contra influenza

 • Anualmente
 • Outubro e novembro são os 
meses ideais para a vacinação

 • Pode-se continuar a aplicar 
VIT e VVA entre dezembro e 
março

 • A VVA pode ser administrada 
no início de fevereiro

Influenza
Vacina vírus vivo atenuado 

anti-influenza (VVA)
Via intranasal

 • Pessoas saudáveis, não grávidas 
� 50 anos**

Contraindicação
 • Gravidez
 • Imunossupressão
 • Doenças crônicas graves

Precauções
 • História de SGB nas 6 semanas 
posteriores à vacinação prévia 
contra influenza

 • Se possível, suspenda o uso de 
antivirais da família “ciclovir”d 
24 horas antes até 14 dias após 
a vacina

Vacina de polissacarídeo 
pneumocócico (VPP)

Via IM ou SC

 • Aqueles �65 anos***
 • Aqueles com doenças crônicas, 
asplenia ou imunossupressão

 • Tabagistas; residentes em 
instituições de cuidados crônicos

 • Dose única
 • Revacinação em dose única 
recomendada 5 anos depois 
para aqueles com risco mais 
alto e para aqueles�65 anos 
se a primeira dose tiver sido 
administrada antes de 65 anos 
e se houver intervalo de 5 
anos desde a 1a dose

Hepatite B
Via IM

 • Qualquer adulto que deseje obter 
imunidade****

 • Contatos familiares e parceiros 
HBsAg-positivos; usuários de 
drogas IV; heterossexuais com 
mais de 1 parceiro sexual; HSH; 
pessoas com DSTs; usuários de 
hemoderivados; profissionais 
da saúde; clientes e equipe 
profissional em instituições 
de cuidados a pacientes com 
problemas no desenvolvimento 
e instituições correcionais; 
viajantes para regiões 
endêmicasc

 • Indivíduos com doença hepática 
crônica; DRET; infecção por HIV

 • Três doses são necessárias no 
esquema 0, 1 a 2, e 6 meses

 • Para a combinação de vacinas 
para hepatite A e B, 3 doses 
são necessárias no esquema 
de 0, 1, 6 meses

Precaução
 • Gravidez

Hepatite A*****
Via IM

 • Viajantes para regiões 
endêmicasc

 • Doença hepática crônica; usuários 
de drogas IV; HSH; Indivíduos 
tratados com concentrados de 
fatores da coagulação

 • Contato recente com indivíduos 
vindos de região endêmica

 • Qualquer pessoa que deseje 
obter imunidade à hepatite A

 • Duas doses são necessárias.
 • O intervalo mínimo entre a 1a 
e 2a dose é de 6 meses

Precaução
 • Gravidez 

* N. de R.T. No Brasil, a vacina contra Influenza é oferecida anualmente durante a Campanha Nacional de Vacinação do Idoso, para pessoas de 60 anos ou mais, nos 
meses de abril e maio.
** N. de R.T. No Brasil, essa vacina pode ser administrada a partir dos 6 meses de idade.
*** N. de R.T. No Brasil, a vacina contra pneumococo é aplicada durante a Campanha Nacional de Vacinação do Idoso nas pessoas de 60 anos ou mais e que convivem 
em instituições fechadas, como casas geriátricas, hospitais, asilos e casas de repouso, com apenas um reforço 5 anos após a dose inicial.
**** N. de R.T. No Brasil, o esquema básico é recomendado a partir das primeiras 12 horas de vida do recém-nascido.
***** N. de R.T. Essa vacina não faz parte do programa oficial de vacinação oferecido pelo Ministério da Saúde.

(continua)
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TABELA 1-1 Resumo das recomendações para a imunização de adultos (Continuação)

Vacina e via Motivo da vacinação

Administração da vacina 
(qualquer vacina pode ser 
administrada com outra)

Contraindicações e precauçõesa,b 
(doença branda não é 
contraindicação)

dT, (Tétano, difteria)
Via IM

 • Todos os adultos que não 
tenham histórico de vacinação da 
série primária com pelo menos 3 
doses da vacina de tétano e de 
difteria*

 • Gestantes podem receber 
vacina Td durante o 2o ou o 
3o trimestres, caso a última 
vacinação tenha ocorrido há � 
10 anos

 • Para as pessoas que não 
tenham sido vacinadas, 
completar a série primária 
com dT (com intervalos de 0, 
1 a 2 meses, e 6 a 12 meses). 
Uma dose de dTpa pode ser 
administrada com uma dessas 
doses

 • Administrar a dose de reforço 
da dT a cada 10 anos depois 
da conclusão da série primária

Contraindicação
 • Apenas para dTpa, histórico 
de encefalopatia nos 7 dias 
seguintes à DTP/DTPa

Precaução
 • SGB no período de 6 semanas 
após ter recebido 1 dose anterior 
de vacina contendo toxoide 
tetânico

 • Condição neurológica instável

dTpa (difteria, tétano, 
pertussis)

Administrar IM

 • Uma dose assim que possível 
para aqueles listados a seguir 
que não tenham sido vacinados 
previamente

 • Puérperas
 • Contactantes próximos de 
lactentes com � 12 meses

 • Profissionais da saúde

 • Recomenda-se uma dose de 
Tdap aos adultos entre 19 e 64 
anos em algum momento em 
substituição a uma dose de dT

Varicela**
Via SC

 • Todos os adultos sem evidência 
de imunidade, definida 
por histórico de vacinação, 
diagnóstico anterior de 
varicela, diagnóstico anterior 
de herpes-zóster, nascidos nos 
EUA antes de 1980, ou evidência 
laboratorial de imunidade

 • Duas doses são necessárias 
no esquema de 0 e 1 ou 2 
meses. A 2a dose pode ser 
administrada mesmo com 
atraso

Contraindicações
 • Gravidez ou possibilidade 
de gravidez nas 4 semanas 
seguintes

 • Indivíduos imunocomprometidos
Precaução
 • Prescrição de hemoderivados 
contendo anticorpos ao longo do 
último ano

 • Se possível, suspender o uso de 
antivirais da família “ciclovir”d 
nas 24 horas anteriores e 14 dias 
posteriores à vacinação

Herpes-zóster
Via IM

 • Adultos � 60 anos  • Dose única Contraindicações
 • Imunossupressão grave
 • Gravidez ou possibilidade 
de gravidez nas 4 semanas 
seguintes

Precaução
 • Se possível, suspender o uso de 
antivirais da família “ciclovir”d 
nas 24 horas anteriores e 14 dias 
posteriores à vacinação

Meningocócica
Vacina conjugada (MCV4)
Via IM
Vacina polissacarídea 

(MPSV4)
Via SC

 • Asplenia anatômica ou funcional 
ou deficiência de componentes 
do complemento

 • Viajantes a regiões endêmicasc

 • Universitários morando em 
alojamentos

 • Necessária 1 dose.
 • Há necessidade de 2 doses 
com intervalo de 2 meses 
nos casos com asplenia, 
deficiência de complemento 
e nos portadores de HIV que 
necessitem de vacinação

 • Indivíduos �55 anos, use 
MCV4

 • Indivíduos �56 anos, use 
MPSV4.

 • Revacinar com MCV4 após 5 
anos se o risco persistir

Precaução
 • Apenas para MCV4: histórico de 
SGB

* N. de R.T. No Brasil, a partir dos 20 anos, gestantes, não gestantes, homens e idosos que não tiverem comprovação de vacinação anterior devem seguir o seguinte 
esquema: dois meses após realizar a primeira dose contra difteria e tétano, realizar a segunda dose, e dois meses depois, realizar a terceira dose.
** N. de R.T. No Brasil, essa vacina não faz parte do programa oficial de vacinação do Ministério da Saúde, por não ser uma doença de notificação compulsória e os 
dados existentes não serem representativos.

(continua)
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(Cap. 33, p. 818). Para as mulheres sabidamente com HNPCC 
ou para aquelas com alto risco genético, deve-se propor ras-
treamento anual com biópsia para câncer do endométrio com 
início aos 35 anos (Smith, 2011).

Câncer de ovário

Não se recomenda rastreamento rotineiro, com dosagem de 
antígeno do câncer 125 (CA-125) ou ultrassonografia, de 
mulheres assintomáticas e baixo risco para câncer de ová-
rio (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2011d). Atualmente, o exame pélvico anual é a principal 
ferramenta preventiva para essas mulheres. No entanto, para 
as mulheres que apresentam mutações no gene BRCA1 ou 
BRCA2 e recusam a ooforectomia profilática, essas duas fer-
ramentas de rastreamento podem ser utilizadas. Aquelas com 
histórico familiar significativo de câncer de ovário e de mama 
também podem ser consideradas de alto risco com indicação 
para rastreamento. Uma discussão completa sobre o rastrea-
mento para câncer de ovário é apresentada no Capítulo 35 
(p. 856).

Câncer de mama

O U.S. Preventive Services Task Force (2009b) publicou no-
vas recomendações acerca de rastreamento de câncer de mama 
no que se refere a ECM, AEM e técnicas de imagem das ma-
mas. Conforme apresentado na Tabela 1-4, as recomendações 
do American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2011a), da American Cancer Society (Smith, 2011) e da 

USPSTF variam no que refere à frequência de rastreamento 
com exames de imagem para mulheres com idade entre 40 e 
49 anos e no que se refere a ECM e AEM. Todos concordam 
que os exames de imagem devem ser realizados nas pacientes 
com idade igual ou superior a 50 anos e, à medida que se 
aproximem de 75 anos, o rastreamento de câncer de mama 
deva ser individualizado. Especificamente, o estado de saúde 
da paciente, a morbidade associada à terapia e estimativa de 
ganho na qualidade de vida com o tratamento contra câncer 
são fatores a serem considerados junto aos esquemas de ras-
treamento para essa faixa etária.Uma discussão completa sobre 
câncer de mama e rastreamento será apresentada no Capítulo 
12 (p. 347).

Câncer de colo

O câncer colorretal ocorre em 74 mil mulheres por ano nos 
EUA sendo a terceira principal causa de morte por câncer em 
mulheres, atrás dos cânceres de pulmão e mama (Levin, 2008). 
Várias organizações recomendam o rastreamento de pacientes a 
partir dos 50 anos, com risco médio para câncer colorretal, por 
qualquer um dos métodos apresentados na Tabela 1-5 (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 2011b).Para 
a maioria, o método preferencial é a colonoscopia, e as limita-
ções e benefícios de cada método estão assinalados. A aderência 
das pacientes às diretrizes para rastreamento de câncer colorre-
tal geralmente é inferior a 50% (Meissner, 2006). Assim, os gi-
necologistas têm papel ativo na orientação das pacientes acerca 
da importância do rastreamento adequado.

TABELA 1-1 Resumo das recomendações para a imunização de adultos (Continuação)

Vacina e via Motivo da vacinação

Administração da vacina 
(qualquer vacina pode ser 
administrada com outra)

Contraindicações e precauçõesa,b 
(doença branda não é 
contraindicação)

MMR (Sarampo, caxumba, 
rubéola)

Via SC

 • Pessoas nascidas a partir de 
1957 devem receber, pelo 
menos, uma dose da MMR, se 
não houver prova sorológica 
ou comprovação clínica de 
imunidade**

 • Mulheres em idade fértil que não 
apresentem evidência aceitável 
de imunidade ou vacinação para 
rubéola

 • São necessárias 1 ou 2 doses
Recomendam-se 2 doses em 
casos de: exposição ou em 
situação de surto; estudantes 
universitários; profissional da 
saúde; viajantes internacionais. 
Intervalo de 4 semanas entre 
as doses

 • Se uma gestante apresentar-se 
suscetível à rubéola, administrar 
a MMR no pós-parto

Contraindicações
 • Imunossupressão grave
 • Gravidez ou possibilidade 
de gravidez nas 4 semanas 
seguintes

Precaução
 • Histórico de trombocitopenia ou 
púrpura trombocitopênica

 • Prescrição de hemoderivados 
contendo anticorpos ao longo do 
último ano

Papilomavírus humano 
(HPV)*

Via IM

 • Todas as mulheres entre 9 e 26 
anos de idade não vacinadas 
anteriormente

 • Três doses são necessárias 
no esquema de 0, 1 a 2, e 6 
meses

 • Utilize a vacina bivalente ou 
tetravalente

Precaução
 • Durante gravidez postergar a 
vacinação para o pós-parto

a Reação anafilática anterior a qualquer um dos componentes da vacina serve como contraindicação para qualquer vacina.
b Doença de moderada a grave exige precaução para vacinação.
c Listagem disponível em http://wwwnc.cdc.gov/travel/yellowbook/2010/table-of-contents.aspx.
d Estão incluídos aciclovir, fanciclovir, valaciclovir.
DTP � vacina contra difteria, tétano e pertussis; DRET � doença renal em estágio terminal; SGB, síndrome de Guillain-Barré; HBsAg � antígeno superficial da hepatite B; 
IV � intravenosa; HSH � homens que têm relações sexuais com homens; DST � doença sexualmente transmissível.
Compilada de Centers for Disease Control and Prevention, 2011, e Fiore, 2010.
* N. de R. T. A vacina para HPV no Brasil não fazia parte do calendário vacinal até maio de 2013.
** N. de R.T. No Brasil, a vacina tríplice viral é administrada em mulheres de 20 a 49 anos que não tiverem comprovação de vacinação anterior e em homens de 20 a 39 
anos. 
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A pesquisa de sangue oculto nas fezes (PSOF) é um teste 
anual adequado quando duas ou três amostras são coletadas 
pela própria paciente e retornadas para análise. Este método é 
baseado em reação de oxidação química entre a porção heme 
do sangue e o ácido alfa guaiacônico, um componente dopa-
pel de guáiaco. O heme catalisa a oxidação do ácido alfa guai-
cônico pelo peróxido de hidrogênio, o componente ativo no 
reagente. Esta oxidação produz uma coloração azul (Sanford, 
2009). Carnes vermelhas, couve-flor crua, brócolis, vegetais da 
família do rabanete e melão apresentam propriedade oxidativa 
semelhante e podem induzir resultados falso-positivos. A vita-
mina C pode antecipar-se na reação levando a resultado falso-
-negativo. Todos esses elementos devem ser eliminados três
dias antes do exame. Além disso, as mulheres devem evitar o
uso de agentes anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) sete
dias antes do teste para reduzir o risco de irritação e sangra-
mento gástricos. Essas restrições são desagradáveis para alguns
pacientes e podem levar a não aderência.

Alternativamente, o teste imunoquímico fecal (TIF) ba-
seia-se em uma reação imune à hemoglobina humana. Assim 
como a PSOF, o TIF é realizado para rastreamento anual em 
duas a três amostras de fezes coletadas pela própria paciente, 
mas não requer limitações dietéticas pré-teste. Dentre as vanta-
gens do TIF estão maior especificidade para sangue humano e, 
consequentemente, menos resultados falso-positivos causados 
por contaminação dietética por carne e vegetais e menos resul-
tados falso-negativos causados por vitamina C. Todos os resul-
tados positivos obtidos com PSOF ou TIF indicam avaliação 
complementar com colonoscopia.

Finalmente, o rastreamento pode ser completado com 
teste de DNA nas fezes (fDNA) que identifica diversas muta-

ções específicas de DNA relacionadas com tumor em células 
eliminadas de neoplasia colônica no conteúdo intestinal. Esse 
teste atualmente não é amplamente usado, e uma desvantagem 
significativa é seu alto custo em comparação com outros testes 
de rastreamento.

Não é raro que o ginecologista realize PSOF ou TIF em 
amostra única de fezes obtida por ocasião do exame da pelve. 
Entretanto, a amostra de fezes obtida com toque retal não é 
considerada substitutiva para os métodos de rastreamento de 
câncer colorretal recomendados.

Alguns indivíduos devem ser rastreados com maior fre-
quência. Neste grupo estão incluídas aquelas com antecedente 
pessoal de câncer colorretal ou com familiar de primeiro grau 
portador de câncer de colo; aquelas com doença intestinal in-
flamatória crônica; com pólipos adenomatosos prévios ou com 
alguma síndrome de câncer de colo hereditário conhecida ou 
suspeita, como câncer não polipoide hereditário (HNPCC) 
(Levin, 2008).

Câncer de pele

O aumento nos casos de câncer de pele (melanoma e não 
melanoma) nos EUA durante os últimos anos determinou o 
interesse no rastreamento regular para este tipo de câncer. En-
tretanto, o U.S. Preventive Services Task Force (2009a) obser-
vou evidências insuficientes para recomendar rastreamento em 
todo o corpo para câncer de pele na população geral adulta. 
Nesta publicação, os médicos são orientados a utilizar o siste-
ma “ABCD” – assimetria, bordas irregulares, cor e diâmetro 
(� 6 mm) para avaliar as lesões cutâneas. O American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2011c) recomenda orien-
tar todas as pacientes acerca dos riscos de câncer de pele, in-

TABELA 1-2  Orientações para rastreamento de doença sexualmente transmissível em mulheres assintomáticas não grávidas e 
sexualmente ativas

Agente infeccioso Recomendações Fatores de risco

Chlamydia trachomatis � 
Neisseria gonorrhoeae

Rastrear mulheres � 25 anos de idade
Rastrear mulheres com mais idade, se houver 

fatores de risco

Parceiro novo ou múltiplos; uso inconsistente de 
preservativo; sexo como trabalho; DST atual ou prévia 

Treponema pallidum Rastrear mulheres com fatores de risco Sexo como trabalho; confinamento em instituições de 
correção para adultos; HSH

Vírus HIV Rastrear todas as mulheres entre 13 e 64 anosa

Rastrear todas as mulheres entre 19 e 64 anosb

Rastrear aquelas com fatores de riscoc

Múltiplos parceiros; uso de droga injetável; sexo como 
trabalho; DST concorrente; HSH; transfusão entre 1978 
e 1985; parceiros de risco; diagnóstico inicial de TB

Vírus da hepatite C Rastrear mulheres com fatores de risco Uso de droga injetável; diálise; parceiro com hepatite C; 
múltiplos parceiros; recebeu produtos sanguíneos antes 
de 1990

Vírus da hepatite B Sem rastreamento de rotina

Vírus herpes simples tipo 2 Sem rastreamento de rotina

a Centers for Disease Control and Prevention (2006) recomenda rastreamento independentemente da presença de fatores de risco a não ser que a prevalência de 
infeçção por HIV não diagnosticada seja � 0,1%. Recomendam-se exames anuais subsequentes para aquelas com fatores de risco.
b American College of Obstetricians and Gynecologists (2008) recomenda rastreamento independentemente da presença de fatores de risco e rastreamento para 
aquelas fora dessa faixa etária desde que tenham fatores de risco.
c U.S. Preventive Services Task Force (2005c) recomenda rastreamento daquelas com fatores de risco.
HIV � vírus da imunodeficiência humana; HSH � homens que têm relações sexuais com homens; DST � doença sexualmente transmissível; TB � tuberculose.
Compilada dos dados citados e Centers for Disease Control and Prevention, 2010a, and U.S. Preventive Services Task Force, 2004a,b,d; 2005a,b; 2007.
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TABELA 1-3 Tópicos para orientação pré-concepcional

Condição Recomendações

Peso anormal Calcular IMC anualmente (Ver Tabela. 1-7, p. 17)
IMC � 25 kg/m2. Aconselhamento dietético. Exame para diabetes e síndrome metabólica se houver indicação.
IMC � 18,5 kg/m2: Investigar distúrbios alimentares

Doença 
cardiovascular

Orientação acerca de riscos cardíacos durante a gravidez. Otimizar a função cardíaca e oferecer MCC durante este período 
e para aquelas que não desejem conceber. Discutir a teratogenicidade de varfarina, inibidor da ECA e BRAs e, se 
possível, trocar para medicamentos menos perigosos quando se estiver planejando gravidez. Sugerir aconselhamento 
genético àquelas com anomalias cardíacas congênitas

Hipertensão 
arterial crônica

Orientação sobre riscos específicos durante a gravidez. Avaliar aquelas com HAS de longa duração quanto à possível 
hipertrofia ventricular, retinopatia e doença renal. Orientar aquelas que fazem uso de inibidor da ECA e BRAs sobre a 
teratogenicidade dos fármacos, sobre MCCs efetivos durante seu uso e sobre a necessidade de modificar a prescrição 
antes da concepção

Asma Orientação sobre os riscos da asma durante a gravidez. Otimizar a função respiratória e orientar sobre MCC durante esse 
período

Trombofilia Pesquisar antecedentes pessoais ou familiares de episódios tromboembólicos ou gestações prévias mal-sucedidas. Se 
houver, orientar e proceder a rastreamento daquelas que estiverem considerando engravidar. Sugerir aconselhamento 
genético para aquelas com trombofilia reconhecida. Discutir a teratogenicidade da varfarina, orientar sobre MCC durante 
seu uso e, se possível, trocar para um agente menos teratogênico antes da concepção

Doença renal Orientação sobre riscos específicos durante a gravidez. Otimizar o controle da pressão arterial e orientar sobre MCCs 
efetivos durante esse período. Orientar sobre teratogenicidade dos inibidores da ECA e BRAs, MCCs efetivos durante seu 
uso e necessidade de trocar a medicação antes da concepção

Doenças 
gastrintestinais

Doença inflamatória intestinal: Orientar as pacientes afetadas sobre os riscos de menor fertilidade e riscos de resultados 
adversos em caso de gravidez. Orientar sobre a teratogenicidade do MTX e de outros imunomoduladores, acerca dos 
quais pouco se sabe, p.ex., micofenolato de mofetila etc. Orientar sobre MCCs efetivos durante seu uso e, se possível, 
trocar de agentes antes da concepção

Doença 
hepatobiliar

Hepatite B: Vacinar todas as mulheres em risco antes da concepção (ver Tabela 1-1, p. 8 à 10). Orientar as portadoras 
crônicas sobre prevenção de transmissão aos parceiros e ao feto.

Hepatite C: Rastreamento das pacientes de alto risco. Orientar as portadoras sobre os riscos da doença e de transmissão. 
Encaminhar para tratamento, discutir as implicações do tratamento durante a gestação e orientar sobre MCCs efetivos

Doenças 
hematológicas

Doença falciforme: Rastreamento de todas as mulheres negras. Orientar aquelas com traço ou com doença falciforme 
Testar o parceiro

Talassemias: Rastreamento das mulheres com ancestrais do sudeste asiático ou do mediterrâneo

Diabetes melito Buscar controle adequado da glicemia, particularmente no período pré-concepcional para reduzir a teratogenicidade 
reconhecida do diabetes franco. Investigar retinopatia, nefropatia, hipertensão arterial etc

Doença 
tireoidiana

Rastrear aquelas com sintomas de doença tireoidiana. Assegure-se de que há iodo suficiente na dieta. Tratar hipo ou 
hipertireoidismo francos antes da concepção. Orientar sobre os risco para o resultado da gestação

Doenças 
do tecido 
conectivo

AR: orientação sobre risco de crise após a gravidez. Discutir a teratogenicidade do MTX e da leflunomida, assim como os 
possíveis efeitos de outros imunomoduladores. Oferecer MCCs efetivos durante seu uso e trocar os agentes antes da 
concepção. Interromper os AINEs em torno da 27a semana de gestação

LES: Orientar sobre riscos durante a gravidez. Otimizar o estado do paciente e oferecer MCCs efetivos durante este período 
e para aquelas que não desejem conceber. Discutir a teratogenicidade do micofenolato de mofetila e da ciclofosfamida 
assim como os possíveis efeitos dos novos imunomoduladores. MCCs efetivos durante seu uso. Se possível, trocar os 
agentes antes da concepção

Transtornos 
neurológicos e 
psiquiátricos

Depressão: Rastreamento para sintomas de depressão. Naquelas que estejam afetadas, orientar sobre os riscos do 
tratamento e da doença sem tratamento e sobre o risco elevado de agravamento durante a gravidez e no puerpério.

Distúrbios convulsivos: Otimizar o controle das crises convulsivas se possível com monoterapia

Doenças 
dermatológicas

Informar sobre teratogenicidade da isotretinoína e do etretinato, com MCCs efetivos durante seu uso e necessidade de 
trocar de medicamentos antes da concepção

(continua)
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cluindo exposição prolongada ao sol ou à radiação ultravioleta, 
história familiar ou pessoal, pele clara, cabelo claro ou sardas, 
imunossupressão, xeroderma pigmentoso e idade.

■ Osteoporose

Nos Estados Unidos, quase 15% das mulheres com mais de 50 
anos apresentam osteoporose, e 35 a 50%, osteopenia (Ettinger, 
2003).* Essas condições com debilidade óssea levam ao aumen-
to das taxas de fraturas, e a densidade da massa óssea é inversa-
mente proprocional ao risco de fraturas. Por isso, ferramentas 
que aferem a densidade óssea, como a absorciometria de dupla 
emissão de raios X (DEXA, de dual-energy x-ray absorptiometry), 
são usadas para identificar perda óssea e predizer o risco de fra-
tura. A Tabela 1-6 lista as recomendações práticas publicadas 
pela National Osteoporosis Foundation (2010) para pacientes 
pós-menopáusicas. A osteoporose, sua prevenção e tratamento 
serão discutidos em mais detalhes no Capítulo 21 (p. 563).

■ Obesidade

Diagnóstico e riscos

Entre 2007 e 2008, 35% das mulheres nos EUA foram con-
sideradas obesas, e 64% estavam com sobrepeso ou obesidade 

* N. de R.T. No Brasil, 30% das mulheres na pós-menopausa e 15% dos
homens com mais de 50 anos sofrem de osteoporose.

(Flegal, 2010).** O índice de massa corporal, embora não seja 
uma medida direta do conteúdo de gordura do organismo, 
é uma ferramenta valiosa na avaliação do risco dos pacientes 
para problemas médicos relacionados com o peso (Tabela 1-7). 
Utilizando libras e polegadas, o IMC é calculado dividindo-se 
o peso (em libras) pelo quadrado da estatura (em polegadas)
e multiplicando-se o resultado pelo fator 703. Utilizando o
sistema métrico, o IMC é calculado dividindo-se o peso (em
quilos) pelo quadrado da estatura (em metros). Obtém-se um
calculador de IMC para adultos em: http://www.cdc.gov/heal-
thyweight/assessing/bmi/adult_bmi/english_bmi_calculator/
bmi_calculator.html. Para adolescentes (e crianças) o IMC é
expresso de forma diferente. Idade e sexo são considerados e
o IMC é calculado em percentis. O calculador para IMC de
adolescentes pode ser obtido em: http://apps.nccd.cdc.gov/
dnpabmi/. A Tabela 1-8 apresenta as definições de subpeso,
sobrepeso e obesidade para adolescentes e adultos.

Além do IMC, a circunferência abdominal está direta-
mente relacionada com a quantidade de gordura abdominal, 
que, quando aumentada, pode ser considerada um fator de 
risco independente de comorbidade. Para as mulheres consi-
dera-se aumentada a circunferência abdominal acima de 0,88 
m (35 polegadas) (National Heart, Lung, and Blood Institu-

** N. de R. T. No Brasil, em 2003, a obesidade afetava 8,9% dos homens 
e 13,1% das mulheres adultas (IBGE).

TABELA 1-3 Tópicos para orientação pré-concepcional (Continuação)

Condição Recomendações

Câncer Informações sobre opções para preservar a fertilidade antes da terapia do câncer e sobre redução da fertilidade após o 
uso de determinados agentes. Aconselhamento genético àquelas com cânceres ligados à mutação. Avaliar a função 
cardíaca naquelas tratadas com agentes cardiotóxicos como adriamicina. Solicitar mamografia para aquelas tratadas 
com radioterapia do tórax. Discutir os possíveis efeitos teratogênicos dos MSREs, com MCCs efetivos durante seu uso e 
necessidade de troca de agentes antes da concepção. Revisar a quimioterapia e discutir possíveis efeitos teratogênicos 
caso seja mantida durante a gestação

Doenças 
infecciosas

Bacteriúria assintomática: Nenhuma importância no rastreamento pré-concepcional
Vaginose bacteriana: Nenhuma importância no rastreamento pré-concepcional
Influenza: Vacinar todas as mulheres antes do período de influenza
Malária: Orientação para evitar viagens para regiões endêmicas durante o período de concepção. Caso inevitável, sugerir 

MCCs efetivos durante a viagem ou prescrever quimioprofilaxia a quem esteja planejando engravidar
Rubéola: Investigar imunidade para rubéola. Caso não seja imune, proceder à vacinação e informar sobre a necessidade 

de uso de MCCs efetivos durante os três meses seguintes
Tuberculose: Rastreamento em mulheres de alto risco e tratar antes da concepção
Tétano: Atualizar vacinação, se necessário, em todas as mulheres em idade fértil
Varicela: Investigar imunidade específica. Se não for imune, proceder à vacinação

DSTs Gonorrreia, sífilis, infecção por clamídia: Rastreamento das pacientes de alto risco e tratar se indicado
HIV: Rastrear aquelas com idade entre 19 e 64 anos e todas consideradas de alto risco em qualquer faixa etária (ver 

Tabela 1-2, p. 11). Orientar as pacientes soropositivas sobre os riscos durante a gravidez e sobre transmissão perinatal
Discutir iniciar o tratamento antes da gravidez para reduzir o risco de transmissão. Indicar MCCs efetivos para aquelas 
que não desejarem conceber.

HPV: Proceder a rastreamento com esfregaço de Papanicolaou. Vacinar pacientes com indicação
HSV: Realizar rastreamento sorológico nas pacientes assintomáticas com parceiros contaminados. Orientar as pacientes 

contaminadas sobre os riscos de transmissão perinatal e sobre medidas preventivas durante o terceiro trimestre e no 
trabalho de parto

ECA � enzima conversora de angiotensina; BRA, bloqueador do receptor de angiotensina; MCC � método contraceptivo; IMC � índice de massa corporal; HIV � 
vírus da imunodeficiência humana; HPV � papilomavírus humano; HSV � vírus herpes simples; HAS � hipertensão arterial sistêmica; MTX � metotrexato; AINE � 
anti-inflamatório não esteroide; AR � artrite reumatoide; MRSE � modulador do receptor seletivo de estrogênio; LES � lúpus eritematoso sistêmico; DST � doença 
sexualmente transmissível.
Adaptada do American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008; Fiore, 2010; e Jack, 2008.
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te, 2000). A circunferência abdominal é medida no nível das 
cristas ilíacas ao final da expiração normal. A fita métrica deve 
estar próxima à pele, mas não apertada.

Além do estigma social que geralmente acompanha o au-
mento do peso corporal, as mulheres com sobrepeso e obesas 
apresentam maior risco de desenvolver hipertensão arterial, 
hipercolesterolemia, diabetes melito tipo 2, doença da ve-
sícula biliar, osteoartrite no joelho, apneia do sono, doença 
cardíaca coronariana (DCC) e certos cânceres (Must, 1999; 
National Task Force on the Prevention and Treatment of 
Obesity, 2000). Por essa razão, em geral, o tratamento dessas 
mulheres está direcionado para a perda de peso e para o con-
trole de outros fatores de risco de comorbidades (Tabela 1-9). 
Dentre as questões ginecológicas possivelmente influenciadas 
por obesidade estão padrões menstruais, risco de hiperpla-
sia do endométrio e de câncer do endométrio, síndrome do 
ovário policístico e escolha do método contraceptivo. Não há 
exame isolado ou painel laboratorial-padrão recomendado 
para pacientes obesas. A avaliação de comorbidades deve ser 
individualizada considerando-se os antecedentes familiares e 
a história social. Aferição da pressão arterial, testes rápidos 
para perfil lipídico e glicemia e exame da função tireoidiana 
devem ser considerados para pacientes obesas durante a ava-
liação inicial.

Uma vez que se tenha identificado uma paciente com 
IMC acima do nível desejado, o médico deve avaliar sua dis-
posição para mudanças nos hábitos de vida e dar-lhe orien-
tações, apoio e encaminhamentos apropriados (Tabela 1-10). 
Essas orientações individualizadas podem ser usadas não ape-
nas para controle do peso, mas também para outras questões 
comportamentais, incluindo uso abusivo de substâncias, taba-
gismo e contracepção. O desenvolvimento de uma relação de 
confiança com a paciente auxiliando-a a passar por essas etapas 
é importante para que haja mudanças comportamentais dura-

douras (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009b).

Tratamento

Mudanças no estilo de vida. A Tabela 1-11 apresenta as dire-
trizes recomendadas para a terapia direta de pacientes identi-
ficadas como portadoras de sobrepeso ou obesidade (National 
Heart, Lung, and Blood Institute, 1998). As comorbidades, 
definidas na Tabela 1-9, têm papel significativo na escolha do 
tratamento. Uma discussão detalhada sobre perda de peso com 
dieta está além do escopo deste capítulo, mas informações clí-
nicas úteis aos pacientes podem ser encontradas no site: www.
nhlbi.nih.gov/guidelines.

Em geral, nas pacientes adultas com IMC entre 27 e 35, é 
possível conseguir perda de 10% do peso corporal em seis me-
ses com redução de 300 a 500 kcal na ingestão diária. Para as 
mulheres com IMC mais elevado, uma perda similar pode ser 
obtida com redução de 500 a 1.000 kcal. Para as adolescentes 
com IMC acima do 85o percentil para a faixa etária, o médico 
deve determinar se é possível fazer o tratamento no consultó-
rio ou se há necessidade de encaminhamento a nutricionista. 
Para as adolescentes, mais do que para as adultas, o objetivo 
deve ser simplesmente retardar a velocidade de ganho de peso a 
fim de evitar interferir com o crescimento e o desenvolvimento 
normais.

Medicamentos. Além da dieta e dos exercícios, opções farma-
cológicas ou cirúrgicas podem ser adotadas para determinadas 
pacientes obesas. O orlistate (Xenical) é o único agente aprova-
do pela Food and Drug Administration (FDA) para tratamen-
to de obesidade. Como inibidor reversível da lipase gástrica e 
pancreática, o orlistate impede a absorção de 30% da gordura 
ingerida (Henness, 2006). Este medicamento é utilizado sob 
prescrição médica na dosagem de 120 mg por via oral três ve-
zes ao dia durante as refeições, mas também está disponível em 

TABELA 1-4 Diretrizes para rastreamento de câncer de mama

Organização
Rastreamento
mamográfico

Exame clínico 
das mamas

Autoexame
das mamas

Interrupção
do rastreamento mamográfico

American College of
Obstetricians and
Gynecologists

Idade � 40: anual Entre 20 e 39 
anos: a cada 1 
a 3 anos

Idade � 40: 
anual

Recomenda-se 
autoconhecimento 
da mama; considere 
ensinar o exame para as 
pacientes de alto risco

Individualizar com 75 anos ou mais, 
considere comorbidades e riscos/
benefícios

American Cancer
Society

Idade � 40: anual Entre 20 e 39 
anos: a cada 1 
a 3 anos

Idade � 40: 
anual

Opcional � 20 Nenhuma idade especificamente 
recomendada; individualizar

U.S. Preventive
Services Task Force

Entre 40 e 49 anos: 
nenhum rastreamento 
de rotina; pode-se 
recomendar a cada 
2 anos em pacientes 
específicas

Entre 50 e 74 anos: a cada 
2 anos

Evidências 
insuficientes 
de benefício 
adicional

Não Nenhuma idade especificamente 
recomendada; individualizar

Compilada a partir de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2011a; Smith, 2011; U.S. Preventive Services TaskForce, 2009b.
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TABELA 1-5  Diretrizes de rastreamento para detecção precoce de câncer e adenomas colorretais em mulheres de risco médio 
com 50 anos ou mais

Exames para detectar pólipos adenomatosos e câncera

Exame Intervalo Questões-chave para decisões informadas

Colonoscopia A cada 10 anos Necessidade de preparo completo do intestino
A maioria dos centros usa sedação consciente; as pacientes 

perdem um dia de trabalho e necessitam de acompanhante 
para transportá-la do local do exame

Dentre os riscos estão perfuração e sangramento, raros, mas 
potencialmente graves; boa parte dos risco está associada à 
polipectomia

SCF com inserção por 40 cm ou até a 
flexura esplênica

A cada 5 anos Necessário preparo completo ou parcial do intestino
Geralmente não se utiliza sedação e, portanto, é possível 

haver desconforto durante o procedimento
O efeito protetor da sigmoidoscopia fica limitado à porção 

examinada do colo
As pacientes devem entender que achados positivos à 

sigmoidoscopia geralmente resultam em encaminhamento 
para colonoscopia

Enema baritado com duplo contraste 
(EBDC)

A cada 5 anos Necessário preparo total do intestino
Se as pacientes apresentarem 1 ou mais pólipos � 6 mm, há 

indicação para colonoscopia
Os riscos associados ao EBDC são pequenos; foram relatados 

casos raros de perfuração

Colonografia por tomografia 
computadorizada (CTC)

A cada 5 anos Necessário preparo total do intestino
Se as pacientes apresentarem 1 ou mais pólipos � 6 mm, há 

indicação para colonoscopia
Os riscos associados à CTC são pequenos; foram relatados 

casos raros de perfuração
É possível que sejam identificadas anormalidades 

extracolônicas com necessidade de investigação 
complementar

Exames para detecção de câncera

Exame Intervalo Questões-chave para decisões informadas

PSOF Anual Há necessidade de 2 a 3 amostras de fezes coletadas em casa 
para realizar o exame; uma amostra coletada durante toque 
retal no consultório não é aceita como exame

TIF Anual Exames positivos estão associados a maior risco de câncer 
de colo e neoplasia avançada; deve-se recomendar 
colonoscopia em caso de resultado positivo

Se o exame for negativo, deve ser repetido anualmente
As pacientes devem compreender que o exame realizado uma 

única vez provavelmente não é eficaz

Teste de DNA nas fezes (fDNA) Intervalo indeterminado Uma amostra adequada de fezes deve ser obtida e preservada 
com os agentes apropriados para o envio ao laboratório

O custo unitário do teste atualmente disponível é 
significativamente mais alto do que o de outras formas de 
exame das fezes

Se o teste for positivo, há indicação para colonoscopia
Se negativo, o intervalo adequado até novo teste não foi 

determinado

a Deve-se selecionar um método deste grupo.
TIF � teste imunoquímico fecal; SCF � sigmoidoscopia flexível; PSOF � pesquisa de sangue oculto nas fezes com base em guáiaco.
Adaptada a partir de Levin, 2008, com permissão; American College of Obstetricians and Gynecologists, 2011b.
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cápsulas de 60 mg para venda sem receita médica, também a 
ser tomado três vezes ao dia. Em razão do seu mecanismo de 
ação o orlistate pode causar distensão, flatulência, diarreia ou 
esteatorreia, sendo que todos esses sintomas e sinais podem ser 
reduzidos com dieta com baixo teor de gordura. A má-absor-
ção associada pode levar à deficiência de vitaminas lipossolú-
veis, A, D, E e K, e todos os pacientes tratados devem receber 
suplementos diários dessas vitaminas. Há relatos raros de lesões 
hepáticas graves e os rótulos mais recentes apontam esse risco 
(Food and Drug Administration, 2010a).

A sibutramina é um fármaco inibidor seletivo da recapta-
ção de serotonina e norepinefrina, que atua em nível central 
primariamente como inibidor do apetite. Este medicamento 
foi voluntariamente retirado do mercado dos EUA em 2010 
em razão de preocupações quanto a possíveis eventos adversos 
cardiovasculares (Food and Drug Administration, 2010b).

Cirurgia bariátrica. Como adjunto da dieta e dos exercícios, 
a cirurgia bariátrica pode ser indicada para mulheres com 
IMC � 40 ou � 35, com outras comorbidades presentes 
(Buchwald, 2005). Dos procedimentos disponíveis, dois são 
mais realizados. Nas bandas gástricas aplicam-se anéis plásticos 
ajustáveis por laparoscopia ao redor do estômago para limitar 
a ingestão de alimentos. No bypass gástrico com técnica emY-
-de-Roux cria-se uma pequena bolsa estomacal com grampea-
mento vertical reduzindo a ingestão. O estômago reduzido é 
conectado diretamente ao jejuno para evitar o duodeno e re-
duzir a absorção de calorias e nutrientes. Ambas as cirurgias le-
vam à perda de peso substancial nos indivíduos com obesidade 
mórbida e estão relacionadas à melhora nos fatores de risco de 
comorbidades e à redução das taxas de mortalidade (Christou, 
2004; Sjostrom, 2004). Entretanto, as complicações cirúrgicas 
podem ser graves e incluem embolia pulmonar, vazamentos 
gastrintestinais nos grampos ou nas linhas de sutura, obstrução 
estomal ou estenose e sangramento (Steinbrook, 2004).

Após cirurgia bariátrica, os pacientes são orientados a pos-
tergar gestações por 12 a 18 meses. A perda acelerada de peso 
durante este período implica riscos teóricos de restrição ao cres-
cimento fetal e privação nutricional intrauterina. Entretanto, 
à medida que se perde peso, aumentam as taxas de fertilidade 
assim como o risco de engravidar (Merhi, 2009). Sendo assim, 
há necessidade de contracepção efetiva (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2010b). Muitos métodos contracep-
tivos parecem ser tão efetivos em mulheres com IMC elevado 
quanto nas controles de peso normal. Contudo, o adesivo con-
traceptivo (OrthoEvra) é menos efetivo nas pacientes com peso 
� 90 kg. O uso de contraceptivos subdérmicos não foi avaliado 
pelos fabricantes com mais de 130% do seu peso corporal ideal, 
e as pacientes devem ser orientadas a esse respeito. Além disso, 
a eficácia das pílulas anticoncepcionais talvez seja prejudicada 
em mulheres com sobrepeso ou obesas. Especificamente nas pa-
cientes submetidas à cirurgia bariátrica, a eficácia da contracep-
ção oral talvez seja menor com as técnicas cirúrgicas associadas 
à má-absorção (Society of Family Planning, 2009). Finalmente, 
em razão do risco de aumento do peso, o uso de acetato de me-
droxiprogesterona de depósito (DepoProvera) talvez seja uma 
opção pouco popular para mulheres tentando perder peso.

 ■ Hipertensão crônica

A hipertensão crônica é comum e estima-se que 39 milhões 
de mulheres norte-americanas sejam hipertensas (American 
Heart Association, 2010). O risco de hipertensão aumenta 
com a idade, e mais de 65% das mulheres acima de 60 anos 
apresentam pressão arterial elevada (Ong, 2007; Vasan, 2002). 
A hipertensão arterial é um problema de saúde significativo e 
aumenta os riscos de infarto do miocárdio, acidente vascular 
encefálico, insuficiência cardíaca congestiva, doença renal e 
doença vascular periférica. Para minimizar esses efeitos, os gi-
necologistas devem estar familiarizados com os critérios usados 

TABELA 1-6 Orientações gerais para prevenção da osteoporose em mulheres pós-menopáusicas

Orientar sobre o risco de osteoporose e fraturas relacionadas
Verificar se há causas secundárias (Tabela 21-6, p. 568)

Orientar sobre as quantidades adequadas de cálcio (pelo menos 1.200 mg/dia) e vitamina D (800 a 1.000 UI por dia), incluindo suplementos, 
se necessário, para mulheres com 50 anos ou mais

Recomendar exercícios regulares com pesos e alongamento muscular, para redução do risco de quedas e de fraturas

Orientar as mulheres contra o tabagismo e a ingestão excessiva de álcool

Para as pacientes com � 65 anos, recomendar exame de densidade mineral óssea de DMO

Para mulheres pós-menopáusicas com idade entre 50 e 69 anos, recomendar exame de DMO quando houver indicação com base no perfil de 
fatores de risco (Tabela 21-7, p. 568)

Recomendar o exame de DMO para mulheres que tenham sofrido fratura para graduação da doença

Para monitoramento de perda óssea considera-se apropriado o exame de DMO realizado em centros com DEXA que utilizem medidas aceitas 
para avaliação da qualidade Para as pacientes submetidas à farmacoterapia, o exame normalmente é realizado 2 anos após o início do 
tratamento e a cada 2 anos a partir de então. Contudo, em determinadas situações clínicas é possível que haja indicação de exames mais 
frequentes

DMO � densidade mineral óssea;
DEXA � absorciometria de dupla emissão de raios X
Resumida a partir de National Osteoporosis Foundation, 2010.
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TABELA 1-7 Tabelas do índice de massa corporal

IMC 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35

Altura 
(metros) Peso corporal (quilos)

1,47 41,2 43,5 45,3 47,6 49,8 52,1 53,9 56,2 58,5 60,7 62,5 64,8 67,1 69,4 71,6 73,4 75,7

1,49 42,6 44,9 47,1 49,4 51,7 53,9 56,2 58,0 60,3 62,5 64,8 67,1 69,4 71,6 73,9 76,2 78,4

1,52 43,9 46,2 48,5 50,8 53,5 55,7 58 60,3 62,5 64,8 67,1 69,4 71,6 73,9 76,2 78,9 81,1

1,54 45,3 48 50,3 52,6 55,3 57,6 59,8 62,1 64,8 67,1 69,4 71,6 74,3 76,6 78,9 81,6 83,9

1,57 47,1 49,4 52,1 54,4 57,1 59,4 61,6 64,4 66,6 69,4 71,6 74,3 76,6 81,6 84,3 86,6 86,6

1,60 48,5 51,2 53,5 56,2 58,9 61,2 63,9 66,2 68,9 71,6 73,9 76,6 79,3 81,6 84,3 86,6 89,3

1,62 49,8 52,6 55,3 58 60,7 63,5 65,7 68,4 71,2 73,9 76,6 78,9 81,6 84,3 87 89,3 92,5

1,65 51,7 54,4 57,1 59,8 62,5 65,3 68 70,7 73,4 76,2 78,9 81,6 84,3 87 89,8 92,5 95,2

1,67 53,5 56,2 58,9 61,6 64,4 67,1 70,3 73 75,7 78,4 81,1 84,3 87 89,8 92,5 95,2 97,9

1,70 54,8 57,6 60,7 63,5 66,2 69,4 72,1 75,2 78 80,7 83,9 86,6 89,8 92,5 95,7 98,4 101,1

1,72 56,6 59,4 62,5 65,3 68,4 71,6 74,3 77,5 80,2 83,4 86,1 89,3 92 95,2 97,9 101,1 104,3

1,75 58 61,2 64,4 67,5 70,3 73,4 76,6 79,8 82,5 85,7 88,9 92 94,8 97,9 101,1 104,3 107

1,77 59,8 63 66,2 69,4 72,5 75,7 78,9 82,1 85,2 88,4 91,6 94,8 97,9 100,7 103,8 107 110,2

1,80 61,6 64,8 68 71,2 74,8 78 81,1 84,3 87,5 90,7 94,3 97,5 100,7 103,8 107 110,2 113,4

1,82 63,5 66,6 69,8 73,4 76,6 80,2 83,4 86,6 90,2 93,4 96,6 100,2 103,4 106,5 109,7 113,4 117

1,85 65,3 68,4 72,1 75,2 78,9 82,5 85,7 89,3 92,5 96,1 99,3 102,9 106,5 109,7 113,4 116,5 120,2

1,87 67,1 70,3 73,9 77,5 81,1 84,3 87,9 91,6 95,2 98,8 102 105,6 109,3 112,9 116,1 119,7 123,3

1,90 68,9 72,5 76,2 79,8 83,4 87 90,7 94,3 97,9 101,6 105,2 108,8 112,4 116,1 119,7 123,3 126,5

1,93 70,7 74,3 78 81,6 85,7 89,3 92,9 96,6 100,2 104,3 107,9 111,5 115,2 119,2 122,9 126,6 130,1

IMC 36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 47 48 49 50 51 52 53 54

Altura 
(metros) Peso corporal (quilos)

1,47 78 80,2 82,1 84,3 86,6 88,9 91,1 92,9 95,2 97,5 99,7 101,6 103,8 106,1 108,4 110,6 112,4 114,7 117

1,49 80,7 83 85,2 87,5 89,8 92 94,3 96,1 98,4 100,7 102,9 105,2 107,5 109,7 112 114,3 116,5 118,8 121,1

1,52 83,4 85,7 87,9 90,2 92,5 94,8 97,5 99,7 102 104,3 106,5 108,8 111,1 113,4 115,6 118,3 120,6 122,9 125,1

1,54 86,1 88,4 91,1 93,4 95,7 98,4 100,7 102,9 105,2 107,9 110,2 112,4 115,2 117,4 119,7 122 124,7 127 129,2

1,57 88,9 91,6 93,8 96,6 98,8 101,6 103,8 106,5 108,8 111,5 113,8 116,1 118,8 121,1 123,8 126,1 128,8 131 133,8

1,60 92 94,3 97 99,7 102 104,7 107,5 109,7 112,4 115,2 117,4 120,2 122,4 126,1 127,9 130,1 132,9 135,6 137,8

1,62 94,8 97,5 100,5 102,9 105,2 107,9 110,6 113,4 116,1 118,8 121,1 123,8 126,5 129,2 132 134,2 136,9 139,7 142,4

1,65 97,9 100,7 103,4 106,1 108,8 111,5 114,3 117,2 119,7 122,4 125,1 127,9 130,6 133,3 136 138,8 141,5 144,2 146,9

1,67 101,1 103,8 106,5 109,3 112 114,7 117,9 120,6 123,3 126,1 128,8 132 134,7 137,4 140,1 142,8 146 148,7 151,5

1,70 104,3 107 109,7 112,9 115,6 118,3 121,5 124,2 127 130,1 132,9 135,6 138,8 141,5 144,7 147,4 150,1 153,3 156

1,72 107 110,2 112,9 116,1 118,8 122 125,1 127,9 131 133,8 136,9 139,7 142,8 146 148,7 151,9 154,6 159,8 160,5

1,75 110,2 113,4 116,5 119,2 122,4 125,6 128,8 132 134,7 137,8 141 144,2 146,9 150,1 153,3 156,4 159,2 162,3 165,5

1,77 113,4 116,5 119,7 122,9 126,1 129,2 132,4 135,6 138,8 141,9 145,1 148,3 151,5 154,6 159,8 161 164,2 167,3 170,5

1,80 116,5 120,2 126,1 126,6 129,7 132,9 136,5 139,7 142,8 146 149,2 153,3 155,5 159,2 162,3 165,5 168,7 171,9 175

1,82 120,2 123,3 126,5 130,1 133,3 136,9 140,1 143,3 146,9 150,1 153,3 156,9 160,1 163,7 166,9 170,1 173,7 176,9 180

1,85 123,3 127 130,6 133,8 136,9 140,6 144,2 147,4 151 154,2 157,8 161 164,6 168,2 171,4 175 178,2 181,8 185

1,87 127 130,1 133,8 137,4 141 144,7 147,8 151,5 155,1 158,7 162,3 165,5 169,1 172,8 176,4 179,6 183,2 186,8 190,5

1,90 130,1 133,8 137,4 141 144,7 148,3 151,9 155,5 159,2 162,8 166,4 170,1 173,7 177,3 180,9 184,6 188,2 191,8 195,5

1,93 133,8 137,8 141,5 145,1 148,7 152,4 156 160,1 163,7 167,3 171 174,6 178,7 182,3 185,9 189,6 193,2 197,3 200,9

Hoffman_01.indd   17 03/10/13   16:52

apostilasmedicina@hotmail.com



18 Ginecologia Geral Benigna

SEÇÃ
O

 1

TABELA 1-8 Definições de peso anormal em adultos e adolescentes

Faixa etária Subpeso Sobrepeso Obesidade

Adolescentes IMC � percentil 5
para a idade

IMC entre os percentis
85 e 95 para a idade

IMC � percentil 95 para a idade

Adultos IMC � 18,5 IMC entre 25 e 29,9 IMC � 30

TABELA 1-9 Fatores de risco da obesidade para comorbidades

DCC estabelecida

Outra doença aterosclerótica concomitante

Doença vascular periférica

Aneurisma aórtico abdominal

Doença arterial coronariana sintomática

Diabetes melito tipo 2

Apneia do sono

Tabagismo

Hipertensão arterial crônica

Níveis lipídicos abdominais

Níveis de colesterol LDL elevados

Níveis de triglicerídeos elevados

Níveis de colesterol HDL baixos

Histórico familiar de DCC

Anormalidades ginecológicas

Menorragia ou metrorragia

Hiperplasia endometrial

Câncer endometrial

Osteoartrite

Cálculos biliares

DCC � doença cardíaca coronariana; HDL � lipoproteína de alta densidade; LDL � 
lipoproteína de baixa densidade.
Retirada do National Heart, Lung, and Blood Institute, 2000.

TABELA 1-10 Estágios da disposição para mudar

Estágio para a 
mudança Exemplo de comportamento

Pré-
contemplativo

Nenhum interesse na perda de peso; não 
percebe o problema

Contemplativo Reconhece o problema; considera alguma dieta 
específica

Preparação Identifica os benefícios da mudança; planeja 
mudanças, p. ex., estoca sua dispensa de 
forma adequada

Ação Inicia tratamento ou alteração comportamental

Manutenção As mudanças são incorporadas ao modo de 
vida

TABELA 1-11 Recomendações de tratamento de acordo com o IMC

Tratamento IMC 25 a 26,9 IMC 27 a 29,9 IMC 30 a 34,9 IMC 35 a 39,9 IMC � 40

Dieta, atividade física e 
terapia comportamental

CC CC � � �

Farmacoterapia – CC � � �

Cirugia – – CC CC CC

� representa o uso do tratamento indicado independentemente de haver comorbidades; IMC � índice de massa corporal; CC � com comorbidades.
Segundo National Heart, Lung, and Blood Institute, 2000.
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para o diagnóstico de hipertensão. Embora muitos prefiram 
encaminhar suas pacientes para tratamento de hipertensão, os 
ginecologistas devem estar cientes dos objetivos-alvo e dos ris-
cos a longo prazo associados a essa doença.

Diagnóstico

Exame físico. A pressão sanguínea deve ser aferida com a pa-
ciente sentada em uma cadeira com o braço-teste apoiado so-
bre uma mesa. Um manguito de tamanho adequado deve ser 
selecionado, e a bolsa de borracha do manguito deve envolver, 
pelo menos, 80% do braço. A hipertensão é diagnosticada se 
as leituras das pressões estiverem elevadas em pelo menos duas 
visitas distintas ao consultório.

Conforme observado na Tabela 1-12, as categorias de hiper-
tensão incluem a pré-hipertensão diagnosticada quando as leitu-
ras variam entre 120 e 139/80-89 mmHg. Essa faixa é impor-
tante, uma vez que as mulheres com pré-hipertensão apresentam 
risco significativamente maior de desenvolver hipertensão poste-
riormente (Wang, 2004). Além disso, comparada com as leituras 
normais da pressão arterial, a pré-hipertensão está associada a ris-
cos maiores de doenças cardiovasculares (Mainous, 2004).

Se for diagnosticada hipertensão, outros exames devem 
ser realizados para excluir causas subjacentes de hipertensão e 
doença em órgão-alvo (Tabela 1-13). Consequentemente, o 
exame deve incluir a confirmação da pressão arterial por com-
paração com o braço contralateral; exame de fundo de olho; 
cálculo do IMC e medida da circunferência abdominal; aus-
culta para sopros anormais na carótida, no abdome e femorais; 
palpação da glândula tireoide; ausculta do coração e dos pul-
mões; exame abdominal para aumento renal e pulsação da aor-
ta abdominal e inspeção dos membros para presença de edema 
e avaliação dos pulsos periféricos.

Exames laboratoriais e outros procedimentos diagnósticos. Os 
exames laboratoriais de rotina recomendados antes do início da 

terapia incluem eletrocardiograma, exame de urina, glicemia, 
hematócrito, perfil lipídico, exame da função tireoidiana e do-
sagem de potássio e creatinina séricos. Em geral, não há indica-
ção de pesquisa mais abrangente para causa indefinida, exceto 
se a hipertensão não tiver sido controlada com o tratamento 
inicial (Chobanian, 2003).

Tratamento

A intervenção no estilo de vida é uma forma eficaz de redu-
zir a pressão arterial, podendo ser usada para evitar e tratar 
hipertensão (Tabela 1-14). Entretanto, se a pressão sanguínea 
estiver significativamente elevada, se houver resistência às alte-

TABELA 1-12 Classificação e tratamento da hipertensão

Classificação PAS (mmHg) PAD (mmHg) Sem indicação fortea Com indicação fortea

Normal � 120 e � 80 Sem medicamento anti-
-hipertensivo

Sem medicamento anti-
-hipertensivo

Pré-hipertensão 120-139 ou 80-89 Sem medicamento anti-
-hipertensivo

Medicamentos para 
indicação(ões) forte(s)

Hipertensão no estágio 1 140-159 ou 90-99 Para a maioria, diuréticos 
do tipo tiazida. Podem ser 
considerados inibidores da ECA, 
BRAs, BCCs ou combinação

Medicamentos para 
indicação(ões) forte(s). 
Inibidores da ECA, BRAs, BCCs, 
conforme a necessidade

Hipertensão no estágio 2 � 160 ou � 100 Para a maioria, combinação 
de dois medicamentos, em 
geral diurético do tipo tiazida 
e inibidores da ECA ou BB 
ou BCC

Medicamentos para 
indicação(ões) forte(s). Incluir 
diuréticos, inibidores da ECA, 
BRAs, BBs, BCCs, conforme a 
necessidade

a Indicações fortes incluem: (1) insuficiência cardíaca congestiva, (2) infarto do miocárdio, (3) diabetes, (4) insuficiência renal crônica, (5) acidente vascular encefálico 
anterior. Alterações no estilo de vida são sugeridas a todos e abrangem (1) redução do peso, se houver sobrepeso, (2) limitação da ingestão de álcool, (3) aumento da 
atividade física aeróbia (30 a 45 minutos/dia), (4) redução da ingestão de sódio (� 2,34 g/dia), (5) cessação do tabagismo e (6) abordagens nutricionais para evitar 
hipertensão (DASH, de dietary approaches to stop hipertension) (Ver Tabela 1-14, p. 20).
ECA � enzima conversora da angiotensina; BRA � bloqueador do receptor da angiotensina; BB � 	-bloqueador; BCC � bloqueador do canal de cálcio; PAD � pressão 
arterial diastólica; PAS � pressão arterial sistólica.
Retirada do National Heart, Lung, and Blood Institute, 2003.

TABELA 1-13 Causas identificáveis de hipertensão

Doença renal crônica

Terapia crônica com esteroide e síndrome de Cushing

Coarctação de aorta

Induzida ou relacionada a medicamentos

Medicamentos não esteroides e anti-inflamatórios

Cocaína e anfetaminas

Simpatomiméticos (descongestionantes, anoréxicos)

Contraceptivos orais combinados

Esteroides suprarrenais

Ciclosporina e tacrolimo

Eritropoietina

Licorice

Fitoterápicos (ephedra, ma huang)

Feocromocitoma

Aldosteronismo primário

Doença renovascular

Apneia do sono

Doença da tireoide ou da paratireoide
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rações no estilo de vida, ou se outras comorbidades estiverem 
presentes, o tratamento farmacológico pode ser necessário para 
reduzir as complicações a longo prazo. Os medicamentos usa-
dos para o tratamento são numerosos, e uma relação pode ser 
encontrada no relatório sobre hipertensão do National Heart, 
Lung, and Blood Institutes (2003) em: www.nhlbi.nih.gov/
guidelines/hypertension/express.pdf.

 ■ Diabetes melito

O diabetes é comum, e aproximadamente 11milhões de adul-
tos nos Estados Unidos são diabéticos (National Institute of 
Diabetes and Digestive and Kidney Disease, 2007).* As con-
sequências a longo prazo desse distúrbio endócrino são sérias e 
abrangem doença cardíaca coronariana, acidente vascular cere-
bral, doença vascular periférica, doença periodontal, nefropa-
tia, neuropatia e retinopatia.

Rastreamento

Atualmente, o U.S. Preventive Services Task Force (2008) 
afirma que não há evidências suficientes para recomendar ras-
treamento de rotina para diabetes tipo 2 em adultas assinto-
máticas, exceto se houver hipertensão arterial concomitante. 
No entanto, a American Diabetes Association (2010) reco-
menda que o rastreamento seja considerado em intervalos de 
três anos a partir dos 45 anos, em especial para as mulheres 
com IMC � 25. Além disso, os exames devem ser realizados 
com mais frequência nas pacientes mais jovens ou adultas que 
estejam com sobrepeso ou que apresentem um ou mais dos 
fatores de risco relacionados na Tabela 1-15. À parte do ras-
treamento, as mulheres com sintomas evidentes de hiperglice-

* N. de R.T. No Brasil, 7,6% da população de 30 a 69 anos apresen-
tam diabetes melito, segundo estudo realizado pelo Ministério da Saúde e 
CNPq sobre a prevalência de diabetes no país, em 1988.

mia, como poliúria, polidipsia e borramento da visão, devem 
se submeter ao teste diagnóstico para diabetes. Finalmente, o 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2009c) 
recomenda que todas as mulheres que tenham tido diabetes 
gestacional sejam triadas para diabetes 6 a 12 semanas após o 
parto. Se o exame estiver normal, recomenda-se nova avalia-
ção a cada três anos.

O diabetes pode ser diagnosticado de diferentes manei-
ras, que estão relacionadas na Tabela 1-16, p. 21. A aferição 
laboratorial da concentração de glicose plasmática é realizada 
com amostras venosas, e os valores mencionados têm como 
base o uso desses métodos. Valores elevados, na ausência de 
hiperglicemia evidente, devem ser confirmados no dia seguinte 
por um desses métodos. Em contraste, o teste da glicose san-
guínea capilar usando o glicômetro é uma ferramenta eficaz de 

TABELA 1-14 Controle da pré-hipertensão

Estratégia Recomendação Redução aproximada na PAS
Efeito na incidência ou na 
prevalência de hipertensão

Padrão dietético DASH 4-5 frutas/dia 3,5 mmHg Diminuição de 62% (prevalência)

4-5 vegetais/dia

2-3 latícinios com baixo teor de gordura/dia

� 25% de gordura

Perda de peso Eficaz na redução da PA, mesmo sem atingir 
o IMC normal

1 mmHg/kg de perda de peso Diminuição de 42% (incidência)

Ingestão de sódio 
reduzida

� 2.400 mg/dia Redução de 2 mmHg por 
76 mmol/L/dia

Diminuição de 38% (incidência)

Atividade física Exercício moderado � 30 minutos na 
maioria dos dias

3-4 mmHg N/D

Consumo moderado de 
álcool

� 0,0591 L/dia (homens); � 0,0296 L/dia 
(mulheres)

3,5 mmHg N/D

IMC � índice de massa corporal; PA � pressão arterial; DASH � abordagem nutricional para evitar hipertensão (dietary approaches to stop hypertension); N/D � não 
disponível; PAS � pressão arterial sistólica.
Retirada de Svetkey, 2005, com permissão.

TABELA 1-15 Fatores de risco do diabetes tipo 2

Idade � 45 anos

Sobrepeso (IMC � 25)

Histórico familiar de diabetes (pais ou irmãos portadores)

Inatividade física habitual

Raça/etnia (afro-, hispano-, nativo- e ásio-americanos, e nativos 
das Ilhas do Pacífico)

GJ alterada, IGT ou HbA1c � 5,7% identificadas anteriormente

Histórico de DMG ou parto de bebê pesando � 4,08 kg

Hipertensão (� 140/90 mmHg em adultos)

Colesterol HDL � 35 mg/dL e/ou nível de triglicerídeo � 250 mg/dL

Síndrome do ovário policístico

Outros quadros clínicos associados à resistência à insulina

Histórico de doença vascular

IMC � índice de massa corporal; DMG � diabetes melito gestacional; HDL � 
lipoproteína de alta densidade; GJ alterada � glicemia de jejum alterada; HbA1c 
� hemoglobina A1c; IGT � intolerância à glicose (de impaired glucose tolerance).
Retirada da American Diabetes Association, 2010.

Hoffman_01.indd   20 03/10/13   16:52



Atenção Preventiva à Mulher

CA
P

ÍT
U

LO
 1

21

monitoramento, mas atualmente não é recomendada para o 
diagnóstico de diabetes melito.

Tratamento

Para aquelas com diagnóstico de diabetes melito há indicação 
de encaminhamento a especialista. Demonstrou-se que o con-
trole dos níveis elevados de glicose sanguínea tem como con-
sequência retardo no início e progressão lenta de muitas com-
plicações do diabetes (Cleary, 2006; Fioretto, 2006; Martin, 
2006). O controle pode ser obtido apenas com a modificação 
da dieta ou com a associação de agentes orais hipoglicemiantes 
ou de insulina injetável. Para reduzir a morbidade diabética, os 
objetivos da terapia incluem níveis de hemoglobina A1c�7%, 
pressão arterial �130/80 mmHg, níveis de lipoproteína de 
baixa densidade (LDL, de low-density lipoprotein) �100 mg/
dL, níveis de lipoproteína de alta densidade (HDL) � 50 mg/
dL, níveis de triglicerídeos � 150 mg/dL, perda de peso e ces-
sação do tabagismo (National Diabetes Education Program, 
2009).

Há um grupo intermediário no qual os níveis de glicose fi-
cam abaixo dos critérios para diabetes melito, mas são altos de-
mais para serem considerados normais. Esse grupo é definido 
como tendo glicemia de jejum alterada ou intolerância à glicose 
dependendo do teste empregado (ver Tabela 1-16). Esses in-
divíduos têm maior risco de evoluir para diabetes melito. Para 
evitar ou retardar o surgimento do diabetes, esse grupo deve 
ser acompanhado com modificações nos hábitos de vida para 
aumentar a atividade física e perder peso, uso de medicamen-
tos como metformina, orientação nutricional e rastreamento 
regular para diabetes (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009c; American Diabetes Association, 2010).

 ■ Doença cardiovascular

Em 2006, quase 36% da população feminina estavam afetados 
por doença cardiovascular (DCV) e mais de 430 mil mulheres 
morreram em razão de complicações (American Heart Asso-
ciation, 2010). As diretrizes da American Heart Association 

estimulama vigilância e a avaliação inicial do risco da mulher 
para DCV (Mosca, 2011). De forma bastante simples, o risco 
da mulher pode ser calculado pelo total de pontos designa-
dos para tabagismo, idade, níveis de lipídeos e hipertensão. 
Um calculador online está disponível no site: http://hp2010.
nhlbihin.net/atpiii/calculator.asp?usertype�prof. Na escala de 
Framingham de risco para DCC em 10 anos, o total dos pontos 
é classificado em níveis de risco, como se segue: risco alto (� 
20% de risco de DCC), em risco (10 a 20% de risco em 10 
anos) e risco ideal (� 10% de risco). As recomendações para a 
prevenção de DCV estão relacionadas na Tabela 1-17 e orga-
nizadas de acordo com esses níveis de risco.

 ■ Síndrome metabólica

Diagnóstico e prevalência

Essa síndrome representa um conjunto importante de fatores 
de risco para DCV (Tabela 1-18). Até o momento, não foi 
identificada uma única causa-padrão da síndrome metabólica, 
que possa ser precipitada por múltiplos fatores subjacentes de 
risco. Dentre esses fatores, parece que a obesidade abdominal 
e a resistência à insulina são os mais importantes (Grundy, 
2005). Atualmente, o conceito de síndrome metabólica tem 
sido debatido. Entretanto, esta síndrome é reconhecida como 
um grande risco à saúde pela Organização Mundial de Saúde 
(OMS), pela American Heart Association e pelo International 
Diabetes Federation (Alberti, 2009; Despres, 2006; Grundy, 
2006).

A síndrome metabólica é comum e cerca de 20 a 25% dos 
adultos norte-americanos preenchem os critérios diagnósti-
cos. Embora os gêneros aparentem ser igualmente afetados, os 
norte-americanos de origem mexicana demonstram maior pre-
valência, e sua incidência parece aumentar em todas as etnias 
com a idade (Ford, 2002). As sequelas associadas à síndrome 
metabólica são significativas e incluem aumento do risco de 
diabetes tipo 2 e da mortalidade causada por coronariopatia 
ou DCV e por qualquer causa (Lorenzo, 2003; Malik, 2004; 
Sattar, 2003). Entre os portadores da síndrome metabólica, os 

TABELA 1-16 Critérios diagnósticos do diabetes melito

HbA1c� 6,5%. O exame deve ser realizado em laboratório usando um método certificado pela NGSP
ou
GJ � 126 mg/dL. Define-se jejum como nenhuma ingestão de caloria no mínimo nas últimas 8 horas
ou
Glicemia � 200 mg/dL 2 horas após sobrecarga durante TTGO. O exame deve ser realizado conforme descrito pela OMS, usando sobrecarga de 

glicose contendo o equivalente a 75 g de glicose anidro dissolvidos em água
ou
Sintomas do diabetes mais concentração plasmática de glicose casual � 200 mg/dL. Os sintomas clássicos do diabetes incluem poliúria, 

polidipsia e perda de peso inexplicada

Critérios diagnósticos para glicemia de jejum alterada
GJ: 100 a 125 mg/dL

Critérios diagnósticos para intolerância à glicose
Glicemia em 2 horas durante TTGO-75 g: 140 a 199 mg/dL
ou
HbA1c: 5,7 a 6,4%

GJ � glicemia em jejum; HbA1c � hemoglobina A1c; NGSP � National Glycohemoglobin Standardization Program; TTGO � teste de tolerância à glicose oral; OMS � 
Organização Mundial de Saúde.
Retirada da American Diabetes Association, 2010.
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TABELA 1-17 Recomendações para prevenção de doença cardiovascular (DCV) em mulheres

Risco alto (� 20% de risco de DCV) Risco intermediário (10 a 20% de risco) Risco baixo (� 10% de risco)

Força das recomendaçõesa

Cessação do tabagismo Cessação do tabagismo

Atividade física/reabilitação cardíaca Atividade física Atividade física

Dieta DASH Dieta DASH Dieta DASH

Peso saudável Peso saudável Peso saudável

Controle da pressão arterial Controle da pressão arterial

Controle/tratamento do colesterol (meta � 
100 mg/dL)

Terapia redutora de LDL caso 
� 190 mg/dL

Terapia com 	-bloqueador

Terapia com inibidor da ECA ou BRA

Força das recomendaçõesb

Tratamento para redução do LDL (meta � 70 
mg/dL nas mulheres com risco muito alto)

Controle da glicemia
Ácido acetilsalicílico/agentes antiplaquetários

Terapia com ácido acetilsalicílico
Tratamento para outras elevações no 

colesterol ou TG

Ácido graxo ômega-3

ECA � enzima conversora da angiotensina; BRA � bloqueador do receptor da angiotensina; DASH � abordagem dietética para reduzir a hipertensão; LDL � 
lipoproteína de baixa densidade; TG � triglicerídeos.
a Evidência consistente e de boa qualidade.
b Evidência inconsistente ou de baixa qualidade.
Retirada de Mosca, 2011.

TABELA 1-18 Critérios diagnósticos da síndrome metabólica

Qualquer conjunto de 3 dos 5 critérios constitui diagnóstico de 
síndrome metabólica Pontos de corte definidos

Circunferência abdominal aumentadaa
� 102 cm para homens
� 88 cm para mulheres

Níveis de TG elevados � 150 mg/dL
ou
Farmacoterapia para níveis de TG elevadosb

Níveis de HDL reduzidos � 40 mg/dL para homens
� 50 mg/dL para mulheres
ou
Farmacoterapia para níveis de HDL reduzidosb

PA elevada � 130 mmHg PA sistólica
ou
� 85 mmHg PA diastólica
ou
Farmacoterapia para hipertensão

Níveis de glicose em jejum elevados � 100 mg/dL
ou
Farmacoterapia para níveis de glicose elevados

a As diretrizes para circunferência abdominal variam entre as populações e países e limites específicos devem ser utilizados. Os valores aqui apresentados referem-se 
aos EUA.
b Fibratos e ácido nicotínico são os fármacos mais empregados para TGs elevados e HDLs reduzidas. Presume-se que os pacientes tratados com esses agentes tenham 
níveis de TG elevados e de HDL baixos.
PA � pressão arterial; HDL � lipoproteína de alta densidade; TG � triglicerídeo.
Adaptada de Alberti, 2009; Grundy, 2005.
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riscos são potencializados pelo tabagismo e por níveis elevados 
de colesterol LDL.

Tratamento

Dentre os objetivos do controle clínico estão redução dos ris-
cos de doença aterosclerótica clínica e de diabetes melito tipo 
2. Por isso, a terapia primária para a síndrome metabólica con-
centra-se em modificar os hábitos de vida, em especial na re-
dução do peso e no aumento da prática de exercícios. Durante 
a avaliação, cada componente dessa síndrome deve ser identi-
ficado e tratado de acordo com as diretrizes vigentes. A farma-
coterapia deve seguir as orientações determinadas para o trata-
mento de cada componente individual (Eberly, 2006; Grundy, 
2006; National Cholesterol Education Program, 2001).

 ■ Dislipidemia

Hipercolesterolemia

Rastreamento e diagnóstico. Os dados sustentam que o co-
lesterol LDL é o principal agente aterogênico. Embora, no 
passado, tenha-se acreditado que ficasse retido passivamente 
nas paredes vasculares, atualmente o LDL é considerado um 
agente pró-inflamatório potente e gerador de respostas infla-
matórias crônicas características da aterosclerose. É lógico que 
níveis elevados de colesterol total e LDL estejam associados 
a aumento das taxas de doença arterial coronariana, acidente 
vascular encefálico isquêmico e outras complicações vasculares 
ateroscleróticas (Horenstein, 2002; Law, 1994).

Como prevenção, o National Cholesterol Education Pro-
gram Adult Treatment Panel-III (ATP-III) (2001) recomenda 
que todos os adultos com 20 anos de idade ou mais tenham 
seu perfil lipoproteico sérico avaliado após 9 a 12 horas de je-
jum, a cada cinco anos. Esse perfil inclui dosagem das concen-
trações do colesterol total, LDL e HDL e dos triglicerídeos. A 
Tabela 1-19 descreve a interpretação desses níveis. No entanto, 
se houver outros fatores de riscos comórbidos para DCC, as 
exigências quanto aos níveis ideais de LDL serão mais estritas.

Tratamento. A redução dos níveis de LDL está associada à re-
dução das taxas de infarto do miocárdio e de AVE isquêmico 
(Goldstein, 2011; Sever, 2003; Thavendiranathan, 2007). O 
tratamento pode incluir alterações no estilo de vida com ou 
sem a adição de medicamentos (Tabela 1-20).

Para aqueles com níveis de HDL abaixo do recomendado, 
devem-se direcionar esforços para alcançar as metas para LDL. 
Além disso, controle do peso e aumento da atividade física de-
vem ser considerados.

Hipertrigliceridemia

Os triglicerídeos são levados aos tecidos pela lipoproteína de 
densidade muito baixa (VLDL, de very-low-density lipoprotein), 
que é sintetizada e secretada pelo fígado. Essa lipoproteína rica 
em triglicerídeos é absorvida pelo tecido adiposo e pelos mús-
culos, onde os triglicerídeos são degradados a partir da VLDL. 
Por fim, um resíduo aterogênico de VLDL é gerado. Por essa 
razão, os níveis de triglicerídeos podem ser usados como um 
marcador das lipoproteínas aterogênicas, e esses níveis altos 
foram relacionados com aumento das DCV (Assmann, 1996; 
Austin, 1998). Além disso, sua importância clínica foi enfati-

zada por sua inclusão como um dos critérios para a síndrome 
metabólica (Dunbar, 2005).

A hipertrigliceridemia é diagnosticada com base nos crité-
rios constantes da Tabela 1-19. Para a maioria das pessoas com 
elevação média a moderada de triglicerídeos, a recomendação 
do ATP-III é procurar reduzir os níveis de LDL e de VLDL. 
De forma alternativa, para as pessoas com níveis de triglicerí-
deos acima de 500 mg/dL, os objetivos do tratamento visam 
principalmente à redução dos níveis de triglicerídeo para evitar 
pancreatite.

 ■ Acidente vascular encefálico

O acidente vascular cerebral (AVE) é a terceira causa mais 
importante de óbito nos Estados Unidos. Em 2006, aproxi-
madamente 425 mil mulheres norte-americanas sofreram um 
AVE novo ou recorrente.* A prevenção primária é importante, 
uma vez que mais de 75% dos AVEs são o primeiro evento 
(American Heart Association, 2010). Os clínicos gerais devem 
conhecer os fatores de risco de AVE suscetíveis à modificação 
e tratar ou encaminhar as pacientes para o tratamento desses 
fatores (Tabela 1-21).

 ■ Exercícios

Os exercícios são conhecidos por seus benefícios na prevenção 
da doença arterial coronariana, do diabetes tipo 2, da osteo-
porose, da obesidade, da depressão, da insônia e dos cânceres 
de mama e de colo (Brosse, 2002; Knowler, 2002; Lee, 2003; 

* N. de R. T. Em 2008, o Sistema Único de Saúde (SUS) registrou, em 
todo o Brasil, 200 mil internações por AVE. Desse total, 33 mil casos 
evoluíram para o óbito.

TABELA 1-19  Interpretação dos níveis de colesterol e de 
triglicerídeos

Lipoproteína (mg/dL) Interpretação

Colesterol total
� 200
200-239
� 240

Ideal
Limítrofe elevado
Elevado

Colesterol LDL
� 100
100-129
130-159
160-189
� 190

Ideal
Desejável
Limítrofe elevado
Elevado
Muito elevado

Colesterol HDL
� 40
� 60

Baixo
Elevado

Triglicerídeos
� 150
150-199
200-499
� 500

Ideal
Limítrofe elevado
Elevado
Muito elevado

HDL � lipoproteína de alta densidade; LDL � lipoproteína de baixa densidade.
Compilada a partir do National Cholesterol Education Program, 2001.
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Vuori, 2001; Youngstedt, 2005). Muitas dessas associações po-
dem ser resultantes dos efeitos dos exercícios na redução da 
pressão arterial, na diminuição do colesterol LDL e dos níveis 
de triglicerídeos, no aumento dos níveis de colesterol HDL, 

na melhora do controle da glicemia e na diminuição do peso 
(Braith, 2006; Pescatello, 2004; Sigal, 2004).

Independentemente desses benefícios, com base nas esta-
tísticas norte-americanas de 2008, 64% das mulheres são consi-

TABELA 1-20  Agentes orais redutores de lipídeos

Classe do fármaco e 
agentes Nome comercial

Indicações 
importantes Dose inicial Dose máxima Contraindicações

Inibidores da HMG-CoA-
redutase (“estatinas”)
Lovastatina
Pravastatina
Sinvastatina
Fluvastatina
Atorvastatina
Rosuvastatina

Mevacor, Altocor
Pravachol
Zocor
Lescol
Lipitor
Crestor

LDL elevada

20 mg/dia
40 mg/tn
20 mg/tn
20 mg/tn
10 mg/tn
10 mg/tn

80 mg/dia
80 mg/tn
80 mg/tn
80 mg/tn
80 mg/tn
40 mg/tn

Absoluta:
Doença hepática ativa ou crônica
Gravidez, lactação

Sequestrantes de ácidos 
biliares
Colestiramina
Colestipol
Colesevelam

Questran
Colestid
Welchol

LDL elevada

4 g/dia
5 g/dia
3.750 mg/dia

32 g/dia
40 g/dia
4.375 mg/dia

Absoluta:
Disbetalipoproteinemia
TG � 400 mg/dL

Ácido nicotínico
Liberação imediata
Liberação sustentada
Liberação prolongada Niaspan

LDL elevada, 
HDL baixa, 
TG elevada

100 mg 33/dia
250 mg 23/dia
500 mg/tn

1 g 33/dia
1,5 g 23/dia
2 g/tn

Absoluta:
Doença hepática crônica
Úlcera péptica
Gota severa

Derivados do ácido 
fíbrico
Genfibrozila
Fenofibrato

Lopid, Gemcor
Tricor

TG elevado, 
resíduos 
elevados 600 mg 23/dia

145 mg/dia
600 mg 23/dia
145 mg/dia

Absoluta:
Doença renal ou hepática severa
Doença da vesícula biliar
Gravidez, lactação

Inibidores da absorção 
do colesterol
Ezetimibe Zetia

LDL elevada

10 mg/dia 10 mg/dia

Relativa:
Doença hepática moderada ou 

severa

Agentes combinados
Ezetimibe/Sinvastatina Vytorin

LDL elevada
10 mg/10 mg/dia 10 mg/80 mg/dia

Absoluta:
Doença hepática
Gravidez, lactação

Ácidos graxos ômega-3 – TG elevados 3 g/dia 6 g/dia

HDL � lipoproteína de alta densidade; HMG-CoA � 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A; LDL � lipoproteína de baixa densidade; TG � triglicerídeo; tn � todas as 
noites
Ciclosporina, antibióticos macrolídeos, vários agentes antifúngicos e inibidores do citocromo P450 devem ser empregados com cautela em conjunto com os fibratos e a 
niacina.
Retirada do National Cholesterol Education Program, 2001, e de Rader, 2012.

TABELA 1-21 Fatores de risco e resultados do tratamento do acidente vascular encefálico

Fator de risco Risco relativo Redução do risco relativo com tratamento

Hipertensão 8 32%

Fibrilação atrial 1,8-2,9 64% com varfarina, 19% com aspirina

Diabetes 1,8-6 Sem efeito provado

Tabagismo 1,8–2,9 50% em um ano, risco basal em 5 anos após cessação

Hiperlipidemia 1,8-2,6 16-30%

Estenose de carótida 2 50%

Resumida de Goldstein, 2011, Smith, 2012.
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deradas inativas e apenas 10% exercitam-se mais de cinco vezes 
na semana (Pleis, 2009). As recomendações U.S. Departement 
of Health and Human Services (2008) abrangem atividades de 
intensidade moderada, como caminhadas, hidroginástica ou 
jardinagem, por, no mínimo, 150 minutos por semana ou ativi-
dades de intensidade vigorosa, como corridas, natação ou dança 
aeróbica por 75 minutos por semana. As atividades devem ser 
realizadas em episódios de no mínimo 10 minutos distribuí-
dos ao longo da semana. A prática de exercícios além desses 
valores proporciona benefícios adicionais à saúde. Embora os 
programas de exercícios tradicionalmente enfatizem o exercício 
dinâmico e aeróbico de membros inferiores, as pesquisas cres-
centemente sugerem que o treinamento complementar de resis-
tência aumenta a força e a rigidez muscular, melhora a função 
cardiovascular, a taxa de metabolismo, os fatores de risco co-
ronarianos e o bem-estar psicossocial (Pollock, 2000). Conse-
quentemente, as diretrizes governamentais também estimulam 
atividades de fortalecimento muscular duas vezes por semana 
com atividades que envolvam todos os principais grupos mus-
culares.Uma relação completa das atividades físicas gerais e a 
descrição de suas intensidades está disponível no site do CDC: 
http://www.health.gov/paguidelines/pdf/paguide.pdf.

 ■ Doença da tireoide

A disfunção da glândula tireoide pode levar ao aumento ou à 
diminuição da atividade glandular. Como resultado, os sinto-
mas da doença da tireoide podem variar amplamente, mas, em 
geral, incluem alterações no peso, na tolerância à temperatura, 
na menstruação, no nível de energia, no humor, na pele e no 
cabelo, e na motilidade gastrintestinal. O risco da doença da 
tireoide aumenta com a idade, e a disfunção é mais comum 
nas mulheres. Consequentemente, a American Thyroid Asso-
ciation recomenda que adultos, em especial as mulheres, sejam 
rastreados para disfunção da tireoide com dosagem da concen-
tração sérica do hormônio estimulante da tireoide (TSH, de 
thyroid-stimulating hormone), a partir dos 35 anos de idade e 
a cada cinco anos (Ladenson, 2000). O American College of 
Obstetricians and Gynecologists (2011c) recomenda o início 
do rastreamento aos 50 anos de idade com o mesmo intervalo 
de cinco anos. Além disso, os indivíduos com manifestações 
clínicas potencialmente atribuíveis à disfunção da tireoide e 
aqueles com fatores de risco para seu desenvolvimento podem 
necessitar de exames mais frequentes. As pessoas com risco 
mais elevado para disfunção da tireoide incluem os idosos e 
as mulheres no período pós-parto, aquelas com exposição an-
terior a níveis altos de radiação (� 20 mGy) e aquelas com 
síndrome de Down. Em contraste, o U.S. Preventive Services 
Task Force (2004c) não encontrou evidências suficientes para 
a recomendação a favor ou contra o rastreamento de rotina.

 ■ Rastreamento em geriatria

Em 1996, a geração do baby boom nos EUA, totalizando apro-
ximadamente 78 milhões de indivíduos, começou a ultrapas-
sar os 50 anos de idade. As mulheres estão vivendo mais; nos 
EUA, sua expectativa de vida atual é 80 anos (National Center 
for Health Statistics, 2010). Para descrever esses indivíduos, os 
pesquisadores utilizam as categorias idosos-jovens (entre 65 a 74 

anos), idosos-médios (75 a 84) e idosos-idosos (85 em diante). 
À medida que uma mulher percorre esses estágios, muitos de 
suas necessidades de saúde deixam de ser ginecológicas. Con-
tudo, o ginecologista talvez seja o médico procurado por um 
familiar para opinar sobre a perda de memória da paciente ou 
o primeiro a perceber sinais de abuso contra a idosa. Conse-
quentemente, os profissionais de atenção à saúde da mulher 
devem estar familiarizados com o rastreamento em geriatria. 
O rastreamento para desnutrição, estado funcional e disfunção 
cognitiva pode ser incluído na rotina ambulatorial e realizado 
pelo próprio médico ou pela equipe de apoio. Outros tópicos a 
serem rastreados são depressão, abuso do idoso, risco de queda, 
disfunção sexual, incontinência urinária, osteoporose, doença 
cardiovascular e os cânceres mais comuns. Esses tópicos serão 
discutidos em outras seções desta obra, e o cuidados preventi-
vos preconizados aos idosos são descritos pelo American Colle-
ge of Obstetricians and Gynecologists (2011c).

Ao discutir o rastreamento dessa população surgem ques-
tões acerca de quando se devem suspender os exames de ro-
tina. Diversos desses pontos finais foram estabelecidos por 
cada especialidade. Em geral, a decisão sobre a manutenção 
do rastreamento pode ser modificada pelos riscos associados 
ao próprio exame, pelo estado de saúde e comorbidades do 
paciente que possam limitar a investigação ou o tratamento de 
uma nova doença, e pela expectativa de vida atual do paciente.

Nutrição

À medida que a mulher envelhece, sua composição corporal 
se altera. Comumente, o aumento no peso se inicia a partir 
de 30 anos. Na fase geriátrica, é possível haver perda de peso 
resultante de depressão, problemas dentários, alguns medica-
mentos, neoplasia ou traumatismo craniano após queda. A 
perda de peso também pode refletir questões sociais, como 
dificuldade de transporte e tristeza após a perda de um ente 
querido. Demonstrou-se relação direta entre perda de peso 
em idosos recentemente hospitalizados e mortalidade no ano 
subsequente (Flodin, 2000). Além disso, nas mulheres idosas 
que necessitam de cirurgia ginecológica, a nutrição inadequada 
pode levar a dificuldades de cicatrização e retardo na recupe-
ração. Assim, a avaliação nutricional é útil para identificar as 
pacientes em risco.

Um teste simples de usar, o MNA®-SF (de Mini-Nutritio-
nal Assessment Short Form) desenvolvido pela Nestlé Nutrition 
Institute, pode ser usado como ferramenta de rastreamento 
em ambiente ambulatorial. A forma resumida do MNA uti-
liza cinco questões e o IMC do paciente ou a circunferência 
da panturrilha para avaliar o risco de desnutrição (Kaiser, 
2009; Rubenstein, 2001; Vellas, 2006). Pontuações � 12 de-
terminam avaliação mais detalhada com a forma completa do 
MNA. Ambas as versões encontram-se disponíveis em http://
www.mna-elderly.com/mna_forms.html.

Estado funcional

O estado funcional refere-se à capacidade do paciente de reali-
zar atividades básicas e mais complexas para uma vida indepen-
dente. As atividades básicas da vida diária (ABVD) representam 
as funções de autocuidado como cuidar da aparência e do asseio 
pessoal (Katz, 1963). As atividades instrumentais da vida diá-
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TABELA 1-22 Questionário para vulnerabilidade de idosos-13 (VES-13)

 1. Idade Pontuação:  1 ponto para idade entre 75 e 84 anos
3 pontos para idade � 85

 2. Em geral, comparando-se com outros indivíduos da mesma idade, você diria que sua saúde está:

 � Ruim* (1 ponto)

 � Regular* (1 ponto) Pontuação: 1 ponto para cada regular ou ruim

 � Boa

 � Muito boa ou

 � Excelente

 3. Estime a dificuldade que encontra, em média, para realizar as seguintes atividades:

Nenhuma 
dificuldade

Pequena 
dificuldade

Alguma
dificuldade

Muita
dificuldade

Incapaz
de realizar

a. Inclinar-se, agachar-se 
ou ajoelhar?

� � � �* �*

b. Levantar ou carregar 
objetos com 4,5 kg?

� � � �* �*

c. Alcançar objetos ou 
estender os braços 
acima do ombro?

� � � �* �*

d. Escrever ou manusear 
ou segurar objetos 
pequenos?

� � � �* �*

e. Caminhar 400 metros? � � � �* �*

f. Realizar tarefas 
domésticas pesadas 
como varrer o chão ou 
lavar as janelas?

� � � �* �*

Pontuação: 1 ponto para cada resposta com * em 3a até f. 
Máximo de 2 pontos.

 4. Em razão do seu estado de saúde ou físico, você tem alguma dificuldade para:

a. Comprar itens pessoais (produtos de asseio ou medicamentos)?

 � Sim → Tem ajuda para comprar?  � SIM*  � NÃO

 � Não

 � Não faço compras → Devido à sua saúde?  � SIM*  � NÃO

b. Lidar com dinheiro (como manter as despesas sob controle ou pagar as contas)?

 � Sim → Tem ajuda para lidar com dinheiro?  � SIM*  � NÃO

 � Não

 � Não lido → Devido à sua saúde?  � SIM*  � NÃO

c. Andar pela casa? OK SE USAR BENGALA OU ANDADOR.

 � Sim → Tem ajuda para caminhar?  � SIM*  � NÃO

 � Não

 � Não caminho → Devido à sua saúde?  � SIM*  � NÃO

d. Fazer serviços domésticos leves (lavar pratos, arrumar a casa ou limpeza leve)?

 � Sim→ Tem ajuda para os serviços domésticos?  � SIM*  � NÃO

 � Não

 � Não faço → Devido à sua saúde?  � SIM*  � NÃO

e. Tomar banho?

 � Sim → Tem ajuda para tomar banho?  � SIM*  � NÃO

 � Não

 � Não tomo banho → Devido à sua saúde?  � SIM*  � NÃO

Pontuação: 4 pontos para um ou mais *

Segundo Saliba, 2001, com permissão.
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ria (AIVD) refletem funcionamento independente e incluem 
controle de canhoto de cheque, pagamento de contas e tarefas 
domésticas (Lawton, 1969). O declínio nesse estado funcional 
tem sido associado a maior risco de hospitalização, institucio-
nalização e morte (Walston, 2006). Assim, as ferramentas para 
avaliar ABVD e AIVD permitem identificação, avaliação e in-
tervenção precoces. Uma delas, o questionário para vulnerabi-
lidade de idosos-13 (VES-13, de Vulnerable Elders Survey-13), 
inclui questões relativas a limitações físicas e funcionais e es-
tado de saúde autoavaliado (Tabela 1-22). Os pacientes com 
pontuação � 3 têm risco quatro vezes maior de morte ou de 
declínio funcional ao longo dos dois anos subsequentes (Sa-
liba, 2001). Esse teste pode ser administrado por pessoal não 
médico e preenchido em menos de cinco minutos. Ferramen-
tas como essa ajudam o ginecologista a identificar as pacientes 
com maior risco de declínio funcional e, consequentemente, 
a encaminhá-las para avaliação complementar, caso indicada.

Função cognitiva

A demência é uma condição crônica adquirida na qual células 
cerebrais são destruídas e ocorre deterioração da cognição. 
Tais alterações podem se apresentar na forma de perda de me-
mória recente ou de longo prazo, dificuldade para solucionar 
problemas ou desatenção à higiene pessoal. Embora não se-
jam especialistas para diagnosticar ou tratar esses problemas 
cognitivos, os ginecologistas podem realizar um rastreamento 
inicial e obter resultados que ou tranquilizem a paciente e seus 
familiares ou determinem uma investigação mais formal feita 
por neurologista ou geriatra. Nos pacientes geriátricos, pode 
ser difícil diagnosticar demência e depressão separadamente ou 
como comorbidades. Assim, as ferramentas de rastreamento 
para ambas estão indicadas. As ferramentas para diagnóstico 
de depressão são encontradas nas Tabelas 13-5 e 13-6 (p. 361).

Para demência, o Miniexame do Estado Mental (Mini Men-
tal Status Exam) ou, mais recentemente, o teste mini-Cog, são 
instrumentos para rastreamento de déficit cognitivo no ambiente 
de atenção primária (Borson 2000, 2006; Folstein, 1975). O Mi-
ni-Cog requer aproximadamente três minutos para ser aplicado e 
se inicia dando ao paciente no início da entrevista três itens para 
guardar na memória. Mais tarde durante a entrevista a paciente 
será solicitada a lembrar esses três itens. No teste do desenho de 
relógio, solicita-se à paciente que desenhe um relógio marcando 
uma hora determinada, p. ex., 8h30. O relógio correto deve ter 
os números 1 a 12 corretamente distribuídos no sentido horário, 
com dois braços (de qualquer tamanho) apontando os números 
corretos para a hora solicitada. É improvável que uma paciente 
com demência relembre os três itens mencionados no início do 
teste. A Figura 1-10 apresenta uma algoritmo para pontuação do 
Mini-Cog. Para um teste sugestivo de demência, indica-se enca-
minhamento a geriatra, neurologista ou clínico geral de acordo 
com o que houver disponível na comunidade.

 ■ Saúde mental

Depressão e violência doméstica

Para mulheres de todas as idades, esses problemas são difusos e 
responsáveis por morbidade e mortalidade significativas. Cada 
um deles será discutido em detalhes no Capítulo 13 (p. 356) e 
devem ser rastreados, de forma rotineira, nas consultas anuais. 

Para a depressão, poucos dados corroboram o uso de um mé-
todo específico de rastreamento, e perguntas simples como 
“Nas últimas duas semanas você se sentiu abatida, deprimida 
ou desanimada?” e “Você sentiu pouco interesse ou prazer em 
fazer as coisas?” são, em regra, eficazes (Whooley, 1997). Essas 
duas perguntas constituem o Questionário de Saúde Pessoal-2 
(PHQ-2, de Personal Health Questionnaire-2), uma ferramen-
ta validada para rastreamento de depressão. Todos os testes po-
sitivos para rastreamento devem ser imediatamente avaliados 
para depressão conforme delineado na Tabela 13-5 (p. 361).

As diretrizes do American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2002) sobre violência doméstica recomendam 
que os médicos façam perguntas específicas e diretas às mu-
lheres, de forma rotineira, sobre abuso. Pode-se experimentar 
introduzir o assunto com comentários simples, como “con-
siderando que o abuso e a violência são comuns na vida das 
mulheres, passei a fazer essas perguntas rotineiramente”. Além 
disso, o número do National Domestic Safety Hotline, 1-800-
799-SAFE (7233) pode ser fornecido às pacientes (American 
Medical Association, 1992)*.

Tabagismo. O tabagismo é isoladamente a causa de óbito mais 
prevenível nos Estados Unidos e está relacionado a determina-
dos cânceres, DCV, doenças pulmonares crônicas e AVE.** Es-
pecificamente no que se refere à ginecologia, o tabagismo está 
relacionado à redução da fertilidade, complicações gestacionais 
e complicações pós-operatórias. Tais complicações serão discu-
tidas em detalhes nos respectivos capítulos. Apesar do conhe-
cimento desses efeitos, em 2003, apenas 64% dos fumantes 
norte-americanos que se submeteram a exames de rotina foram 
advertidos pelo médico para renunciarem ao tabagismo (Torri-
jos, 2006). O American College of Obstetricians and Gyneco-
logists (2011e) observou que cada consulta é uma oportunidade 
de intervir. As diretrizes do U.S. Department of Health and 
Human Services estimulam uma breve intervenção denomina-

* N. de R. T. No Brasil, o telefone da Central de Atendimento à Mulher 
é 180.
** N. de R. T. No Brasil, o valor estatístico de óbitos por doenças relaciona-
das ao tabagismo ainda é elevado. Em 1989, 32% da população com mais 
de 15 anos era de fumantes; em 2003, apenas 19% (IBGE). O Brasil é 
reconhecido internacionalmente pela luta e controle do tabagismo.

DEMENCIADO NÃO DEMENCIADO

DEMENCIADO NÃO DEMENCIADO

Mini-COG

Teste de lembrança
dos 3 itens = 0

Teste de lembrança
dos 3 itens = 3

Teste de lembrança
dos 3 itens = 1–2

TDR anormal TDR normal

FIGURA 1-10 Teste Mini-Cog. TDR � teste do desenho de relógio. (De 
Borson, 2000, com permissão.)
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TABELA 1-23 Fármacos empregados para a cessação do tabagismo

Agente Nome comercial Dosagem inicial Manutenção
Redução do 
fármaco

Duração da 
terapia

Reposição de nicotina

Adesivod Habitrol
Nicoderm CQ

Para fumantes de � 
10 CPD: reaplica-se 
diariamente adesivo 
de 21 mg nas 
semanas 1-6

Adesivo de 14 mg 
nas semana 7 e 8

adesivo de 7 mg 
nas semanas 
9-10

8-12 semanas

Se �10 CPD: adesivo de 
14 mg para semanas 
1-6

⎯→ adesivo de 7 mg 
nas semanas 7-8

Gomad Nicorette
2 mg
4 mg (se �25 CPD)

1 goma a cada 1-2 
horas nas semanas 
1-6 (máximo 24 
pedaços/dia)

1 goma a cada 2-4 
horas nas semanas 
7-9

1 goma a cada 
4-8 horas nas 
semanas 10-12

12 semanas

Lozengeb Commit
2 mg
4 mg (se fumar � 30 min 

após acordar)

1 pedaço a cada 1-2h 
nas semanas 1-6 
(máximo de 20 
pedaços/dia)

1 pedaço a cada 2-4 
horas nas semanas 
7-9

1 goma a cada 
4-8 horas nas 
semanas 10-12

12 semanas

Inalanted Nicotrol De 6 (uso médio) a 
16 tubos inalados/
dia por 12 semanas

O uso do tubo é 
reduzido

12-24 
semanas

Spray nasald Nicotrol 1 dose � 1-2 jatos 
em cada narina a 
cada hora (máximo 
40 doses/dia)

O uso é reduzido 
com início na 
semana 9

12 – 24 
semanas

Agonistas da nicotina

Vareniclinac Chantix 0,5 mg/dia, VO, por 3 
dias, depois 0,5 mg/
dia, VO 2
/dia, pelos 
próximos 4 dias

1 mg, VO, 2
/dia 12 semanas

Agentes do SNC

Bupropionac Wellbutrin SR
Zyban

1-2 semanas antes da 
cessação: 150 mg VO 
1
/dia

Então, 150 mg VO, 
2
/dia

7-12 semanas; 
podendo 
usar por 6 
meses

Nortriptilinaa,d 25 mg VO, 1 
/dia com 
aumento gradual 

75-100 mg/dia, VO 12 semanas; 
podendo 
usar por 6 
meses

Clonidinaa,c Catapres 0,1 mg VO 2 
/dia, 
aumentando 
0,10 mg/d a cada 
semana, conforme a 
necessidade

0,15-0,75 mg/dia, 
VO

3-10 semanas

Catapres-TTS 0,1 mg, adesivo 
transdérmico trocado 
semanalmente

0,1-0,2 mg, adesivo 
transdérmico 
semanal

a Recomendados como agentes de segunda linha, de acordo com orientações clínicas do U.S. Public Health Service, 2008.
b Não avaliado pela FDA durante a gravidez.
c Considerado fármaco na categoria C da FDA para uso durante a gravidez.
d Considerado fármaco na categoria D da FDA para uso durante a gravidez.
SNC � sistema nervoso central; VO � via oral; CPD � cigarros por dia.
Compilada a partir de Fiore, 2008.
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da os cinco “As”: pergunte (ask) sobre uso de tabaco; aconselhe 
(advise) a cessação; avalie (asses) o desejo de deixar de fumar; as-
sista (assist) o paciente com medicamentos ou encaminhamento 
para tratamento; acompanhe (arrange) (Fiore, 2008). As estra-
tégias para cessação podem incluir orientação e farmacoterapia, 
e ambas produzem aumento nas taxas de abstinência (Ranney, 
2006). As pacientes também podem ser encaminhadas ao site 
de combate ao tabagismo do National Cancer Institute: http://
www.smokefree.gov. Neste site encontram-se informações obti-
das com base em evidências, fornecidas gratuitamente, além de 
assistência profissional para auxiliar nas necessidades imediatas e 
de longo prazo àqueles interessados em deixar de fumar.

Farmacoterapia para o tabagismo. A nicotina é o componen-
te aditivo-chave do tabaco e se liga ao receptor nicotínico de 
acetilcolina (Coe, 2005; Tapper, 2004). A ligação aumenta os 
níveis de dopamina no sistema nervoso central (SNC). Com a 
cessação do hábito de fumar, os níveis de dopamina no SNC 
são imediatamente reduzidos e segue-se a ânsia e o desejo.

Para abrandar os sintomas de abstinência, vários produ-
tos foram desenvolvidos. Esses agentes farmacológicos po-
dem ser genericamente divididos em (1) agentes de reposição 
da nicotina, (2) agentes do SNC e (3) agonistas da nicotina 
(Tabela 1-23). Desses, os agentes de reposição da nicotina re-
duzem gradualmente os níveis de nicotina, por isso abrandam 
os sintomas de abstinência e aumentam a probabilidade de ces-
sação do tabagismo. Dos agentes do SNC, a bupropiona (Zy-
ban, Wellbutrin) é um inibidor da recaptação da dopamina. 
Esse agente mantém os níveis centrais de dopamina durante a 
cessação e reduz os sintomas de abstinência de dopamina. Por 
fim, a vareniclina (Chantix) é um agonista parcial do receptor 
nicotínico da acetilcolina. Na teoria, a vareniclina liga-se a esse 

receptor para aliviar os sintomas de abstinência. Todos esses pro-
dutos são eficazes. Wu e colaboradores (2006), entretanto, na 
sua metanálise de estudos controlados, verificaram taxas mais 
elevadas de cessação depois de um ano do uso da vareniclina.

Em 2011, a FDA publicou um aviso de segurança acer-
ca da possibilidade de aumento do risco de eventos adversos 
cardiovasculares em pacientes com doença cardiovascular diag-
nosticada usando vareniclina. A FDA observou que o fármaco 
é efetivo e que os riscos devem ser ponderados contra os bene-
fícios da cessação do tabagismo em cada paciente. Além disso, 
a FDA (2009) relatou que o uso de vareniclina ou hidrocloreto 
de bupropiona foi associado a relatos de problemas no humor 
ou alterações comportamentais. Foi adicionada uma tarja preta 
como advertência ao rótulo do produto.

Uso abusivo de substâncias. Perguntas simples e diretas sobre 
o uso podem ser ferramentas rápidas e eficazes para identifi-
car o consumo potencial do álcool. Há um guia para avaliação 
clínica e acompanhamento de pacientes elaborado pelo U.S. 
Departmentof Health and Human Services (2005), disponí-
vel em http://pubs.niaaa.nih.gov/publications/Practitioner/
CliniciansGuide2005/guide.pdf. Se os padrões de consumo 
sugerirem abuso, justificam-se outras avaliações ou encami-
nhamento. Os critérios do Manual Diagnóstico e Estatístico de 
Transtornos Mentais, Quarta Edição (DSM-IV-TR) para de-
pendência ou uso abusivo de substância estão relacionados nas 
Tabelas 13-9 e 13-10 (p. 363).

Insônia

A insônia é comum, e sua definição inclui: (1) dificuldade de 
iniciar o sono (2) problemas para manter o sono e (3) despertar 
precoce. A insônia pode ser primária ou pode ser secundária a 

TABELA 1-24 Medicamentos para insônia aprovados pelo U.S. Food and Drug Administration

Medicamento Nome comercial Dose Indicações

Benzodiazepínicos

Temazepam Restoril 7,5-30 mg Para insônia com dificuldade de manter o sono

Estazolam ProSom 0,5-2 mg Para insônia com dificuldade de manter o sono

Triazolam Halcion 0,125-0,25 mg Para insônia inicial

Flurazepam Dalmane 15 a 30 mg Para insônia com dificuldade de iniciar ou de manter o sono

Quazepam Doral 7,5 a 15 mg Para insônia com dificuldade de iniciar ou de manter o sono

Agonistas do receptor benzodiazepínico

Eszopiclone Lunesta 1-3 mg Para insônia com dificuldade de manter o sono

Zolpidem Ambien 5-10 mg Para insônia com dificuldade de iniciar o sono

Zolpidem (liberação lenta) Ambien CR 6,25 a 12,5 mg Para insônia com dificuldade de iniciar ou de manter o sono

Zolpidem (sublingual) Intermezzo 1,75 mg Para insônia após o meio da noite

Zaleplon Sonata 5-20 mg Para insônia com dificuldade de iniciar o sono ou de manter o sono

Agonista do receptor de melatonina

Ramelteon Rozerem 8 mg Para insônia com dificuldade de iniciar o sono
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outras condições, como depressão, mudanças no fuso horário 
por viagens, síndrome das pernas inquietas, uso de estimulan-
tes e apneia do sono (National Institutes of Health, 2005). Por 
isso, a obtenção do histórico deve ser realizada para investigar 
essas queixas, e o tratamento deve ser direcionado para essas e 
outras causas secundárias (Becker, 2005).

Em geral, o tratamento da insônia primária é cognitivo-
comportamental ou farmacológico. A terapia cognitiva visa a 
alterar as crenças do paciente e suas atitudes relacionadas com 
o sono. As terapias comportamentais são variadas e incluem 
aquelas que controlam o horário e a duração do sono, as que 
tentam melhorar o ambiente do quarto ou as que se concen-
tram nas técnicas de relaxamento ou de biofeedback (Morgen-
thaler, 2006; Silber, 2005). Os medicamentos podem ser usa-
dos para ajudar a dormir, e a maioria dos agentes é da família 
dos benzodiazepínicos (Tabela 1-24) (National Institutes of 
Health).
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Por várias décadas observamos uma série de avanços tecnoló-
gicos que hoje permitem imagens magníficas das estruturas da 
pelve feminina. Dentre as modalidades de técnicas de imagens 
estão ultrassonografia, radiografia, tomografia computadoriza-
da (TC), ressonância magnética (RM) e, menos comumente, 

tomografia por emissão de pósitron (PET). Entre estas, a evo-
lução da ultrassonografia possibilitou seu uso em ginecologia 
equivalente ao da obstetrícia. Além disso, a evolução nas téc-
nicas de imagem em três dimensões agregou tamanho valor 
ao exame ultrassonográfico a ponto de rivalizá-la com a TC e 
a RM para diversos quadros ginecológicos. O uso da RM foi 
expandido com o surgimento da cirurgia com ultrassom foca-
lizado guiada por RM (MRgFUS) a ser usada no tratamento 
de leiomiomas uterinos.

ULTRASSONOGRAFIA

■ Física

Na ultrassonografia, a imagem exibida na tela é produzida por 
ondas sonoras que sofreram reflexão ao encontrarem a estrutura 
a ser visualizada. Uma corrente alternada é aplicada em um trans-
dutor construído a partir de cristais piezoelétricos, que transfor-
mam a energia elétrica em ondas sonoras de alta frequência. Um 
gel solúvel em água é aplicado na pele ou na ponta do transdutor 
da sonda transvaginal e age como agente de acoplamento acús-
tico. As ondas sonoras transpassam as camadas teciduais, encon-
tram uma interface entre os tecidos de densidades diferentes e 
são refletidas, retornando ao transdutor. Transformadas de novo 
em energia elétrica, elas são exibidas na tela. Um material denso, 
como osso, ou um material sintético, como um dispositivo in-
trauterino, produz ondas refletidas de alta velocidade, também 
chamadas de eco, que são exibidas na tela na cor branca. Esses 
materiais são descritos como ecogênicos. De modo inverso, o flui-
do é anecoico, gera poucas ondas refletidas e aparece na tela na 
cor preta. Os tecidos com densidades médias refletem ondas que 
criam diversos matizes de cinza, e as imagens são descritas como 
hipoecoicas ou hiperecoicas em relação aos tecidos imediatamen-
te adjacentes. As imagens são geradas muito rápido – mais de 40 
quadros/segundo – fazendo com que a foto na tela pareça mover-
-se em tempo real (Cunningham, 2010d).

A reflexão do som é maior quando existe uma grande dife-
rença entre as impedâncias acústicas de duas estruturas, o que 
explica por que os cistos são tão bem visualizados na ultrasso-
nografia. Ecos intensos são produzidos das paredes do cisto, 
mas nenhum eco surge do fluido dentro do cisto. Quanto mais 

ULTRASSONOGRAFIA
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som atravessar o cisto, mais ecos serão recebidos da área atrás 
do cisto, uma característica conhecida como transmissão dire-
ta ou reforço acústico posterior (Fig. 2-1). De modo inverso, 
com uma estrutura calcificada é mínima a quantidade de on-
das acústicas que atravessam, o que cria uma faixa de ecos re-
duzidos posteriores, conhecida como região de sombra acústica 
(Fig. 2-2) (Armstrong, 2001).

 ■ Técnicas de exame

As diretrizes para o exame ultrassonográfico da pelve feminina 
foram estabelecidas pelo American Institute of Ultrasound in 
Medicine (2009). Elas foram elaboradas para servir de padrão 
de garantia de qualidade para o tratamento da paciente e para 
auxiliar os profissionais que realizam ultrassonografias. As di-
retrizes descrevem o equipamento e a documentação e podem 
ser acessadas pelo site http://www.aium.org/publications/gui-
delines/pelvis.pdf.

Todas as sondas devem ser limpas após cada exame, e as 
sondas vaginais devem ser cobertas com um preservativo prote-
tor, ou bainha semelhante a um preservativo, antes da inserção. 
Um membro feminino da equipe sempre deve acompanhar a 
ultrassonografia transvaginal (UTV). As orientações descrevem 
o exame para cada órgão e região anatômica da pelve feminina. 
Por exemplo, na avaliação do útero, deve ser registrado o se-
guinte: tamanho, forma e posição do útero, assim como descri-
ção do endométrio, do miométrio e do colo uterino. Um regis-
tro permanente do exame e de sua interpretação deve ser ade-
quadamente etiquetado e juntado à ficha médica. Uma cópia 
também deve ser mantida pela instituição que realiza o exame.

Ultrassonografia transabdominal

Diversas técnicas de exame podem ser usadas para o estudo ul-
trassonográfico da pelve feminina. A avaliação transabdominal, 
usando um transdutor curvo de 3 a 5 MHz, ainda é considerada 
a primeira abordagem, pois fornece identificação global dos ór-
gãos pélvicos e suas relações espaciais com outros órgãos (Ame-
rican Institute of Ultrasound in Medicine, 2009). Nas pacientes 
não grávidas, para uma visualização adequada, geralmente é ne-

cessário que a bexiga esteja cheia a fim de que o útero seja deslo-
cado para cima, tirando-o de trás da sínfise púbica, e deslocando 
o intestino delgado do campo de visão. Além disso, a bexiga 
age como uma janela acústica para melhorar a transmissão das 
ondas sonoras. Nas pacientes com lesões ou massas extensas lo-
calizadas na parte superior da cúpula da bexiga, as características 
panorâmicas fornecidas pela ultrassonografia transabdominal 
permitem uma avaliação mais completa do processo da doença 
(Fleischer, 1997a). Entretanto, a avaliação da cavidade endome-
trial pode ser problemática com a abordagem transabdominal, 
frequentemente indicando o uso da técnica transvaginal.

Ultrassonografia transvaginal

Nessa modalidade utilizam-se transdutores de alta frequência 
(5 a 10 MHz), o que aumenta a sensibilidade e a resolução 
espacial da imagem. A sonda é posicionada no fórnice vaginal, 
permitindo que o transdutor fique bem próximo da área de 
interesse e com menor atenuação do feixe nos tecidos moles 
superficiais. Diferentemente da técnica transabdominal, a be-
xiga deve estar vazia antes da realização do estudo transvaginal.

Técnicas transretal e transperineal

As sondas transretais ou os transdutores convencionais coloca-
dos acima da região perineal são pouco empregados hoje. São 
usados para determinadas indicações, como as que serão dis-
cutidas adiante na seção de imagem do soalho pélvico (p. 38).

Imagem de harmônica

Essa recente modificação da ultrassonografia foi projetada para 
melhorar a visualização e a qualidade da imagem dos tecidos, 
utilizando diversas frequências simultâneas com origem no feixe 
de ultrassom transmitido, em vez de em uma única frequência 
(Armstrong, 2001). As novas sondas e as técnicas de pós-pro-
cessamento aumentam a resolução da imagem, particularmente 
nas superfícies de interface. Além disso, reduzem-se os artefatos 
que surgem das estruturas superficiais, como o tecido adiposo.

Terapia com ultrassom focalizado

A energia ultrassônica utilizada durante o uso de técnica de 
imagem convencional propaga-se de forma inofensiva pelos 
tecidos, com pouca absorção de energia. Essa energia é deposi-
tada na forma de calor, mas é dissipada pelos efeitos de refrige-

FIGURA 2-1 Ultrassonografia transvaginal de um ovário na pré-meno-
pausa contendo um cisto folicular. O fluido cístico aparece em preto 
ou anecoico. Observe a área branca ou hiperecoica sob o cisto, uma 
característica da ultrassonografia chamada de reforço acústico posterior 
ou transmissão direta.

FIGURA 2-2 Ultrassonografia transvaginal de um teratoma ovariano 
apresentando região de sombra acústica posterior (setas).
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ração da perfusão e condução. Ao longo de mais de 50 anos de 
uso, nenhum efeito prejudicial foi registrado nas intensidades 
utilizadas para diagnóstico (American Institute of Ultrasound 
in Medicine, 1991).

Entretanto, se o feixe de ultrassom contiver um nível alto 
de energia e for direcionado para um foco compacto, a energia 
carregada pelo feixe será rapidamente convertida em calor (ter 
Haar, 1999). Quando as temperaturas no alvo superam 55°C, 
as proteínas são desnaturadas, células morrem e ocorre necrose 
de coagulação (Lele, 1977). De forma inversa, os tecidos vizi-
nhos são aquecidos, mas não até temperaturas letais.

Tecnologia Doppler

Essa técnica pode ser associada à ultrassonografia transabdomi-
nal ou à transvaginal para determinar o fluxo sanguíneo pelos 
órgãos pélvicos, com base na velocidade dos glóbulos verme-
lhos dentro dos vasos, especialmente das artérias. As primeiras 
tentativas com essa técnica obtiveram e caracterizaram as on-
das espectrais de determinados vasos identificados em imagens 
em tempo real. Dentre os parâmetros de ondas espectrais arte-
riais ao Doppler, os mais calculados são o índice de resistência 
e o índice de pulsatilidade. Estes índices quantitativos estimam 
a impedância da velocidade dos glóbulos vermelhos dentro da 
artéria e para o órgão de interesse, expressando as diferenças 
entre as velocidades de pico sistólico e diastólico final.

A segunda aplicação foi o mapeamento com Doppler co-
lorido, no qual a informação da velocidade do pulso Doppler 
codificado em cores é superposta à imagem em escala de cinza 
em tempo real. A cor é produzida em escala e, assim, o bri-
lho da cor é proporcional à velocidade do fluxo. Além disso, o 
Doppler colorido também fornece informações sobre a direção 
do fluxo sanguíneo e a cor está associada à direção do fluxo. 
O fluxo que vai em direção ao transdutor é representado em 
vermelho e o que se afasta, em azul. As aplicações do Doppler 
colorido na ginecologia incluem avaliação da massa ovariana 
para investigação de torção ou de malignidade, maior proba-
bilidade de detecção de vascularização extrauterina associada à 
gravidez ectópica e avaliação da perfusão uterina nas pacientes 
com leiomiomas e distúrbios endometriais.

A técnica de imagem com power Doppler é um tipo dife-
rente de mapeamento do movimento dos glóbulos vermelhos. 
Com ele, detecta-se a energia dos sinais Doppler gerados pelos 
glóbulos vermelhos em movimento utilizando as características 
sinal-ruído dos vasos comparadas as dos tecidos vizinhos. Com 
esta modalidade não se obtêm informações acerca da direção do 
fluxo sanguíneo e, portanto, os dados são apresentados com uma 
única cor, geralmente o amarelo. Entretanto, o power Doppler é 
mais sensível para as velocidades baixas de fluxo, como nas veias 
e pequenas artérias. A técnica pode ser usada para obter infor-
mações adicionais acerca de alterações no endométrio.

Ultrassonografia com infusão salina

Também conhecida como histerossonografia, a ultrassonogra-
fia com infusão salina (UIS) foi desenvolvida com o objetivo 
de se ter uma visão mais detalhada da cavidade endometrial 
(Hill, 1997). Após urinar, a mulher é submetida a uma avalia-
ção abrangente por UTV. Um espéculo vaginal é introduzido, 
procede-se à assepsia da vagina e do colo uterino com solução 

antisséptica, e um cateter-balão é introduzido no canal cervical 
e ultrapassa o orifício cervical interno. Não se costuma utilizar 
a pinça para isso. Deve-se evitar tocar o fundo uterino ao intro-
duzir o cateter, pois isso pode induzir dor ou resposta vasova-
gal, podendo ainda lesionar o endométrio, causando resultados 
falso-positivos. O espéculo é cuidadosamente retirado para evi-
tar deslocar o cateter, a sonda transvaginal é reintroduzida, e 
uma solução salina estéril é injetada pelo cateter em volume de 
acordo com a tolerância da paciente. Em geral, não são neces-
sários mais de 20 a 40 mL para distender o lúmen endometrial 
(Fig. 2-3). Durante esse procedimento, a cavidade é observada 
pela UTV. São feitos cortes longitudinais de corno a corno, e 
transversais do fundo ao colo uterino. As irregularidades da su-
perfície endometrial ficam bem delineadas pelo contraste ane-
coico da solução salina. Ao final do procedimento, o cateter é 
retirado sob controle ecográfico direto, para avaliação ecográfica 
completa do istmo uterino e do canal endocervical. Após a re-
tirada do cateter, mas antes da remoção da sonda transvaginal, 
é possível avaliar a parte superior da vagina e os fundos de saco 
vaginais. Esta técnica é denominada vaginossonografia. Em mé-
dia, todo o procedimento é realizado em 5 a 10 minutos.

Há diferentes sistemas de cateter disponíveis, como os ca-
teteres rígidos e flexíveis, com ou sem balão. Utilizamos o con-
junto de cateter-balão 7F para HSG (Cooper Surgical), que, 
ao obstruir o orifício cervical interno do colo, evita que haja 
refluxo do meio usado para distensão proporcionando preen-
chimento estável e distensão adequada. Em nossa experiência 
este conjunto é de fácil colocação e bem tolerado (Fig. 2-4). 
Inúmeras soluções foram descritas, incluindo soro fisiológico, 
Ringer lactato e glicina a 1,5%. O soro fisiológico estéril tem 
custo muito baixo e produz imagens excelentes. Alternativa-
mente, os resultados obtidos em dois estudos-piloto que inves-
tigaram a viabilidade do uso de substância em gel foram muito 
promissores. No primeiro estudo, utilizou-se gel de hidroxietil 
glicerina, em vez de de soro fisiológico para distensão da ca-
vidade uterina (Exalto, 2004). Os resultados preliminares de-
monstraram distensão excelente e preenchimento estável sem 
problemas de refluxo. No outro estudo, utilizou-se um meio 
especialmente criado com propriedades alteradas em função da 
fase e consistência de gel quando instilado. Sua propriedade de 

FIGURA 2-3 Ultrassonografia com infusão salina de uma cavidade en-
dometrial normal.

Hoffman_02.indd   35 03/10/13   16:53

apostilasmedicina@hotmail.com



36

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

mudança tardia de características determina sua liquefação e 
eliminação uma vez terminado o exame ultrassonográfico (de 
Ziegler, 2009). Embora tecnicamente semelhante à UIS, consi-
derando que não utiliza solução salina para distender a cavida-
de endometrial, esse procedimento foi denominado “ultrasso-
nografia com contraste”. Projetada para ser muito mais simples 
do que a UIS convencional, a ultrassonografia com contraste 
não requer a presença persistente de instrumento dentro do 
útero ou infusão adicional durante o exame ultrassonográfico. 
Além disso, produz intensificação de contraste semelhante e 
imagens da cavidade uterina comparáveis àquelas obtidas com 
a UIS. Há pesquisas complementares sobre produtos com mu-
dança de fase em andamento.

No caso de mulheres na pré-menopausa, a UIS deve ser rea-
lizada nos primeiros 10 dias do ciclo idealmente nos dias 4, 5 ou 
6, quando o revestimento endometrial é mais delgado. Esses pe-
ríodos são recomendados para evitar a interpretação errônea dos 
coágulos sanguíneos menstruais como patologia intrauterina 
ou, ao contrário, para evitar que não se perceba a patologia obs-
curecida pelo aumento da espessura endometrial (Hill, 1997). 
Além disso, esse período, em regra, elimina a possibilidade de 
gravidez. Para as mulheres na pós-menopausa, a melhor oportu-
nidade para a realização do procedimento não depende do ciclo.

As complicações da UIS são mínimas, e o risco de infecção 
é inferior a 1% (Bonnamy, 2002). A maioria recomenda antibio-
ticoterapia profilática para as mulheres com histórico de doença 
inflamatória pélvica e para aquelas com indicação de profilaxia 
para endocardite bacteriana. Embora sem base em evidências, 
administramos rotineiramente uma dose única de doxiciclina, 
200 mg, VO, após a UIS nas pacientes imunocomprometidas, 
como aquelas com diabetes melito, câncer ou portadoras do ví-
rus da imunodeficiência humana. Também optamos por trata-
mento profilático das pacientes inférteis em razão do risco de le-
são tubária caso haja infecção pélvica. Em geral, a dor é mínima. 
Em nossa experiência, as mulheres submetidas à ligadura tubária 
sentem mais desconforto, provavelmente porque o fluido não 
pode passar pelas tubas uterinas. Um agente anti-inflamatório 
não esteroide (AINE) administrado 30 minutos antes do pro-
cedimento, normalmente reduz qualquer possível desconforto.

As contraindicações para UIS incluem hematometra, gravi-
dez, infecção pélvica ativa ou obstrução do tipo estenose cervical 
ou vagina atrófica. Nas mulheres na pós-menopausa com esteno-

se cervical, as seguintes técnicas se mostraram úteis: misoprostol, 
200 mg por via oral na noite anterior e na manhã do procedi-
mento; bloqueio paracervical com lidocaína a 1% sem epinefri-
na; uma pinça para tração no colo uterino e dilatação cervical 
sequencial guiada ecograficamente com dilatadores do ducto la-
crimal. Pisal e colaboradores (2005) propuseram o uso de uma 
agulha espinal calibre 20, a ser inserida na cavidade uterina sob 
direcionamento ultrassonográfico, nos casos com estenose inten-
sa do colo uterino.

 ■ Achados ultrassonográficos normais

Órgãos do trato reprodutivo

Durante os anos reprodutivos, um útero normal mede aproxi-
madamente 7,5 35,0 3 2,5 cm, mas é menor nas fases pré-pu-
beral, pós-menopausa e nas mulheres hipoestrogenizadas. O 
estroma uterino normal retorna aos ecos de baixa intensidade e 
uniformes. A posição dos canais endometriais e endocervicais é 
indicada pelas faixas ecogênicas lineares, que representam as in-
terfaces entre muco e mucosa (Fig. 2-5). O colo uterino é mais 
bem visualizado por via transvaginal com a ponta da sonda a 
cerca de 2 a 3 cm de distância. O canal endocervical é uma con-
tinuação da cavidade endometrial e aparece como uma linha 
ecogênica estreita (Fig. 2-6). A vagina é vista como uma es-

A B

FIGURA 2-4 A. Cateter para ultrassonografia com infusão salina. B. Ultrassonografia com infusão de solução salina.

FIGURA 2-5 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital de corpo 
uterino antevertido. Os marcadores apresentam a medida do compri-
mento (1) e a dimensão anteroposterior (3) do útero.
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trutura tubular hipoecoica, com um lúmen ecogênico curvado 
inferiormente sobre o corpo perineal muscular no introito. Os 
ovários são elipsoides e, em geral, alojam-se na fossa ovariana 
com seus eixos longitudinais paralelos aos vasos ilíacos internos 
e ureteres, que se alojam posteriormente (Fig. 2-7). O volume 
ovariano varia de 4 a 10 cm3, dependendo do estado hormonal 
(Cohen, 1990). Este volume é calculado utilizando-se a fórmu-
la para volume de uma elipse: (p/6) 3 (A3 B 3 C), onde A, 
B e C representam os diâmetros ovarianos em centímetros, me-
didos em três planos distintos. Os folículos ovarianos aparecem 
como estruturas anecoicas esféricas dentro do ovário e podem 
alcançar um tamanho normal de 2,5 cm. As tubas uterinas (de 
Falópio) normais não são visíveis. Uma pequena quantidade de 
líquido no fundo de saco posterior é um achado normal fre-
quentemente observado com a ovulação.

Endométrio

Sob o aspecto funcional, o endométrio possui duas camadas 
principais: a camada basal, que contém estroma celular denso e 
não sofre modificações significativas durante o ciclo menstrual, 
e a camada funcional, que prolifera a cada ciclo menstrual e 

descama parcialmente durante a menstruação. Essas camadas 
cobrem toda a cavidade uterina.

O aspecto ultrassonográfico do endométrio durante o ci-
clo menstrual correlaciona-se com as alterações fásicas em sua 
anatomia histológica. Durante a fase folicular, quando o endo-
métrio está sob a influência do estrogênio oriundo da foliculo-
gênese ovariana, a camada basal tem aspecto ecogênico em ra-
zão das reflexões espectrais das glândulas repletas de muco. De 
forma inversa, a camada funcional é relativamente hipoecoica 
em razão da disposição ordenada das glândulas que liberam 
secreção. As superfícies centrais opostas dessas duas camadas 
endometriais apresentam-se como uma faixa estreita media-
na altamente reflexiva, e as três linhas ecogênicas produzem a 
aparência trilaminar característica do endométrio proliferativo 
(Fig. 2-8). A espessura endometrial é medida desde a interface 
ecogênica da camada basal anterior até a interface ecogênica 
da camada basal posterior, representando uma “espessura du-
pla”. O halo hipoecoico externo e adjacente ao endométrio não 
deve ser incluído na medição, uma vez que de fato representa 
a camada interna compacta do miométrio. Sonograficamente, 
o endométrio deve ser medido a partir da imagem no plano 
sagital ou no eixo longitudinal uterino no nível em que o eco 
endometrial central é identificado contíguo ao canal endocer-
vical e separado do miométrio. A espessura endometrial corre-
laciona-se aproximadamente com o dia do ciclo, até o dia 7 ou 
8 (Richenberg, 2000).

Com a ovulação e a produção de progesterona pelo corpo 
lúteo durante a fase secretora, inicia-se o aumento glandular e 
surgem os vacúolos secretores. Essas alterações são observadas 
na ultrassonografia (Fig. 2-9). Nessa fase, o endométrio adqui-
re sua espessura máxima à medida que o estroma se torna mais 
vascular e edematoso.

Na menstruação, o endométrio aparece como uma inter-
face levemente ecogênica e irregular formado por tecido esfo-
liado e sangue. As medidas mais finas do endométrio são obti-
das no final da menstruação (Fig. 2-10).

Com o início da cessação da estimulação do estrogênio 
na menopausa, o endométrio atrofia, e cessam as esfoliações 
cíclicas. O endométrio na pós-menopausa tem aspecto fino e 
uniforme (Fig. 2-11).

FIGURA 2-6 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital do colo ute-
rino. A seta aponta para um cisto endocervical observado posteriormen-
te ao canal endocervical ecogênico fino.

FIGURA 2-7 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital do ovário es-
querdo de uma mulher na pré-menopausa. Em geral, o ovário aloja-se 
na fossa ovariana, anterior aos vasos ilíacos internos, localizados acima 
das setas.

Endométrio

FIGURA 2-8 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital do endomé-
trio proliferativo trilaminar característico. Os marcadores apresentam a 
medida própria da espessura da “camada dupla” feita das linhas alter-
nadas hiper-hipo-hiperecogênicas.
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Soalho pélvico

Com o advento da uroginecologia como uma especialidade, a 
ultrassonografia passou a ser amplamente utilizada para avaliar 
a anatomia e o funcionamento do soalho pélvico. Para investi-
gar a anatomia uretral, diversas técnicas bidimensionais (2-D), 
incluindo a ultrassonografia transvaginal, a transretal, a trans-
perineal e a intrauretral, são empregadas.

A ultrassonografia transretal foi a primeira técnica usa-
da para avaliar morfologicamente o esfincter anal depois do 
parto. Esse método requer equipamento especial, bem como 
distensão do canal anal. A técnica tem valor limitado duran-
te o pós-parto imediato e apenas fornece informações sobre 
a morfologia do esfincter anal. Por isso, sem a avaliação do 
músculo levantador do ânus, a técnica não pode ser empregada 
para avaliar por completo o compartimento posterior (Wis-
ser, 2001). Alternativamente, a morfologia anorretal e o soalho 
pélvico podem ser avaliados com ultrassonografia vaginal usan-
do uma sonda endorretal rotatória ou uma sonda transvaginal-
-padrão (Sandridge, 1995; Sultan, 1994). Esses métodos serão 
descritos em detalhes no Capítulo 25 (p. 666).

O uso da ultrassonografia perineal para avaliar o soalho 
pélvico é mais recente. A técnica requer enchimento da bexi-
ga com aproximadamente 300 mL de solução salina. Com a 
paciente em posição supina ou de pé, um transdutor curvo de 

5 MHz é posicionado no plano sagital em relação ao períneo. 
Isso permite uma imagem em tempo real da sínfise, da uretra, 
do colo da bexiga e da bexiga. As medidas foram padronizadas 
por Schaer e colaboradores (1995).

A ultrassonografia tridimensional atualmente vem sen-
do usada para o exame da anatomia do soalho pélvico (Coyne, 
2008). Seu uso foi proposto para obtenção de imagem do suporte 
paravaginal, identificação de prolapso e avaliação de implantes 
utilizados para reconstrução do soalho pélvico e para cirurgia 
anti-incontinência. Além disso, esta modalidade permite recons-
trução do volume no plano coronal com técnica de pós-processa-
mento. Com isto, melhora-se a visualização da uretra e do tecido 
periuretral, inacessíveis com as técnicas ultrassonográficas em 
2-D (Dietz, 2004). Embora os exames iniciais fossem realizados 
com abordagem transretal para adquirir um volume em 3-D, as 
evoluções técnicas já permitem o uso de transdutores abdomi-
nais para obtenção de imagem translabial-transperineal em 3-D, 
o que é mais aceitável para as pacientes (Dietz, 2007; Huang, 
2007; Lee, 2007). A reconstrução de imagens ultrassonográficas 
com tomografia, possível com a ultrassonografia 3-D, mostrou-se 
particularmente útil para quantificar o grau de insuficiência no 
levantador do ânus em mulheres que se apresentam com sinto-
mas de disfunção do soalho pélvico (Dietz, 2007).

 ■ Aplicações clínicas

A ultrassonografia transvaginal é preferida para a avaliação de 
útero e anexos normais e para o diagnóstico de doenças gineco-
lógicas. As utilizações incluem diagnóstico e controle de gravi-
dez ectópica, apoio a práticas de tratamento de infertilidade e 
detecção precoce de câncer de ovário e de endométrio.

A ultrassonografia transvaginal tem poucas limitações. As 
duas únicas contraindicações são hímen não perfurado e recusa 
da paciente. Uma contraindicação relativa é a paciente com 
um introito virginal ou com estenose. Entretanto, essas mu-
lheres podem ser submetidas ao exame, de forma confortável, 
com aconselhamento adequado.

Útero

Leiomiomas Em geral, os leiomiomas, quando visualizados pela 
ultrassonografia, aparecem como massa sólida, isolada, bem-de-
finida, com uma borda fina hipoecoica (Fig. 2-12). Embora, na 

FIGURA 2-9 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital de um endo-
métrio secretor. O endométrio, cujos limites estão assinalados, torna-se 
uniformemente ecogênico.

FIGURA 2-10 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital de um en-
dométrio na fase menstrual, assinalado com os marcadores.

FIGURA 2-11 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital de um en-
dométrio atrófico pós-menopausa.
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maioria dos casos sejam hipoecoicos em relação ao miométrio, 
eles também podem se apresentar hiper ou isoecogênicos, espe-
cialmente se tiver havido degeneração dentro do tumor (Lyons, 
2000). Sombreados nas bordas laterais são comuns.

Para a avaliação pré-operatória das mulheres a serem 
submetidas à embolização das artérias uterinas (EAU) para 
tratamento de leiomiomas sintomáticos, a ultrassonografia é 
o exame de imagem preferencial. Nessas pacientes, a ultras-
sonografia 3-D com Doppler colorido retrata com precisão a 
vascularização do tumor e, em alguns casos, detecta-se fluxo 
colateral não visibilizado com arteriografia uterina (Muniz, 
2002). As medidas do fluxo por Doppler também são úteis 
para prognosticar os resultados da EAU, o que inclui redução 
do útero e dos leiomiomas ou falha do tratamento (McLucas, 
2002). Na maioria dos casos, a obtenção de imagem por RM 
também é realizado antes da EAU para agregar informações. 
Após embolização ou terapia com agonista do hormônio li-
berador das gonadotrofinas (GnRH, de gonadotropin-releasing 
hormone), a ultrassonografia também pode ser usada para com-
provar a redução do volume do tumor (Fleischer, 2000).

Adenomiose. A avaliação ultrassonográfica da adenomiose 
tornou-se mais fácil e mais precisa com o advento da UTV, 

técnicas de alta resolução e Doppler colorido (Andreotti, 
2005). O útero afetado tem formato globular, mas regular, 
e o miométrio encontra-se assimetricamente espessado com 
regiões heterogêneas (Fig. 2-13). Embora seja possível haver 
uma massa miometrial, denominada adenomioma, em geral 
ela é mal definida e não produz alterações no contorno ute-
rino. Frequentemente, observam-se áreas anecoicas consis-
tentes com cistos do miométrio e correspondem a glândulas 
endometriais dilatadas (Lyons, 2002). Também são identifi-
cadas estrias lineares hipoecoicas em toda a musculatura lisa 
(Kepkep, 2007). O limite entre endométrio e miométrio é 
mal definido em razão da presença de tecido endometrial he-
terotópico estendendo-se a partir do estrato basal. Quando 
avaliadas com Doppler, as lesões da adenomiose são vascu-
larizadas e os vasos parecem menos bem organizados do que 
no miométrio normal (Atri, 2000; Reinhold, 1999). Em um 
trabalho recente publicado por Exacoustos e colaboradores 
(2011), demonstrou-se que a incidência coronal do útero 
obtida com ultrassonografia transvaginal 3-D permite me-
lhores visualização e avaliação da zona juncional do miomé-
trio, aumentando a acurácia diagnóstica da ultrassonografia 
para adenomiose. Quando são utilizados critérios específicos, 
a sensibilidade da ultrassonografia nos trabalhos publicados 
aproxima-se de 85%, e a especificidade varia entre 50 e 96%. 
No total, a acurácia fica entre 68 e 86%, equivalente à da RM 
(Brosens, 1995; Fedele, 1992; Mark, 1987; Reinold, 1995; 
Togashi, 1988, 1989). A obtenção de imagem por RM pode 
ser útil nos casos com resultados inconclusivos usando UTV 
(p. 55).

Anormalidades do endométrio A UTV é utilizada para ava-
liar com precisão a espessura e a aparência do endométrio, e, 
junto com a UIS, desempenha papel importante no manejo 
de pacientes com distúrbios do endométrio. Pode ser empre-
gada para auxiliar a: (1) determinar quais pacientes devem ser 
submetidas à biópsia endometrial, (2) analisar o endométrio 
para detectar pólipos ou leiomiomas submucosos e (3) avaliar 
localmente se há invasão miometrial de câncer endometrial 
(Fleischer, 1997b).

Fundo

ÚTERO

FIGURA 2-12 Ultrassonografia transvaginal de um leiomioma subsero-
so no fundo do útero (setas).

A

ÚTERO ÚTERO SAG

B

FIGURA 2-13 . Adenomiose. A. Ultrassonografia transvaginal no plano sagital de útero globoso. O miométrio posterior mostra-se assimétrico, 
espessado e heterogêneo e apresenta estrias lineares hipoecoicas. B. Avaliação de outro caso de adenomiose com Doppler colorido transvaginal 
revelando segmento anterior do miométrio bem-vascularizado e áreas avasculares anecoicas consistentes com cistos. Estes cistos no miométrio 
correspondem a glândulas endometriais dilatadas.
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Ultrassonografia transvaginal. A utilidade clínica da ultrasso-
nografia nas mulheres com sangramento pós-menopausa ba-
seia-se na sua capacidade de medir com precisão a espessura do 
endométrio (Cap. 8, p. 227). A medição é feita no ponto mais 
espesso ao longo do endométrio, no sentido anteroposterior da 
junção endométrio-miométrio. Nas mulheres pós-menopáu-
sicas com medidas endometriais iguais ou inferiores a 4 mm, 
os estudos patológicos por ultrassonografia demonstraram que 
sangramentos podem ser atribuídos à atrofia do endométrio 
(Ferrazzi, 1996; Goldstein, 1990; Granberg, 1991; Gull, 2000, 
2003; Karlsson, 1995). Hiperplasia do endométrio, pólipos e 
carcinoma costumam evoluir com endométrio mais espesso.

Diversos estudos avaliaram a capacidade da ultrasso-
nografia de identificar, não apenas a espessura, mas também 
alterações ecoestruturais normais e patologias no endométrio 
após a menopausa. Embora alterações císticas do endométrio 
sugiram pólipos, a presença de endométrio espessado de forma 
homogênea sugere hiperplasia, e padrão estrutural heterogê-
neo é suspeito de malignidade. Esses achados ultrassonográ-
ficos apresentam muita sobreposição e não podem ser usados 
isoladamente (Atri,1994; Doubilet, 2000; Hulka, 1994; Levi-
ne, 1995). Além disso, os estudos quantitativos com Doppler 
colorido da vasculatura do endométrio não são informativos, 
pois não existem diferenças significativas entre os índices de re-
sistência e de pulsatilidade de causas benignas versus malignas 
de espessamento do endométrio (Bourne, 1995; Sheth, 1993).

Por outro lado, a avaliação de endométrio espessado com 
power Doppler parece mais promissora. Nos poucos trabalhos 
que estudaram o papel qualitativo da ultrassonografia trans-
vaginal com power Doppler na discriminação entre patologias 
malignas e benignas do endométrio em pacientes que se apre-
sentam com sangramento após a menopausa e espessamento 
do endométrio, os pesquisadores concluíram que a presença 
de padrões irregulares de ramificação de vasos seria um bom 
preditor de malignidade (Alcazar, 2003a; Epstein, 2006; 
Opolskiene, 2007). Alguns levaram adiante esse conceito e 
avaliaram se o exame quantitativo do endométrio com power 
Doppler seria capaz de diagnosticar corretamente malignidade 
endometrial (Epstein, 2002; Merce, 2007). Índices como o de 
vascularização – definido como a área vascularizada dividida 
pela área total do endométrio – podem contribuir para o diag-
nóstico correto de câncer em pacientes com espessamento de 

endométrio. Estão sendo estudados modelos regressivos que 
incluem resultados de power Doppler para estimar o risco de 
câncer endometrial (De Smet, 2006; Mandic, 2006).

Uma vez feito o diagnóstico, a determinação da extensão lo-
cal do carcinoma endometrial é possível com o uso da UTV (Oz-
demir, 2009; Savelli, 2008). A extensão miometrial direta pode 
ser avaliada; entretanto achados falso-positivos podem ser causa-
dos por compressão e afinamento do miométrio causados por le-
sões benignas extensas. A ultrassonografia com Doppler colorido 
dos vasos endometriais pode ajudar a identificar um carcinoma 
endometrial invasivo. Embora útil na avaliação da profundidade 
da invasão miometrial, a ultrassonografia não é usada para esta-
diamento de câncer endometrial, em razão da pouca capacidade 
de avaliar a doença para além do corpo uterino.

Ultrassonografia com infusão salina. Além da UTV conven-
cional, a ultrassonografia com infusão salina (UIS) também 
pode ser usada para avaliar o endométrio em várias situações 
clínicas (Lindheim, 2003a). Entre outras, sangramento uterino 
anormal, causa de espessamento do endométrio ou de outras 
lesões endometriais, visualização do endométrio central quan-
do a imagem é precária em razão da posição uterina ou da pa-
tologia, avaliação durante terapia com tamoxifeno e algumas 
investigações em caso de infertilidade.

Definindo lesões endometriais. Na definição mais detalhada 
do espessamento endometrial, a UIS é o melhor procedimen-
to não operatório para diagnosticar pólipos. Essas lesões são 
focais e contrastam com o espessamento endometrial difuso 
observado na hiperplasia endometrial. Além disso, os pólipos 
e os leiomiomas submucosos frequentemente podem ser dife-
renciados com base em dois achados (Jorizzo, 2001). Primeiro, 
a diferença na ecotextura – o leiomioma é hipoecoico, similar 
ao miométrio, e o pólipo é hiperecogênico (Fig. 2-14). A se-
gunda característica é a detecção de uma faixa de endométrio 
sobreposta ao leiomioma e separando-o do lúmen do endomé-
trio (Jorizzo, 2001).

É óbvio que a UIS não pode ser usada para diferenciar le-
sões benignas de malignas com absoluta certeza, e qualquer pa-
ciente que apresente algum aspecto atípico ou uma massa en-
doluminal suspeita deve ser submetida à avaliação histológica 
para excluir malignidade (Dubinsky, 1999; Fleischer, 1997c; 
Jorizzo, 1999, 2001).

A B

FIGURA 2-14 Pólipo endometrial. A. Ultrassonografia transvaginal do endométrio depois da colocação do cateter-balão de UIS. Observe a aparência 
homogênea do endométrio espessado. B. A UIS realizada na mesma paciente revela pólipo hiperecogênico dentro da cavidade endometrial.

Hoffman_02.indd   40 03/10/13   16:53



CA
P

ÍT
U

LO
 2

41Técnicas de Imagem em Ginecologia

Entretanto a UIS pode ser usada para direcionar biópsia 
de patologia intrauterina (Fig. 2-15) (Dubinsky, 2000; Lin-
dheim, 2003b; Moschos, 2009; Wei, 2006). As limitações 
envolvem principalmente viabilidade técnica, tais como es-
tenose do colo uterino ou visualização inadequada em razão 
de extravasamento da solução salina com a inserção do ins-
trumento de biópsia. Em nossa instituição compararam-se 
prospectivamente as amostras de endométrio obtidas com ul-
trassonografia com infusão salina com a biópsia endometrial 
cega (BEC), tradicional para diagnóstico de patologias endo-
metriais benignas e malignas em mulheres peri e pós-meno-
páusicas com sangramento uterino anormal. As primeiras se 
mostraram superiores para o diagnóstico da patologia endo-
metrial. Especificamente, a BEC subestimou a incidência de 
patologia, particularmente nos casos com lesões focais e ma-
lignidades presente.

A UIS é mais precisa do que UTV ou histeroscopia para 
identificar tamanho, localização e profundidade do envolvi-
mento do miométrio de pacientes com leiomiomas submu-
cosos (Cicinelli, 1995; Farquhar, 2003; Salim, 2005). Estas 
informações são úteis para predizer resultados e complicações 
da ressecção histeroscópica (Bradley, 2000; Emanuel, 1995; 
Salim, 2005).

Monitoramento da terapia com tamoxifeno. Nas mulheres 
tratadas com tamoxifeno, a UIS é mais informativa do que a 
UTV. A UIS ajuda a delinear condições hiperplásicas em mu-
lheres que apresentam sangramento uterino quando tratadas 
com tamoxifeno. Observe-se que a UIS agrega pouco valor nas 
pacientes assintomáticas, e não se recomenda vigilância roti-
neira de pacientes assintomáticas fazendo uso de tamoxifeno 
(Bertelli, 2000; Hann, 2001).

Outras utilizações. Foram descritas outras aplicações diag-
nósticas e terapêuticas para a UIS. O exame é empregado para 
localizar um dispositivo intrauterino (DIU) “perdido” e deter-
minar se está incrustado no miométrio (Bussey, 1996). Tam-
bém é utilizado para diagnosticar resíduos pós-abortamento, 
inclusive acretismo placentário, e para avaliar cicatrizes cesa-

rianas anteriores a fim de predizer placentação anormal futura, 
além de sangramento uterino anormal (Monteagudo, 2001; 
Tal, 1997). Coccia e colaboradores (2001) utilizaram lavagem 
sob pressão guiada por ultrassonografia (PLUG, de pressure la-
vage under ultrasound guidance) para tratar sinéquias intraute-
rinas em sete mulheres. Essa técnica usa acúmulo contínuo de 
solução salina para remoção mecânica das sinéquias.

Ovário

Caracterização da lesão. Em geral, a ultrassonografia é o proce-
dimento inicial e frequentemente o único realizado na avaliação 
de massas pélvicas e ovarianas. Destas, os cistos simples são uma 
das mais comuns, e os achados ultrassonográficos clássicos são 
bordas lisas e regulares, ausência de ecos internos e aumento da 
transmissão ou reforço acústico (ver Fig. 2-1). Os cistos repletos 
de sangue, como os cistos hemorrágicos e os endometriomas, 
têm aparências variáveis em razão de coágulo, lise e retração. É 
possível observar ecos internos, septos, nódulos murais, com-
ponentes sólidos, níveis líquidos e retração do coágulo. Alguns 
cistos repletos de sangue podem parecer sólido sinicialmente, 
com padrão interno formado por muitos ecos de pequena in-
tensidade. Entretanto, em caso de cisto, observa-se aumento da 
transmissão. A característica ultrassonográfica que se mostrou 
mais importante para o diagnóstico de cisto hemorrágico versus 
endometrioma é a alteração da estrutura interna do cisto ao 
longo do tempo (ver Fig. 9-17, p. 266) (Derchi, 2001).

Nos casos com neoplasia ovariana, alguns achados ultras-
sonográficos são indicativos. Por exemplo, um cistadenoma se-
roso benigno aparece como uma massa cística contendo líqui-
do límpido com septações internas finas. Os nódulos murais 
são raros. Os cistadenomas mucinosos em geral também são 
císticos, e comparados ao seu congênere seroso, tendem a apre-
sentar múltiplas septações internas, líquido mais ecogênico e 
níveis líquidos dentro do cisto. Não há distinção clara entre o 
aspecto ultrassonográfico de um cistadenoma e o de um cista-
denocarcinoma. Entretanto, como regra geral, quanto maior a 
quantidade de tecido sólido dentro da massa, maior a proba-
bilidade de malignidade. Os critérios sugestivos de câncer são 

FIGURA 2-15 Amostra de endométrio obtida com ultrassonografia com infusão salina. A cavidade inicialmente é distendida com solução salina. A 
seguir, utiliza-se cateter Pipelle para obter a biópsia de endométrio com direcionamento ultrassonográfico direto.
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presença de septações espessas, projeções papilares múltiplas, 
porções sólidas dentro da massa e ascite (Tabela 9-4, p. 264).

Os teratomas císticos maduros (tumores dermoides) têm 
um aspecto ultrassonográfico clássico (ver Fig. 2-2). Confor-
me descrito no Capítulo 9 (p. 267), essa aparência inclui uma 
massa acentuadamente hiperecogênica, com estrutura similar 
àquela do tecido adiposo adjacente; áreas císticas circundadas 
por nódulos murais ecogênicos e calcificações, tufos de cabelo e 
níveis de gordura no fluido. Esses achados refletem os contras-
tes teciduais peculiares encontrados nesses tumores benignos.

Características malignas. A ultrassonografia é a melhor técni-
ca diagnóstica para determinação pré-operatória de potencial 
maligno para uma massa ovariana (Twickler, 2010). Com essa 
finalidade, foram propostos sistemas de pontuação morfológi-
cos com base em número e espessura dos septos, presença e nú-
mero de papilas e proporção de tecido sólido dentro da massa 
para padronizar a interpretação dos achados (DePriest, 1993; 
Sassone, 1991). Quando tamanho, morfologia e estrutura das 
massas anexiais são combinadas com Doppler colorido e aná-
lise espectral dos sinais de fluxo, aumentam a especificidade e 
o valor prognóstico positivo do diagnóstico ultrassonográfico 
(Buy, 1996; Fleischer, 1993; Jain, 1994; Twickler, 1999; Va-
lentin, 1997). Em uma metanálise de 46 estudos com 5.159 
pacientes, Kinkel e colaboradores (2000) relataram precisão 
significativamente maior para as técnicas ultrassonográficas 
combinadas, em comparação com cada técnica isolada. Re-
centemente, o grupo International Ovarian Tumor Analysis 
(IOTA), uma iniciativa colaborativa incluindo nove centros 
de cinco países europeus, iniciou uma pesquisa prospectiva, 
multicêntricas a partir da qual foi desenvolvido o modelo ma-
temático mais acurado até o momento para cálculo do risco de 
malignidade em uma massa anexial com base nas característi-
cas ultrassonográficas (Timmerman, 2005),

A neovascularização secundária à angiogênese dentro de 
uma neoplasia maligna produz aumento significativo nos sinais 
do fluxo no Doppler colorido. Enquanto a maioria dos tumores 
benignos aparece pouco vascularizada, a maioria das lesões ma-
lignas aparece bem vascularizada, com sinais de fluxo em ambas 
as regiões periférica e central, incluindo o interior das áreas de 
septação e de tumor sólido. Entretanto, não é possível firmar 
um diagnóstico seguro com base apenas nestes dados. Há relatos 
tanto de tumores malignos avascularizados quanto de massas hi-
pervascularizadas benignas (Brown, 1994; Kawai, 1992).

A neovascularização nos tumores malignos é formada por 
vasos anormais que não têm músculo liso e contêm diversos 
shunts arteriovenosos. Em consequência, espera-se fluxo de 
impedância baixa nessas massas, conforme apresentado na 
Figura 2-16 (Fleischer, 1993; Kurjak, 1992; Weiner, 1992). 
No entanto, outros trabalhos demonstraram sobreposição sig-
nificativa entre os valores das lesões benignas e malignas (Jain, 
1994; Levine, 1994; Stein, 1994).

Dentre os parâmetros do Doppler, o conteúdo colorido 
provavelmente reflete a vascularização do tumor melhor que 
qualquer outro. A impressão global dessa vascularização reflete 
tanto o número quanto o tamanho dos vasos e sua capacidade 
funcional. O sistema de pontuação do grupo IOTA utiliza essa 
avaliação semiquantitativa subjetiva do fluxo para descrever as 
características vasculares das massas ovarianas (Ameye, 2009; 

Timmerman, 2005). Um escore em cores de quatro pontos é 
usado para descrever o fluxo sanguíneo tumoral apenas dentro 
dos septos e partes sólidas da massa (Timmerman, 2000).

Essas observações levaram muitos investigadores a avaliar 
presença, distribuição espacial e prevalência dos sinais de fluxo 
dentro das massas ovarianas para fazer distinção entre neopla-
sias malignas e benignas. Contudo, considerando a sobreposi-
ção de parâmetros vasculares entre neoplasias malignas e benig-
nas, não é possível definir o diagnóstico diferencial com base 
apenas na avaliação com Doppler espectral (Valentin, 1997).

Torção. Embora a torção de ovário seja um diagnóstico clínico, 
o Doppler colorido pode ser útil. Conforme descrito no Capí-
tulo 9 (p. 271), o aspecto ultrassonográfico varia de acordo 
com o grau do comprometimento vascular e com a presença 
de massa anexial. O Doppler colorido dos vasos no ligamento 
infundibulopélvico pode ajudar o diagnóstico específico pela 
demonstração de ausência de fluxo arterial ou venoso. É im-
portante ressaltar que a presença de fluxo não exclui o diag-
nóstico, mas sinais venosos centrais na torção ovariana/tubária 
são considerados indicadores de viabilidade de tecido ovariano 
(Fleischer, 1995).

Doença inflamatória pélvica

Infecção aguda. Embora seja comum a realização de ultras-
sonografia pélvica nas mulheres com salpingite aguda, faltam 
estudos de grande porte para avaliar suas sensibilidade, especifi-
cidade ou utilidade geral (Boardman, 1997; Cacciatore, 1992; 
Patten, 1990). Os achados ultrassonográficos variam de acordo 
com a gravidade da doença. Nos casos com infecção recente, 
a anatomia pode parecer normal. Com a evolução, os sinais 
iniciais inespecíficos incluem líquido livre na cavidade pélvica, 
espessamento endometrial, distensão da cavidade endometrial 
por líquido ou gás e bordas de útero e ovários indefinidas. De-
monstrou-se correlação entre aumento no tamanho dos ovários 
com grande número de cistos pequenos – o“aspecto de ovário 
policístico” – e doença inflamatória pélvica (DIP). Cacciatore e 
colaboradores (1992) encontraram volumes ovarianos maiores 
do que o normal em mulheres com DIP comprovada por bióp-
sia endometrial ou laparoscopia. Estes autores também com-
provaram redução no tamanho do ovário com o tratamento.

FIGURA 2-16 Massa ovariana complexa com áreas císticas irregulares 
demonstrando fluxo de impedância baixa (PI 5 0,87) em um septo es-
pesso. Na cirurgia, essa massa foi reconhecida como um cistadenocar-
cinoma mucinoso.
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Os achados ultrassonográficos nas tubas uterinas represen-
tam os pontos de referência mais impressionantes e específicos 
da DIP (Fig. 2-17). Embora tubas normais raramente sejam 
visibilizadas, a menos que circundadas por ascite, a inflamação 
de suas paredes permite sua visualização à ultrassonografia. À 
medida que o lúmen é obstruído distalmente, a tuba sofre di-
latação e e enche-se de líquido. Os aspectos resultantes podem 
variar (Timor-Tritsch, 1998). A tuba pode se tornar ovoide ou 
piriforme, repleta de líquido que pode ser anecoico ou eco-
gênico. A parede tubária torna-se espessa, passando a medir 
$ 5 mm, e são comuns os septos incompletos à medida que 
a tuba dobra sobre si mesma. Se a tuba dilatada for observa-
da em corte transversal, é possível identificar o sinal de roda 
dentada, em razão do espessamento das pregas da endossalpin-
ge (Timor-Tritsch, 1998). É comum que as tubas uterinas se 
estendam predominantemente no sentido posterior para den-
tro do fundo de saco, e não para os planos superior e anterior 
na direção do útero como tendem a fazer os grandes tumores 
ovarianos. Frequentemente é possível visibilizar níveis líquidos 
nas tubas dilatadas e raramente se observam níveis gasosos no 
líquido ou bolhas ecogênicas de gás. O Doppler colorido e o 
power Doppler revelam aumento do fluxo causado por hipe-
remia nas paredes, bem como septação incompleta nas tubas 
inflamadas (Tinkanen, 1993).

Infecção tubo-ovariana. À medida que a doença evolui, o ová-
rio pode ser envolvido. Quando o ovário adere à tuba uterina, 
mas ainda é visualizado, o sinal recebe o nome de complexo 
tubo-ovariano. Por outro lado, o abscesso tubo-ovariano resulta 
de ruptura completa da arquitetura ovariana e tubária, de forma 
que as duas estruturas não são mais individualizadas (Fig. 2-18). 
Se a face contralateral não for atingida inicialmente, é possível 
que seja com a evolução. Quando ambas as tubas estão infla-
madas e obstruídas, o complexo como um todo caracteristica-
mente assume a forma de U à medida que preenche o fundo de 
saco, expandindo-se de uma região anexial para outra (Horrow, 
2004). As bordas lateral e posterior do útero ficam obscurecidas, 
e as trompas e os ovários não podem ser distinguidos isolada-
mente. Nas pacientes que não respondam à terapia medicamen-
tosa, a ultrassonografia poderá ser usada para guiar a drenagem 
transvaginal dessas lesões (Kaakaji, 2000; Patten, 1990).

Achados de infecção prévia. Dentre os achados da DIP crô-
nica está a hidrossalpinge. Conforme discutido no Capítulo 
9 (p. 273), vários achados ultrassonográficos, como sua forma 
tubular, septo incompleto e nódulos murais hiperecoicos, po-
dem ajudar a distinguir entre hidrossalpinge e lesões anexiais 
císticas (ver Fig. 9-26, p. 273). Se for detectado fluxo colorido 
em uma hidrossalpinge, ele tenderá a ser menos saliente do que 
o observado na DIP aguda. Molander e colaboradores (2002) 
identificaram um índice de pulsatilidade mais alto nas pacien-
tes com hidrossalpinge crônica (1,5 � 0,1) do que naquelas 
com DIP aguda (0,84 ± 0,04).

Em um pequeno número de mulheres com DIP prévia 
será possível observar um cisto de inclusão peritoneal. Esses 
cistos se foram quando o líquido de um cisto ovariano rom-
pido ficou aprisionado em aderências ao redor do ovário. Esse 
diagnóstico deve ser suspeito quando o ovário estiver circun-
dado por uma coleção líquida loculada com septações finas 
(Horrow, 2002).

Gravidez ectópica

A ultrassonografia desempenha um papel vital no controle clí-
nico em casos de suspeita de gravidez ectópica. Como a gravi-
dez uterina e ectópica simultânea – uma gravidez heterotópica 
– é rara sem que se tenha utilizado tecnologias de reprodução 
assistida, a identificação de uma gravidez uterina é o achado 
mais importante para a exclusão de gestação ectópica. A gravi-
dez intrauterina pode ser garantida se for encontrado embrião 
ou saco gestacional com o sinal de duplo contorno dentro da 
cavidade endometrial. Todas as gestações podem induzir reação 
decidual endometrial. Entretanto, o sinal de duplo contorno, 
ou seja, duas camadas externas ecogênicas ao redor do contorno 
anecoico, sempre é causado pelas decíduas parietal e capsular da 
placenta em desenvolvimento (Fig. 2-19).

A gravidez ectópica pode se apresentar com uma grande 
variedade de padrões ultrassonográficos e localizações (Fig. 7-5, 
p. 204) (Coundous, 2007; Moschos, 2008; Valsky, 2008). Um 
saco gestacional extrauterino contendo um embrião é um achado 
inequívoco. Entretanto, massas anexiais sólidas e complexas em 
conjunto com um útero vazio e resultado de teste de gravidez po-

FIGURA 2-17 Ultrassonografia transvaginal em corte transversal de 
uma tuba dilatada e inflamada, revelando espessamento das paredes 
tubárias, septo incompleto e líquido ecogênico.

FIGURA 2-18 Sinal do “colar de contas”. Acredita-se que os nódulos 
murais ecogênicos aqui mostrados (setas) dentro desse abscesso tubo-
-ovariano representem pregas da endossalpinge achatadas e fibróticas 
da tuba uterina inflamada.
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sitivo são encontrados com frequência. Uma massa anexial com-
plexa, em regra, é causada por hemorragia dentro do saco ectó-
pico, ou por gravidez ectópica com rompimento dentro da tuba. 
Líquido complexo livre ou coágulos de sangue estão frequente-
mente associados (Filly, 1987; Fleischer, 1990; Nyberg, 1987). O 
fluxo sanguíneo placentário dentro da periferia da massa anexial 
complexa – o anel de fogo – pode ser observado na imagem ob-
tida com Doppler colorido transvaginal (ver Fig. 7-7, p. 205). 
Embora possa ajudar no diagnóstico, esse sinal também pode ser 
encontrado com o corpo lúteo da gravidez (Pellerito, 1992b).

Líquido intra-abdominal

Durante a ultrassonografia pélvica rotineira é comum visualizar 
um pequeno volume de líquido livre, em torno de 10 mL, no 
fundo de saco posterior (Khalife, 1998). Considera-se que o 
volume é moderado quando o líquido for encontrado esten-
dendo-se ao fundo do útero. A presença de líquido em volume 
moderado ao exame transvaginal determina investigação com-
plementar imediata das goteiras parietocólicas e bolsa de Mo-
rison no quadrante superior direito para avaliar a extensão do 
líquido livre. Observa-se líquido intraperitoneal livre nas gotei-
ras parietocólicas e na bolsa de Morison quando há volume mí-
nimo de 500 mL (Abrams, 1999; Branney, 1995; Rodgerson, 
2001). Volumes maiores de líquido peritoneal anecoico livre 
sugerem etiologia infecciosa ou inflamatória, como ocorre em 
caso de ascite. Líquido livre contendo ecos de baixa intensida-
de ou debris ecogênicos indica hemoperitônio com coágulos, 
como ocorre com cisto hemorrágico roto ou gravidez ectópica.

A sensibilidade da ultrassonografia para detecção de líqui-
do livre levou a sua maior utilização no campo do trauma. A 
avaliação ultrassonográfica focalizada para trauma (FAST, focu-
sed assessment with sonography for trauma) é um exame ultrasso-
nográfico restrito direcionado unicamente para a identificação 
de líquido livre para diagnóstico de lesão intraperitoneal. Em 
quadros de traumatismo, a presença de líquido livre geralmen-
te indica hemorragia. Quatro regiões específicas são avalia-
das: peri-hepática (quadrante superior direito), periesplênica 
(quadrante superior esquerdo), pelve e pericárdio. A FAST 
apresenta vantagens significativas sobre o lavado peritoneal 

diagnóstico (LPD) e sobre a TC para avaliação de líquido in-
traperitoneal livre, por ser rápida, não invasiva e realizada à 
beira do leito. Entretanto, a taxa de resultados falso-negativos 
é significativa para a FAST (Scalea, 1999). Isto em parte pode 
ser explicado pelo fato de o exame ser realizado precocemente 
no processo de reanimação, quando talvez seja menor o volu-
me de líquido nas regiões dependentes da cavidade peritoneal. 
Além disso, à medida que seu uso se tornou mais amplo pas-
saram a ocorrer conflitos acerca de credenciamento e sobre se 
radiologistas, médicos da emergência ou cirurgiões traumato-
lógicos devam realizar esta técnica ultrassonográfica.

Doença trofoblástica gestacional

A ultrassonografia desempenha um papel importante no esta-
belecimento do diagnóstico de mola hidatiforme. Nos casos 
com mola hidatiforme completa observa-se tecido entremeado 
por numerosos pontos brilhantes (Fig. 37-5, p. 902). O aspecto 
varia de acordo com a idade gestacional e está correlacionado 
com o tamanho das vilosidades hidrópicas (Jones, 1975). Por 
exemplo, molas com idade calculada pela data da última mens-
truação de 8 a 12 semanas, em geral, aparecem como tecido 
ecogênico homogêneo intraluminal, e as vilosidades apresen-
tam um diâmetro máximo de 2 mm. Com a maturação, as ve-
sículas podem chegar a aproximadamente 10 mm de diâmetro, 
sendo facilmente observadas como espaços císticos sonolucen-
tes. Essas vilosidades maiores criam uma imagem transabdomi-
nal clássica conhecida como padrão em “tempestade de neve”. 
Os tecidos fetais e as membranas amnióticas estão ausentes.

Em contraste, dentre as características de uma mola parcial 
estão degeneração placentária hidrópica e presença concomitan-
te de feto ou de partes fetais. As vilosidades estão focalmente in-
chadas e edemaciadas Fleischer, 2001). Infelizmente, essas alte-
rações hidrópicas nas vilosidades são observadas ultrassonogra-
ficamente em 20 a 40% das placentas de gestações não molares 
abortadas (Reid, 1983). Por isso, em regra, a análise histológica, 
genética e imunológica do tecido é necessária para diferenciar 
entre gravidez molar parcial e não molar (Cap. 37, p. 899).

Os cistos tecaluteínicos dentro do ovário, que aumentam 
sob a influência dos altos níveis séricos da gonadotrofina co-

Decídua
basal

Cavidade
exocelômica

Decídua
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saco amniótico
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FIGURA 2-19 Ultrassonografia transvaginal e ilustração demonstrando o sinal de duplo contorno. A. A ultrassonografia revela duas camadas eco-
gênicas concêntricas ao redor do saco gestacional anecoico, que representam a decídua capsular interna (seta inferior) e a decídua periférica (seta 
superior). B. A ilustração mostra as camadas da decídua no início da gravidez. A decídua capsular e a decídua parietal criam o sinal de dupla decídua. 
(Segundo Cunningham, 2010b, com permissão.)
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riônica humana b (b-hCG, de human chorionic gonadotropin 
b), também são observados com frequência na gravidez molar 
completa. Em geral, são bilaterais e aparecem como massas cís-
ticas multiloculadas que medem entre 4 e 8 cm de diâmetro 
(Fig. 37-4, p. 901) (Fleischer, 2001).

A ultrassonografia com Doppler substituiu a angiografia 
do útero para detecção de doença trofoblástica invasiva (Desai, 
1991). À ultrassonografia, o tecido trofoblástico se apresenta 
como uma região irregular ecogênica dentro do miométrio. A 
ultrassonografia com Doppler pode revelar a presença de im-
plantes no miométrio e sua relativa agressividade pela cons-
tatação do aumento característico de fluxo turbulento para 
esses tumores a partir das artérias uterinas (Long, 1990; Oquz, 
2004; Taylor, 1987). As análises feitas com ultrassonografia e 
Doppler também podem ser utilizadas para avaliar a resposta 
do tumor à quimioterapia (Hammond, 1980; Maymon, 1996; 
Ong, 1992; Zhou, 2005). Embora a avaliação de fígado e rins 
para doença metastática geralmente seja feita com TC, a ultras-
sonografia abdominal pode auxiliar(Munyer, 1981).

Infertilidade

Na abordagem da infertilidade feminina, a ultrassonografia é 
empregada com quatro objetivos principais: (1) identificação 
de anormalidades na anatomia pélvica; (2) detecção da pato-
logia causal ou contribuinte para a infertilidade; (3) avaliação 
das alterações cíclicas fisiológicas uterinas e ovarianas e (4) su-
pervisão e controle visual durante o tratamento da infertilidade 
(Ekerhovd, 2004; Parsons, 2001).

A ultrassonografia pode demonstrar com facilidade as 
malformações anatômicas uterinas que podem afetar a passa-
gem dos gametas e a implantação do ovo. Conforme discu-
tido, a UTV convencional pode ser usada para visualizar os 
leiomiomas submucosos e os pólipos; no entanto, as relações 
dessas lesões com a superfície endometrial é mais bem observa-
da pela UIS. (Figs. 8-9 e 9-8, p. 228 e 253). Naquelas pacien-
tes com história de abortamentos recorrentes, a UIS tem sido 
usada para demonstrar não apenas anomalias müllerianas, mas 
também diversas outras anormalidades na cavidade uterina em 
até 50% das pacientes (Keltz, 1997). Como ferramenta de ras-
treamento para avaliação da cavidade nesse cenário, esse exame 
parece ser duas vezes mais preciso que histerossalpingografia 
(HSG) e UTV (Soares, 2000). As sinéquias intrauterinas po-
dem ser vistas como linhas hipoecoicas cortando o endométrio 
ecogênico na ultrassonografia convencional. Elas são mais bem 
visualizadas durante a UIS como faixas ecogênicas que se es-
tendem de uma superfície a outra do endométrio (Fig. 2-20).

A ultrassonografia transvaginal é utilizada, a princípio, 
para detectar anomalias uterinas congênitas, que causem in-
fertilidade ou abortamento espontâneo precoce. Com o uso 
adicional de técnicas 3-D é possível diagnosticar anormalida-
des congênitas com desempenho de exame semelhante ao de 
HSG, laparoscopia e RM (Ekerhovd, 2004; Jurkovic, 1995; 
Salim, 2003). Além disso, a imagem por RM é usada para ca-
racterizar e avaliar os casos complicados ou duvidosos, espe-
cialmente no pré-operatório.

Uma anomalia com duplicação completa, como o útero 
didelfo, é diagnosticada com precisão com ultrassonografia. 
Neste cenário, observam-se dois cornos uterinos independentes 

e divergentes com uma fenda profunda entre os dois hemiú-
teros e com grande angulação entre as cavidades endometriais 
(Fig. 2-21). Por outro lado, a distinção das anomalias com úte-
ro bicorno e septado é menos confiável com as técnicas 2-D 
tradicionais da ultrassonografia transvaginal. Idealmente, o ân-
gulo entre as duas cavidades endometriais deve ser $ 105° nos 
úteros bicornos, mas # 75° no útero septado. Além disso, o 
formato do fundo apresenta uma incisura . 1 cm no útero bi-
corno e , 1 cm no septado (Reuter, 1989). A combinação dos 
achados obtidos com UTV e UIS permite acurácia de até 90% 
na distinção entre as duas anomalias. Embora a RM seja empre-
gada com frequência, a ultrassonografia 3-D é considerada por 
muitos como o melhor método não invasivo para diagnóstico 
diferencial entre essas duas anomalias uterinas (Fig. 2-22) (Ber-
mejo, 2012; Kupesic, 2001a; Salim, 2003).

O útero unicorno sem corno rudimentar é identificado 
como um útero pequeno, bem-formado, elíptico, que sofre des-
vio para um lado com um único corno (Salim, 2003). O fun-
do apresenta contorno côncavo. Na imagem 3-D, o útero uni-
corno apresenta a clássica configuração em forma de “banana” 
(Fig. 2-23). Contudo, em 65% dos casos o útero unicorno está 
associado a corno rudimentar, o que é difícil de reconhecer com 

FIGURA 2-20 Síndrome de Asherman. Ultrassonografia transvaginal 
com infusão salina revelando sinéquia intrauterina ecogênica.

FIGURA 2-21 Útero didelfo. Ultrassonografia transvaginal no plano 
transverso ilustra melhor os dois cornos uterinos totalmente separados. 
Um saco gestacional é evidente no lado direito do útero.
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ultrassonografia (Fig. 18-16, p. 498) (Jayasinghue, 2005). Fre-
quentemente um corno rudimentar dilatado é equivocadamente 
diagnosticado como massa uterina ou anexial (Hall, 1994). A in-
vestigação completa desses casos em geral requer imagem com 
RM. Em todas as anomalias uterinas, especialmente as unilate-
rais, o posicionamento apropriado dos rins deve ser comprovado 
com imagem transabdominal, em razão do grande índice de asso-
ciação a anomalias geniturinárias. Finalmente, nas mulheres com 
anomalias complexas associadas à agenesia vaginal ou a hímen 
imperfurado, é comum a constatação de hematocolpos, em geral 
associados à hematometra ou à hematossalpinge (Hall, 1994).

A endometriose pélvica é outra causa frequente de inferti-
lidade. A ultrassonografia é o procedimento por imagem mais 
comumente usado para investigar suspeita de endometriose, 
embora seja mais usada para a avaliação de cistos endometri-

óticos. Sua capacidade de detectar pequenos implantes e ade-
rências também é limitada. Os endometriomas apresentam 
diversos aspectos ultrassonográficos, o mais frequente sendo de 
massa pélvica com parede espessa e ecos difusos de baixo nível 
no interior do cisto (Fig. 10-6, p. 290). A imagem por RM 
mostrou-se mais específica que a ultrassonografia para identifi-
car endometriomas e, portanto, é indicada nos casos com inde-
finição anatômica à ultrassonografia(Fig. 10-8, p. 291).

Uma das utilizações mais eficientes da ultrassonografia na 
paciente infértil é a supervisão do tratamento. A ultrassonogra-
fia é usada para monitorar a foliculogênese nos ciclos normais 
e nos estimulados. Nos ciclos normais, a observação do desen-
volvimento de um folículo e a previsão da ovulação permitem 
determinar a oportunidade ideal para teste pós-coito, adminis-
tração de hCG, relação sexual, inseminação e coleta de óvu-
los. Na ovulação, o folículo em geral desaparece, e observa-se a 
presença de líquido no fundo de saco. No local do folículo, o 
corpo lúteo aparece como uma estrutura oval irregular conten-
do uma pequena quantidade de líquido, ecos internos e parede 
espessa (Dill-Macky, 2000). Nos ciclos estimulados, a detecção 
por ultrassonografia de muitos folículos permite suspender a 
indução com hCG para evitar a síndrome da hiperestimulação 
ovariana. Caso ela venha a ocorrer, a ultrassonografia é usada 
para graduar a gravidade da doença por meio de medidas do ta-
manho do ovário, detecção de ascite e análise das resistências ao 
fluxo renal (Fig. 20-4, p. 538) (Barnhart, 2000; Parsons, 2001).

Em geral, o fluxo sanguíneo no ovário que está ovulando 
reduz-se ao longo do ciclo menstrual. Na ovulação, ocorre au-
mento dramático da velocidade do fluxo sanguíneo nos vasos 
ao redor do corpo lúteo, em razão da neovascularização, com 
formas ondulatórias de impedância baixa. Nas mulheres sub-
metidas à fertilização in vitro (FIV), a impedância baixa dos 
vasos ovarianos pode estar diretamente correlacionada às taxas 
de gravidez (Baber, 1988). Muitos especialistas em infertilida-
de atualmente estão incorporando a UIS como ferramenta de 
primeira linha na avaliação do útero antes da transferência do 
embrião em pacientes submetidas à FIV, ovo-doação e FIV em 
substituta (Gera, 2008; Kim, 1998; Lindheim, 1998; Serafini, 
1998; Yauger, 2008). Por fim, a ultrassonografia pode ser usa-
da para guiar as manobras de intervenção, como recuperação 
de oócito e transferência de embrião para o interior da cavida-
de endometrial (Fig. 20-10 e 20-12, p. 546).

 ■ Histerossalpingossonografia com contraste 
(Sonossalpingografia)

No passado, a tuba uterina só podia ser detectada por ultras-
sonografia quando distendida por líquido, como nos casos de 
obstrução. A injeção de material de contraste ecogênico em 
tempo real durante ultrassonografia, a chamada sonossalpingo-
grafia, sono-histerossalpingografia, ou histerossalpingossono-
grafia com contraste, é considerada como um procedimento de 
primeira linha acurado para avaliação da patência tubária sem 
necessidade de HSG. Muitos estudos demonstraram que a his-
terossalpingossonografia com contraste é equivalente à HSG 
para detecção de patologia tubária (Degenhardt, 1996; Hei-
kinen, 1995; Schlief, 1991; Strandell, 1999). O exame pode 
ser realizado em ambiente ambulatorial, tem boa aceitação por 
parte das pacientes, não oferece risco de exposição a raio X e 

FIGURA 2-22 Útero septado. Ultrassonografia tridimensional no plano 
coronal revelando o contorno seroso uterino normal e o ângulo agudo 
entre as duas pequenas cavidades endometriais características do útero 
septado. Como o septo termina no istmo uterino e não se estende até o 
colo uterino, esta anomalia é apropriadamente denominada subseptada.

FIGURA 2-23 Útero unicorno. A ultrassonografia tridimensional no pla-
no coronal revela bem a clássica configuração em forma de “banana”. 
Observa-se saco gestacional dentro da cavidade endometrial.
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fornece informações sobre a morfologia da cavidade uterina e 
dos ovários (Campbell, 1994; Savelli, 2009).

A histerossalpingossonografia com contraste é realizada de 
forma similar à UIS. O líquido que tende a sair da cavidade ute-
rina é bloqueado por um cateter-balão dentro do canal cervical. 
A localização aproximada das tubas uterinas em sua inserção no 
corno uterino é identificada com a sonda transvaginal. A patên-
cia tubária é confirmada pela visualização da passagem do meio 
de contraste sonográfico hiperecoico (Echovist, Albunex, Info-
son, ar ou solução salina estéril) pelas tubas. Isto lhes confere um 
aspecto hiperecoico. As técnicas de Doppler colorido ou pulsado 
aumentam a precisão diagnóstica da histerossalpingossonografia 
com contraste (Ekerhovd, 2004;Kupesic, 1997). Contudo, a pa-
tência da tuba nem sempre está correlacionada com funciona-
mento normal. Talvez haja necessidade de histerossalpingografia 
para delinear de forma mais acurada a anatomia das tubas em 
determinadas indicações e este exame ainda é considerado como 
ferramenta de primeira linha para avaliação da patência das tubas 
em mulheres inférteis (Cundiff, 1995; Mol, 1996).

 ■ Ultrassonografia tridimensional

Novos aparelhos de ultrassom permitem a captura de dados 
3-D e sua representação em uma tela 2-D (Kurjak, 2001). Isto 
permite uma avaliação mais detalhada do objeto estudado, sem 
restrição do número e da orientação dos planos escaneados 
(Aruh, 1997; Umek, 2002). Em ginecologia, essa ferramenta 
auxilia na avaliação de cavidade uterina, massas ovarianas com-
plexas, reserva ovariana, anomalias uterinas e gestações cornu-
ais (Fig. 2-24) (Izquierdo, 2003).

Embora seja possível mapear a localização exata dos leio-
miomas em relação à cavidade endometrial e às estruturas vizi-
nhas no pré-operatório usando técnica de imagem convencio-
nal com UIS ou RM, também pode-se utilizar a ultrassonogra-
fia 3-D e a UIS 3-D (Fig. 19-9, p. 519). Isto é extremamente 
importante no rastreamento de pacientes para cirurgia, que 
depende do posicionamento exato do leiomioma e extensão do 
envolvimento endometrial (Sylvestre, 2003; Wamsteker, 1993). 

Essas ferramentas ultrassonográficas também são usadas para 
monitorar a redução do volume do leiomioma nas pacientes 
sendo tratadas com agonistas de GnRH ou após EAU, embora 
a imagem com RM seja usada com maior frequência após EAU 
(Chia, 2006).

Com a tecnologia 3-D, é possível obter imagens melhores e 
mais definidas de anormalidades do endométrio e do miométrio 
adjacente, especialmente espessamentos focais de endométrio, 
como pólipos, hiperplasia e câncer (Andreotti, 2006; Benacerraf, 
2008; Bomilla-Musoles, 1997). Em seu estudo comparativo com 
36 pacientes com hemorragia pós-menopáusica, Bonilla-Musoles 
e colaboradores (1997) compararam os resultados obtidos com 
UIS 3-D com os achados com UTV, UIS transvaginal, Doppler 
colorido transvaginal e histeroscopia. A visualização da cavidade 
uterina e de espessamento endometrial com UIS 3-D foi com-
parável à da histeroscopia e melhor do que a de outras técnicas 
ultrassonográficas. Hoje realizamos rotineiramente técnicas de 
imagem 3-D para investigação de anormalidades endometriais 
durante os exames transvaginais e em todos os procedimentos de 
UIS. Na linha de frente das investigações, a angiografia ultras-
sonográfica 3-D com power Doppler (3D-PDA) tem sido usa-
da para diferenciar entre doença endometrial maligna e benigna 
em pacientes pós-menopáusicas com sangramento e endométrio 
espessado (Alcazar, 2009). A angiografia ultrassonográfica com 
power Doppler permite avaliar o volume do endométrio com re-
presentação mais precisa da quantidade real de tecido em com-
paração com as medidas da espessura endometrial realizadas com 
técnica 2-D. Ultimamente, técnicas de imagem 3-D com power 
Doppler e intensificação por contraste intravenoso têm sido in-
vestigadas para ser usadas na diferenciação entre pólipos endo-
metriais benignos e câncer do endométrio (Lieng, 2008; Song, 
2009). Embora a UTV tradicional comprove adequadamente 
a posição de DIU na maioria dos casos, a ultrassonografia 3-D 
proporciona melhor visualização, especialmente dos dispositivos 
contendo levonorgestrel (Bomilla-Musoles, 1996; Lee, 1997; 
Moschos, 2011). As imagens obtidas em plano coronal, o que 
é impossível com exame 2-D, proporcionam a visão tanto dos 
braços quanto da haste do dispositivo e sua relação com a cavi-
dade endometrial (Andreotti, 2006; Benacerraf, 2009; Moschos, 
2011). Assim, em nossa instituição as pacientes de ultrassonogra-
fia ginecológica com DIU in situ, independentemente da indica-
ção do exame, são submetidas à avaliação-padrão 2-D e aquisição 
de volume em 3-D do útero, com reconstrução da visão coronal 
da cavidade endometrial para estabelecer tipo, localização e po-
sicionamento do DIU (Fig. 2-25). Outra utilidade para a ultras-
sonografia 3-D é a confirmação do procedimento de esterilização 
transcervical. Embora a Food and Drug Administration (FDA) 
ainda determine uma HSG pós-procedimento para comprova-
ção da localização dos microimplantes em forma de mola Essure, 
diversos pesquisadores demonstraram que UTV 2-D e 3-D são 
métodos aceitáveis para a confirmação (Fig. 2-26) (Conceptus, 
2009; Thiel, 2005).

A maioria dos autores concorda que a ultrassonografia 3-D 
permite uma avaliação detalhada da estrutura interna das massas 
ovarianas (Alcazar, 2003b, 2009; Bonilla-Musoles, 1995; Hata, 
1999). Além disso, com a adição do Doppler colorido à avaliação 
3-D há exibição da arquitetura interna e da neovascularização, 
também características de neoplasias malignas (Kurjak, 2001). 

FIGURA 2-24 Útero arqueado. O plano coronal da ultrassonografia tridi-
mensional ilustra muito bem essa variante uterina normal.
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Entretanto, até o momento, a ultrassonografia 3-D com power 
Doppler não demonstrou maior acurácia diagnóstica em com-
paração com a imagem em escala de cinza e com power Doppler 
2-D (Geomini, 2007; Jokubkiene, 2007; Sladkevicius, 2007).

Uma nova técnica 3-D visando à diferenciação entre mas-
sas ovarianas benignas e malignas utiliza UTV com acentuação 
por contraste para detectar a microvasculatura do tumor. Para 
o exame, as pacientes com massas anexiais complexas recebem 
contraste de microbolhas por via intravenosa ao mesmo tempo 
em que são submetidas à UTV harmônica com pulso invertido. 
Os dados iniciais indicam diferença significativa nos parâmetros 
cinéticos da intensificação por contraste comparando-se massas 
ovarianas benignas e malignas (Fleischer, 2008, 2009, 2010).

Na medicina reprodutiva, a imagem 3-D proporciona avalia-
ções mais precisas do volume ovariano e da quantidade de folícu-
los em comparação com as estimativas feitas a partir de imagens 
em 2-D e prevê-se que se torne a técnica ultrassonográfica prefe-
rencial para avaliação dos ovários de pacientes inférteis (Coyne, 
2008; Deutch, 2009; Raine-Fenning, 2008). Além disso, a ul-

trassonografia 3-D pode ser usada para exame da vascularização 
endometrial e para determinar a receptividade do endométrio 
antes de estimulação ovariana (Kupesic, 2001b; Wu, 2003).

A ultrassonografia 3-D atualmente é uma ferramenta pre-
cisa comumente usada para investigação de anormalidades ute-
rinas congênitas müllerianas (Ghi, 2009;Jurkovic, 1995; Raga, 
1996; Salim, 2003). Este exame é tão sensível quanto a histe-
roscopia e tão acurado quanto a imagem obtida com RM e for-
nece imagens detalhadas tanto da forma da cavidade endome-
trial quanto do contorno externo do fundo. (Bermejo, 2010). 
Assim, as anormalidades müllerianas podem ser diferenciadas, 
uma vez que os cornos uterinos e o contorno do fundo são exi-
bidos com clareza no mesmo plano (Troiano, 2004). É impor-
tante ressaltar que as informações obtidas com as imagens em 
3-D fornecem detalhes úteis para o planejamento pré-opera-
tório e podem até mesmo ajudar na predição probabilística do 
resultado de metroplastia (Wu, 1997).

 ■ Ultrassonografia com compressão
dos membros inferiores

A ultrassonografia com compressão, em geral combinada com 
o Doppler colorido, é o teste inicial utilizado atualmente para 
detectar trombose venosa profunda (TVP) (Greer, 2003). A 
avaliação ultrassonográfica das veias das pernas é dividida em 
três partes: (1) a região inguinal e a coxa são examinadas com a 
paciente na posição supina; (2) a região poplítea é examinada 
com a paciente deitada de lado ou sentada e (3) as veias da 
panturrilha são examinadas com a paciente sentada. Visibili-
dade deficiente, incompressibilidade e o padrão característico 
do eco de uma veia trombosada confirmam o diagnóstico 
(Fig. 2-27) (Andrews, 2005). Em pacientes sintomáticas, o 
exame das veias da trifurcação femoral, poplítea e panturrilha 
tem sensibilidade acima de 90% e especificidade superior a 
99% para TVP proximal (Davis, 2001; Schellong, 2004). O 
exame tem valor preditivo negativo de 98% (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2000a,b).

Além disso, Lensing e colaboradores (1989) compararam 
ultrassonografia de compressão e venografia com contraste, o 

A

B

FIGURA 2-25 Dispositivos intrauterinos. Os planos coronais da ultras-
sonografia 3-D mostram melhor o tipo e o posicionamento dos dispo-
sitivos intrauterinos dentro da cavidade uterina (A) de cobre T 380A 
(ParaGard) e (B) contendo levonorgestrel (Mirena).

FIGURA 2-26 Contracepção com Essure. Ultrassonografia transvaginal 
em plano transversal revelando as minimolas inseridas no segmento 
lateral posterior do útero, que é a localização apropriada para os dispo-
sitivos nos cornos bilaterais.
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exame padrão-ouro para diagnóstico de TVP, em 220 pacientes 
sob suspeita de TVP. Os autores observaram que tanto as veias fe-
morais quanto as poplíteas comuns estavam totalmente compres-
síveis – sem trombose – em 142 das 143 pacientes que apresen-
taram venografia normal (99% específico). Todas as 66 pacientes 
com trombose de veia proximal apresentaram incompressibilida-
de de veias femorais, poplíteas ou ambas (100% sensível).

Contudo, a ultrassonografia de compressão é significativa-
mente menos confiável para detecção de trombose em veia da 
panturrilha (Bates, 2004). As tromboses isoladas de panturri-
lha, no entanto, finalmente se estendem às veias proximais em 
até 25% dos casos. Esta evolução ocorre uma a duas semanas 
após a instalação dos sintomas, quando a trombose passa a ser 
detectada por meio de exames seriados com ultrassonografia de 
compressão (Cunningham, 2010c). Comprovou-se ser segura 
a interrupção da anticoagulação para as pacientes com exames 
seriados de compressão normais ao longo de acompanhamento 
por uma semana (Birdwell, 1998; Friera, 2002; Heijboer, 1993. 
É importante observar que achados ultrassonográficos normais 
em veias não necessariamente excluem embolia pulmonar, 
considerando que a trombose talvez já tenha embolizado ou 
os êmbolos tenham tido origem nas veias pélvicas profundas, 
inacessíveis à avaliação ultrassonográfica (Goldhaber, 2004).

RADIOGRAFIA

As radiografias simples são usadas na prática ginecológica de 
forma semelhante à das demais especialidades médicas. Com 
frequência são solicitadas radiografias de abdome e pelve para 
avaliar pacientes sob suspeita clínica de obstrução intestinal. 
Essas radiografias também podem ser usadas para identificar 
a localização extrauterina de um DIU “perdido”. As radiogra-

fias simples ainda podem fornecer informações em mulheres 
com malignidade ginecológica (Soper, 2001). São exemplos as 
radiografias do tórax para rastreamento de metástases pulmona-
res durante o estadiamento da malignidade, incluindo doença 
trofoblástica gestacional, e para vigilância após o tratamento 
inicial. Como discutiremos nas seções seguintes, diversos pro-
cedimentos radiográficos especializados são particularmente 
úteis ou específicos para a avaliação de quadros ginecológicos.

 ■ Pielografia intravenosa

A urografia excretora, ou pielografia intravenosa (PIV), é um 
estudo radiográfico que permite visualizar o trato urinário. 
Comparativamente, as imagens da TC mostram mais detalhes 
da anatomia pelvicaliceal e dos ureteres, mas menos informa-
ções sobre o parênquima renal e a bexiga (Webb, 2001).

Após a radiografia simples inicial, denominada exame de 
reconhecimento, para identificar cálculos urinários, adminis-
tra-se um agente de contraste intravenoso. Logo após, a função 
de concentração dos túbulos proximais tornar radiodenso o 
parênquima renal – a fase do nefrograma – e permite a avalia-
ção de tamanho, contorno e eixo renais. Uma radiografia obti-
da após cinco minutos revela o contraste sendo excretado para 
o sistema coletor – a fase do pielograma – e o sistema coletor 
deve ser avaliado quanto à simetria e rapidez de excreção. Uma 
radiografia final realizada após a micção conclui a avaliação.

Dentre as indicações para PIV pré-operatória estão suspeita 
de anomalia concomitante no trato urinário em pacientes com 
anomalia no trato reprodutivo e confirmação de patência no trato 
urinário inferior em cenário de compressão pélvica por neoplasia.

Entretanto, muitas situações em que havia indicação pré-
operatória de pielograma atualmente são resolvidas com protoco-
los urografia com TC multifásica realizada com tomografia com 

RADIOGRAFIA

A B

FIGURA 2-27 Imagens no plano sagital (A) e no plano transverso (B) de um membro inferior. Exame de ultrassonografia com Doppler colorido em 
uma paciente com trombose venosa poplítea. A. As setas vermelhas demarcam a veia poplítea sem fluxo, sugerindo coágulo no lúmen, localizada 
acima da artéria, que tem fluxo normal evidenciado pela cor vermelha no mapa. B. A imagem transversa mostra o aumento no tamanho da veia em 
razão do trombo (cursores), além de fluxo normal na artéria, evidenciado pela cor vermelha no mapa.
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multidetector (Beyersdorff, 2008). Por exemplo, embora não faça 
parte do protocolo formal de estadiamento do câncer do colo 
uterino, muitos médicos nos Estados Unidos substituíram a TC 
por PIV para avaliação do câncer do colo uterino. A TC permite a 
visualização do colo uterino, do paramétrio, do útero, dos anexos, 
dos linfonodos retroperitoneais, do fígado e dos ureteres (Inter-
national Federation of Obstetricians and Gynecologists, 1998).

Até 5 a 10% das mulheres apresentam reação alérgica ao 
iodo durante PIV, e de 1 a 2% dessas reações implicam risco de 
morte. O pré-tratamento com corticosteroides orais reduz signi-
ficativamente a incidência de reações alérgicas (Lasser, 1987). Os 
meios de contraste iodados não iônicos apresentam incidência 5 
a 30 vezes menor de reações alérgicas, mas são mais caros do que 
os meios de contraste iônicos tradicionais (Mishell, 1997).

Também ocorre nefrotoxicidade significativa em razão de 
contraste iônico hiperosmolar que, se acredita, cause danos 
tubulares diretos e lesões isquêmicas. As pacientes diabéticas, 
com insuficiência renal ou com insuficiência cardíaca conges-
tiva são as que apresentam maior risco de nefrotoxicidade cau-
sada por contraste. Os materiais de contraste com baixa osmo-
laridade e não iônicos são menos nefrotóxicos e seu uso deve 
ser considerado em casos especiais como esses (Mishell, 1997).

 ■ Cistouretrografia miccional (CUGM) e uretrografia 
com pressão positiva (UPP)

Esses procedimentos radiográficos, discutidos no Capítulo 26 
(p. 687), são utilizados para avaliar a uretra feminina. Con-
tudo, a obtenção de imagem por RM permite visualização 
superior de anormalidades na uretra e é mais sensível do que 
CUGM e UPP para identificar divertículos com estruturas 
complexas (Chou, 2008; Daneshgari, 1999; Elsayes, 2006; 
Neitlich, 1998). Por este motivo, a CUGM atualmente é mais 
utilizada para avaliar traumatismo de trato urinário inferior, 
como fístulas, e ver retenção urinária prolongada. A UPP tem 
sido menos usada em razão de redução no número de técnicos 
treinados para realizar o exame, dificuldade de encontrar equi-
pamento apropriado e maior sensibilidade da RM.

 ■ Histerossalpingografia

Essa técnica de imagem radiográfica é utilizada para avaliar ca-
nal endocervical, cavidade endometrial e lúmen da tuba uterina 
por meio de injeção de contraste radiopaco pelo canal cervical 
(Cap. 19, p. 516). A princípio empregada na avaliação da infer-
tilidade, a HSG consome em média 10 minutos para ser reali-
zada, com aproximadamente 90 segundos de tempo fluoroscó-
pico e exposição média dos ovários à radiação de 1 a 2 rads. (de 
roentgen absorved dose, dose absorvida de radiação ionizante).

A HSG é realizada entre o dia 5 e 10 do ciclo. Neste pe-
ríodo a cessação do fluxo menstrual reduz os riscos de infecção 
e de remoção de um óvulo da tuba uterina após a ovulação. 
O exame causa cólicas, e o uso de AINE 30 minutos antes do 
procedimento talvez reduza o desconforto. Um trocarte com 
ponta romba, um cateter de Foley pediátrico ou um cateter 
específico para injeção é introduzido precisamente dentro da 
abertura externa do colo uterino, e o meio de contraste é in-
jetado. Em determinadas pacientes há indicação de bloqueio 
paracervical, como naquelas com estenose cervical. Como a 
injeção rápida pode causar espasmo tubário, preconiza-se in-

jeção lenta de, no máximo, 3 a 4 mL de contraste, que permi-
te delinear com nitidez o contorno da cavidade uterina. Em 
geral, apenas três imagens radiográficas são necessárias – uma 
preliminar antes da injeção de contraste, uma da cavidade ute-
rina preenchida e uma terceira mostrando o extravasamento do 
contraste das tubas para a cavidade peritoneal.

Há muitas variações no aspecto normal de uma HSG (Fig. 
19-6, p. 517). A cavidade endometrial é, em regra, triangular 
ou, às vezes, assume aforma de T na projeção anteroposterior. 
Na visão lateral, ela é alongada. O contorno do endométrio cos-
tuma ser liso, mas, ocasionalmente, identificam-se falhas de en-
chimento polipoides que podem estar isoladas ou difusas e que 
podem ser difíceis de distinguir de pólipos ou hiperplasia endo-
metriais (Lindheim, 2003a). A injeção inadvertida de bolhas de 
ar produz artefatos. Nesses casos, procede-se à UIS posterior-
mente para avaliação complementar da cavidade endometrial.

Dentre as contraindicações para HSG estão infecção pélvica 
aguda, sangramento uterino ativo, gravidez e alergia ao iodo. As 
complicações relacionadas com HSG são raras, mas podem ser 
graves. O risco geral de infecção pélvica aguda séria o suficiente 
para exigir hospitalização é inferior a 1%, mas pode chegar a 3% 
em mulheres com infecção pélvica anterior (Stumpf, 1980). Em 
pacientes sem antecedentes de infecção pélvica, a HSG pode ser 
feita sem antibioticoterapia profilática. Se a HCG revela tubas 
uterinas dilatadas, deve-se administrar doxiciclina oral, 100 mg, 
duas vezes ao dia, durante três dias para reduzir a incidência de 
doença inflamatória pélvica pós-HSG. Nas pacientes com ante-
cedentes de infecção pélvica, a doxiciclina pode ser administra-
da antes do procedimento e mantida após, caso se constate dila-
tação das tubas uterinas (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009). Dor pélvica, perfuração uterina e reações 
vasovagais também podem ocorrer. Dentre as possíveis reações 
ao contraste estão processos alérgicos e injeção com entrada em 
alta pressão no sistema vascular. É raro haver fenômenos em-
bólicos, pelviperitonite e formação de granuloma com o uso de 
agentes de contraste à base de óleo.

 ■ Salpingografia seletiva

Em alguns casos, não é possível distinguir se a obstrução tubária 
observada na HSG é causada por oclusão anatômica ou por es-
pasmo tubário. A canulação tubária histeroscópica pode esclare-
cer melhor e tratar casos de oclusão tubária proximal, conforme 
descrito na Seção 42-20 (p. 1.176). Alternativamente, a salpin-
gografia seletiva transcervical e cateterização tubária (SS-TC, de 
selective salpingography and tubal catheterization) assistida por 
fluoroscopia é outro procedimento que pode ser usado. Ele é 
realizado durante a fase folicular do ciclo, com cateter introdu-
zido através do colo uterino e avançado por sensação tátil até o 
óstio tubário. A posição do cateter é verificada por fluoroscopia 
e, se satisfatória, o contraste solúvel em água ou óleo é injetado. 
Se a obstrução for superada, o contorno tubário será delineado 
com o agente de contraste. Se a obstrução tubária proximal per-
sistir, um fio-guia é introduzido pelo trocarte do cateter, avan-
çando na direção da obstrução e manipulando de forma suave 
para transpor o bloqueio. O fio-guia é entãoretirado, e o meio 
de contraste injetado pelo cateter para confirmar a desobstru-
ção. Essa ferramenta fluoroscópica é eficaz no diagnóstico e no 
tratamento da obstrução tubária proximal e será discutida no 
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Cap. 20 (p. 540) (Capitanio, 1991; Das, 2007; Ferraiolo, 1995; 
Thurmond, 1991; Woolcott, 1995).

 ■ Densitometria óssea

Dependendo da sua densidade mineral, o osso absorve raios X 
em diferentes graus. Por este motivo, é possível avaliar a densi-
dade óssea e, em sua maioria, as medições fornecem informações 
específicas para o local analisado. Contudo, tais estudos não ava-
liam as taxas atuais ou pretéritas de remodelação óssea. Assim, há 
necessidade de medições sequenciais da densidade para avaliar a 
taxa de perda óssea ao longo do tempo (Kaplan, 1995).

Atualmente, dois métodos costumam ser usados: a absor-
ciometria de dupla emissão de raios X (DEXA, de dual-energy 
x-ray absorptiometry), que avalia a densidade mineral óssea in-
tegral (cortical e trabecular) no quadril e na coluna vertebral, e 
a tomografia computadorizada quantitativa (TCQ), que avalia 
a densidade mineral no osso trabecular com turnover elevado.

Desses dois métodos, a DEXA é a melhor técnica para ava-
liar osteopenia axial (Fig. 21-10, p. 567). O método emprega 
dois feixes de raios X com níveis de energia diferentes e mede 
com precisão a densidade óssea no quadril e na coluna verte-
bral – áreas mais vulneráveis a fraturas por osteoporose. A coluna 
vertebral é escaneada entre a primeira e a quarta vértebras lom-
bares. As medições com DEXA são precisas e acuradas; a dose 
de radiação é baixa – menos de 5 mrem (de milliroentgen, um 
milésimo da dose de radiação ionizante) – e a aceitação pelas 
pacientes é alta em razão da duração do procedimento, em ge-
ral, apenas 5 a 15 minutos (Jergas, 1993). A reprodutibilidade 
das mensurações da densidade óssea com DEXA é excelente para 
identificação da população com alto risco para fratura. Embora 
estejam disponíveis instrumentos para DEXA que medem a mas-
sa óssea em regiões periféricas, como o antebraço, estes exames 
talvez não sejam capazes de prognosticar fraturas de quadril com 
tanta precisão quanto as medições feitas diretamente do quadril. 
Dentre as demais vantagens da DEXA estão comprovada efeti-
vidade no monitoramento de tratamento antifratura e o fato de 
ser o padrão contra o qual outras medidas de imagem óssea são 
comparadas (Blake, 2007). Como desvantagem, a DEXA é uma 
técnica em 2-D incapaz de distinguir entre osso cortical e trabe-
cular. Além disso esporões ósseos, calcificações aórticas e artrite 
podem elevar de forma falsa a densidade óssea relatada.

A tomografia computadorizada quantitativa (TCQ) usa 
tanto raios X quanto raios gama para proporcionar uma vi-
são transversal do corpo vertebral. Como a taxa de turnover 
no osso trabecular é quase oito vezes maior do que no osso 
cortical, essa técnica detecta precocemente alterações meta-
bólicas neste tipo de osso altamente vulnerável. A densidade 
identificada é volumétrica, o que é uma vantagem em situação 
nas quais a DEXA talvez subestime a densidade mineral óssea 
(Damilakis, 2007). Sua precisão é excelente, mas pode ser re-
duzida em casos com osteopenia e cifose intensas, aumento do 
conteúdo de gordura na medula óssea por obesidade ou por in-
filtração gordurosa em pacientes idosas e por aspectos técnicos 
no posicionamento (Kaplan, 1995; Miller, 1999).

Outra técnica, ainda não validada, é a ultrassonografia 
quantitativa (USQ) (Pejovic, 1999). Esta técnica proporcio-
na informações sobre a organização estrutural do osso e maior 
acesso potencial à avaliação da massa óssea à comunidade 

(American Association of Endocrinologists, 1996; Philipov, 
2000; Organização Mundial da Saúde, 1994). Pequenas unida-
des portáteis de ultrassom estão disponíveis para medições rápi-
das da massa óssea do calcanhar, com leituras realizadas em 10 
segundos. A ultrassonografia quantitativa é consideravelmente 
mais barata que a DEXA e não implica exposição à radiação. 
Entretanto, sua utilidade talvez esteja limitada aos pacientes 
mais jovens, entre 35 e 55 anos, uma vez que os ossos dos pa-
cientes de maior idade frequentemente são compactos demais 
para permitir a penetração do ultrassom (Pafumi, 2002). Con-
sequentemente, a análise com USQ do osso calcâneo pode ser 
útil para quantificar o risco de fratura como ferramenta pré-
-rastreamento, para monitorar a resposta ao tratamento e para 
identificar alterações ósseas adversas associada à doença ou à 
medicação (Philipov, 2000). Entretanto, no momento, não é 
possível recomendar a USQ para a avaliação da densidade mi-
neral óssea e para o diagnóstico de osteoporose (Pocock, 2000).

Foram feitos progressos consideráveis no desenvolvimento 
de técnicas de RM para avaliação de osteoporose. Além das 
técnicas de relaxometria, a imagem de alta resolução por RM, a 
imagem de difusão por RM e a espectroscopia por RM in vivo 
são capazes de quantificar a arquitetura óssea trabecular e sua 
composição mineral (Damilakis, 2007).

 ■ Embolização das artérias uterinas

Esse tratamento independente e definitivo de leiomiomas ute-
rinos utiliza a angiografia para visualizar e obstruir por embolia 
a vasculatura uterina. Como discutido e ilustrado mais com-
pletamente no Capítulo 9 (p. 256), o fluxo sanguíneo pelas 
artérias uterinas é interrompido, resultando em isquemia e ne-
crose preferenciais do leiomioma.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

Esse procedimento envolve exposições múltiplas de feixes finos 
de raios X, que são traduzidos em imagens axiais 2-D, denomi-
nadas fatias (slices), de determinada área de interesse. Obtêm-se 
múltiplas fatias da região-alvo do corpo ao longo do seu com-
primento. A TC helicoidal de canal múltiplo, também denomi-
nada TC espiral, permite a obtenção contínua de imagens em 
espiral e potencial para reconstrução da imagem em vários pla-
nos. Essa técnica é muito mais rápida e permite que as imagens 
sejam manipuladas para análise depois de terem sido obtidas. 
Muitas variáveis afetam a dose de radiação, em especial espes-
sura das fatias e número de cortes realizados. Se um exame for 
realizado com contraste, serão obtidas duas vezes mais imagens, 
e a dose de radiação na região examinada também será dobrada.

 ■ Anatomia pélvica normal

O útero é identificado como uma estrutura de tecido mole, 
homogêneo, de forma ovalada ou triangular, situada posterior-
mente à bexiga (Fig. 2-28). As paredes uterinas são mais bem 
visualizadas depois da administração do meio de contraste in-
travenoso. Diferentemente da imagem por ultrassonografia e 
por RM, o endométrio não é identificável na imagem por TC. 
As margens laterais lisas do colo uterino são bem definidas em 
razão do contraste que fazem com a gordura parametrial adja-

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
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cente. Após a administração do meio de contraste intravenoso, 
obtém-se um realce uniforme do colo uterino. O canal endo-
cervical, identificado na imagem por RM, não consegue ser 
distinguido na imagem por TC. As imagens da vagina e da vul-
va ficam intensamente realçadas pelo meio de contraste (Cons-
tant, 1989). É comum que os ovários sejam relativamente hi-
podensos, variáveis na aparência e na posição e, em geral, estão 
situados na região posterolateral ao útero (Friedman, 1992).

Com as imagens obtidas por tomografia computadorizada 
visualiza-se o paramétrio e, sendo assim, este exame é usado 
para avaliação de malignidades ginecológicas. O paramétrio 
contém uma grande extensão de tecido adiposo assim como 
tecido fibroso, vasos sanguíneos e linfáticos. Os ligamentos 
cardinais são vistos na varredura axial como estruturas trian-
gulares de tecido mole, que se estendem das bordas laterais 
do colo uterino e parte superior da vagina até o fuso de fáscia 
profunda, que cobre o músculo levantador do ânus. Os liga-
mentos redondos podem ser visualizados na borda superior do 
paramétrio, estendendo-se anterolateralmente na direção do 
anel inguinal (Friedman, 1992). Os ligamentos uterossacrais 
são identificados com facilidade nas visões axial e coronal, pas-
sando pelas margens laterais do colo uterino e fórnices vaginais 
até o sacro. Por fim, o ureter e as artérias uterinas podem ser 
visualizadas dentro do ligamento largo (Constant, 1989).

 ■ Exame de imagem após cirurgia ginecológica

A tomografia computadorizada é um exame adequado para diag-
nosticar possíveis complicações de histerectomia e outros pro-
cedimentos ginecológicos. No que se refere a lesões ureterais e 
vesicais, a TC com contraste intravenoso é particularmente útil 
para detectar obstrução ou ruptura de ureter e formação de uri-
noma (Titton, 2003). Contudo, níveis elevados de creatinina em 
muitas dessas pacientes operadas impedem o seu uso. A cistogra-
fia por tomografia computadorizada é uma técnica que emprega 
enchimento retrógrado da bexiga via gotejamento por gravidade 
de 300 a 400 mL de contraste iodado diluído, seguido por TC 
helicoidal da bexiga com reformatações multiplanares (Chan, 
2006). Esta técnica é sensível e específica para o diagnóstico de 
ruptura vesical extraperitoneal e intraperitoneal e também pode 

ser usada para demonstrar a presença de fístula entre a bexiga e 
a vagina ou entre a bexiga e o intestino (Jankowski, 2006; Yu, 
2004). A TC também se mostrou superior à radiografia conven-
cional e aos estudos baritados para diagnosticar complicações 
intestinais, tais como obstrução do intestino delgado (Maglinte, 
1993). Para caracterizar uma coleção líquida em abdome ou pel-
ve como abscesso ou hematoma, a tomografia computadorizada 
com contraste intravenoso e enteral talvez seja mais útil do que 
outras modalidades de técnicas de imagem (Gjelsteen, 2008).

 ■ Malignidades ginecológicas

Na maioria dos casos, a ultrassonografia é o método inicial 
preferencial para avaliar a pelve feminina (Fleischer, 1989; 
O’Brien, 1984). Na presença de patologia pélvica, atualmente 
a imagem por RM é o método preferido em detrimento da 
TC porque não emprega radiação e produz imagens de exce-
lente qualidade das estruturas pélvicas em vários planos (Carr, 
2002). Por essas razões, a literatura sobre imagens de TC de 
distúrbios pélvicos benignos é relativamente escassa.

No entanto, é provável que a imagem por TC seja a técnica 
de uso mais frequente para avaliação e vigilância das malignida-
des ginecológicas (Soper, 2001). Os contrastes oral e retal per-
mitem a visualização do trato gastrintestinal, considerando que 
o contraste intravenoso realça os vasos sanguíneos e as vísceras. 
O exame de TC de rápida resolução tem grande sensibilidade e 
pode ser usado para detectar lesões de 2 a 3 mm nos pulmões 
e em vísceras sólidas. Os exames com contraste produzem in-
formações de alta qualidade sobre linfonodos retroperitoneais e 
ureteres. A TC espiral registra imagens durante as fases arterial, 
capilar e venosa do realce tecidual durante a administração de 
contraste, permitindo melhor obtenção de imagem dos vasos 
pequenos e das interfaces teciduais dentro do parênquima visce-
ral. Conquanto a sensibilidade para metástases intraperitoneais 
de pequeno porte seja limitada, a TC pode dar uma estimativa 
útil sobre metástases de grande porte, como nas mulheres com 
câncer ovariano avançado. As desvantagens incluem exposição 
à radiação, artefatos criados por grampos metálicos ou juntas 
protéticas e complicações relacionadas ao material de contraste 
intravenoso iodado (Soper, 2001).

TOMOGRAFIA POR EMISSÃO DE PÓSITRONS (PET)

Essa técnica utiliza compostos radioquímicos de vida curta para 
servirem de rastreadores para medição de processos metabólicos 
específicos sugestivos de malignidade ou de infecção (Juweid, 
2006). Isso possibilita a detecção precoce de anomalias bioquí-
micas do câncer, que precedem as alterações estruturais identi-
ficadas por outras técnicas de imagem. Sendo assim, a PET (de 
positron emission tomograph) tornou-se uma ferramenta clínica 
vital, particularmente para diagnóstico e acompanhamento de 
câncer. O traçador radioquímico mais comumente utilizado 
clinicamente é o 2-[18F]fluoro-2-desoxi-D-glicose (FDG). Este 
traçador destaca regiões com glicólise acelerada, o que é comum 
em células neoplásicas (Goh, 2003).

Há dados corroborando o uso de FDG-PET para obtenção 
de imagem de malignidades ginecológicas. Diversos trabalhos 
demonstraram altas sensibilidade e especificidade da FDG-

TOMOGRAFIA POR EMISSÃO DE PÓSITRONS (PET)

FIGURA 2-28 Tomografia computadorizada da pelve feminina no plano 
axial demonstrando útero normal (setas), bem como cistos no ovário 
esquerdo (setas curvas).
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-PET para estadiamento inicial de câncer do colo uterino, espe-
cialmente em pacientes sem evidências de metástase extrapélvi-
ca por imagem com RM ou TC (Gjelsteen, 2008; Park, 2005). 
A capacidade da FDG-PET de avaliar o estado de linfonodos 
em casos de câncer da cérvice tem implicações diagnósticas e 
terapêuticas. Demonstrou-se correlação direta entre extensão 
de envolvimento linfonodal e taxa de mortalidade (Singh, 
2003). Na fase de planejamento da radioterapia de linfonodos, 
os dados anatômicos adicionais obtidos com PET podem ser 
usados para direcionar a radioterapia de intensidade modula-
da (Cap. 28, p. 720). Com isso, reduz-se significativamente a 
quantidade de radiação a que as estruturas normais adjacentes 
são submetidas (Havrilesky, 2003; Weber, 1995; Wong, 2004).

Além disso, a FDG-PET também pode ser empregada no 
monitoramento pós-cirúrgico das pacientes com câncer endo-
metrial e ovariano. Especificamente, demonstrou-se correlação 
direta com os achados de cirurgia de second look* em pacientes 
com câncer endometrial e ovariano que estejam em remissão 
clínica (Fig. 2-29) (Belhocine, 2002; Delbeke, 2001; Drieskens, 
2003; Lyer, 2012; Kim, 2004; Nanni, 2005; Saga, 2003).

IMAGEM POR RESSONÂNCIA MAGNÉTICA

Essa tecnologia constrói as imagens com base nos sinais de ra-
diofrequência emitidos por núcleos de hidrogênio depois de 
serem “excitados” por pulsos de radiofrequência, na presença 
de um campo magnético forte. O sinal de radiofrequência 
emitido possui características chamadas de tempos de relaxa-

* N. de R.T. Cirurgia de second look 5 tentativa de remoção de resíduo 
tumoral após tratamento primário – cirúrgico e/ou quimioterápico.

mento. Estes incluem o tempo de relaxamento T1 (longitudi-
nal) e o tempo de relaxamento T2 (transversal).

Em um campo magnético, os prótons irão se alinhar na 
mesma direção à medida que o campo passa pelo centro do 
magneto. Se um pulso de radiofrequência for aplicado, esses 
prótons perdem o alinhamento e passam a girar em fase entre 
si. O tempo de relaxamento T1 é o tempo para que os pró-
tons se realinhem com o campo magnético após a aplicação de 
cada pulso de radiofrequência. O tempo de relaxamento T2 é 
o tempo para que os prótons saiam de fase, após aplicação de 
cada pulso de radiofrequência.

Como essas propriedades variam entre os tecidos, são elas 
os fatores especialmente responsáveis pelo contraste entre os te-
cidos. A intensidade do sinal de um tecido comparada com o de 
outro, ou contraste, pode ser regulada variando-se o tempo en-
tre as aplicações dos pulsos de radiofrequência, o chamado tem-
po de repetição. A regulagem posterior do tempo entre o pulso de 
radiofrequência e a amostra do sinal emitido é chamada tempo 
de eco. As sequências com tempo de repetição curto e tempo de 
eco curto são chamadas ponderadas em T1. As sequênicas com 
tempo de repetição longo e tempo de eco longo são chamadas 
ponderadas em T2. Como exemplo, as moléculas de hidrogênio 
em uma área contendo água, como a urina na bexiga, apresen-
tam tempos de relaxamento mais longos do que aquelas em te-
cido sólido, como o fígado. Nas imagens ponderadas em T1, a 
urina na bexiga aparece escura ou com sinal baixo. Nas imagens 
ponderadas em T2, a mesma urina aparece brilhante ou com 
sinal alto. A força do campo magnético do magneto é medida 
em uma unidade chamada de tesla (T) (1 tesla 5 10.000 gauss).

 ■ Técnica

A técnica-padrão de obtenção de imagem inclui tanto sequên-
cias T1 quanto T2, obtidas em dois planos, em geral, axial e 

IMAGEM POR RESSONÂNCIA MAGNÉTICA

A B

FIGURA 2-29 Imagens por tomografia por emissão de pósitrons (PET) (A) e fusão de PET-TC (B) de uma paciente com recorrência de câncer de ová-
rio. As setas demarcam captação anormal de FDG na pelve, que representava um nódulo linfático de 1 cm. A biópsia desse nódulo linfático revelou 
câncer ovariano recorrente. (Imagens fornecidas pela Dra. Dana Mathews.)
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sagital. A sequência T1 delineia mais claramente os limites do 
órgão com a gordura ao redor, permite uma excelente visua-
lização dos linfonodos e é necessária para a caracterização do 
tecido e de líquidos, como lesões hemorrágicas ou contendo 
gordura (Nurenberg, 1995). A sequência T2 fornece definição 
detalhada da arquitetura interna do órgão, como a anatomia 
regional do útero e da vagina, e ajuda na identificação de ová-
rios normais. As imagens de T2, em geral, são superiores na de-
monstração das condições patológicas do útero e dos ovários.
A capacidade multiplanar das imagens por RM permite que 
o estudo seja individualizado para uma questão clínica especí-
fica. O plano transversal costuma ser obtido em todos os ca-
sos, com obtenção de sequências adicionais nos planos sagital 
e coronal. O plano sagital otimiza a visualização do útero, e o 
plano coronal é preferido para a avaliação dos ovários.

Algumas imagens por RM apresentam melhor resolução 
quando um agente de contraste paramagnético, como o gado-
línio-DTPA*, é administrado. O gadolínio é usado rotineira-
mente para avaliação de carcinoma endometrial e ovariano. Nos 
EUA, o Gd-DTPA é o único material de contraste aprovado para 
obtenção de imagem por RM**. Os agentes de contraste para RM 
alteram o campo magnético local dos tecidos em estudo. Os teci-
dos normais e anormais reagem ao contraste de forma diferente, 
e essas diferenças podem ser exibidas. Os efeitos adversos são ra-
ros, e esses agentes podem ser usados mesmo se houver histórico 
de alergia a outros agentes de contraste (American College of 
Radiology, 2004). Os agentes de contraste para RM são utiliza-
dos em concentrações e dosagens significativamente mais baixas 
em comparação com os agentes de contraste para obtenção de 
imagens por TC, sofrem excreção renal em 24 horas e são muito 
seguros para pacientes com função renal comprometida. Contu-
do, em seu mais recente informe de saúde sobre contraste para 
RM, a FDA recomenda cautela ao administrar meio de contraste 
com base em gadolínio a pacientes com doença renal moderada a 
grave com previsão para a possibilidade de haver necessidade de 
hemodiálise imediatamente após a administração desse agentes a 
pacientes com esse grau de comprometimento renal.

 ■ Segurança

Os efeitos dos campos magnéticos estáticos e dos gradientes 
de campos magnéticos foram estudados extensivamente. Até o 
momento, não há relatos de efeitos prejudiciais, incluindo efei-
tos mutagênicos, relacionados com a RM nos campos de força 
utilizados clinicamente, ou seja, inferiores a 2 tesla (American 
College of Radiology, 1998; Kanal, 2007; Wagner, 1997).

Alguns dispositivos (não todos) impedem a realização de 
imagens por RM. Por exemplo, mulheres com DIUs, microdis-
positivos Essure ou clipes Filshie podem realizar o exame com 
segurança. No entanto, as contraindicações incluem implantes 
ou dispositivos ativados mecânica, elétrica ou magneticamen-
te, como marca-passos cardíacos internos, neuroestimuladores, 
desfibriladores cardíacos implantáveis, bombas de infusão ele-
trônica implantáveis e implantes cocleares, entre outros disposi-

* N. de T. Gadolínio com DTPA 5 complexo de gadolínio com ácido 
dietilenotriamina penta-acético.
** N. de T. No Brasil, o único material de contraste para uso da RM tam-
bém é o gadolínio-DTPA.

tivos semelhantes. Alguns grampos de aneurisma intracraniano 
e qualquer corpo estranho metálico no globo ocular contraindi-
cam o escaneamento por RM (Cunningham, 2010a).

 ■ Uso em ginecologia

A ultrassonografia é o exame preferencial para a avaliação ini-
cial de pacientes com suspeita de doença ginecológica.

A obtenção de imagem por RM frequentemente é usada 
quando os achados ultrassonográficos são ambíguos. As indica-
ções comuns incluem anatomia pélvica distorcida, massas ex-
tensas que podem ser difíceis de delinear com ultrassonografia, 
casos indeterminados de adenomiose e distúrbios endometriais 
em pacientes não candidatas à cirurgia (Javitt, 2001). Ima-
gem multiplanar, maior contraste de tecidos moles e grande 
campo de visão são vantagens evidentes da RM para investiga-
ção de anormalidades ginecológicas (Leung, 2000). Uma das 
principais utilidades da RM é a investigação de malignidades 
pélvicas. A RM também é o exame preferencial para acom-
panhamento de pacientes com câncer, considerando que não 
emprega radiação ionizante.

 ■ Achados normais

Os órgãos pélvicos geralmente se apresentam com baixa in-
tensidade de sinal nas imagens ponderadas em T1. As imagens 
ponderadas em T2 do útero menstruando mostram um endo-
métrio com alta intensidade de sinal; baixa intensidade de sinal 
ao entrar no miométrio, que é a região de junção, e intensida-
de moderada de sinal no miométrio externo (Fig. 2-30) (Mc-

FIGURA 2-30 Imagem de RM no plano sagital ponderada em T2 de 
útero e colo uterino normais. A anatomia regional do útero é apresen-
tada, consistindo em endométrio (e) e miométrio (m), separados pela 
região de junção escura com baixa intensidade de sinal. O colo uterino 
(c) estende-se desde o nível de abertura interna (seta branca) até a 
abertura externa (seta vazada). b � bexiga.
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Carthy, 1986). O colo uterino pode ser distinguida do corpo 
do útero por seu estroma fibroso proeminente que, em geral, 
possui baixa intensidade de sinal. A arquitetura interna do 
colo uterino é vista nas imagens ponderadas em T2 com sinal 
central de alta intensidade (glândulas endocervicais e muco) 
circundado por sinal de baixa intensidade (estroma fibroso) e 
sinal moderado periférico (músculo liso intercalado com es-
troma fibroso) (Lee, 1985). As imagens ponderadas emT2 da 
vagina revelam mucosa e muco com sinal de alta intensidade 
central circundados por parede muscular com sinal de baixa 
intensidade (Hricak, 1988). Os ovários costumam ser vistos na 
sequência T2 como estroma de sinal de intensidade moderada-
mente alta, contendo folículos com sinal de intensidade muito 
alta (Dooms, 1986). As tubas uterinas não costumam ser vi-
sualizadas. O estado hormonal influencia a aparência de todas 
as estruturas na RM e reflete alterações fisiológicas associadas.

 ■ Imagem por ressonância magnética em ginecologia

Útero

Leiomiomas. A imagem por RM é a ferramenta mais precisa 
para a avaliação de leiomiomas (Ascher, 2003). Embora a UTV 
permaneça sendo a técnica de imagem inicial para avaliação 
de pacientes com suspeita de leiomioma, a taxa de resultados 
falso-negativos chega a 20% (Gross, 1983). Campo de visão 
limitado, menor resolução da imagem em função de aumento 
da gordura corporal da paciente e distorção da anatomia em 
razão de leiomiomas grandes ou múltiplos são fatores poten-
cialmente limitantes (Wolfman, 2006). Leiomiomas com me-
nos de 2 cm normalmente não são identificados na UTV, mes-
mo quando sintomáticos. Consequentemente, a RM também 
é empregada quando a UTV é inconclusiva ou não diagnóstica 
(Ascher, 2003). Além disso, a RM está indicada antes de EAU 
e pode ser utilizada antes de ressecção histeroscópica. Ademais, 
os efeitos da terapia com agonista GnRH para redução do vo-
lume do leiomioma podem ser quantificados com as imagens 
por RM (Lubich, 1991).

Conforme demonstrado na Figura 2-31, os leiomiomas 
têm um aspecto específico na RM e, consequentente, podem 
ser diferenciados da adenomiose ou do adenomioma com 90% 
de precisão (Mark, 1987; Togashi, 1989). Isso é importante 
quando a miomectomia está sendo considerada, especialmente 
nos casos com massa intramural única e volumosa. Os leiomio-
mas, mesmo aqueles com 0,5 cm, são mais bem observados nas 
imagens ponderadas em T2 e aparecem como massas redon-
das, de limites precisos e com baixa intensidade de sinal em 
relação ao miométrio (Hricak, 1986). As visões multiplanares 
permitem uma localização precisa: subserosa, intramural ou 
submucosa. Embora não seja necessário para acompanhamento 
da maioria dos casos, a base de um leiomioma submucoso pro-
lapsado pode ser identificada com certeza pela RM e confirma 
sua acessibilidade à ressecção histeroscópica. Leiomiomas intra-
murais ou subserosos em geral estão limitados por uma borda 
com alta intensidade de sinal, que representa edema de veias e 
vasos linfáticos dilatados. Tumores maiores que 3 cm, em regra, 
são heterogêneos em razão da variação dos graus e tipos de de-
generação (Cap. 9, p. 247) (Hricak, 1986; Yamashita, 1993).

Conforme afirmado, técnica de imagem por RM é o méto-
do diagnóstico preferencial para avaliação pré-operatória e após 

o procedimento de EAU (Usadi, 2007). Tamanho, número e 
localização do leiomioma são preditores críticos para sucesso 
e segurança do procedimento. Além disso, A RM revela essas 
variáveis com maior acurácia e menor variabilidade interobser-
vadores em comparação com a ultrassonografia (Cura, 2006). 
A hipervascularização, observada como um sinal brilhante nas 
imagens ponderadas em T2, após a administração intravenosa 
de gadolínio, correlaciona-se com boa resposta à EAU (Jha, 
2000). Por outro lado, os leiomiomas com realce desprezível e 
alta intensidade de sinal nas sequências ponderadas em T1 não 
respondem à EAU. A imagem por RM com contraste também 
é útil no monitoramento da resposta tumoral após EAU. Os 
leiomiomas embolizados com sucesso apresentam redução no 
tamanho e nenhuma acentuação com contraste, o que é consis-
tente com sua degeneração (Fig. 2-32) (DeSouza, 1999).

A terapia com ultrassom focalizado (FUS, de focused ultra-
sound therapy) guiada por imagem de RM (MR gFUS) é usa-
da para tratar leiomiomas sintomáticos (Cline, 1992). Sem a 
orientação da RM, a FUS fica prejudicada pela dificuldade no 
posicionamento preciso do feixe e de ter informações sobre o 
dano térmico gerado. Felizmente, a excelente resolução da RM 
no tecido mole permite o direcionamento preciso no tecido. 
Além disso, com a RM é possível medir com precisão, próxima 
da termometria em tempo real, a temperatura, permitindo que 
o dano térmico eventualmente gerado pelo ultrassom focalizado 
possa ser avaliado imediatamente (Hindley, 2004).

Uma sequência de pulsos ultrassônicos de alto poder é di-
recionada para o leiomioma, e a intensidade é ajustada até que 
se alcancem temperatura e dose térmica adequadas. Em regra, 
a duração do pulso é cerca de 15 segundos, e o intervalo entre 
os pulsos é de 3 minutos, o que permite aos tecidos esfriarem 
entre os tratamentos. A duração média do procedimento é de 
aproximadamente 3,5 horas (Hindley, 2004).

FIGURA 2-31 Imagem sagital de RM ponderada em T2 de útero apre-
sentando três leiomiomas. Os leiomiomas (*) aparecem como massas 
redondas, de bordas delineadas, cor escura, com baixa intensidade de 
sinal, e localizadas no miométrio posterior. O endométrio é identificado 
como uma linha brilhante, com alta intensidade de sinal, localizada an-
teriormente aos leiomiomas (seta).
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A terapia com MRgFUS mostrou-se uma alternativa se-
gura e minimamente invasiva para o tratamento de leiomioma 
(Chen, 2005; Hesley, 2008; Hudson, 2008; Stewart, 2003). 
Diversos estudos demonstraram melhora relativamente rápida 
nos sintomas, redução continuada no tamanho do leiomioma 
ao longo do tempo, recuperação mais rápida e poucos eventos 
adversos importantes em comparação com EAU ou miomec-
tomia (Fennessy, 2007; Hindley, 2004; Stewart, 2006, 2007). 
Entretanto, há poucas informações sobre custos e resultados 
a longo prazo, comparados com outros tratamentos interven-
cionistas. Além disso, nem todas as pacientes são candidatas 
adequadas. Obstruções na passagem do feixe de energia, como 
cicatrizes em parede abdominal ou clipes intra-abdominais, vo-
lume uterino total . 24 semanas, desejo por gravidez no fu-
turo ou contraindicações gerais para RM são limitações. Além 
disso, características do leiomioma, como tamanho, qualidades 
da perfusão sanguínea ou localização próxima de órgãos adja-
centes, podem limitar a viabilidade. Outras áreas de pesquisa 
ginecológica em curso utilizando essa técnica incluem pacientes 
com tumores fibroides sintomáticos que pretendam engravidar 
no futuro, tumores . 10 cm e adenomiose (Hesley, 2008).

Adenomiose. A RM tem-se mostrado equivalente ou superior 
à ultrassonografia para diagnosticar adenomiose, com sensi-
bilidade de 88 a 93% e especificidade de 66 a 91% (Ascher, 
1994; Reinhold, 1996). As principais vantagens da RM sobre 
a ultrassonografia incluem confiabilidade da RM para o diag-
nóstico de adenomiose, particularmente adenomiomas focais, 
em cenário de patologia concomitante, como leiomioma, e a 
reprodutibilidade da RM que permite o monitoramento acu-
rado do tratamento (Reinhold, 1995).

A diferença entre adenomiose e o aspecto bem-definido e 
homogêneo do leiomioma na imagem de RM é mostrada na 
Figura 2-33. As áreas com adenomiose contêm focos pontilha-
dos internos de sinal aumentado nas imagens ponderadas em T1 

e T2 e têm formato oval com limites mal definidos (Togashi, 
1988, 1989). Os focos com alta intensidade de sinal representam 
o endométrio ectópico e as glândulas endometriais cisticamente 
dilatadas, com ou sem hemorragia (Reinhold, 1995, 1996). As 
áreas difusas da adenomiose ficam evidentes pelo aumento da 
zona juncional com sinal de baixa intensidade (miométrio inter-
no) para $ 12 mm e pela presença de estrias lineares com sinal 
de alta intensidade nas imagens ponderadas em T2 irradiadas a 
partir da superfície endometrial. Supõe-se que essas estrias re-
presentem invasão direta da camada basal do endométrio para o 
miométrio adjacente. A administração de contraste não aumenta 
a precisão do diagnóstico para adenomiose (Outwater, 1998).

Anormalidades congênitas. Como discutido em detalhes no 
Capítulo 18 (p. 495), as anomalias nos ductos müllerianos com-
preendem um espectro de malformações de desenvolvimento 
associadas a vários graus de resultados reprodutivos adversos. 
No passado, a avaliação completa requeria laparoscopia, lapa-
rotomia, HSG e histeroscopia. Essas técnicas invasivas foram 
em grande parte substituídas pela RM, que apresenta acurácia 
de até 100% (Carrington, 1990; Doyle, 1992; Fielding, 1996; 
Pellerito, 1992a; Troiano, 2003). Conforme discutido, com os 
avanços das técnicas de ultrassonografia em 3-D, pode-se utili-
zar a avaliação ultrassonográfica com reconstrução de imagens 
em 3-D, com ou sem infusão de solução salina, para diagnosti-
car as anomalias müllerianas (Coyne, 2008).

Um dos exemplos para os quais a imagem por RM é par-
ticularmente adequada é a diferenciação entre útero septado 
e útero bicorno, que é essencial em relação às suas implica-
ções clínicas e tratamento cirúrgico. Em um útero bicorno, o 
septo divisor é composto de miométrio e, na imagem de RM, 
ele é definido pela intensidade de sinal, compatível com a do 
miométrio. O endométrio de um útero bicorno possui uma 
extensão normal e alinha duas cavidades uterinas que se comu-
nicam, como se demonstra pela confluência na intensidade dos 
seus sinais (Carrington, 1990; Fedele, 1989; Pellerito, 1992a). 

FIGURA 2-33 Imagem de RM ponderada em T2 no plano sagital de 
útero com adenomiose difusa. A adenomiose aparece como uma circun-
ferência espessa na região de junção (setas). e 5 endométrio.

FIGURA 2-32 Imagem coronal de RM ponderada em T2 mostrando úte-
ro após embolização de artéria uterina (EAU). O fibroide mural (seta), 
tendo sofrido degeneração após a embolização, aparece em cor escura 
e não é realçado após a administração de gadolínio. (Imagem fornecida 
pelo Dr. Samuel C. Chao.)
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O contorno do fundo é côncavo, como se vê nas sequências 
verdadeiramente coronais. Por fim, o útero bicorno caracte-
risticamente apresenta uma incisura significativa – maior que 
1 cm – entre os dois cornos, e a distância intercornos é maior 
que 4 cm (Carrington, 1990; Fedele, 1989; Pellerito, 1992a).

O útero septado é resultado da reabsorção incompleta do 
septo fibroso final entre os dois cornos uterinos. Ele é composto 
de colágeno, que apresenta sinal baixo nas imagens ponderadas 
emT1 e T2 (Fig. 2-34). O contorno do fundo do útero septado 
pode ser convexo, achatado ou levemente côncavo, mas a incisu-
ra fúndica deve ser menor que 1 cm (Leung, 2000). Outra dife-
rença para o útero bicorno é a distância intercornos que, no úte-
ro septado, não está aumentada, e por isso cada cavidade uterina 
é menor do que o normal (Carrington, 1990; Forstner, 1994).

A RM também é usada para investigar mais detalhada-
mente o unicorno e seu corno rudimentar O exame também 
pode determinar se o endométrio está contido no corno ru-
dimentar e se o corno comunica-se com a cavidade uterina 
principal, um achado de considerável importância clínica (ver 
Capítulo 18, p. 497) (Leung, 2000). A RM também pode 
identificar o útero didelfo (Fig. 2-35). Finalmente, a resolu-
ção superior da RM também é importante para planejar o tra-
tamento cirúrgico das anomalias cloacais (Nurenberg, 1995; 
Pena, 1990).

Massas anexiais

A ultrassonografia é a modalidade de imagem preferencial para 
avaliação inicial de massas anexiais, e a RM é útil para caracte-
rizar melhor as massas anexiais cuja investigação com ultrasso-
nografia não tenha chegado a diagnóstico ou tenha sido incon-
clusiva. (Adusumilli, 2006). A RM frequentemente fornece 
informações adicionais na composição dos tecidos moles, por 
exemplo, diferenciação anexial de massas uterinas peduncula-
das. A RM também permite imagem multiplanar com maior 
campo de visão, o que é útil para definir origem e extensão 
de patologia pélvica que talvez tenha origem não ginecológica 
(Foshager, 1996). Como a RM não utiliza radiação ionizan-
te, o exame pode ser muito útil em gestantes para caracterizar 
massas anexiais sintomáticas ou incidentalmente encontradas 
com diagnóstico ultrassonográfico inconclusivo (Rajkotia, 
2006). Embora tanto a ultrassonografia quanto a RM sejam 
altamente sensíveis para detecção de malignidades anexiais, a 

RM é ligeiramente mais específica (Adusumilli, 2006; Funt, 
2002; Jeong, 2000; Sohaib, 2005; Yamashita, 1995).

Lesões endometriais

A ultrassonografia transvaginal e a UIS são os exames prefe-
renciais para caracterização de lesões endometriais, tais como 
pólipos e hiperplasia endometrial. A RM poderá ser útil quan-
do essas modalidades não forem diagnósticas em paciente que 
não seja candidata adequada à cirurgia para coleta direta de 
amostra do endométrio.

Malignidades ginecológicas

Câncer do colo uterino. Embora não seja utilizada para ras-
treamento, a RM é excelente para avaliação pré-operatória das 
neoplasias ginecológicas. Sua maior resolução por contraste 
com o tecido mole e sua capacidade de gerar diretamente ima-
gens em múltiplos planos permitem a avaliação de linfadeno-
patia e da extensão local do tumor.

Embora a TC normalmente seja usada para avaliação de 
doença em linfonodos e de metástases a distância, a RM supera 
as avaliações clínica e com TC na avaliação da extensão local do 
tumor (Choi, 2004; Durfee, 2000; Hricak, 1996, 2007; Na-
rayan, 2003). As recomendações atuais para realização de RM 
em pacientes com câncer do colo uterino incluem tumor com 
diâmetro transverso . 2 cm ao exame físico, tumores endocer-
vicais ou predominantemente infiltrativos que não possam ser 
avaliados clinicamente com precisão e gestantes ou mulheres 
que apresentem lesões uterinas concomitantes, como leiomio-
mas, o que dificulta a avaliação (Ascher, 2001; Hricak, 2007). 
Quando a extensão da invasão parametrial e para a parede la-
teral for clinicamente imprecisa, a RM pode desempenhar um 
papel importante na avaliação (Ascher, 2001). A RM apresenta 
de 95 a 98% de valor preditivo negativo para invasão parame-
trial, o que significa ser possível determinar com segurança a 
ausência de invasão parametrial (Hricak, 2007; Subak, 1995).

Carcinoma endometrial. Atualmente, a cirurgia é o método de 
estadiamento mais preciso. Com as mesmas vantagens citadas 
para o câncer do colo uterino, a RM tem ganhado aceitação 
como meio para avaliar o carcinoma endometrial (Ascher, 
2001). O conhecimento sobre o grau da extensão miometrial e 
cervical afeta a escolha do tipo de histerectomia a ser realizada, 
dissecção de linfonodos e decisão sobre o emprego pré-opera-
tório de radiação intracavitária (Boronow, 1984; Frei, 2000; 
Larson, 1996). A RM tem acurácia de 92% no estadiamento 

FIGURA 2-34 Imagem transaxial de RM ponderada em T2, mostrando 
útero septado. O septo fibroso com intensidade de sinal baixa separa as 
duas cavidades endometriais com intensidade de sinal alta (seta), e o 
contorno do fundo é normal, sem indentação.

A B

FIGURA 2-35 Útero didelfo. A. Imagem de RM ponderada em T2, no 
plano coronal, demonstrando duas cavidades endometriais distintas e 
extensamente separadas (setas). B. Imagem de RM ponderada em T2, 
no plano transaxial, revelando dois cornos uterinos distintos (setas).
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do câncer do endométrio e de 82% na avaliação da profundi-
dade da invasão do miométrio (Hricak, 1987). Portanto, a RM 
é recomendada se houver alta probabilidade de metástase para 
linfonodo, ou seja, tumor de alto grau; histologia de células 
papilares ou claras; com invasão do colo uterino ou se houver 
necessidade de avaliação multifatorial de envolvimento mio-
metrial, cervical e de linfonodo (Ascher, 2001).

Câncer de ovário. A RM para neoplasias ovarianas fica reserva-
da para avaliação quando os resultados da UTV ou da TC forem 
inconclusivos ou não diagnósticos. Esta diretriz tem origem em 
maior custo na comparação com as duas outras modalidades, 
menor disponibilidade e maior gasto de tempo para realizar e 
interpretar o exame (Javitt, 2007; Nurenberg, 1995). A imagem 
por RM é especialmente útil na avaliação da origem da massa 
anexial – uterina, ovariana ou não ginecológica – e, quando de 
origem ovariana, na definição se a massa é neoplásica ou não 
neoplásica e se é maligna ou benigna (Ascher, 2001). A RM 
também está indicada em gestantes e nas pacientes com con-
traindicação para uso de meios de contraste iodados.

A sensibilidade da RM para detectar patologias anexiais varia 
de 87 a 100% e, portanto, é similar àquela da ultrassonografia e 
da TC (Siegelman, 1999). As vantagens da RM na comparação 
com a TC para avaliação de casos sob suspeita de câncer de ovário 
são capacidade multiplanar, maior resolução de contraste e maior 
sensibilidade para detecção de invasão uterina, metástases perito-
neais extrapélvicas ou para linfonodos e extensão do tumor para 
omento, intestino, osso e vasos (Low, 1995); Tempany, 2000).

A avaliação por RM de uma massa anexial deve incluir 
imagens realçadas com gadolínio, para avaliar a vascularização 
do tumor, e técnicas de saturação de gordura para diferenciar 
sangue de gordura nas lesões de alta intensidade ponderadas 
em T1 (Ascher, 2001). Embora não seja possível o diagnóstico 
histológico, os achados suspeitos de malignidade incluem in-
tensificação de componentes sólidos, septações espessas, nódu-
los e/ou projeções papilares.

Uroginecologia

A imagem por RM com sequências muito rápidas, denominada 
imagem dinâmica, permite o delineamento em detalhes da ure-
tra feminina, músculos levantadores do ânus e estruturas pélvicas 
circundantes nas mulheres com incontinência urinária de esforço 
ou prolapso de bexiga, de útero ou de reto (Pannu, 2002). A RM 
pode ser usada na avaliação inicial de pacientes com descenso de 
órgão pélvico. O exame é especialmente útil naquelas com sin-
tomas de envolvimento de vários compartimentos e que estejam 
sendo avaliadas antes de reconstrução complexa do soalho pélvi-
co ou naquelas em que reparo anterior tenha sido malsucedido 
(Macura, 2006). Foram desenvolvidos sistemas de classificação 
de prolapso de órgão pélvico e de relaxamento do soalho pélvico, 
com base na imagem dinâmica (Barbaric,2001; Fielding, 2000, 
2003). Outras técnicas de imagem por RM também foram de-
senvolvidas para avaliação de prolapso (Fielding, 1998). Entre 
elas citamos imagem com a paciente ereta para maior semelhança 
com as posições para evacuar, aplicação de vários materiais de 
contraste, dentro da vagina e do reto para avaliar prolapso de 
cúpula vaginal e retocele, e substituição adequada de defecogra-
fia para avaliar o prolapso (Bo, 2001; Fielding, 1998; Kelvin, 
2000; Lienemann, 2000; Schoenenberger, 1998). Recentemen-

te, a imagem com RM e reconstrução em 3-D foi utilizada para 
descrever a morfometria do músculo levantador em gestantes 
nulíparas para avaliar o efeito da gravidez sobre o soalho pélvico 
(Boreham, 2005). Para o futuro há expectativa de maior capaci-
dade de avaliação de disfunção do soalho pélvico com RM, com 
a implementação rotineira de técnicas de imagem dinâmicas em 
posição ereta com sistemas de RM de configuração aberta, me-
lhor visualização de detalhes anatômicos obtida com magnetos 
de maior intensidade de campo magnético e uso padronizado 
de imagens do soalho pélvico reconstruídas em 3-D (Macura, 
2006).
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FLORA VAGINAL NORMAL

A flora vaginal de uma mulher normal, em idade reproduti-
va, assintomática, inclui várias espécies aeróbias ou facultati-
vas, bem como espécies anaeróbias obrigatórias (Tabela 3-1). 
As anaeróbias predominam e superam as espécies aeróbias na 

proporção aproximada de 10 para 1 (Bartlett, 1977). Essas 
bactérias mantêm uma relação simbiótica com o hospedeiro 
e sofrem modificações dependendo do microambiente. Loca-
lizam-se onde suas necessidades são supridas, e a evolução do 
processo infeccioso depende da capacidade destrutiva do hos-
pedeiro humano. Contudo, a função desta colonização bacte-
riana da vagina permanece desconhecida.

Dentro desse ecossistema vaginal, alguns microrganismos 
produzem substâncias, como o ácido láctico e o peróxido de 
hidrogênio, que inibem os organismos não nativos (Marrazzo, 
2006). Vários outros componentes antibacterianos, denomina-
dos bacteriocinas, desempenham um papel similar e incluem 
peptídeos, como acidocina e lactacina. Além disso, algumas 
espécies microbianas têm a capacidade de produzir aderências 
proteicas e de se prender às células epiteliais vaginais.

Para proteção contra muitas dessas substâncias tóxicas, a 
vagina secreta o inibidor da protease dos leucócitos. Essa pro-
teína protege os tecidos locais contra produtos inflamatórios 
tóxicos e infecções.

Determinadas espécies bacterianas normalmente encon-
tradas na flora vaginal têm acesso ao trato reprodutivo supe-
rior. Em um estudo realizado com 55 mulheres assintomáticas 
em idade reprodutiva foram encontradas em média 4,2 espé-
cies bacterianas da ectocérvice, e 2,1 da cavidade endometrial 
(Hemsell, 1989). Das espécies recuperadas, 17% foram encon-
tradas apenas no endométrio, 50% apenas na ectocérvice e as 
restantes em ambos os locais.

Também há relatos de bactérias encontradas no líquido 
peritoneal do fundo de saco de mulheres assintomáticas sendo 
submetidas à ligadura tubária eletiva (Spence, 1982). Esses e 
outros estudos demonstram como o trato reprodutor superior 
feminino não é estéril, mas a presença dessas bactérias não in-
dica infecção ativa. Juntos, esses achados ilustram o potencial 
para infecção após cirurgia ginecológica e a necessidade de 
antibioticoterapia profilática (Cap. 39, p. 958). Eles também 
explicam a possível aceleração de uma infecção aguda se um 
patógeno, como a Neisseria gonorrhoeae, ganha acesso ao trato 
superior.

FLORA VAGINAL NORMAL
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 ■ pH Vaginal

Normalmente o pH vaginal varia entre 4 e 4,5. Embora não 
seja totalmente compreendido, acredita-se que tal pH resulte 
da produção de ácido láctico, ácidos graxos e outros ácidos or-
gânicos por espécies de Lactobacillus. Outras bactérias também 
podem contribuir com ácidos orgânicos produzidos com o ca-
tabolismo de proteínas, e bactérias anaeróbias contribuem com 
a fermentação de aminoácidos.

O glicogênio presente na mucosa vaginal saudável fornece 
nutrientes para muitas espécies no ecossistema vaginal e é me-
tabolizado produzindo ácido láctico (Boskey, 2001). Portan-
to, à medida que o conteúdo de glicogênio dentro das células 
epiteliais vaginais diminui após a menopausa, essa redução 
do substrato para a produção de ácido leva à elevação do pH 
vaginal. Especificamente, Caillouette e colaboradores (1997) 

demonstraram que, na ausência de sintomas, o pH vaginal de 
6 a 7,5 é bastante sugestivo de menopausa. Além disso, níveis 
séricos do hormônio folículo-estimulante (FSH, de follicle-sti-
mulating hormone) e do pH vaginal mostraram-se diretamente 
relacionados. Contudo, observou-se relação inversamente pro-
porcional entre pH e FSH e níveis séricos de estradiol.

 ■ Flora alterada

A alteração em qualquer elemento dessa ecologia pode mo-
dificar a prevalência de várias espécies. Por exemplo, meninas 
jovens e mulheres pós-menopáusicas que não fazem reposição 
de estrogênio apresentam menor prevalência de espécies de 
Lactobacillus comparadas com mulheres em idade reprodutiva. 
Devillard e colaboradores (2004) relataram que a terapia com 
reposição hormonal restaurou as populações de lactobacilos va-
ginais, que têm efeito protetivo contra os patógenos do trato 
reprodutivo.

Há outros eventos que previsivelmente alteram a flora do 
trato reprodutivo e podem induzir infecção na paciente. Com 
o ciclo menstrual, observam-se alterações transitórias na flora. 
Tais alterações são observadas predominantemente nos primei-
ros dias do ciclo menstrual, e presume-se que estejam associa-
das a alterações hormonais (Keane, 1997). O fluxo menstrual 
também pode servir como fonte de nutrientes para várias es-
pécies de bactérias, resultando em aumento do seu crescimen-
to. O papel que esse fato desempenha no desenvolvimento de 
infecção no trato reprodutivo superior após a menstruação é 
obscuro, mas é possível que haja associação. Por exemplo, pa-
cientes sintomáticas com infecção gonocócica aguda do trato 
reprodutivo superior normalmente estão menstruadas ou aca-
baram de terminar a menstruação. O papel exato desta sequên-
cia ou da abertura do canal cervical não foi esclarecido. Final-
mente, o tratamento com antibóticos de amplo espectro pode 
produzir sintomas atribuídos à infecção por Candida albicans 
ou outras espécies de Candida ao eliminar outras espécies com-
petitivas da flora.

A histerectomia com remoção do colo uterino altera a flo-
ra do trato reprodutivo inferior, com ou sem administração 
profilática de antimicrobianos. Em geral, mais espécies anae-
róbias são identificadas na vagina no período pós-operatório, 
com aumento particular na prevalência de Bacteroides fragilis. 
Entre as aeróbias, observa-se aumento da prevalência de Es-
cherichia coli e Enterococcus. Essas três espécies são constante-
mente encontradas em culturas obtidas de mulheres que de-
senvolveram infecções pélvicas após histerectomia. Entretanto, 
aumentos similares também são encontrados nas culturas va-
ginais obtidas após histerectomia em pacientes assintomáticas 
(Hemsell, 1988; Ohm, 1975).

 ■ Vaginose bacteriana

Essa síndrome clínica comum, complexa e mal compreendida 
reflete anormalidade na flora vaginal. Tem recebido diversas 
denominações, e os termos originais incluem vaginite por Hae-
mophilus, vaginite por Corynebacterium, vaginite por Gardne-
rella ou anaeróbia e vaginite inespecífica.

TABELA 3-1 Flora bacteriana do trato reprodutivo inferior

Espécies ou grupos de organismos

Aeróbios

Gram-positivos

Lactobacillus spp.

Difteroides

Staphylococcus aureus

Staphylococcus epidermidis

Estreptococos do Grupo B

Enterococcus faecalis

Staphylococcus spp.

Actinomyces israelii

Gram-negativos

Escherichia coli

Klebsiella spp.

Proteus spp.

Enterobacter spp.

Acinetobacter spp.

Citrobacter spp.

Pseudomonas spp.

Anaeróbios

Cocos gram-positivos

Peptostreptococcus spp.

Clostridium spp.

Bacilos gram-positivos

Lactobacillus spp.

Propionibacterium spp.

Eubacterium spp.

Bifidobacterium spp.

Gram-negativos

Prevotella spp.

Bacteroides spp.

Grupo dos Bacteroides fragilis

Fusobacterium spp.

Veillonella spp.

Leveduras

Candida albicans e outras spp.
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Por razões desconhecidas, a relação simbiótica da flora 
vaginal se altera, passando a haver supercrescimento de espé-
cies anaeróbias, incluindo Gardnerella vaginalis, Ureaplasma 
urealyticum, Mobiluncus spp., Mycoplasma hominis e Prevotella 
spp. A vaginose bacteriana (VB) também está associada à au-
sência ou redução significativa de espécies normais de Lacto-
bacillus produtores de peróxido de hidrogênio. Não foi escla-
recido se o ecossistema alterado leva ao desaparecimento de 
lactobacilos ou se o seu desaparecimento resulta nas alterações 
observadas na VB.

Fatores de risco

Essa síndrome não é considerada pelo grupo de consenso do 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC) como 
doença sexualmente transmissível (DST) e tem sido observa-
da em mulheres sem experiência sexual prévia. Muitos fato-
res de risco, entretanto, estão associados à atividade sexual, e 
um aumento do risco de adquirir DSTs tem sido relatado em 
mulheres afetadas (Tabela 3-2) (Atashili, 2008; Wiesenfeld, 
2003). Além disso, um possível papel da transmissão sexual na 
patogênese da VB recorrente foi proposto por Bradshaw e cola-
boradores (2006). Medidas preventivas para VB têm tido pou-

co sucesso, mas a eliminação ou a redução do uso de duchas 
vaginais pode ser benéfica (Brotman, 2008; Klebanoff, 2010).

Diagnóstico

A VB é relatada por alguns especialistas como a causa mais fre-
quente dos sintomas vaginais que resultam em consultas mé-
dicas. Entre os sintomas, descarga vaginal sem irritação e com 
mau cheiro é característica, mas nem sempre está presente. Em 
regra, a vagina não se encontra eritematosa, e o exame do colo 
uterino não revela anormalidades.

Os critérios diagnósticos clínicos foram inicialmente 
propostos por Amsel e colaboradores (1983) e incluem: (1) 
avaliação microscópica de uma preparação salina da secreção 
vaginal, (2) liberação de aminas voláteis produzidas pelo me-
tabolismo anaeróbio e (3) determinação do pH vaginal. No 
primeiro, a preparação salina da secreção vaginal, para o exame 
conhecido como “a fresco”, contém uma amostra coletada da 
secreção misturada a gotas de soro fisiológico em uma lâmina 
de microscópio. As clue cells são as indicadoras mais confiáveis 
de VB e foram originalmente descritas por Gardner e Dukes 
(1955) (Fig. 3-1). Essas células epiteliais vaginais contêm mui-
tas bactérias aderidas, que criam uma borda celular pontilhada 
mal definida. O valor preditivo positivo desse teste para VB é 
de 95%.

A adição de hidróxido de potássio (KOH) a 10% a uma 
amostra fresca de secreção vaginal libera aminas voláteis com 
odor de peixe. Na linguagem informal, isso é referido como 
whiff test. Em regra, o odor é evidente, mesmo sem o KOH. 
De forma similar, a alcalinidade do fluido seminal e a do san-
gue são responsáveis pela queixa de odor ofensivo após relação 
sexual e durante a menstruação. O achado de clue cells e um 
whiff test positivo são patognomônicos, mesmo em pacientes 
assintomáticas.

Nas pacientes com VB, o pH vaginal caracteristicamente 
está . 4,5 e resulta da redução na produção de ácido pelas bac-

TABELA 3-2 Fatores de risco de vaginose bacteriana

Sexo oral

Duchas

Raça negra

Tabagismo

Sexo durante a menstruação

Dispositivo intrauterino

Relação sexual em idade precoce

Múltiplos ou novos parceiros sexuais

Atividade sexual com outras mulheres

A B

FIGURA 3-1 Fotografias de preparações para exame a fresco revelando clue cells. A. Uma única clue cell entre células escamosas normais. B. Várias 
dessas células escamosas estão cobertas por bactérias. As clue cells estão cobertas a ponto de suas bordas estarem borradas e o núcleo invisível 
(setas). (Fotografias cedidas pelas Dras. Lauri Campagna e Mercedes Pineda, WHNP.)
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térias. De forma similar, a infecção por Trichomonas vaginalis 
também está associada a supercrescimento anaeróbio e produ-
ção de aminas. Por isso, as mulheres diagnosticadas com VB 
não devem apresentar evidência microscópica de tricomoníase.

O escore de Nugent é um sistema empregado para diag-
nosticar VB utilizando o exame microscópico de esfregaço de 
secreção vaginal corado pelo Gram. Utilizado mais em pesqui-
sa do que na prática clínica, a pontuação é calculada avaliando-
-se a predominância de três tipos de morfologia e coloração 
bacterianas: (1) grandes bastonetes gram-positivos (Lactoba-
cillus spp.), (2) pequenos bastonetes com resultado variável 
pelo Gram (G. vaginalis ou Bacteroides spp.) e (3) bastonetes 
curvos de Gram variável (Mobiluncus spp.). Pontuações entre 7 
e 10 são consistentes com VB.

Vários desfechos ginecológicos adversos são observados 
em mulheres com VB, incluindo vaginite, endometrite, endo-
metrite pós-abortamento, doença inflamatória pélvica (DIP) 
não associada à N. gonorrhoeae ou à Chlamydia trachomatis e 
infecções pélvicas agudas após cirurgia pélvica, em especial his-
terectomia. (Larsson, 1989, 1991, 1992; Soper, 1990).

Tratamento

Três esquemas foram propostos pelo grupo de trabalho em 
VB do CDC, em 2010, e destinam-se a mulheres não grávidas 
(Tabela 3-3). Entre as alternativas estão tinidazol 2 g por via 
oral, diariamente, durante três dias ou clindamicina 300 mg 
por via oral durante sete dias. As taxas de cura com esses esque-
mas variam de 80 a 90% em um semana, mas, em três meses, 
30% das mulheres apresentaram recorrência de flora alterada. 
Pelo menos metade apresentou outro episódio de sintomas 
associados a essas alterações da flora, com frequência corre-
lacionado a contatos heterossexuais (Amsel, 1983; Gardner, 
1955; Wilson, 2004). No entanto, o tratamento de parceiros 
sexuais masculinos não beneficia mulheres com essa condição 
recorrente e não é recomendado. Além disso, outras formas de 
terapia, como introdução de lactobacilos, gel vaginal acidifi-
cante e uso de probióticos, apresentaram eficácia inconsistente 
(Senok, 2009).

ANTIBIÓTICOS

Esses fármacos são usados com frequência em ginecologia para 
restaurar a flora alterada ou tratar infecções variadas. O anti-
biótico ideal seria aquele que apresentasse biodisponibilidade 
quase total tanto com administração oral quanto com parente-
ral, agisse de imediato para erradicar uma grande variedade de 

bactérias aeróbias e anaeróbias, não induzisse resistência bacte-
riana, não fosse tóxico, não sensibilizasse, tivesse baixo custo e 
fácil produção. O problema é que ele não existe. Independen-
temente disso, existem muitos antibióticos eficazes disponíveis 
para o tratamento da infecção ginecológica.

Como grupo farmacológico, os antibióticos foram impli-
cados na redução da eficácia de contraceptivos orais. Felizmen-
te, essa possibilidade foi comprovada em poucos dos que estão 
listados na Tabela 5-11 (p. 155).

 ■ Penicilinas

Estrutura

O núcleo de todas as penicilinas é um anel b-lactâmico com 
uma cadeia lateral e um anel tiazolidínico (Fig. 3-2). O núcleo 
b-lactâmico proporciona a atividade antibacteriana – princi-
palmente contra bactérias aeróbias gram-positivas. Em razão 
das numerosas substituições em R1, vários antibióticos com 
espectros antibacterianos e propriedades farmacológicas altera-
dos foram sintetizados (Tabela 3-4).

Algumas bactérias produzem uma enzima (b-lactamase) 
que é capaz de abrir o anel b-lactâmico e inativar o fármaco 
como mecanismo de defesa contra elas. Ácido clavulânico, sul-
bactam e tazobactam são inibidores da b-lactamase e têm sido 
associados a diversas penicilinas para aumentar o espectro de 
ação contra uma variedade mais ampla de bactérias aeróbias 
e anaeróbias. Além disso, a probenecidora pode ser prescrita 
em conjunto com as penicilinas. Este fármaco reduz a taxa de 
secreção tubular renal desses antibióticos e é usado para au-
mentar os níveis séricos de penicilina ou cefalosporina.

Reações adversas

A Tabela 3-5 relaciona as reações adversas às penicilinas (Mayo 
Clinic, 1991). Até 10% da população geral pode manifestar 
reação alérgica às penicilinas. O risco mais baixo está associado 
aos preparados orais, e o mais alto aos preparados combinados 
com procaína e administrados por via intramuscular. As verda-

ANTIBIÓTICOS

TABELA 3-3 Tratamento recomendado para vaginose bacteriana

Agente Dosagem

Metronidazol (Flagyl) 500 mg, VO, 23/dia, por 7 dias

Metronidazol gel a 0,75% (Metrogel vaginal) 5 g (1 aplicador inteiro) intravaginal, 13/dia, por 5 dias

Clindamicina creme a 2% (Cleocin, Clindessea) 5 g (1 aplicador inteiro) intravaginal, na hora de deitar, por 7 dias

a Medicamento recolhido em 2009 em razão de a produção não respeitar suficientemente as recomendações de boas práticas.
Modificada a partir de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

C
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O

FIGURA 3-2 Estrutura química básica das penicilinas. Substituições na 
posição R1 levaram a alterações na atividade bacteriana. Nesta figura, 
o anel b-lactâmico está assinalado com o numeral 1, e o anel tiazolidí-
nico, com o numeral 2.
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TABELA 3-4 Classificação da família das penicilinasa

Nome genérico
Via de 
administração Posologia Utilidade clínica do grupo Cobertura do grupob

Naturais

Penicilina G

Penicilina G 
benzatina

Penicilina V

Oral
IV, IM

IM

Oral

1-2 milhões de unidade 
de 6-6 h

2,4 milhões de unidades

250 a 500 mg de 6-6 h

Sífilisc

Celulite superficial
Infecção por Actinomyces

Treponema pallidum, Streptococcus dos grupos A e B 
e Enterococcus spp.

Ineficazes contra Staphylococcus spp.
Nenhuma bactéria gram-negativa
Alguns anaeróbios: Actinomyces Peptostreptococcus 

e Clostridium spp.
Ineficazes contra C. difficile ou B. fragilis

Resistentes à penicilinase

Dicloxacilina

Nafcilina sódica
Oxacilina sódica

Oral

IV
IV, IM

125 a 500 mg 6-6 h

1-2 g a cada 4-6 h
1-2 g a cada 4-6 h

Celulite de mama e 
abscesso mamário

Streptococcus dos grupos A e B
Ineficazes contra SARM ou Enterococcus spp.
Nenhum gram-negativo
Poucos anaeróbios: Peptostreptococcus spp.

Aminopenicilinas

Amoxicilina
Ampicilina

Amoxicilina-ácido 
clavulânico

Ampicilina-
-sulbactam

Oral
Oral
IV
Oral

IV

500-1.000 mg de 8-8 h
250-500 mg 6-6 h
2 g 6-6 h
500-875 mg a cada 

8-12 h
1,5-3g 6-6 h

Tratamento oral de 
abscessos de Bartholin 
ou vulvar simples

Ampicilina IV: em 
tratamento associado 
para infecção pélvica 
adquirida na comunidade 
ou pós-operatóriad

Ampicilina sulbactam IV 
para infecção pélvica 
adquirida na comunidade 
ou pós-operatóriad

Streptococcus dos grupos A e B e Enterococcus spp.
Ineficazes contra Staphilococcus spp.
Algumas bactérias gram-negativas: E. coli, P. mirabilis, 

H. influenza, Salmonella spp. e Shigella spp.
Muitos anaeróbios: Actinomyces, Bacteroides, 

Peptostreptococcus e Clostridium spp.
Ineficazes contra C. difficile

Cobertura adicional com amoxicilina-ácido 
clavulânico ou ampicilina-sulbactam:
Muitas bactérias gram-negativas, incluindo N. 

gonorrhoeae
Ineficazes contra Serratia, Citrobacter, Pseudomonas 

ou Acinetobacter spp.

Carboxicilinas

Ticarcilina

Ticarcilina-ácido 
clavulânico

IV

IV, IM

200-300 
mg/kg/dia fracionados 
e administrados a 
cada 4-6 h

300 mg/kg/dia 
fracionados e 
administrados 4-4 h

Infecção pélvica adquirida 
na comunidade ou 
pós-operatóriad

ISC complicada

Streptococcus dos grupos A e B e Enterococcus spp.
Ineficazes contra Staphilococcus spp.
Muitas bactérias gram-negativas, incluindo N. 

gonorrhoeae e excluindo Klebsiella spp. e 
Acinetobacter spp.

Poucos anaeróbios: Clostridium spp. e 
Peptostreptococcus spp.

Ineficazes contra C. difficile

Cobertura adicional com ticarcilina-ácido 
clavulânico:
S. aureus e S. epidermidis
Ineficaz para SARM
Klebsiella spp. e Acinetobacter spp.
B. fragilis

Uredopenicilinas

Piperacilina

Piperacilina-
-tazobactam

IV, IM

IV

200-300 mg/kg/
dia fracionados e 
administrados a cada 
4-6 h, ou 3-4 g a cada 
4-6 h

3,375 mg a cada 4-6 h

Infecção pélvica adquirida 
na comunidade ou 
pós-operatóriad

ISC complicada

Streptococcus dos grupos A e B e Enterococcus spp.
Ineficazes contra Staphilococcus spp.
Muitas bactérias gram-negativas, incluindo 

N. gonorrhoeae e excluindo Serratia spp. e 
Acinetobacter spp.

Muitos anaeróbios: Actinomyces, Peptostreptococcus 
e Clostridium spp.

Ineficazes contra C. difficile

Cobertura adicional com piperacilina-tazobactam:
S. aureus, S. epidermidis
Ineficaz contra SARM
Serratia spp. e Acinetobacter spp.
B. fragilis

a As penicilinas são fármacos classificados na categoria B da FDA para uso durante a gestação.
b Escritos na cor púrpura 5 bactérias gram-positivas; cor vermelha 5 bactérias gram-negativas; pretas 5 anaeróbias.
c Para posologia ver a Tabela 3-12.
d Para posologia ver a Tabela 3-31.
B. fragilis 5 Bacteroides fragilis; C. difficile 5 Clostridium difficile; E. coli 5 Escherichia coli; H. influenza 5 Haemophilus influenzae; IM – intramuscular; IV 5 intravenosa; 
SARM, Staphilococcus aureus resistente à meticilina; N. gonorrhoeae 5 Neisseria gonorrhoeae; P. mirabilis 5 Proteus mirabilis; S. aureus 5 Staphylococcus aureus; S 
epidermidis 5 Staphylococcus epidermidis; ISC, infecção de sítio cirúrgico; spp. 5 espécies.
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deiras reações anafiláticas (hipersensibilidade tipo I) são raras, 
e a taxa de mortalidade aproxima-se de 1 em cada 50.000 tra-
tamentos aplicados. Se for observada alergia à penicilina e o 
tratamento ainda for necessário, é possível realizar o processo 
de dessensibilização conforme descrito por Wendel e colabora-
dores (1985) e apresentado no site do CDC: http://www.cdc.
gov/std/treatment/2006/penicillin-allergy.htm.

Aplicações clínicas

Obtém-se penetração excelente com esses agentes. A penicili-
na continua sendo o antibiótico primário para tratamento da 
sífilis, e esta família de antibióticos também é útil no trata-
mento de infecções da pele e de celulite e abscesso de mama. 
A associação de amoxicilina e ácido clavulânico proporciona a 
melhor cobertura de amplo espectro. Além disso, as ureidope-
nicilinas e as penicilinas associadas a um inibidor da enzima 
b-lactamase são eficazes contra as infecções pélvicas agudas, 
adquiridas na comunidade ou pós-operatórias. Ademais, as in-
fecções por Actinomyces israelii, uma complicação rara do uso 
de dispositivo intrauterino (DIU), são tratadas com penicilinas 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2005).

 ■ Cefalosporinas

Estrutura

As cefalosporinas também são antimicrobianos b-lactâmicos. 
As substituições nos sítios R1 ou R2 dos núcleos da cefalospo-
rina alteram significativamente o espectro de atividade, a po-
tência, a toxicidade e a meia-vida desses antibióticos (Fig. 3-3). 
A organização dessas qualidades resulta na sua divisão em ce-
falosporinas de primeira, segunda ou terceira geração. Embo-
ra tenha sido introduzida como ferramenta de marketing, essa 
classificação permite o agrupamento com base nos espectros 
gerais de atividade. As denominações que costumam ser uti-
lizadas pelos ginecologistas estão relacionadas na Tabela 3-6.

Reações adversas

Rash e outras reações de hipersensibilidade são as mais co-
muns, podendo ocorrer em até 3% das pacientes. As cefalos-
porinas são antibióticos b-lactâmicos e, se usadas em pessoas 
alérgicas à penicilina, podem produzir uma resposta igual ou 
acentuada. Em teoria, isso poderia acontecer em até 16% das 
pacientes (Saxon, 1987). Assim, se uma pessoa apresentou ana-
filaxia com o tratamento com penicilina, a administração de 
cefalosporina é contraindicada.

Aplicações clínicas

As cefalosporinas de primeira geração são usadas, a princípio, 
para profilaxia em casos de cirurgia e no tratamento da celu-

lite superficial da pele. Seu espectro de ação é maior contra 
cocos aeróbios gram-positivos, com alguma atividade contra 
bastonetes gram-negativos adquiridos na comunidade. En-
tretanto, existe uma pequena atividade contra os organismos 
produtores de b-lactamase ou bactérias anaeróbias. Apesar 
dessa inatividade contra muitos dos patógenos relacionados 
com infecção pélvica potencialmente adquiridos durante ci-
rurgia, as cefalosporinas de primeira geração apresentam efi-
cácia profilática.

As cefalosporinas de segunda geração apresentam ativida-
de aumentada contra as bactérias aeróbias e anaeróbias gram-
-negativas, com alguma redução na eficácia contra os cocos 
aeróbios gram-positivos. Sua principal utilização é na profi-
laxia cirúrgica ou como monoterapia para infecções pélvicas 
importantes, adquiridas na comunidade ou pós-operatórias, 
incluindo abscessos.

As cefalosporinas de terceira geração são eficazes no tra-
tamento de infecções pélvicas pós-operatórias importantes, 
incluindo abscessos. No entanto, são usadas, em princípio, no 
tratamento de infecções pós-operatórias do trato respiratório. 
Esses agentes têm eficácia documentada como profiláticos, 
mas devem ser reservados para o tratamento.

S
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FIGURA 3-3 Estrutura química básica das cefalosporinas. As substitui-
ções nas posições R1 e R2 levam a variações na atividade antibacteriana.

TABELA 3-5 Reações adversas à penicilina

Reação adversa Penicilina

Alérgica

Anafilaxia Qualquer penicilina

Urticária Qualquer penicilina

Febre medicamentosa Qualquer penicilina

Doença do soro Penicilina G

Hipersensibilidade tardia Ampicilina

Dermatite esfoliativa Qualquer penicilina

Neurológica

Convulsão Penicilina G

Tontura, parestesia Penicilina G procaína

Irritabilidade neuromuscular Penicilina G

Hematológica

Anemia hemolítica Penicilina G

Neutropenia Oxacilina, piperacilina, penicilina G

Trombocitopenia Piperacilina

Disfunção plaquetária Carbenicilina

Renal

Nefrite intersticial Qualquer penicilina

Hepática

Aumento das transaminases Qualquer penicilina

Gastrintestinal

Náuseas, vômitos Ampicilina

Diarreia Ampicilina

Colite pseudomembranosa Qualquer penicilina

Anormalidades de eletrólitos

Sobrecarga de sódio Carbenicilina

Hipocalemia Carbenicilina

Tromboflebite Nafcilina, oxacilina
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Ginecologia Geral Benigna

 ■ Aminoglicosídeos

Estrutura e aplicações clínicas

Essa família de compostos inclui gentamicina, tobramicina, 
netilmicina e amicacina. Eles diferem na atividade antimi-
crobiana com base nos vários açúcares amino que formam as 
cadeias laterais do núcleo central aminoglicosídeo. Dos ami-
noglicosídeos, a gentamicina é a primeira a ser selecionada 
em razão do seu custo baixo e eficácia clínica para patógenos 
identificados nas infecções pélvicas (Tabela 3-7). Em gineco-
logia, ela pode ser combinada com clindamicina, com ou sem 
ampicilina, como esquema de tratamento de infecções pélvicas 
graves. De forma alternativa, a gentamicina pode estar associa-
da à ampicilina e ao metronidazol. Por fim, ela pode ser usada 
como monoterapia para a pielonefrite. A atividade antibacte-
riana dos aminoglicosídeos está relacionada com suas concen-
trações sérica e tecidual, e quanto mais alta for a concentração 
maior será sua potência.

Reações adversas

Os aminoglicosídeos apresentam potencial para toxicidade sig-
nificativa do paciente, que inclui ototoxicidade, neurotoxicida-
de e bloqueio neuromuscular. A orelha interna apresenta sus-
cetibilidade especial a aminoglicosídeos em razão do acúmulo 
seletivo dentro das células ciliadas e da meia-vida prolongada 
nos fluidos da orelha interna. As pessoas com toxicidade ves-
tibular queixam-se de cefaleia, náuseas, zumbido no ouvido e 
perda do equilíbrio. A toxicidade coclear resulta em perda da 
audição de ondas de alta frequência. Se isso acontecer, a ad-
ministração de aminoglicosídeo deve ser interrompida imedia-
tamente. A ototoxicidade pode ser permanente, e o risco está 
diretamente correlacionado com a dose e a duração da terapia.

A nefrotoxicidade é reversível e pode ocorrer em até 25% 
dos pacientes (Bertino, 1993). Os fatores de risco incluem 
idade avançada, insuficiência renal, hipotensão, depleção de 
volume, intervalos reduzidos entre as doses, tratamento por 
três dias ou mais, administração múltipla de antibióticos ou 
doença multissistêmica. A toxicidade leva à redução não oli-
gúrica na depuração da creatinina, além de elevação resultante 
nos níveis séricos de creatinina.

O bloqueio neuromuscular é uma complicação dose-rela-
cionada rara, mas potencialmente letal. Essa família de antibió-
ticos inibe a liberação de acetilcolina pré-sináptica, bloqueia 
os receptores de acetilcolina e evita a absorção pré-sináptica 
de cálcio. Por essa razão, as contraindicações dos aminoglicosí-
deos incluem miastenia grave ou uso concorrente de succinil-
colina. Em geral, o bloqueio ocorre após infusão intravenosa 
rápida. Por isso, a administração intravenosa de aminoglicosí-
deos deve ser feita preferencialmente ao longo de, no mínimo, 
30 minutos. A toxicidade costuma ser detectada antes de haver 
parada respiratória e, nos seus sinais iniciais, o gluconato de 
cálcio intravenoso deve ser administrado para reverter essa for-
ma de toxicidade por aminoglicosídeo.

Dosagem

Doses múltiplas.  Nos indivíduos com função renal normal, os 
aminoglicosídeos podem ser administrados por via parenteral a 

cada oito horas. Nos pacientes em estado crítico, recomenda-se 
uma dose inicial entre 1,5 e 2 mg/kg de gentamicina, tobra-
micina e netilmicina, e entre 7,5 e 15 mg/kg de amicacina. 
Depois, as doses de manutenção são calculadas para liberação 
de 3 a 5 mg/kg/dia, de peso corporal ideal, dos três primeiros 
aminoglicosídeos mencionados anteriormente, e de 15 mg/kg/
dia de amicacina.

Nos pacientes com função renal reduzida deve haver redu-
ção da dose ou alongamento do intervalo, ou ambos. Os cálcu-
los para essas reduções podem ser encontrados em documen-
tos com informações sobre prescrições em: http://www.drugs.
com/pro/gentamicin-sulfate.html e em: http://www.tevausa.
com/assets/base/products/pi/Amikacin_PI.pdf. A fórmula des-
crita a seguir permite um cálculo aproximado da depuração da 
creatinina para que os ajustes adequados possam ser realizados. 
Essa fórmula é para pacientes do sexo masculino. O resultado 
multiplicado por 0,85 indicará o valor para pacientes do sexo 
feminino.

Depuração da creatinina (mL/min)  (140 – idade)  peso (kg) 
 creatinina sérica  72

Para monitorar a concentração sérica, fornecer níveis tera-
pêuticos adequados e evitar toxicidade em pacientes que rece-
bem múltiplas doses diárias; as concentrações séricas de amino-
glicosídeo devem ser aferidas em dois momentos. O primeiro 
é no pico, 30 minutos após a conclusão da infusão feita em 30 
minutos ou uma hora após a injeção intramuscular. Para gen-
tamicina, tobramicina e netilmicina esses valores devem estar 
entre 4 e 6 mg/mL. Para amicacina, deve estar entre 20 e 30 
mg/mL. Para o segundo (vale) a amostra de sangue deve ser 
coletada imediatamente antes do início da próxima dose 7,5 
ou 8 horas depois. As concentrações mais baixas devem estar 
entre 1 e 2 mg/mL, para os três primeiros aminoglicosídeos, e 
entre 5 e 10 mg/mL para a amicacina. Esse procedimento deve 
ser repetido se a terapia for prolongada (3 a 4 dias) ou se os 
níveis séricos de creatinina aumentarem. Picos e vales elevados 
são indicadores de aumento do risco de toxicidade.

Dose única diária. O aumento da concentração de aminogli-
cosídeos eleva a atividade antibacteriana, mas também a toxici-
dade. A dosagem diária única foi avaliada, e sua toxicidade foi 
considerada menor ou igual à de dosagem múltipla diária, sem 
sacrificar a eficácia clínica (Bertino, 1993). Tulken e colabora-
dores (1988) relataram que uma dose única diária de netilmici-
na foi menos tóxica do que as administrações três vezes ao dia, 
sem prejuízo da eficácia no tratamento de mulheres com DIP. 
Em 1992, Nicolau e colaboradores apresentaram dados farma-
cocinéticos e um nomograma para administração de aminogli-
cosídeos uma vez ao dia (Fig. 3-4).

As recomendações para uma dose inicial de 7 mg/kg têm 
como base a depuração da creatinina do paciente. Para aqueles 
com depuração de creatinina acima de 60 mL/min, a admi-
nistração deve ser feita a cada 24 horas. Se a depuração estiver 
entre 40 e 60 mL/min, a dose recomendada deve ser adminis-
trada a cada 36 horas. Se a depuração estiver abaixo de 40 mL/
min, recomenda-se a multidosagem tradicional.
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Para empregar o nomograma apresentado na Figura 3-4, 
obtém-se uma concentração sérica aleatória entre 8 e 12 horas 
após o começo da infusão da dose inicial. A seguir, o valor 
obtido deve ser plotado no gráfico contra o tempo decorrido 
desde o início da infusão para encontrar o intervalo indicado 
para as doses. Isso se aplica à gentamicina, à tobramicina e à 
netilmicina. Para a amicacina, a dose inicial é de 15 mg/kg, e a 
concentração resultante em 8 a 12 horas deve ser dividida por 
dois e depois plotada no nomograma para determinação do 
intervalo da dose.

Com essa abordagem de cálculo de dosagem, os níveis-
-padrão máximos e mínimos são desnecessários. Uma segunda 
amostra aleatória deve ser obtida se o tratamento continuar por 
mais de quatro dias. Teoricamente a dose única diária é preferí-
vel uma vez que com ela se obtém maior concentração de pico.

TABELA 3-6 Classificação das cefalosporinasa

Nome genérico Via Uso clínico Cobertura bacterianab

Primeria geração

Cefadroxila
Cefalexina

Cefazolina

Oral
Oral

IV

Celulite cutânea 
superficial não 
complicada

IV para profilaxia 
cirúrgicac

Maioria das gram-positivas
Ineficazes para Enterococcus spp. ou SARM
Poucas gram-negativas; E. coli, P. mirabilis e 

Klebsiella spp.
Ineficazes para anaeróbios

Segunda geração

Cefaclor
Cefprozila
Cefotetana
Cefoxitina
Cefuroxima
Axetilcefuroxima 

Oral
Oral
IV, IM
IV, IM
IV, IM
Oral, IV, IM

IV para infecçãod 
pélvica adquirida na 
comunidade ou 
pós-operatória

Maioria das gram-positivas
Ineficazes para Enterococcus spp. ou SARM
Poucas gram-negativas; E. coli, P. mirabilis, Klebsiella 

spp. e H. influenzae.
Poucos anaeróbios: Peptostreptococcus
spp. e Clostridium spp.
Ineficazes contra C. difficile ou B. fragilis

Terceira geração

Cefditorena
Cefdinir
Cefixima
Cefpodoxima
Cefoperazona
Cefotaxima
Ceftazidima
Ceftizoxima
Ceftriaxona

Oral
Oral
Oral
Oral
IV, IM
IV, IM
IV, IM
IV, IM
IV, IM

Formas IV para infecções 
pélvicasd ou pulmonar 
pós-operatórias

Ceftriaxona para 
profilaxia de DST após 
agressão sexuale

Maioria das gram-positivas
Ineficazes para Enterococcus spp. ou SARM
Gram-negativas, incluindo N. gonorrhoeae.
Ineficazes contra Serratia, Pseudomonas, Morganella 

ou Acinetobacter spp.
Poucos anaeróbios: Peptostreptococcus
spp.

Cobertura adicional com agentes IV:
Maioria das gram-negativas, incluindo N. 

gonorrhoeae e excluindo Acinetobacter spp.
Anaeróbias: Actinomyces, Clostridium e 

Peptostreptococcus spp.
Ineficácia contra C. difficile ou Bacteroides spp.

Quarta geração

Cefepima IV, IM Para infecção pélvica 
pós-operatória

Streptococcus dos grupos A e B, S. aureus e S. 
epidermidis

Ineficaz contra SARM
Maioria das gram-negativas incluindo N. gonorrhoeae
Poucas aeróbias: Peptostreptococcus spp.

a As cefalosporinas estão classificadas na categoria B da FDA para uso durante a gestação.
b Escritos na cor púrpura 5 bactérias gram-positivas; cor vermelha 5 bactérias gram-negativas; pretas 5 anaeróbios.
c Para posologia ver a Tabela 39-6.
d Para posologia ver a Tabela 3-31.
e Para posologia e recomendações completas para profilaxia após agressão sexual, ver a Tabela 13-16, p. 372.
B. fragilis 5 Bacteroides fragilis; C. difficile 5 Clostridium difficile; E. coli 5 Escherichia coli; H. influenzae 5 Haemophilus influenzae; IM 5 intramuscular; IV 
5 intravenoso; SARM 5 Staphylococcus aureus resistente à meticilina; N. gonorrhoeae 5 Neisseria gonorrhoeae; P. mirabilis 5 Proteus mirabilis; S. aureus 5 
Staphylococcus aureus; S. epidermidis 5 Staphylococcus epidermidis; spp. 5 espécies; DST 5 doenças sexualmente transmissíveis.

Nomograma para dose única diária
de aminoglicosídeo14
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FIGURA 3-4 Nomograma para dose única diária de aminoglicosídeo.
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TABELA 3-7 Outros antibióticos comumente usados em ginecologia

Nome genérico Via Posologia Uso clínico Cobertura bacterianaa

Clindamicinaa Oral
IV
Vaginal 

tópica

300-600 mg VO 8-8 h
600-900 mg 8-8 h
Creme vaginal a 2%
Gel ou loção a 1% 

aplicados 23/dia

Associada a aminoglicosídeoe para 
profilaxia cirúrgica em pacientes 
alérgicas a b-lactâmicos

Terapia combinada para infecção 
pélvica adquirida na comunidade 
ou pós-operatóriaf

Infecção complicada por SARM
Forma vaginal de VBg

Formas tópica ou oral para 
hidradenite supurativa

Bactérias gram-positivas incluindo 
SARM

Poucas gram-negativas: C. 
trachomatis, alguma ação contra 
N. gonorrhoeae

Anaeróbios

Trimetoprima-
-sulfametoxazol

Oral
IV

160/800 mg VO 12/12 h
2,5 mg/kg IV 12/12h

Infecção por SARM
ITU não complicada quando por E. 

coli de alta sensibilidadeh

Bactérias gram-positivas incluindo 
SARM

Alguma atividade contra a maioria 
das gram-negativas excluindo P. 
mirabilis ou P. aeruginosa

Ineficaz contra anaeróbios

Vancomicinac IV 15-20 mg/kg 12/12 h Em associação, profilaxia cirúrgica 
para pacientes com infecção 
prévia por SARMe

Infecção complicada por SARM
Quando há necessidade de 

cobertura contra gram-positivos 
em pacientes alérgicas a 
b-lactâmicos

Bactérias aeróbias gram-positivas, 
incluindo SARM

Doxiciclinad Oral, IV 100 mg 23/dia Infecção por C. trachomatis, 
incluindo DIP, LGV, granuloma 
inguinal (medicamento 
alternativo)i

Por via oral para hidradenite 
supurativa

Infecção não complicada por SARM
Profilaxia cirúrgicae

Gram-positivas, incluindo SARM 
excluindo Enterococcus spp.

Poucas gram-negativas: E. coli, 
Chlamydia spp, e Mycoplasma spp.

Poucas anaeróbias: Clostridium spp. e 
Actinomyces spp.

Ineficaz contra C. difficile ou 
Bacteroides spp.

Gentamicinad IV Multidose: 2 mg/kg 
como dose de ataque, 
seguidos por 1,5 mg/
kg 8/8 h

Dose única diária: 7 mg/
kg/dia

Em associação para infecção pélvica 
adquirida na comunidadef

Pielonefriteh

Profilaxia cirúrgicae

Ineficaz contra gram-positivas
Maioria das gram-negativas exceto 

N. gonorrhoeae ou Acinetobacter 
spp.

Ineficaz contra anaeróbios

Metronidazolb Oral, IV
Vaginal

500 mg por via oral 23/
dia por 7 dias

Dose IV de ataque: 15 
mg/kg; manutenção: 
7,5 mg/kg 6-6 h.

Em associação para infecção pélvica 
adquirida na comunidadef

Formulações por via oral ou vaginal 
para VBg

Tricomoníasej

Em associação para DIPk

Profilaxia cirúrgicae

Infecção por C. difficile
Tricomoníase
Patógenos da vaginose bacteriana
Apenas anaeróbios

Azitromicinab Oral 1 g por dia Infecção por Chlamydia spp., 
incluindo:

DIP, cancroide e granuloma inguinali

Profilaxia de DST após agressão 
sexuall

Streptococcus dos grupos A e B
Ineficaz contra Enterococcus spp., 

SARM ou S. epidermidis
Ineficaz contra gram-negativas
Alguns anaeróbios: Actinomyces, 

Peptostreptococcus e Clostridium 
spp.

Ineficaz contra C. difficile ou B. 
fragilis

a Escritos na cor púrpura 5 bactérias gram-positivas; cor vermelha 5 bactérias gram-negativas; pretas 5 anaeróbias.
b Classificadas na categoria B da FDA para uso durante a gestação.
c Classificadas na categoria C da FDA para uso durante a gestação.
d Classificadas na categoria D da FDA para uso durante a gestação.
e Para posologia ver a Tabela 39-6, p. 959.
f Para posologia ver a Tabela 3-31.
g Para posologia ver a Tabela 3-3.
h Para posologia ver a Tabela 3-24.
i Ver a tabela para tratamento de infecções específicas neste capítulo.
j Ver a Tabela 3-18 para posologia.
k Ver a Tabela 3-27 para posologia.
l Para posologia e recomendações completas para profilaxia após agressão sexual ver a Tabela 13-16, p. 372.
B. fragilis 5 Bacteroides fragilis; C. trachomatis 5 Chlamydia trachomatis; C. difficile 5 Clostridium difficile; E. coli 5 Escherichia coli; H. influenzae 5 Haemophilus 
influenzae; IM 5 intramuscular; IV 5 intravenosa; LGV 5 linfogranuloma venéreo; SARM 5 Staphylococcus aureus resistente à meticilina; N. gonorrhoeae 5 Neisseria 
gonorrhoeae; DIP 5 doença inflamatória pélvica; P. mirabilis 5 Proteus mirabilis; P. aeruginosa 5 Pseudomonas aeruginosa; S. aureus 5 Staphylococcus aureus; S. 
epidermidis 5 Staphylococcus epidermidis; spp. 5 espécies; DST 5 doenças sexualmente transmissíveis; ITU 5 infecção do trato urinário.
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 ■ Carbapenemas

Estrutura

As carbapenemas são a terceira classe de antibióticos b-lac-
tâmicos. Diferem das penicilinas pela substituição de um car-
bono por um átomo de enxofre no quinto membro do anel e 
pela adição de uma ligação dupla (Fig. 3-5). Os três antibióti-
cos dessa família são imipenem, meropenem e ertapenem.

Reações adversas

As reações adversas são comparáveis àquelas de outros antibió-
ticos b-lactâmicos. Se os pacientes vivenciarem uma reação de 
hipersensibilidade do tipo 1 para a penicilina ou para a cefalos-
porina, o carbapenem não deve ser administrado.

Aplicações clínicas

Esses antibióticos são indicados para tratamento de infecções 
bacterianas polimicrobianas, principalmente aquelas causadas 
por bactérias aeróbias gram-negativas resistentes e não suscetíveis 
a outros agentes b-lactâmicos. Seu uso deve ser criterioso para 
preservar sua eficácia evitando o desenvolvimento de resistência.

 ■ Monobactam

O monobactam comercializado, aztreonam, é um b-lactâmico 
sintético que possui um espectro de ação similar ao dos ami-
noglicosídeos, ou seja, espécies aeróbias gram-negativas. Da 
mesma forma que outros antibióticos b-lactâmicos, esse com-
posto inibe a síntese da parede celular bacteriana pela ligação 
às proteínas ligantes de penicilina ou causando lise celular. Tem 
afinidade apenas com as proteínas ligantes de bactérias gram-
-negativas e não possui atividade com outras bactérias ou orga-
nismos anaeróbios. Para o ginecologista, o aztreonam fornece 
cobertura para bactérias aeróbias gram-negativas, o mesmo 
espectro de ação produzido por aminoglicosídeos, e está in-
dicado para pacientes com insuficiência renal significativa ou 
alergia a aminoglicosídeos.

 ■ Clindamicina

Este antibiótico foi introduzido em meados da década de 1960 
e tem sido amplamente utilizado no tratamento de infecções 
ginecológicas graves. A clindamicina é ativa principalmente 
contra bactérias aeróbias gram-positivas e bactérias anaeróbias, 
com pouca atividade contra as bactérias aeróbias gram-negati-
vas. Também é ativa contra a C. trachomatis. A N. gonorrhoeae 
é moderadamente sensível e a G. vaginalis é bastante suscetível 
à clindamicina. Pode ser administrada por uma das três vias: 
oral, vaginal (creme a 2%) ou intravenosa.

Em ginecologia, a principal aplicação da clindamicina tem 
sido em combinação com gentamicina para profilaxia cirúrgica 
ou no tratamento de casos graves de infecção de tecido mole 

ou abscesso pélvico pós-operatórios ou adquiridos na comu-
nidade. Sua atividade contra Staphilococcus aureus resistente à 
meticilina (SARM) aumentou sua utilização nesses casos as-
sim como nos abscessos vulvares. A clindamicina também é 
usada em monoterapia aplicada por via vaginal no tratamen-
to de mulheres com VB. Além disso, nos estágios iniciais de 
hidradenite supurativa, algumas pacientes melhoram com o 
uso tópico ou oral, em longo prazo, de clindamicina. Como 
o medicamento está disponível nas formas parenteral e oral, a 
conversão de terapia parenteral, de maior custo, para oral pode 
ocorrer precocemente.

 ■ Vancomicina

Trata-se de antibiótico glicopeptídeo ativo apenas contra bac-
térias aeróbias gram-positivas. Em ginecologia seu principal 
emprego é no tratamento de pacientes que não podem ser 
tratadas com b-lactâmicos em razão de antecedente de reação 
de hipersensibilidade tipo 1. Além disso, indica-se uma dose 
oral de 120 mg a cada seis horas aos pacientes que tenham 
desenvolvido colite por Clostridium difficile associada ao uso 
de antibiótico e que não tenham respondido ao metronidazol 
oral. Finalmente, a vancomicina frequentemente é o antibió-
tico selecionado para tratar pacientes com frequente infecção 
por SARM.

Reações adversas

As reações adversas são apresentadas na Tabela 3-8. Entre elas, 
a mais preocupante é a síndrome do “homem vermelho”, uma 
reação cutânea que costuma se desenvolver minutos após o 
início de uma infusão rápida. A reação, uma resposta à libe-
ração da histamina, é um exantema eritematoso pruriginoso 

SH

N

NH2

COOHO

OH

FIGURA 3-5 Estrutura química básica das carbapenemas.

TABELA 3-8 Efeitos adversos da vancomicina

Reações de hipersensibilidade

Febre medicamentosa (rara)

Erupção alérgica (rara)

Efeitos colaterais relacionados à infusão

Hipotensão

Síndrome do “homem vermelho”

Síndrome da “dor e espasmo”

Nefrotoxicidade

Rara

Reversível

Há aumento do risco com terapia concomitante com 
aminoglicosídeo

Neutropenia

Reversível

Desenvolve-se com uso prolongado

Ototoxicidade

Perda de audição: em geral irreversível; rara, associada a níveis 
do fármaco . 30 mg/mL

Há aumento do risco com terapia concomitante com 
aminoglicosídeo

Tromboflebite

Associada a cânulas venosas periféricas
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que pode ocorrer em pescoço, face e parte superior do tron-
co. Também pode haver hipotensão. A administração intrave-
nosa por período superior auma hora ou a administração de 
anti-histamínico antes da infusão são medidas preventivas. 
Dor nas costas e espasmos musculares torácicos podem ocorrer 
associados à administração rápida.

O efeito colateral mais importante da vancomicina é a 
nefrotoxicidade, que, assim como a ototoxicidade, é acen-
tuada com tratamento concomitante com aminoglicosídeo. 
Ambos os efeitos tóxicos estão associados a altas concentra-
ções séricas de vancomicina. Por essa razão, recomenda-se 
controle das concentrações séricas de pico e mínimas que 
devem ser mantidas entre 20 e 40 mg/mL e 5 e 10 mg/mL, 
respectivamente. A dose inicial deve ser de 15 mg/kg do peso 
corporal ideal.

 ■ Metronidazol

Esse antibiótico foi aprovado pela Food and Drug Adminis-
tration (FDA) no início da década de 1960 para tratamen-
to de infecções por tricomonas e é o principal tratamento 
para esse tipo de infecção. Além disso, é um dos eixos na 
associação antimicrobiana administrada em mulheres com 
infecções pélvicas graves, adquiridas na comunidade ou pós-
-operatórias, incluindo abscesso pélvico. Uma vez que tem 
atividade apenas contra os anaeróbios obrigatórios, o me-
tronidazol deve ser combinado com agentes eficazes con-
tra as espécies bacterianas aeróbias gram-positivas e gram-
-negativas, como ampicilina e gentamicina. Esse antibiótico 
é útil no tratamento da VB e também é tão eficaz quanto 
a vancomicina no tratamento da colite pseudomembranosa 
associada à C. difficile.

O tinidazol é outro nitroimidazol aprovado para trata-
mento de tricomoníase e vaginose bacteriana em pacientes 
adultas não grávidas. Embora com maior custo que o metroni-
dazol, pode ser vantajoso nos casos de tricomoníase resistente 
ao metronidazol (Mammen-Tobin, 2005; Sober, 2001).

Reações adversas

Até 12% das pacientes que recebem metronidazol oral podem 
apresentar náuseas e gosto metálico desagradável na boca. As 
pacientes devem abster-se do consumo de álcool para evitar 
um efeito do tipo dissulfiram e vômitos. Neuropatia periférica 
e convulsões foram relatadas, provavelmente são dose-relacio-
nadas, e raras.

 ■ Fluoroquinolonas

Essa classe de antibióticos. também é conhecida simplesmen-
te com a denominação quinolonas. As fluoroquinolonas tor-
naram-se os agentes de primeira linha para o tratamento de 
uma variedade de infecções, em razão de sua excelente bio-
disponibilidade com a administração oral, penetração tecidual, 
atividade antibacteriana de amplo espectro, meias-vidas pro-
longadas e bom perfil de segurança. Assim como as cefalos-
porinas, as fluoroquinolonas estão divididas em gerações pelo 
seu desenvolvimento, atividade antibacteriana e propriedades 
farmacocinéticas (Tabela 3-9).

Reações adversas

As quinolonas estão contraindicadas para crianças, adolescen-
tes e mulheres grávidas ou que estejam amamentando, pois 
podem afetar o desenvolvimento da cartilagem. Como família, 
elas são seguras, e reações adversas graves são raras. A taxa de 
efeitos colaterais varia de 4 a 8%, afetando principalmente o 
trato gastrintestinal (GI) após administração oral. Foram re-
latados sintomas do sistema nervoso central, como cefaleia, 
confusão, tremores e convulsões, mais frequentes em pacientes 
com distúrbios cerebrais subjacentes.

Aplicações clínicas

Esses agentes são amplamente utilizados pelos ginecologistas 
para tratar infecções agudas do trato urinário inferior, doenças 
sexualmente transmissíveis e infecções intestinais bacterianas. 
Entretanto, não devem ser usados com exagero. Se houver uma 

TABELA 3-9 Quinolonas selecionadasa

Nome genérico Via Uso clínico Cobertura bacterianab

Segunda geração

Norfloxacino
Ciprofloxacino
Ciprofloxacino de liberação estendida

Oral
Oral, IV
Oral

ITU inferior e superior agudac

Cancroide, granuloma inguinald

C. trachomatis (medicamento alternativo)e

Em associação, para profilaxia cirúrgicaf

S. aureus
Ineficaz contra Enterococcus spp.
Maioria das gram-negativas
Ineficaz para N. gonorrhoeae
Ineficaz para anaeróbios

Terceira geração

Levofloxacino
Moxifloxacino
Gemifloxacino

Oral, IV
Oral, IV
Oral

ITU inferior e superior agudac

C. trachomatis (medicamento alternativo)d

Em associação, para profilaxia cirúrgicaf

Gram-positivas incluindo alguma atividade 
contra SARM, além de Enterococcus spp.

A maioria das gram-negativas
Ineficazes contra N. gonorrhoeae

a As fluoroquinolonas estão classificadas na categoria C da FDA para uso durante a gravidez.
b Escritos na cor púrpura 5 bactérias gram-positivas; cor vermelha 5 bactérias gram-negativas; pretas 5 anaeróbias.
c Para posologia ver a Tabela 3-24.
d Para posologia de ciprofloxacino, ver as Tabelas 3-13 e 3-14.
e Para posologia de ofloxacino ou levofloxacino, ver a Tabela 3-20.
f Para posologia de ciprofloxacino, ofloxacino, moxifloxacino, ver a Tabela 39-6, p. 959.
C. trachomatis 5 Chlamydia trachomatis; C. difficile 5 Clostridium difficile; IV 5 Intravenoso; SARM 5 Staphylococcus aureus resistente à meticilina; N. gonorrhoeae 5 
Neisseria gonorrhoeae; S. aureus 5 Staphylococcus aureus; ITU 5 infecção do trato urinário.
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alternativa menos dispendiosa, mais segura e igualmente efeti-
va disponível para tratar uma determinada infecção, deve ser 
utilizada para preservar a eficácia da fluoroquinolona.

 ■ Tetraciclinas

Esses bacteriostáticos são comumente usados por via oral e ini-
bem a síntese proteica bacteriana. Doxiciclina, tetraciclina e 
minociclina são ativos contra muitas bactérias gram-positivas 
e gram-negativas, embora sejam mais ativos contra espécies 
gram-positivas. Entre os organismos suscetíveis ainda estão 
anaeróbios, espécies de Chlamydia e de Mycoplasma e algumas 
espiroquetas. Consequentemente, cervicite, DIP, sífilis, can-
croide, linfogranuloma venéreo e granuloma inguinal respon-
dem a esses agentes. Além disso, as tetraciclinas estão entre as 
opções terapêuticas para infecções comunitárias cutâneas e de 
tecidos moles causadas por SARM. Para essas infecções especi-
ficamente, minociclina e doxiciclina são superiores à tetracicli-
na. A tetraciclina é ativa contra espécies de Actinomyces e é uma 
alternativa para o tratamento de actinomicose. Finalmente, 
esses antibióticos se ligam a alvos não microbianos específicos, 
como metaloproteinases da matriz (MMPs), e são inibidores 
potentes de MMP. Como tal, proporcionam ação anti-infla-
matória assim como atividade antimicrobiana em quadros 
como acne vulgar e hidradenite supurativa.

Reações adversas

Quando administradas por via oral, as tetraciclinas produzem 
irritação gastrintestinal local que se manifesta na forma de des-
conforto abdominal, náusea, vômitos ou diarreia. Nos dentes 
e nos ossos em crescimento, as tetraciclinas rapidamente se 
ligam ao cálcio, produzindo deformidades, inibição do cres-
cimento ou descoloração. Consequentemente, as tetraciclinas 
não são prescritas para gestantes, pacientes que estejam ama-
mentando ou para crianças com menos de 8 anos. Com o uso, 
é possível que a paciente desenvolva sensibilidade à luz do sol 
ou aos raios ultravioleta. Com doses maiores é possível haver 
tontura leve, vertigem franca, náusea e vômitos. Além disso, é 
frequente haver tromboflebite no local de administração intra-
venosa (IV). As tetraciclinas modificam a flora GI normal, o 
que pode resultar em distúrbios funcionais intestinais. Espe-
cificamente, o crescimento excessivo de C. difficile pode levar 
à colite pseudomembranosa. Assim como ocorre com penici-
linas e cefalosporinas, a flora vaginal também pode ser alterada 
com o uso de tetraciclinas causando crescimento de espécies de 
Candida e vulvovaginite sintomática.

INFECÇÕES POR PATÓGENOS CAUSADORES DA ÚLCERA 
GENITAL

Define-se ulceração como a perda completa da cobertura epi-
dérmica com invasão para a derme subjacente. Já o termo ero-
são descreve a perda parcial de epiderme sem penetração da 
derme. A distinção é feita ao exame clínico. Em geral, as bióp-
sias não auxiliam, mas podem ser úteis se realizadas nas bordas 
de uma nova lesão (Fig. 4-2, p. 112). É importante ressaltar 
que a biópsia é obrigatória se houver suspeita de carcinoma.

Nos Estados Unidos, as mulheres jovens sexualmente 
ativas com úlcera genital apresentam infecção por herpes 
simples, sífilis ou cancroide, mas algumas são portadoras de 
linfogranuloma venéreo ou granuloma inguinal. Essencial-
mente, todas são doenças sexualmente transmissíveis e es-
tão associadas a aumento do risco de infecção pelo vírus da 
imunodeficiência humana (HIV, de human immunodeficiency 
virus). Por essa razão, os testes para HIV e outras doenças se-
xualmente transmissíveis devem ser sugeridos a essas pacien-
tes. Os parceiros sexuais necessitam de exame e de tratamen-
to, e todos os indivíduos envolvidos requerem reavaliação 
após o tratamento.

 ■ Infecção pelo vírus herpes simples

O herpes genital é a doença ulcerosa genital de maior preva-
lência e é uma infecção crônica. O vírus penetra nas termina-
ções dos nervos sensoriais e é transportado retrogradamente 
pelo axônio para as raízes dos gânglios dorsais, onde fica po-
tencialmente latente por toda a vida. A reativação espontâ-
nea por várias causas resulta no transporte anterógrado de 
partículas/proteínas do vírus para a superfície, onde se disse-
mina, com ou sem formação de lesões. Postulou-se que me-
canismos imunológicos controlariam a latência e a reativação 
(Cunningham, 2006).

Há dois tipos do vírus herpes simples (HSV, de herpes sim-
plex virus), o HSV-1 e o HSV-2. O HSV-1 é a causa mais fre-
quente das lesões orais. O HSV-2 costuma ser encontrado nas 
lesões genitais, embora ambos os tipos possam causar herpes 
genital. Estima-se que das mulheres norte-americanas entre 14 
e 49 anos de idade, 21% tenham sido infectadas por HSV-2, e 
60 % das mulheres são soropositivas para HSV-1 (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2010; Xu, 2006).

Muitas mulheres infectadas com HSV-2 carecem desse 
diagnóstico em razão de infecções leves ou não reconhecidas. 
As pacientes infectadas podem transmitir o vírus quando as-
sintomáticas, e muitas infecções são sexualmente transmitidas 
por pacientes que desconhecem sua infecção. O maior número 
(65%) com infecção ativa é de mulheres.

Sintomas

Os sintomas do paciente na apresentação inicial dependem ba-
sicamente de o paciente, durante o episódio atual, apresentar 
ou não anticorpos em função de exposição prévia. A taxa de 
ataque para indivíduos expostos sem anticorpos prévios é 70%. 
O período médio de incubação é de aproximadamente uma 
semana. Até 90% das pessoas sintomáticas em sua infecção ini-
cial terão outro episódio em um ano.

O vírus infecta células epidermais viáveis, e a resposta à 
infecção é formada por eritema e pápulas. Com a morte ce-
lular e a lise da parede celular, formam-se bolhas. A cobertura 
rompe-se, levando, em regra, à úlcera dolorosa. Essas lesões de-
senvolvem uma crosta e cicatrizam, mas podem ser infectadas 
secundariamente. As três fases das lesões são: (1) vesícula com 
ou sem formação de pústula, com duração de aproximadamen-
te uma semana, (2) ulceração e (3) crosta. Pode-se predizer que 
o vírus se dissemina durante as duas primeiras fases do surto 
infeccioso.

INFECÇÕES POR PATÓGENOS CAUSADORES DA ÚLCERA
GENITAL
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Queimação e dor intensas acompanham as lesões vesi-
culares iniciais, e os sintomas urinários, como frequência e/
ou disúria, podem estar presentes em caso de lesões na vul-
va (Fig. 3-6). É possível haver edema local causado por lesões 
vulvares levando à obstrução uretral. De forma alternativa ou 
adicional, as lesões por herpes podem envolver vagina, colo 
uterino, bexiga, ânus e reto. É comum a paciente apresentar 
outros sinais de viremia, como febre baixa, mal-estar e cefaleia.

Não há dúvidas de que a carga viral contribui para o nú-
mero, o tamanho e a distribuição das lesões. Os mecanismos 
normais de defesa do hospedeiro inibem o crescimento viral, 
e a cicatrização se inicia em 1 a 2 dias. O tratamento inicial 
com um medicamento antiviral reduz a carga viral. Pacientes 
imunodeficientes apresentam maior suscetibilidade, menor 
resposta e cicatrização retardada.

Para um paciente não infectado anteriormente, a fase ve-
sicular ou inicial é mais longa. Há aumento no período de for-
mação da nova lesão e a cicatrização é mais demorada. A dor 
persiste pelos primeiros 7 a 10 dias, e a cicatrização da lesão 
requer 2 a 3 semanas.

Se um paciente tiver sofrido exposição anterior ao HSV-2, 
o episódio inicial será significativamente menos grave. A dura-
ção da dor e da sensibilidade dolorosa será menor, e o tempo 
de cicatrização será de aproximadamente duas semanas. Em 
geral, o vírus dissemina-se apenas durante a primeira semana.

É comum haver recorrência após infecção por HSV-2, e 
quase dois terços dos pacientes apresentam sintomas prodrô-
micos ao surgimento da lesão. As parestesias precursoras, em 
geral, são descritas como prurido ou formigamento na região, 
antes da formação da lesão. Entretanto, os sintomas prodrô-
micos podem ocorrer sem que haja formação de lesão. As 
manifestações clínicas de pacientes com recorrência são mais 
limitadas, com sintomas perdurando apenas aproximadamente 
uma semana.

Diagnóstico

O padrão-ouro para o diagnóstico de lesão(ões) herpética(s) 
é a cultura tecidual. A especificidade é alta, mas a sensibi-
lidade é baixa e declina à medida que as lesões cicatrizam. 
Na doença recorrente, menos de 50% das culturas são po-
sitivas. O teste da reação em cadeia da polimerase (PCR, de 
polymerase chain reaction) é de 1,5 a 4 vezes mais sensível 
do que a cultura, sendo provável que venha a substituí-la. 
É importante observar que uma cultura negativa não signi-
fica inexistência de infecção herpética. Há testes sorológicos 
tipo-específicos para glicoproteína-G disponíveis para de-
tectar anticorpos específicos para glicoproteína-G2 (HSV-2) 
e para glicoproteína-G1 (HSV-1). A especificidade do en-
saio é $ 96%, e a sensibilidade do teste de anticorpos anti-
-HSV-2 varia entre 80 e 98 por cento. Embora esses testes 
sejam utilizados para confirmar a infecção por herpes sim-
ples, o tratamento e o rastreamento-padrão adicional podem 
ser iniciados nos casos clinicamente evidentes logo após o 
exame físico.

Tratamento

Visão geral do tratamento. O controle clínico é realizado com 
a terapia antiviral disponível atualmente. Há indicação para 
analgesia com fármacos anti-inflamatórios não esteroides ou 
com um narcótico leve, como a associação paracetamol e co-
deína. Além disso, anestésicos tópicos, como pomada de lido-
caína, podem produzir alívio. O cuidado local para prevenir 
infecção bacteriana secundária é importante.

A educação do paciente é obrigatória, e tópicos específi-
cos devem incluir o histórico natural da doença, sua transmis-
são sexual, métodos para reduzir a transmissão e consequên-
cias obstétricas. A aquisição dessa infecção pode representar 
impacto psicológico significativo, e vários sites fornecem in-
formações e apoio aos pacientes. O site do CDC pode ser 
acessado em http://www.cdc.gov/std/Herpes/STDFact-Her-
pes.htm.

As mulheres portadoras de herpes vaginal devem abster-se 
de atividade sexual com parceiros não infectados quando na 
fase dos sintomas prodrômicos ou com lesões aparentes. O uso 
de preservativos de látex potencialmente reduz o risco de trans-
missão herpética (Martin, 2009; Wald, 2005).

Terapia antiviral. A terapia antiviral disponível inclui aciclovir) 
fanciclovir e valaciclovir. Os esquemas de medicamentos orais 
recomendados pelo CDC estão relacionados na Tabela 3-10. 
Embora esses agentes possam acelerar a cicatrização e reduzir 
os sintomas, a terapia não erradica o vírus latente nem afeta a 
história futura de infecções recorrentes.

Para as mulheres com infecção estabelecida por HSV-2, 
talvez a terapia não seja necessária, caso seus sintomas sejam 
mínimos e tolerados. A terapia episódica para doença recor-
rente deve ser iniciada, no máximo, no primeiro dia de eclosão 
da lesão ou durante a fase prodrômica, se houver. As pacien-
tes devem ter a prescrição antecipadamente para que tenham 
a medicação disponível para começar a terapia assim que se 
iniciem os sintomas prodrômicos.

FIGURA 3-6 Úlceras herpéticas genitais. (Fotografia cedida pelo Dr. 
William Griffith.)
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Se os episódios recorrerem em intervalos frequentes, a pa-
ciente pode optar pela terapia diária supressiva, que reduz as 
recorrências em 70 a 80%. Estão disponíveis dados de segu-
rança e de eficácia com o uso de aciclovir nessas pacientes com 
até seis anos de acompanhamento. A terapia supressiva pode 
eliminar as recorrências e reduzir a transmissão sexual do vírus 
em cerca de 50% (Corey, 2004). A dose única diária resulta em 
aumento da adesão e redução do custo.

 ■ Sífilis

Fisiopatologia

A sífilis é uma infecção sexualmente transmissível causada pela 
espiroqueta Treponema pallidum, que é um organismo fino com 
forma de espiral e terminações afiladas (Fig. 3-7). As mulheres 
com maior risco são aquelas pertencentes a grupos socioeconô-
micos desfavorecidos, as adolescentes, aquelas com início pre-
coce da vida sexual e aquelas com um número grande de parcei-
ros sexuais ao longo da vida. A taxa de acometimento para essa 
infecção é de aproximadamente 30%. Em 2009, mais de 44 mil 

casos de sífilis foram notificados aos departamentos de saúde 
dos EUA (Centers for Disease Control and Prevention, 2009).

Sífilis primária. A história natural de sífilis em pacientes não 
tratados pode ser dividida em quatro fases. A lesão indicado-
ra dessa infecção é chamada de cancro, onde as espiroquetas 
são abundantes. É uma úlcera clássica, isolada, firme ao toque, 
com bordas arredondadas levemente elevadas e uma base in-
tegrada não infectada. No entanto, pode se tornar infectada 
secundariamente e dolorosa. Em geral, os cancros são encon-
trados no colo uterino, na vagina ou na vulva, mas também 
podem se formar na boca ou ao redor do ânus (Fig. 3-8). Essa 
lesão pode se desenvolver em 10 dias a 12 semanas após a ex-
posição, com um período médio de incubação de três semanas. 
O período de incubação está diretamente relacionado ao grau 
de inoculação. Sem tratamento, essas lesões cicatrizam espon-
taneamente em até seis semanas.

Sífilis secundária. Esta fase está associada à bacteriemia e de-
senvolve-se em seis semanas a seis meses após o surgimento do 
cancro. Sua manifestação é um exantema maculopapular que 
pode envolver todo o corpo e inclui palmas, plantas e muco-
sas (Fig. 3-9). Assim como no cancro, esse exantema dissemi-
na ativamente as espiroquetas. Nas áreas corporais quentes e 
úmidas, esse exantema pode produzir placas grandes, rosadas 
ou cinzas esbranquiçadas, altamente infecciosas, denominadas 
condylomata lata (Fig. 3-10). Como a sífilis é uma infecção sis-
têmica, outras manifestações podem incluir febre e mal-estar. 
Além disso, sistemas orgânicos, como renal, hepático, osteo-
articular e o nervoso central (SNC) (meningite), podem ser 
envolvidos.

Sífilis latente. Denomina-se sífilis latente secundária o período 
de um ano após o surgimento de sífilis secundária sem trata-
mento, durante o qual podem surgir sinais e sintomas secun-
dários. Entretanto, as lesões associadas a essas manifestações, 
em geral, não são contagiosas. A sífilis latente tardia é definida 

TABELA 3-10  Esquemas medicamentosos orais recomendados para 
o tratamento da infecção genital por herpes simples

Primeiro episódio clínico de herpes genital

Aciclovir 400 mg, 33/dia, por 7-10 dias

ou

Aciclovir 200 mg, 53/dia, por 7-10 dias

ou

Fanciclovir 250 mg, 33/dia, por 7-10 dias

ou

Valaciclovir 1 g, 23/dia, por 7-10 dias

Terapia episódica para doença recorrente

Aciclovir 400 mg, 33/dia, por 5 dias

ou

Aciclovir 800 mg, 23/dia, por 5 dias

ou

Aciclovir 800 mg, 33/dia, por 2 dias

ou

Fanciclovir 125 mg, 23/dia, por 5 dias

ou

Fanciclovir 1 g, 23/dia, por 1 dia

ou

Valaciclovir 500 mg, 23/dia, por 3 dias

ou

Valaciclovir 1 g, 13/dia, por 5 dias

Opções de terapia supressiva 

Aciclovir 400 mg, 23/dia

ou

Fanciclovir 250 mg, 23/dia

ou

Valaciclovir de 0,5-1 g, 13/dia

Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

FIGURA 3-7 Visão microscópica do Treponema pallidum. Com micros-
copia de fundo escuro, as espiroquetas aparecem como saca-rolhas mó-
veis, brilhantes, contra o fundo escuro. (Retirada de Cox, 2003, com 
permissão.)
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como aquela na qual se tenha passado um ano desde a infecção 
inicial.

Sífilis terciária. Esta fase da sífilis não tratada pode surgir até 
20 anos após a latência. Durante essa fase, evidencia-se o en-
volvimento cardiovascular, do SNC e do sistema musculoes-
quelético. No entanto, a neurossífilis e a sífilis cardiovascular 
são 50% menos comuns nas mulheres.

Diagnóstico

As espiroquetas são finas demais para reter a coloração pelo 
Gram. A sífilis precoce é diagnosticada principalmente pelo 
exame em campo escuro ou pelo teste de imunofluorescência 
direta do líquido da lesão. Na ausência de diagnóstico positi-
vo, o diagnóstico suposto pode ser confirmado com os testes 
sorológicos não treponêmicos: (1) teste VDRL (Venereal disease 
Research Laboratory) ou (2) teste da reagina plasmática rápida 
(RPR) (Tabela 3-11). Como alternativa, pode-se optar pelos 
testes treponêmicos: (1) teste de absorção de anticorpo de 
treponema fluorescente (FTA-ABS, de fluorescent treponemal 
antibody-abscryption) ou (2) teste de aglutinação passiva para 

anticorpo contra Treponema pallidum (TP-PA, de Treponema 
pallidum particle agglutination). Os médicos devem estar fa-
miliarizados com o uso dos testes sorológicos para sífilis. Para 
rastreamento na população, os testes RPR ou VDRL são apro-
priados. Para aferições quantitativas dos títulos de anticorpos 
para avaliar a resposta ao tratamento, costuma-se utilizar os 
testes RPR ou VDRL. O resultado positivo em uma pacien-
te que tenha sido tratada pra sífilis ou o aumento de quatro 
vezes no título (duas diluições) em paciente previamente tra-
tada para sífilis determina a necessidade de confirmação com 
testes específicos para treponema. Assim, para a confirmação 
do diagnóstico em uma paciente com resultado positivo para 
teste não treponêmico de anticorpo ou com suspeita clínica de 
sífilis, as melhores opções são FTA-ABS ou TP-PA. Finalmen-
te, para as medições quantitativas de títulos de anticorpos para 
avaliar a resposta ao tratamento, os testes mais utilizados são 
RPR ou VDRL.

Após o tratamento, testes sequenciais não treponêmicos 
devem ser realizados. Durante a fase de vigilância, o mesmo 
tipo de teste deve ser utilizado para maior consistência – RPR 
ou VDRL. Exige-se redução de quatro vezes no título ao longo 
dos seis meses seguintes ao tratamento de sífilis primária ou 
secundária, ou nos 12 a 24 meses seguintes para aquelas com 
sífilis latente ou com títulos iniciais . 1:32 (Larsen, 1998). 
Em geral, esses testes negativam após o tratamento e com o 
passar do tempo. Entretanto, algumas mulheres podem apre-
sentar uma dosagem baixa persistente, o que é descrito como 
cicatriz sorológica (reação sorológica constante). É importante 
observar que as mulheres com teste específico para treponema 
reativo provavelmente apresentarão teste positivo por toda a 
vida, mas até 25% podem negativar o exame após vários anos.

FIGURA 3-9 Fotografia de uma mulher com múltiplas pápulas ceratóti-
cas nas palmas das mãos (setas). Na sífilis secundária, erupções papu-
loescamosas disseminadas podem ser observadas em palmas, solas e 
tronco. (Fotografia cedida pelo Dr. William Griffith.)

FIGURA 3-10 Fotografia de uma mulher com múltiplos condilomas pla-
nos sobre o períneo. As pápulas e os nódulos moles, planos, úmidos e 
avermelhados no períneo e na área perineal são típicos dessa manifes-
tação dermatológica da sífilis secundária. (Fotografia cedida pelo Dr. 
George Wendel.)

FIGURA 3-8 Cancros sifilíticos vulvares sobre o períneo. (De Wilkinson, 
1995, com permissão.)
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Tratamento

Desde 1943, a penicilina é o agente terapêutico de primeira linha 
para essa infecção, e a escolha primária é a penicilina benzatina. 
As recomendações específicas do CDC (2010b) para a terapia es-
tão relacionadas na Tabela 3-12. Com o tratamento, pode haver 
uma resposta aguda e febril autolimitada, chamada de reação de 
Jarisch-Herxheimer, dentro das primeiras 24 horas após o trata-
mento da doença inicial, acompanhada de cefaleia e mialgia.

Assim como com todas as DSTs, as pacientes tratadas 
para sífilis e seus contatos sexuais devem ser testadas para ou-
tras DSTs. As pacientes com envolvimento neurológico ou 
cardíaco evidente devem ser tratadas por um especialista em 
doenças infecciosas. Após o tratamento inicial, as mulheres de-
vem ter consultas agendadas em intervalos de seis meses para 
avaliação clínica e novos testes sorológicos. Espera-se redução 
de quatro vezes na titulação. Caso isso não ocorra, o tratamen-
to terá fracassado ou a paciente foi reinfectada. Nesse caso deve 
ser reavaliada e retratada. A recomendação para retratamento é 
penicilina G benzatina, 2,4 milhões de unidades IM/semana, 
por três semanas. Assim, no caso de não ser possível acom-
panhar de perto as pacientes alérgicas à penicilina ou quando 
sua adesão ao tratamento for questionável, recomenda-se teste 
cutâneo, dessensibilização e tratamento com penicilina benza-
tina IM (Wendel Jr., 1985).

 ■ Cancro mole

Cancro mole é uma das DSTs clássicas, mas é rara nos Estados 
Unidos.2 Aparece como erupção local, predominantemente em 
homens negros e hispânicos.

É causada por um bacilo sem motilidade, não formador 
de esporos, facultativo, gram-negativo, o Haemophilus ducreyi. 
Em geral, o período de incubação é de 3 a 10 dias, e o acesso ao 
hospedeiro requer a presença de fissura na pele ou na mucosa. 
O cancro mole não causa reação sistêmica, e não há síndrome 
prodrômica descrita.

Sintomas

A paciente com a doença se apresenta inicialmente com uma 
pápula eritematosa que evolui para pústula que sofre ulceração 
em 48 horas. As bordas dessas úlceras dolorosas, em geral, são 
irregulares, com limites eritematosos sem enduração. A base da 
úlcera costuma ser avermelhada e granular e, em contraste com 
o cancro sifilítico, tem consistência amolecida. Em regra, as 
lesões são recobertas com material purulento e, quando secun-
dariamente infectadas, exalam odor fétido.

Nas mulheres as localizações mais comuns são a fúrcula 
vulvar, o vestíbulo, o clitóris e os grandes lábios. As úlceras no 
colo uterino ou na vagina podem ser duras. Simultaneamente, 
quase metade das pacientes desenvolverá linfadenopatia ingui-
nal mole unilateral ou bilateral. Quando as úlceras são grandes 
e flutuantes, são chamadas de bubão. Às vezes podem supurar e 
formar fístulas, e sua drenagem resultará na formação de outra 
úlcera.

Diagnóstico

O diagnóstico definitivo requer crescimento do H. ducreyi em 
meio específico, mas a sensibilidade para cultura é inferior a 
80%. O diagnóstico é confirmado com a identificação de bas-
tonetes gram-negativos, sem motilidade, em esfregaço coletado 
da lesão e corado pelo Gram. Antes de se obter a amostra, o 
pus superficial ou a crosta devem ser removidos com gaze este-
rilizada embebida em solução salina.

Tratamento

Os regimes recomendados pelo CDC (2006) para mulheres 
não grávidas estão na Tabela 3-13. O tratamento bem-suce-
dido resultará em melhora sintomática em três dias e evidência 

TABELA 3-11 Sensibilidade dos testes sorodiagnósticos na sífilis não tratada

Percentual médio positivo (variação) na fase indicada da doençaa

Testeb Primária Secundária Latente Terciária

VDRL, RPR 78 (74-87) 100 95 (88-100) 71 (37-94)

FTA-ABS 84 (70-100) 100 100 96

TP-PAc 89 100 100 ND

FTA-ABS 5 teste de absorção de anticorpo de treponema fluorescente; RPR 5 teste da reagina plasmática rápida; VDRL 5 veneral disease research laboratory; TP-PA 
5 teste de aglutinação passiva para anticorpo contra Treponema pallidum; ND 5 não diponível
a Em estudos do CDC.
b A especificidade para cada um desses testes é de 94-99%.
cNúmeros limitados de soros avaliados com TP-PA.
Retirada de Lukehart, 2007, com permissão.

TABELA 3-12 Tratamento recomendado para sífilis

Sífilis primária, secundária, latente precoce (, 1 ano)

Esquema recomendado:
Penicilina G benzatina, 2,4 milhões de unidades, IM dose única

Esquemas orais alternativos (mulheres alérgicas à penicilina, não 
grávidas):

Doxiciclina 100 mg, VO, 23/dia, por 2 semanas

Sífilis latente tardia, terciária e cardiovascular

Esquema recomendado:

Penicilina G benzatina, 2,4 milhões de unidades, IM, 
semanalmente, por 3 semanas

Esquema oral alternativo (mulheres alérgicas à penicilina, não 
grávidas):

Doxiciclina 100 mg, VO, 23/dia, por 4 semanas

Retirada do Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.
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objetiva de melhora em uma semana. A linfadenopatia cura 
mais devagar e, se flutuante, podem ser necessárias uma incisão 
e uma drenagem. Aquelas mulheres com infecção por HIV co-
existente podem precisar de um tratamento mais prolongado, 
e as falhas de tratamento são mais comuns. Portanto, alguns re-
gimes mais longos são recomendados para o tratamento inicial 
de pacientes sabidamente infectadas com HIV.

 ■ Granuloma inguinal

A doença ulcerativa genital granuloma inguinal também é 
conhecida como donovanose, e é causada por uma bactéria 
intracelular gram-negativa, Calymmatobacterium (Klebsiella) 
granulomatis. Essa bactéria é encapsulada e tem uma aparência 
característica na biópsia do tecido ou nos espécimes citológi-
cos (Fig. 3-12). Parece que o grau de contágio dessa doença é 
apenas médio, requerendo exposições repetidas, e possui um 
período longo de incubação, de semanas a meses.

Sintomas

A paciente com granuloma inguinal apresenta-se com nódulos 
inflamatórios indolores, que progridem para úlceras altamen-
te vascularizadas, avermelhadas e carnudas, que sangram com 
facilidade ao contato. Se secundariamente infectadas, podem 
se tornar dolorosas. Essas úlceras cicatrizam por fibrose, o que 
pode resultar em cicatrizes semelhantes a queloides. Os linfo-
nodos, em geral, não estão envolvidos, mas podem aumentar 

de tamanho, e novas lesões surgirem junto aos canais de drena-
gem linfática. Há relatos de lesões a distância.

Diagnóstico

O diagnóstico é confirmado pela identificação de corpúsculos 
de Donovan ao exame microscópico de amostra corada com 
Wright-Giemsa. No momento, não há testes de PCR para 
DNA de C. granulomatis aprovados pela FDA.

Tratamento

O tratamento interrompe o progresso da lesão e pode ser de-
morado, sem formação de tecido de granulação na base da úl-
cera e reepitelização (Tabela 3-14). Há relatos de recidivas até 
18 meses após tratamento “eficaz”. Alguns ensaios prospectivos 
avaliando o tratamento foram publicados, mas são limitados. 
Se o tratamento for bem-sucedido, a melhora será evidente nos 
primeiros dias.

 ■ Linfogranuloma venéreo (LGV)

Essa doença genital ulcerativa é causada pela Chlamydia tra-
chomatis, sorotipos L1, L2 e L3, e é rara nos Estados Unidos. 
Assim como outras DSTs, essa infecção é encontrada em gru-
pos socioeconômicos desfavorecidos, entre os indivíduos com 
múltiplos parceiros sexuais.

O ciclo de vida da clamídia é formado por três fases. Ini-
cialmente, partículas infectantes (corpos elementares) pene-
tram na célula do hospedeiro, onde se desenvolvem, evoluin-
do para corpos reticulares metabolicamente ativos. A divisão 
binária dentro da célula permite que os corpos reticulares se 
transformem em múltiplos corpos elementares. Finalmente, 
estes corpos são liberados por exocitose.

Sintomas

Em geral, a infecção divide-se em três fases, como se segue: 
(1) vesícula ou pápula pequena; (2) linfadenopatia inguinal ou 
femoral; e (3) síndrome anogenitorretal. Seu período de incu-
bação varia entre três dias e duas semanas. As pápulas iniciais 
cicatrizam rapidamente e não deixam cicatrizes. Surgem prin-
cipalmente na fúrcula vulvar e na parede vaginal posterior até 
o colo uterino. A inoculação repetida pode resultar em lesões 
em várias regiões.

TABELA 3-13 Tratamento recomendado para cancro mole

Azitromicina 1 g, VO, dose única

ou

Ceftriaxona 250 mg, IM, dose única

ou

Ciprofloxacina 500 mg, VO, 23/dia por 3 dias

ou

Eritromicina base 500 mg, VO, 33/dia por 7 dias

Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

TABELA 3-14  Tratamento oral recomendado para granuloma 
inguinal

Doxiciclina 100 mg, 23/dia, no mínimo por 3 semanas e até que 
as lesões tenham cicatrizado completamente

ou

Azitromicina 1 g, 13/semana, conforme acima

ou

Ciprofloxacina 750 mg, 23/dia, conforme acima

ou

Eritromicina base 500 mg, 43/dia, conforme acima

ou

Trimetoprima-sulfametoxazol DS, VO, 23/dia, conforme acima

DS 5 dose dobrada (de double strength).
Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

FIGURA 3-11 Microfotografia de uma célula mononuclear contendo 
corpos de Donovan. O corante Wright-Giemsa produz uma aparência 
de “cápsula totalmente fechada”. (De Bowden, 2003, com permissão.)
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Durante a segunda fase, algumas vezes denominada sín-
drome inguinal, observa-se o aumento progressivo dos linfo-
nodos inguinal e femoral. Os linfonodos aumentados e doloro-
sos podem fundir-se em qualquer lado do ligamento inguinal, 
criando um “bubão” característico, que aparece em até 20% 
das mulheres infectadas (Fig. 3-12). Além disso, os linfonodos 
aumentados podem romper completamente a pele, resultando 
em drenagem crônica por fístulas. É possível haver febre antes 
do rompimento. É comum as mulheres com LGV desenvolve-
rem infecção sistêmica e manifestarem mal-estar e febre. Além 
disso, pneumonia, artrite e hepatite são relatadas com essa in-
fecção.

Na terceira fase do LGV, a paciente desenvolve prurido 
retal e descarga mucoide pelas úlceras retais. Se forem infec-
tadas, a descarga tornar-se-á purulenta. Essa apresentação é 
resultado da obstrução linfática que sucede a linfangite e que, 
em princípio, pode resultar em elefantíase da genitália externa 
e fibrose do reto. O sangramento retal é comum, e a paciente 
pode se queixar de cólicas, dores abdominais com distensão 
abdominal, dor retal e febre. É possível haver peritonite em 
consequência de perfuração intestinal. Também há relatos de 
estenose da uretra e da vagina.

Diagnóstico

O LGV pode ser diagnosticado depois da avaliação clínica 
com exclusão de outras etiologias e teste positivo para clamí-
dia. Uma sorologia com título $1:64 corrobora o diagnóstico. 
Além disso, pode ser realizada cultura para C. trachomatis ou 
teste por imunofluorescência ou PCR de amostras obtidas nos 
linfonodos por esfregaço ou aspiração.

Tratamento

O esquema recomendado pelo CDC (2010b) é doxiciclina, 
100 mg, por via oral (VO), duas vezes ao dia, por 21 dias. 
Como alternativa, eritromicina base, 500 mg, VO, quatro ve-
zes ao dia, pelo mesmo período. Recomenda-se que parceiros 
sexuais dos 60 dias anteriores sejam testados para infecção ure-
tral ou cervical e tratados de modo idêntico com o esquema-
-padrão anticlamídia.

PATÓGENOS CAUSADORES DA VAGINITE INFECCIOSA

O termo vaginite é o diagnóstico dado às mulheres que se apre-
sentam com queixas de leucorreia vaginal anormal acompa-
nhada de queimação, irritação ou prurido vulvar. Essa é uma 
das razões mais comuns das consultas ao ginecologista (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 2008b). As 
principais causas da leucorreia vaginal sintomática são vaginose 
bacteriana, candidíase e tricomoníase.

De 7 a 70% das mulheres que se queixam de leucorreia va-
ginal não terão diagnóstico definitivo (Anderson, 2004). Para 
aquelas sem infecção identificável, não se deve firmar diag-
nóstico de processo inflamatório ou prescrever tratamento para 
infecção. Nessas circunstâncias, uma paciente que esteja preo-
cupada com uma recente exposição sexual pode se tranquilizar 
realizando testes para DST. É importante que, durante a ava-
liação, o médico obtenha um histórico completo em relação 
às infecções vaginais anteriores e aos tratamentos; duração dos 
sintomas; se a paciente usou ou não preparados over-the-coun-
ter (OTC) e, em caso afirmativo, que tipo e quando; além de 
um histórico completo menstrual e sexual. Os principais com-
ponentes da história menstrual estão descritos no Cap. 8 (p. 
222). A história sexual deve abordar idade da primeira relação 
sexual, data da atividade sexual mais recente, número de par-
ceiros recentes, sexo desses parceiros, utilização de preservati-
vos de barreira, método de contracepção, antecedentes de DST 
e tipo de atividade sexual – anal, oral ou vaginal.

Além disso, deve ser realizado exame físico completo de 
vulva, vagina e colo uterino. Várias etiologias podem ser iden-
tificadas no consultório pelo exame microscópico de amos-
tra vaginal (Tabela 3-15). Primeiro, uma amostra em solu-
ção salina, descrita anteriormente, deve ser avaliada (p. 66). 
A “KOH-prep” contém uma amostra da leucorreia coletada 
misturada a várias gotas de solução de KOH a 10%. O teste 
do whiff para VB pode ser realizado antes de aplicar a lamí-
nula. A solução de KOH produz inchaço osmótico seguido 
de lise das membranas das células escamosas. Assim, a visão 
microscópica fica nítida, o que ajuda na identificação de hifas 
ou brotos fúngicos. Finalmente, a análise do pH vaginal agre-
ga informações auxiliares. O pH vaginal pode ser estimado 
por meio de tiras de papel próprias. As leituras são obtidas 
pressionando-se essas tiras contra a parede vaginal superior e 
mantendo-as ali por alguns segundos a fim de que absorvam 
o líquido vaginal. Uma vez removida a tira, determina-se sua 
cor para que seja comparada ao padrão existente no invólucro 
do produto. É importante ressaltar que sangue e sêmen são 
alcalinos e com frequência elevam artificialmente o pH. No 
entanto, testes laboratoriais de baixo custo como esses não 

PATÓGENOS CAUSADORES DA VAGINITE INFECCIOSA

FIGURA 3-12 Fotografia do “bubão” observado no linfogranuloma ve-
néreo. Linfonodos aumentados fundidos em ambos os lados do liga-
mento inguinal criam essa característica ondulada. (De Schachter, 2003, 
com permissão.)
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são tão precisos como se gostaria (Bornstein, 2001; Landers, 
2004).

 ■ Infecção por fungo

Na maioria das vezes, essa infecção é caudada por Candida 
albicans, que pode ser encontrada na vagina de pacientes as-
sintomáticas e é um comensal de boca, reto e vagina. Ocasio-
nalmente, outras espécies de Candida estão envolvidas, como 
C. tropicalis e C. glabrata, entre outras. É comum a candidíase 
ser observada em climas quentes e em pacientes obesas. Além 
disso, imunossupressão, diabetes melito, gravidez e uso recen-
te de antibiótico de amplo espectro predispõem as mulheres 
à infecção clínica. Ela pode ser sexualmente transmissível, e 
vários estudos relatam associação entre candidíase e sexo oral 
(Bradshaw, 2005; Geiger, 1996).

Diagnóstico

Os sintomas mais comuns da candidíase são prurido, dor, erite-
ma vulvar e edema com escoriações (Fig. 3-13). O corrimento 
vaginal característico é descrito como semelhante ao queijo cot-
tage. O pH vaginal é normal (, 4,5), e o exame microscópico 
da leucorreia vaginal, após aplicação de solução salina ou KOH 
a 10%, permite a identificação da levedura (Fig. 3-15). A Can-
dida albicans é dimórfica, apresentando tanto leveduras quanto 
hifas. Pode estar presente na vagina como um fungo filamentoso 
(pseudo-hifas) ou como levedura germinada com micélios. A 
cultura para cândida vaginal não é recomendada como rotina. 
Entretanto, pode-se justificar nas pacientes cujo tratamento em-
pírico tenha fracassado e naquelas com evidência de infecção, 
mesmo com ausência de levedura microscópica.

Tratamento

A classificação do CDC para candidíase vulvovaginal (2010b) 
é apresentada na Tabela 3-16. As várias formulações que são 

eficazes no tratamento da infecção complicada e da não com-
plicada são apresentadas na Tabela 3-17. Para as infecções não 
complicadas, os azóis são muito eficazes, mas as pacientes de-
vem ser orientadas a retornar se a terapia não for bem-sucedida.

As mulheres com quatro ou mais infecções por cândida 
durante um ano são classificadas como portadoras da doença 
complicada, e culturas devem ser obtidas para confirmar o 
diagnóstico. As espécies de Candida não albicans não são res-
ponsivas à terapia tópica com azóis. Por isso, os esquemas te-
rapêuticos locais intravaginais prolongados e a adição de flu-
conazol oral, 1 a 3 vezes por semana, podem ser necessários 
para a cura clínica. O tratamento primário para a prevenção 
de infecção recorrente é feito com fluconazol oral, 100 a 200 

TABELA 3-15 Resumo das características das infecções vaginais comuns

Categoria
Fisiológica 
(normal) Vaginose bacteriana Candidíase Tricomoníase

Bacteriana 
(estreptococos, 
estafilococos, 
Escherichia coli)

Queixa principal Nenhuma Odor fétido, aumentado 
depois da relação sexual 
e/ou menstruação

Prurido, queimação, 
corrimento

Corrimento 
espumoso, odor 
fétido, disúria, 
prurido, manchas

Corrimento fino, 
aquoso, prurido

Corrimento Branco, claro Fino, cinza ou branco, 
aderente, em geral 
aumentado

Branco, “tipo queijo 
cottage”

Verde-amarelado, 
espumoso, 
aderente, 
aumentado

Purulento

KOH whiff test Ausente Presente (peixe) Ausente Pode estar presente Ausente

pH vaginal 3,8-4,2 . 4,5 , 4,5 . 4,5 . 4,5

Achados 
microscópicos

NA Clue cells, aumento discreto 
nos leucócitos, colônias 
de bactérias (preparação 
úmida salina)

Hifas e gêmulas 
(solução de KOH a 
10%, preparação 
úmida salina para 
exame direto)

Trichomonas 
movendo-se (na 
preparação úmida 
salina)

Muitos leucócitos

KOH 5 hidróxido de potássio; NA 5 não aplicável.

FIGURA 3-13 Leucorreia branca densa, eritema e edema nos grandes 
lábios que podem ser observados na candidíase. (Fotografia cedida 
pelo Dr. William Griffith.)
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mg/semana, por seis meses. Para a infecção recorrente por não 
albicans, uma cápsula contendo 600 mg de gelatina de ácido 
bórico por via intravaginal diariamente durante duas semanas 
tem sido eficaz.

A terapia oral com azóis foi associada à elevação nas en-
zimas hepáticas. Assim, o tratamento oral prolongado talvez 
não seja viável, por esse motivo ou em razão de interações com 
outros medicamentos da paciente, como bloqueadores do ca-
nal de cálcio, varfarina, inibidores da protease, trimetrexato, 
terfenadina, ciclosporina A, fenitoína e rifampicina. Nesses ca-
sos, o tratamento tópico uma ou duas vezes por semana talvez 
ofereça uma resposta clínica similar.

 ■ Tricomoníase

Epidemiologia

Essa infecção é a DST não viral com maior prevalência nos 
Estados Unidos (Van der Pol, 2005, 2007). Diferentemente 
de outras DSTs, alguns estudos mostram que sua incidência 
parece aumentar com a idade da paciente. A tricomoníase é 
mais comumente diagnosticada em mulheres, uma vez que a 
maioria dos homens é assintomática. No entanto, até 70% dos 
parceiros masculinos de mulheres com tricomoníase vaginal 
terão tricomonas no seu trato urinário.

Em geral, esse parasita é um marcador do comportamen-
to sexual de alto risco, e a coinfecção com patógenos sexual-
mente transmissíveis é comum, em especial N. gonorrhoeae. O 
Trichomonas vaginalis tem predileção pelo epitélio escamoso, 
e as lesões podem facilitar o acesso para outras espécies sexual-
mente transmissíveis. A transmissão vertical durante o parto é 
possível, podendo persistir por um ano.

Diagnóstico

O período de incubação do T. vaginalis varia de três dias a qua-
tro semanas, e vagina, uretra, ectocérvice e bexiga podem ser 
afetadas. Até 50% das mulheres com tricomoníase se mantêm 
assintomáticas e, em alguns casos, tal colonização pode per-
sistir por meses ou anos. Entretanto, naquelas pacientes com 
queixas, a leucorreia vaginal costuma ser descrita como mal 
cheirosa, fina e amarela ou verde. Além disso, disúria, dispa-
reunia, prurido vulvar e dor podem ser observados. Às vezes, 
a sintomatologia e os achados físicos são idênticos àqueles da 
DIP aguda.

Com a tricomoníase, a vulva pode estar eritematosa, ede-
maciada e escoriada. A vagina elimina a leucorreia mencionada 
anteriormente e hemorragias subepiteliais ou “manchas ver-
melhas” podem ser observadas na vagina e no colo uterino. 
A tricomoníase costuma ser diagnosticada com a identificação 
microscópica de parasitas em um preparado salino da secre-
ção. Os tricomonas são protozoários anaeróbios com flagelo 
anterior e, portanto, móveis. São ovais e ligeiramente maiores 
que um leucócito (Fig. 3-15). Os tricomonas tornam-se menos 
móveis com o frio, e as lâminas devem ser observadas no prazo 
de 20 minutos. O exame direto do preparado salino é altamen-
te específico, ainda que a sensibilidade não seja tão alta quanto 
seria desejável (60 a 70%). Além dos achados microscópicos, o 
pH vaginal frequentemente está elevado. A técnica diagnóstica 
mais sensível é a cultura, que é impraticável, porque um meio 
especial (meio Diamante) é necessário, e poucos laboratórios 
estão equipados. Além disso, os testes de amplificação de áci-
dos nucleicos (NAATs, de nucleic acid amplification tests) para 
DNA de tricomonas são sensíveis e específicos, mas não estão 
amplamente disponíveis. Como alternativa, o teste rápido para 
tricomonas (OSOM Genzyme, Cambridge, MA) é um exa-
me imunocromatográfico com 88% de sensibilidade e 99% 
de especificidade. Está disponível para uso em consultório, e 
os resultados ficam prontos em 10 minutos (Huppert, 2005, 
2007). Os tricomonas também podem ser observados no ras-
treamento por esfregaço de Papanicolaou, e a sensibilidade é 
de quase 60% (Wiese, 2000). Se houver descrição de tricomo-
nas na lâmina do exame preventivo, sugere-se que se proceda 

TABELA 3-16 Classificação da candidíase vulvovaginal

Não complicada

Esporádica ou infrequente

e

Leve a moderada

e

Provável agente infectante é a Candida albicans

e

Mulher não imunocomprometida

Complicada

Infecção recorrente por cândida

ou

Infecção grave

ou

Candidíase não albicans (C. tropicalis, C. glabrata etc.)

ou

Diabetes não controlado, imunossupressão, debilidade, gravidez

Retirada do Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

FIGURA 3-14 Microfotografia de Candida albicans em preparação de 
hidróxido de potássio. Observam-se pseudo-hifas serpenginosas. (Reti-
rada de Hansfield, 2001, com permissão.)
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a exame microscópico para confirmação antes de iniciar o tra-
tamento.

As pacientes com infecção por tricomonas devem ser tes-
tadas para outras doenças sexualmente transmissíveis. Além 
disso, o(s) contato(s) sexual(is) deve(m) ser avaliado(s) ou 
encaminhado(s) para exames.

Tratamento

Os esquemas orais recomendados pelo CDC (2010b) estão 
descritos na Tabela 3-18. Embora cada um seja eficaz, alguns 
especialistas relatam que o esquema com sete dias de tratamen-
to usando metronidazol talvez seja mais eficaz nas pacientes 
que aderem ao tratamento. No entanto, a adesão talvez seja 
insuficiente em razão da duração prolongada do tratamento 
e dos efeitos colaterais do metronidazol. Os efeitos adversos 
incluem gosto metálico na boca e reação do tipo dissulfiram 
(náusea e vômitos), se combinado com álcool. Consequente-
mente, as pacientes devem abster-se do consumo de álcool nas 

24 horas seguintes à terapia com metronidazol e por 72 horas 
após tinidazol.

As pacientes que se tornem ou estejam assintomáticas não 
precisam da reavaliação de rotina. No entanto, há recorrência 
em quase 30% dos casos. O uso de preservativos pode ser pre-
ventivo.

TABELA 3-17 Agentes tópicos (primeira linha de tratamento) para tratamento de candidíase

Fármaco Formulação Posologia

Butoconazola,b Creme vaginal a 2% 1 aplicação por 1 dia
1 aplicação durante 3 dias

Clotrimazol Creme vaginal a 1%
Creme vaginal a 2%
Óvulo vaginal com 200 mg

1 aplicação durante 7 dias
1 aplicação durante 3 dias
1 óvulo ao dia durante 3 dias

Clotrimazol em formas combinadas Óvulo de 200 mg � creme tópico a 1%
Óvulo de 100 mg � creme tópico a 1%

1 óvulo ao dia por 3 dias � uso externo do 
creme se necessário

1 óvulo ao dia por 7 dias � uso externo do 
creme se necessário

Clotrimazol � betametasonaa Clotrimazol a 1% com creme de 
betametasona a 0,05%

Aplicar topicamente duas vezes ao diac

Miconazol Óvulo vaginal com 100 mg
Creme tópico a 2%
Creme vaginal a 4%
Creme vaginal a 2%

1 óvulo/dia por 7 dias
Aplicar externamente se necessário
1 aplicação vaginal por 3 dias
1 aplicação vaginal por 7 dias

Miconazol em formas combinadas Óvulo vaginal com 200 mg � creme tópico 
a 2%

Óvulo vaginal com 100 mg � creme tópico 
a 2%

Óvulo vaginal com 1,2 g � creme tópico a 
2%

1 óvulo ao dia/3 dias. Creme externamente 
2�/dia, se necessárioc

1 óvulo ao dia/7 dias. Creme externamente 
2�/dia, se necessárioc

1 óvulo ao dia/1 dia. Creme externamente 
2�/dia, se necessário

Terconazol Óvulo vaginal com 80 mg
Creme vaginal a 0,4%
Creme vaginal a 0,8%

1 óvulo ao dia/3 dias
1 aplicação vaginal por 7 dias
1 aplicação vaginal por 3 dias

Tioconazol Pomada vaginal a 6,5% 1 única aplicação vaginal

Nitrato de econazol Creme tópico a 1% Aplicar 2�/dia

Nistatina Comprimido vaginal com 100.000 unidades Aplicar 1 comprimido/dia – 14 dias (melhor 
opção no 1o trimestre de gestação)

Nistatina em talco 100.000 unidades/g Aplicar à vulva 2�/dia – 14 dias

Violeta de genciana Solução a 1% Aplicar às regiões afetadas uma única vez

a Há necessidade de prescrição.
b Fármaco recolhido em 2009 porque a produção não atendeu às normas de boas práticas.
c Período máximo recomendado de uso 5 2 semanas.

TABELA 3-18 Tratamento recomendado para tricomoníase

Terapia primária

Metronidazol 2 g, dose única, VO

ou

Tinidazol 2 g, dose única, VO

Regime alternativo

Metronidazol 500 mg, VO, 23/dia, por 7 dias

Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.
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É raro as pacientes apresentarem cepas altamente resis-
tentes ao metronidazol, mas estes organismos em geral são 
sensíveis ao tinidazol. Há indicação de cultura e teste de sen-
sibilidade nas amostras obtidas de pacientes com infecções re-
correntes frequentes ou daquelas que, tendo aderido ao trata-
mento, não tenham respondido à terapia inicial. O tinidazol, 
na dose de 500 mg, VO, três vezes ao dia, por sete dias, ou 
quatro vezes ao dia, por 14 dias, tem sido eficaz na cura de 
pacientes com organismos resistentes (Sobel, 2001). Para as 
pacientes alérgicas aos nitroimidazólicos, tem-se recomendado 
procedimento de dessensibilização para permitir a utilização 
desses agentes no tratamento da tricomoníase (Helms, 2008).

PATÓGENOS CAUSADORES DE CERVICITE SUPURATIVA

 ■ Neisseria gonorrhoeae

Muitas mulheres com N. gonorrhoeae no colo uterino são as-
sintomáticas. Por essa razão, as mulheres em grupo de risco 
devem ser rastreadas periodicamente (ver Tabela 1-2, p. 11). 
Os fatores de risco para pacientes portadoras de gonococos 
com infecção potencial do trato reprodutivo superior são 
as seguintes: idade igual ou inferior a 25 anos, presença de 
outras infecções sexualmente transmissíveis, antecedente de 
infecção por gonococos, parceiro sexual recente ou múltiplos 
parceiros, prática sexual sem preservativos, compartilhamen-
to de seringas ou objetos cortantes com resíduo de sangue e 
profissionais do sexo. O rastreamento de mulheres não ges-
tantes e de baixo risco não é recomendado (U.S. Preventive 
Services Task Force, 2005).

Sintomas

A gonorreia sintomática do trato reprodutivo inferior femi-
nino pode se apresentar na forma de vaginite ou de cervici-

te. Em geral, as mulheres portadoras de cervicite descrevem 
uma secreção vaginal profusa sem odor, não irritante e de cor 
branca-amarelada. Os gonococos também podem infectar as 
glândulas de Bartholin e de Skene e a uretra, e ascender para 
o endométrio e as tubas uterinas, causando infecção no trato 
reprodutivo superior (p. 95).

Diagnóstico

Neisseria gonorrhoeae é um cocobacilo gram-negativo que in-
vade as células epiteliais colunares e transicionais, passando 
para o meio intracelular. Por essa razão, o epitélio vaginal não 
é envolvido. Para a identificação do gonococo estão disponí-
veis os testes NAAT que substituíram a cultura na maioria 
dos laboratórios. Anteriormente as amostras ideais eram co-
letadas da ectocérvice ou da uretra. Entretanto, novos testes 
NAAT estão disponíveis para coletas específicas de vagina, 
ectocérvice ou urina. Para as mulheres submetidas à histerec-
tomia (sem colo uterino), coleta-se amostra da primeira urina 
da manhã. Para aquelas com colo uterino, amostras coletadas 
por swab vaginal são tão sensíveis e específicas quanto aque-
las obtidas com swab cervical. Amostras do colo uterino são 
aceitáveis nos casos em que se esteja realizando exame físico 
da pelve. As amostras de urina, embora aceitáveis, não são 
preferenciais nas pacientes com colo uterino uterina (Associa-
tion of Public Health Laboratories, 2009). Contudo, se esta 
for a opção, deve-se coletar o jato inicial de urina, e não o 
intermediário. Observe-se que esses testes não culturais não 
estão habilitados pela FDA para a identificação diagnóstica 
da doença no reto ou na faringe. Assim, nos pacientes que es-
tejam sendo pesquisados para esses locais anatômicos, devem 
ser realizadas culturas.

Todas as pacientes investigadas para gonorreia devem ser 
testadas para outras infecções sexualmente transmissíveis, e 
seus parceiros sexuais avaliados e tratados ou encaminhados 

PATÓGENOS CAUSADORES DE CERVICITE SUPURATIVA

Núcleo

Membrana
ondulante

Flagelos

A B

Axóstilo

FIGURA 3-15 Tricomonas. A. Microfotografia de esfregaço vaginal em preparação salina contendo tricomonas (setas). Os tricomonas encontram-se 
entre células escamosas maiores e células sanguíneas menores. (Fotografia cedida pelas Dras. Lauri Capagna e Rebecca Winn, WHNP, de Honsfield, 
1992, com permissão.) B. Desenho ilustrando as características anatômicas dos tricomonas. Os flagelos possibilitam a mobilidade do parasita.
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para exame e tratamento. Deve haver abstinência sexual até 
que a terapia tenha sido concluída e até que a paciente e os 
parceiros tratados tenham seus sintomas resolvidos.

Em um esforço para prevenir e controlar as DSTs, o CDC 
criou um programa com diretrizes para promoção do trata-
mento de parceiro (EPT, de expedited partner therapy) com 
apoio do American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists (2011). O EPT prevê a entrega de uma prescrição direta-
mente pelos pacientes infectados por DSTs a parceiros sexuais 
sem que tenham sido avaliados clinicamente e sem orientação 
por profissional. Idealmente o EPT não deve substituir as es-
tratégias tradicionais, como encaminhamento a profissional de 
saúde, quando estas estiverem disponíveis. Embora aceitável 
para o tratamento de contatos heterossexuais com gonorreia ou 
infecção por clamídia, os dados disponíveis não corroboram o 
uso de EPT para tricomoníase ou sífilis. Embora sancionado 
pelo CDC, o EPT não é legal em vários Estados nos EUA. 
Além disso, o risco de processos legais em caso de eventos ad-
versos talvez seja elevado quando uma prática tem status legal 
incerto ou se afasta das práticas padronizadas aceitas formal-
mente pela comunidade (Centers for Disease Control and Pre-
vention, 2006). O status legal do EPT em cada um dos 50 Es-
tados norte-americanos pode ser encontrado em: http://www.
cdc.gov/std/ept/legal/default.htm.

Tratamento

As recomendações do CDC para o tratamento de infecções 
gonocócicas não complicadas em dose única estão descritas 
na Tabela 3-19. É importante ressaltar que a disseminação 
de gonococos resistentes às quinolonas nos EUA determinou 
a retirada dessa classe de antibióticos das diretrizes para DST 
do CDC (2010b). Recentemente, o CDC (2011) também 
apresentou evidências sugerindo declínio na sensibilidade às 
cefalosporinas entre as N. gonorrhoeae isoladas. Após, o órgão 
publicou a recomendação de tratar as infecções gonocócicas 
não complicadas com uma dose única IM de 250 mg de cef-
triaxona em combinação com 2 g de azitromicina por via oral. 
Culturas para comprovação de cura não são necessárias, entre-
tanto, a reinfecção é comum. Alguns especialistas recomendam 
novo teste três meses após a terapia inicial.

 ■ Chlamydia trachomatis

Este organismo é a segunda espécie mais prevalente entre as 
DSTs nos Estados Unidos, e sua maior prevalência está entre 
os jovens com menos de 25 anos de idade. Uma vez que muitas 
pessoas com esses organismos são assintomáticas, recomenda-
-se rastreamento anual nas mulheres sexualmente ativas com 
idade #25 anos e naquelas consideradas de risco (ver Tabela 
1-2, p. 11).

Sintomas

Esse parasita intracelular obrigatório depende de células do 
hospedeiro para sobreviver. Ele causa infecção do epitélio co-
lunar e, assim, os sintomas refletem a infecção de glândulas 
ectocervicais, com resultante descarga mucopurulenta ou se-

creções ectocervicais. Se infectado, o tecido ectocervical costu-
ma se apresentar edemaciado e hiperêmico. A uretrite é outra 
infecção do trato genital inferior que pode ocorrer com intensa 
disúria.

Diagnóstico

A análise microscópica das secreções em preparado salino em 
geral revela 20 ou mais leucócitos por campo microscópico. 
Como exames mais específicos, cultura, NAAT e ensaio imu-
noenzimático (Elisa) estão disponíveis para amostras ectocer-
vicais. A alternativa mais utilizada é um teste combinado para 
gonococo e clamídia. Assim como ocorre para gonorreia, sur-
giram novos kits de NAAT que permitem coletas seletivas de 
vagina, endocérvice ou urina. Os swabs com material de vagina 
são tão sensíveis e específicos quanto os de colo uterino. Amos-
tras de colo uterino são aceitas quando a paciente estiver sendo 
submetida a exame físico da pelve, mas amostras obtidas da 
vagina são consideradas adequadas mesmo nos casos de exame 
físico completo da pelve. As amostras de urina, embora aceitas, 
são menos utilizadas em mulheres que tenham colo uterino. 
Contudo, para pacientes histerectomizadas dá-se preferência 
ao primeiro jato de urina. Novamente, estes testes diagnósticos 
sem cultura não estão aprovados pela FDA para confirmação 
de doença retal ou faríngea e, para estes locais, há indicação de 
cultura. Se for diagnosticada C. trachomatis ou houver suspei-
ta, recomenda-se rastreamento para outras DSTs.

Tratamento

A Tabela 3-20 descreve a terapia recomendada para infecção 
por C. trachomatis. A azitromicina tem a óbvia vantagem de 
garantir a adesão ao tratamento por permitir ao médico obser-
var a ingestão do medicamento no momento do diagnóstico. 
Após o tratamento, não há necessidade de novo teste caso os 
sintomas tenham sido resolvidos. Para evitar outras infecções, 
recomenda-se abstinência sexual até que a paciente e seu(s) 
parceiro(s) tenham sido tratados e estejam assintomáticos. Os 
parceiros sexuais devem ser encaminhados para investigação ou 
examinados, orientados, testados e tratados. Assim como para 
a gonorreia, o CDC sancionou o uso de EPT para pacientes 
selecionados (p. 87).

TABELA 3-19  Tratamento em dose única recomendado para 
infecção gonocócica não complicadaa 

Ceftriaxona 250 mg, IMb

mais

Azitromicina 1 g dose únicab

ou

Doxiciclina 100 mg 2�/dia por 7 dias

a Não há indicação para comprovação de cura por exames rotineiros em 
pacientes com gonorreia não complicada que tenham sido tratados com os 
esquemas descritos. Os indivíduos com sintomas persistentes de infecção 
gonocócica, ou aqueles com recorrência logo após o tratamento, devem ser 
reavaliados com cultura para N. gonorrhoeae.
b Combinação preferencial.
Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2011.
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PATÓGENOS CAUSADORES DE LESÕES DE MASSA

 ■ Verrugas genitais externas

Essas lesões desenvolvem-se a partir da infecção pelo papi-
lomavírus humano (HPV, de human papillomavirus), e uma 
discussão completa sobre a fisiopatologia desse vírus pode 
ser encontrada no Capítulo 29 (p. 733). As verrugas geni-
tais apresentam morfologias diferentes, e o aspecto externo 
varia desde pápulas planas até as clássicas lesões exofíticas 
verrucosas, denominadas condiloma acuminado (condyloma 
acuminata) (Fig. 3-16) (Beutner, 1998). Os tecidos envol-
vidos variam e as verrugas genitais externas podem ocorrer 
em áreas do trato reprodutivo inferior, uretra, ânus ou boca. 
Costumam ser diagnosticadas pelo exame clínico, e a biópsia 
não é necessária, exceto se houver suspeita de neoplasia coe-
xistente (Beutner, 1998; Wiley, 2002). Da mesma forma, a 
sorotipagem para HPV não é necessária para diagnóstico de 
rotina.

Tratamento

O condiloma acuminado pode permanecer inalterado ou de-
saparecer espontaneamente, e o efeito do tratamento sobre a 
possibilidade de transmissão viral futura é obscuro (Centers 
for Disease Control and Prevention, 2010b). No entanto, 
muitas mulheres preferem a remoção, e as lesões podem ser 
extirpadas com bisturi ou eletrocirurgia, crioterapia ou abla-
ção por laser. Além disso, lesões muito volumosas podem 
ser tratadas com aspiração cirúrgica ultrassônica cavitacional 
(CUSA, de cavitacional ultrasonic surgical aspiration) (Seção 
41-28, p.1.087).

Alternativamente, pode-se aplicar agentes tópicos 
para resolver as lesões por meio de diversos mecanismos 
(Tabela 3-21). Desses agentes, o creme de imiquimode serve 
como tratamento tópico modulador da resposta imunitária 
aplicado pela própria paciente às verrugas genitais. Esse agente 
induz os macrófagos a secretar várias citocinas, e é provável 
que o interferon-g seja a mais importante. Na remoção dessas 

verrugas genitais, essa citocina estimula uma resposta imune 
mediada por célula contra o HPV (Scheinfeld, 2006). Outro 
agente tópico imunomodulador é a pomada de sinecatequina 
a 15%, derivada de extratos das folhas do chá verde. A podofi-
lina em tintura a 10 a 25% em solução de Benjoim é um agen-
te antimitótico que interrompe a atividade viral por indução 
de necrose tecidual local. Um extrato biologicamente ativo de 
podofilina, podofilox, também chamado de podofilotoxina, está 
disponível em solução a 0,5% ou em gel autoaplicado. Como 
alternativa, o ácido tricloroacético e o ácido dicloroacético são 
agentes proteolíticos aplicados periodicamente nas verrugas 
pelo médico. A injeção intralesional de interferon é um trata-
mento eficaz para as verrugas (Eron, 1986). No entanto, em 
razão de seu alto custo, da dor que provoca e da inconveni-
ência de sua aplicação, essa terapia não é recomendada como 
modalidade de primeira escolha, devendo ser reservada para 
casos resistentes.

Em relação à escolha da terapia, nenhum dado sugere a 
superioridade de qualquer tratamento. Por isso, em geral, o 
tratamento deve ser escolhido com base nas circunstâncias clí-
nicas e preferências da paciente e d profissional. É importante 
ressaltar que nenhum opção de tratamento, inclusive a excisão 
cirúrgica, apresenta taxas de cura de 100%. De fato, estas taxas 
variam entre 30 e 80%. Consequentemente, as recorrências 
após tratamento não são raras.

Molluscum contagiosum

O molusco contagioso é causado por um poxvírus de DNA 
transmitido por contato direto entre humanos ou por fômites 
infectados. Normalmente o período de incubação varia entre 
2 e 7 semanas, mas pode ser maior. A resposta do hospedeiro 
à invasão viral é uma pápula com umbilicação central, criando 
uma aparência característica (Fig. 3-17). A apresentação pode 
ser de pápula única ou várias e costuma ser observada na vulva, 
na vagina, nas coxas e/ou nas nádegas. O molusco é contagioso 
até que as lesões desapareçam.

PATÓGENOS CAUSADORES DE LESÕES DE MASSA

TABELA 3-20  Tratamentos por via oral recomendados para 
infecção por Chlamydia

Tratamento primário

Azitromicina 1 g, dose única

ou

Doxiciclina 100 mg, 23/dia, por 7 dias

Esquemas alternativos

Eritromicina base 500 mg, 43/dia, por 7 dias

ou

Etilsuccinato de eritromicina 800 mg, 43/dia, por 7 dias

ou

Ofloxacino 300 mg, 23/dia, por 7 dias

ou

Levofloxacino 500 mg, 13/dia, por 7 dias

Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

FIGURA 3-16 Fotografia de condiloma acuminado vulvar. Múltiplas 
verrugas exofíticas são observadas bilateralmente nos pequenos lábios.
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Em regra, essas lesões são diagnosticadas apenas por ins-
peção visual. No entanto, o material de uma lesão pode ser 
coletado com swab, aplicado a uma lâmina e submetido ao la-
boratório para diagnóstico em corante de Giemsa, Gram ou 
Wright. Os corpos moluscos, que são grandes estruturas intra-
citoplasmáticas, são diagnósticos.

A maioria das lesões regride espontaneamente em 2 a 3 
meses. Se a opção for por remoção, as lesões podem ser trata-
das por crioterapia, coagulação por agulha eletrocirúrgica ou 
curetagem com agulha de ponta cortante a partir do centro 
umbilicado da lesão. Como alternativa, a aplicação tópica de 
agentes usados no tratamento das verrugas genitais também é 
eficaz para tratar o molusco contagioso (ver Tabela 3-21).

PATÓGENOS CAUSADORES DE PRURIDO

 ■ Escabiose

Etiologia

O Sarcoptes scabiei infecta a pele, resultando em erupção com 
prurido intenso. O ácaro que causa essa infecção tem forma 
achatada, e a fêmea cava um túnel sob a pele, onde permanece 
por aproximadamente 30 dias, alongando esse túnel. A postura 
de ovos é diária, e o período de incubação demora 3 a 4 dias 
(Fig. 3-18). As ninfas cavam seus próprios túneis, tornando-

-se adultas em aproximadamente 10 dias. O número médio 
de ácaros adultos presentes em um paciente afetado é de uma 
dúzia, mas, na teoria, pode chegar a centenas. Os ácaros mo-
vem-se na ordem de 2,5 cm por minuto, e a transmissão sexual 
é a causa mais provável da infecção inicial, embora possa ser 
observada em contatos familiares.

Diagnóstico

Ocorre reação de hipersensibilidade retardada do tipo IV aos 
ácaros, aos ovos e às fezes resultando em pápulas, vesículas 
ou nódulos eritematosos além dos túneis concomitantes na 
pele. Entretanto, é possível haver instalação, desenvolvimento 
e ocultação de infecção secundária nesses túneis. As áreas de 
infecção mais comuns são mãos, punho, cotovelos, regiões 
inguinais e tornozelos. A coceira é o sintoma predominante 
nessas áreas.

Os túneis são trilhas finas elevadas na pele, medindo de 5 a 
10 mm de comprimento. O teste definitivo é realizado pela ras-
pagem do túnel com uma lâmina de bisturi, misturando esses 
fragmentos em óleo mineral e submetendo-os posteriormente 
ao exame microscópico. A identificação de ácaros, de ovos, de 
fragmentos de ovos ou de bolinhas de fezes é diagnóstica.

Tratamento

Uma vez feito o diagnóstico, o agente mais utilizado no trata-
mento é o creme de lindano a 1% (Kwell). Deve ser aplicada 

PATÓGENOS CAUSADORES DE PRURIDO

TABELA 3-21 Tratamento recomendado para verrugas genitais externas

Aplicado pelo paciente:

Podofilox solução ou gel a 0,5%. Os pacientes devem aplicar a solução de podofilox com um cotonete, ou o gel de podofilox com os dedos, nas 
verrugas genitais visíveis, 23/dia, por 3 dias, seguido de 4 dias de intervalo. Esse ciclo pode ser repetido, conforme a necessidade, por até quatro 
ciclos. A área total de verrugas tratada não deve exceder a 10 cm2, e a quantidade total de podofilox deve ser de, no máximo, 0,5 mL/dia.

ou

Imiquimode creme a 5%. Aplicar o creme de imiquimode 13/dia, na hora de dormir, 33/semana por até 16 semanas.
Creme a 3,75%. Aplicar uma vez ao dia na hora de dormir por até 8 semanas.
Com ambas as concentrações, a área tratada deve ser lavada com água e sabão 6-10 horas após a aplicação.

ou

Sinecatequina pomada a 15%. Este extrato de chá verde contém catequinas e deve ser aplicado três vezes ao dia (faixa de 0,5 cm para cada 
verruga) usando um dedo para assegurar que toda a verruga é coberta. O uso deve ser mantido até que as verrugas tenham desaparecido, 
mas não mais que 16 semanas. O local da aplicação não deve ser lavado e deve-se evitar contato sexual quando a pomada estiver presente.

Administrado pelo profissional de saúde:

Crioterapia com nitrogênio líquido ou criossonda. Aplicações repetidas a cada 1 a 2 semanas.

ou

Podofilina resina a 10-25% em tintura de Benjoim. Uma pequena quantidade deve ser aplicada em cada verruga, deixando secar ao ar. O 
tratamento pode ser repetido semanalmente, se necessário. A aplicação deve ser limitada a , 0,5 mL de podofilina ou área , 10 cm2 de 
verrugas por sessão. Não pode haver nenhuma lesão ou ferida aberta na área de administração do tratamento. Alguns especialistas sugerem 
lavagem 1 a 4 horas após a aplicação para reduzir a irritação local.

ou

Ácido tricloroacético (TCA) ou ácido dicloroacético (BCA) a 80-90%. Uma pequena quantidade deve ser aplicada apenas nas verrugas, 
deixando secar ao ar; durante essa espera, uma camada “cristalizada” irá se formar. Esse tratamento pode ser repetido semanalmente 
se necessário. Se uma quantidade excessiva de ácido for aplicada, a área tratada deve ser pulverizada com talco, bicarbonato de sódio ou 
preparações com sabão líquido para remover o ácido não reagente.

ou

Remoção cirúrgica por excisão tangencial com tesoura, excisão por raspagem tangencial, curetagem ou eletrocirurgia.

Esquemas alternativos:

Interferon intralesional, terapia fotodinâmica, cidofovir tópico.

Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.
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uma camada fina em todas as áreas do corpo abaixo do pesco-
ço, com especial atenção àquelas com prurido, nas mãos, nos 
pés e nas regiões genitais. Recomenda-se que todos os mem-
bros da família sejam tratados, exceto mulheres grávidas ou 
em aleitamento, além de crianças com menos de 2 anos de 
idade. O tratamento é efetivo em quatro horas. De 8 a 12 
horas após a aplicação, o medicamento deve ser removido por 
lavagem. Apenas uma aplicação é necessária, e os lençóis da 
cama e as roupas recém-usadas devem ser lavados para evitar 
reinfecção.

Para as gestantes e as crianças pequenas, recomenda-se 
tratamento com creme ou loção de crotamitona a 10%, con-
siderando que não é tóxico. Esse creme ou loção deve ser 
aplicado à noite, por duas noites, e nem banho nem lavagem 
devem ser permitidos antes de 48 horas. Outro regime de 

tratamento é o creme de permetrina a 5%, eficaz após uma 
única aplicação. O creme deve ser removido por lavagem em 
8 a 12 horas e é seguro em crianças com mais de 2 meses e 
em gestantes.

O uso de anti-histamínico ajuda a reduzir o prurido, que, 
em adultos, também pode ser tratado com creme contendo 
hidrocortisona e, nas crianças, com agentes emolientes ou lu-
brificantes. Se ocorrer infecção nessas lesões, talvez haja neces-
sidade de antibioticoterapia.

 ■ Pediculose

Etiologia

Piolhos são ectoparasitas que medem aproximadamente 1 mm 
de comprimento (Fig. 3-19). Três espécies infestam os huma-
nos: o piolho do corpo (Pediculus humanus), o piolho chato 
(Phthirus pubis) e o piolho da cabeça (Pediculus humanus capi-
tis). Os piolhos usam garras para se fixar na base do fio de ca-
belo humano, e o diâmetro dessas garras varia entre as espécies. 
É o diâmetro que determina o local de infestação. Por isso, o 
piolho chato é encontrado nos pelos pubianos e em outros fios 
de diâmetro similar, como os das axilas e da barba, além de 
cílios e sobrancelhas.

Os piolhos dependem do sangue humano para sobreviver, 
e o piolho pubiano pode andar até 10 cm em busca de local 
escuro e uma nova área para fixar-se e sorver sangue. Eles se 
retiram voluntariamente se a vítima ficar febril, morrer ou se 
houver contato íntimo com outro ser humano. Portanto, em 
geral, os piolhos pubianos são sexualmente transmissíveis, e 
os piolhos da cabeça e do corpo podem ser transmitidos pelo 
compartilhamento de objetos pessoais, como pentes, escovas 
e roupas.

Sintomas e diagnóstico

O sintoma mais importante da fixação e da picada do piolho 
é o prurido. O ato de coçar resulta em eritema e inflamação, 
o que aumenta o suprimento de sangue na área. Os pacientes 
podem desenvolver piodermite e febre se ocorrer infecção se-
cundária. Assim como os ácaros, o número médio de piolhos 
parasitando um paciente é de uma dúzia.

Cada fêmea adulta do piolho pubiano deposita cerca de 
quatro ovos por dia, que são colados na base dos pelos. O pe-
ríodo médio de incubação é de aproximadamente um mês. 
Seus ovos agarrados, chamados de lêndeas, podem ser vistos 
presos na haste do pelo afastados da linha da pele conforme o 
crescimento progride (ver Fig. 3-19). Em geral, há necessidade 
de lente de aumento para identificação das lêndeas. Além dis-
so, pontos suspeitos nos pelos pubianos ou na roupa podem 
ser examinados microscopicamente para visualizar o piolho ca-
racterístico. Outros membros da família devem ser avaliados, 
assim como os parceiros sexuais.

Tratamento

Pediculicidas matam não apenas os piolhos adultos como tam-
bém os ovos. Em regra, uma única aplicação é suficiente, mas 
recomenda-se uma segunda aplicação em 7 a 10 dias para eli-
minar novas crias. Xampus sem receita médica contendo pire-
trina e butóxido de piperonil devem permanecer na pele por 
pelo menos uma hora.6

FIGURA 3-17 Fotografia do molusco contagioso. Podem ser observadas 
pápulas rosadas com pedículo e umbilicadas na parte central.

FIGURA 3-18 Microfotografia do túnel do Sarcoptes scabiei. Pode-se 
observar um ácaro no final do túnel (mais à direita) com sete ovos e 
partículas fecais menores. (Segundo Wolff, 2009, com permissão.)
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Como alternativa, o xampu de lindano a 1% pode ser 
recomendado, mas apenas para o tratamento do piolho pu-
biano. Cremes e loções ficam reservados para a escabiose. O 
tratamento é aplicado na região pubiana por quatro minutos e 
depois enxaguado. Esse composto é absorvido por via percutâ-
nea na pele escoriada, e há relatos de convulsões se for aplicado 
com muita frequência e não removido por lavagem.

O tratamento nos cílios e nas sobrancelhas é problemáti-
co. Essas áreas são mais bem tratadas com a aplicação de pe-
trolato (vaselina) com algodão úmido à noite e remoção por 
lavagem na manhã seguinte. Roupas íntimas, de cama e outras 
infestadas devem ser lavadas e borrifadas com o desinfetante 
Lisol. Para matar o piolho, a temperatura da água deve estar 
acima de 52°C.

Apesar do tratamento, o prurido pode persistir e talvez 
seja atenuado com administração de anti-histamínicos por 
via oral, creme ou unguento anti-inflamatório, ou ambos. O 
paciente deve ser reavaliado após uma semana para compro-
var a erradicação do piolho. A natureza sexualmente trans-
missível dessa doença deve ser discutida, e testes para outras 
infecções sexualmente transmissíveis devem ser sugeridos 
aos pacientes.

INFECÇÕES DO TRATO URINÁRIO

As infecções agudas e sintomáticas do trato urinário (ITUs) 
estão entre as infecções bacterianas mais comuns tratadas pelos 
médicos. Nos Estados Unidos, estima-se que mais de oito mi-
lhões de consultas médicas anuais sejam para essas infecções.7 
A cistite é responsável pela maioria delas, e mais de cem mil 
pacientes são admitidos nos hospitais anualmente para trata-
mento de pielonefrite. Em razão da alta incidência de ITU, a 
Infectious Diseases Society of America criou diretrizes para o 
seu tratamento (Warren, 1999).

 ■ Patogênese

Em razão da anatomia de sua pelve, as mulheres apresentam 
mais ITUs. As bactérias ascendem da uretra colonizada e en-

tram na bexiga e às vezes nos rins. O pequeno comprimento 
da uretra feminina facilita o acesso da bactéria à bexiga. Con-
tribuem para a contaminação a vulva e o reto, que são úmidos 
e quentes e estão bem próximos. De forma similar, a relação 
sexual aumenta a inoculação na bexiga.

As infecções resultam da interação entre bactérias e hos-
pedeiro. Os fatores de virulência bacteriana são importantes, 
uma vez que aumentam a colonização e a invasão do trato 
urinário inferior e superior. Os principais fatores de virulência 
são aumento da aderência nas células da vagina e uroepiteliais, 
e produção de hemolisina. A espécie bacteriana encontrada 
com maior frequência nas culturas positivas de urina é a E. coli 
(Tabela 3-22).

Uma vez no interior da bexiga, as bactérias podem ascen-
der pelos ureteres, favorecidas por refluxo vesicouretral, para 
a pelve renal e causar infecção no trato superior. Alternativa-
mente, o parênquima renal pode ser infectado por organismos 
transportados pelo sangue, em especial durante bacteriemia 
por estafilococos. O Mycobacterium tuberculosis acessa os rins 
por essa via e talvez também por ascensão.

INFECÇÕES DO TRATO URINÁRIO
TABELA 3-22  Patógenos etiológicos mais comuns em pacientes 

ambulatoriais com cistite aguda não complicada

Patógeno bacteriano Percentual por patógeno

Gram-negativos

Escherichia coli 50–80

Klebsiella spp. 6–12

Proteus spp. 4–6

Enterobacter spp. 1–6

Morganella spp. 3–4

Gram-positivos

Enterococcus spp. 2–12

Estafilococo coagulase-negativo 
(S. saprophyticus)

5–15

Estafilococos do Grupo B 2–5

Adaptada de Fihn, 2003; Wilson, 2004.

A B

FIGURA 3-19 Phthirus pubis. A. Piolhos púbicos podem ser encontrados agarrados aos pelos. Também são observadas lêndeas como pontos escuros 
fixadas aos pelos pubianos. (De Morse, 2003, com permissão.) B. Microfotografia do Phthirus pubis. Pernas como garras perfeitamente adaptadas 
para aderir às hastes dos pelos. (Retirada de Birnbaum, 2010, com permissão.)
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CISTITE BACTERIANA AGUDA NÃO COMPLICADA

 ■ Diagnóstico

As queixas de apresentação mais frequentes em mulheres hígi-
das, imunocompetentes e não grávidas são disúria, frequência, 
urgência e incontinência.

Estudos conduzidos pelo National Institutes of Health 
(NIH) e pela Mayo Clinic, entre outras instituições demons-
traram que a maioria das pacientes com um episódio isolado 
de cistite bacteriana aguda não complicada pode ser tratada 
com um curso curto de antibiótico sem necessidade de exame 
de urina ou cultura de urina. Deve ser enfatizado que uma 
paciente nessa categoria sempre pode ser examinada caso pre-
fira. Além disso, as mulheres devem ser orientadas sobre as 
alterações clínicas que justificam maior atenção, como febre 
$ 38°C, persistência ou recorrência de hematúria, disúria e 
frequência, a despeito do tratamento.

As pacientes com essas alterações, entre outras, necessitam 
de avaliação para descartar outras causas potenciais para seus 
sintomas (Tabela 3-23). Por exemplo, hematúria em paciente 
pós-menopáusica talvez indique sangramento, uterino ou co-
lônico que se evidencie na hora de urinar, e não ITU superior 
ou inferior. De forma similar, a queimação ao urinar pode in-
dicar vulvite.

 ■ Cistite complicada ou recorrente

Até 50% das mulheres que apresentam um episódio de cisti-
te bacteriana aguda não complicada terão outra infecção em 
um ano. Até 5% apresentam sintomas logo após o tratamento. 
Quando os sintomas surgem nessas mulheres, a probabilidade 
é de que uma infecção real esteja presente em mais de 80%.

Diagnóstico

Por essa razão, para mulheres selecionadas com infecções com-
plicadas ou recorrentes, ou com sintomas persistentes ou no-
vos durante o tratamento, o exame de urina e a cultura de 
urina são enfaticamente recomendadas. Para que uma amostra 
de cultura seja informativa, ela deve ser corretamente coletada. 
Uma amostra de “coleta limpa” do jato médio, em geral, é 

suficiente. A paciente deve compreender as razões e as etapas 
associadas à coleta da amostra de urina, que são destinadas a 
evitar a contaminação por outras bactérias oriundas da vulva, 
da vagina e/ou do reto. A presença de mais de uma espécie 
bacteriana na cultura de urina geralmente indica contamina-
ção da amostra.

Primeiro, a paciente separa seus grandes lábios e limpa a 
área periuretral, no sentido de frente para trás, com uma gaze 
antisséptica. Ainda com os grandes lábios separados, come-
ça a urinar, mas não coleta o jato inicial. A amostra deve ser 
acondicionada em um recipiente estéril, a ser manuseado pela 
paciente de forma que não haja contaminação. O frasco deve 
ser levado imediatamente ao laboratório, e a amostra deve ser 
plantada em meio de cultura no prazo de duas horas a partir da 
coleta, a não ser que esteja sob refrigeração.

Cultura. A urocultura permite a identificação precisa do pató-
geno causador e teste de sensibilidade para diversos antibióti-
cos. Em geral, define-se como significativa a bacteriúria com 
$ 105 bactérias (unidades formadoras de colônias [CFU, de 
colony-forming units]) por mililitro de urina. Se a urina foi co-
letada por aspiração suprapúbica ou por cateterização, as con-
tagens de colônia $ 102 cfu/mL são consideradas diagnósticas. 
Embora as espécies bacterianas possam ser identificadas pre-
liminarmente, o laudo final da cultura de urina não costuma 
estar disponível antes de 48 horas. Por isso, o tratamento em-
pírico é, em princípio, iniciado e modificado conforme a ne-
cessidade depois da disponibilização dos resultados da cultura.

Embora as bactérias anaeróbias façam parte da flora vagi-
nal, colônica e da pele, raramente causam ITUs. Por isso, dos 
resultados da cultura de urina não constam bactérias anaeró-
bias, exceto em raras circunstâncias, quando o laboratório tiver 
sido alertado e especificamente solicitado a procurar por uma 
espécie anaeróbia. Os fungos podem ser identificados no meio 
de rotina para bactérias e são relatados, mas raramente são a 
causa da cistite aguda.

A cultura é o padrão-ouro para identificar o agente etio-
lógico de uma ITU, mas nenhuma técnica laboratorial de cul-
tura ajuda a identificar rapidamente uma bacteriúria signifi-
cativa. Entretanto, existem testes rápidos que identificam de 
imediato uma infecção e entre estes estão microscopia, teste de 
nitrito e teste de esterase leucocitária.

Microscopia. O exame microscópico de uma amostra de uri-
na permite a identificar a presença tanto de piúria quanto de 
bactérias. Para identificação dos leucócitos, uma amostra deve 
ser examinada de imediato, pois estas células deterioram-se ra-
pidamente em urina que não tenha sido preservada de maneira 
adequada. Os padrões para definir piúria são inadequados, ex-
ceto as contagens totais. Portanto, o teste rápido para esterase 
dos leucócitos tornou-se um substituto para a contagem de 
leucócitos por microscopia.

O corante Gram é um método simples, rápido e sensível 
para detecção de concentração $ 105 cfu/mL de uma espécie 
bacteriana. A identificação rápida permite a escolha apropriada 
da terapia empírica antimicrobiana. No entanto, na prática, 
esses testes costumam restringir-se a pacientes com infecções 
complicadas do trato urinário ou com pielonefrite aguda.

CISTITE BACTERIANA AGUDA NÃO COMPLICADA

TABELA 3-23 Exclusões para cistite não complicada

Sintomas persistentes apesar de . 3 dias de tratamento para ITU

Sintomas de vaginite (corrimento vaginal/irritação vulvar)

Dor abdominal e/ou pélvica, náuseas, vômitos

Temperatura registrada acima de 38°C

Alta hospitalar ou de cuidado domiciliar de enfermagem recentes

Anormalidades urológicas comprovadas

ITU ou cirurgia urológica recentes

Hematúria pós-menopausa

Sintomas . 7 dias

Imunossupressão

Gravidez

Diabetes melito
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Esterase leucocitária. Esse teste dosa a enzima esterase encon-
trada nos leucócitos urinários e a enzima liberada de amostras 
precariamente preservadas. Se empregado isoladamente para 
diagnóstico, é útil principalmente por seu alto valor predi-
tivo negativo, em especial quando associado à contagem de 
unidades formadoras de colônias $ 105 cfu/mL. Se houver a 
combinação do teste de nitrito com a esterase dos leucócitos 
para uma amostra não contaminada, a especificidade dos testes 
positivos chega a 100%, com contagens de colônias de pató-
genos urinários $ 105 cfu/mL. O valor preditivo negativo é 
comparável. No entanto, se essas amostras tiverem sido conta-
minadas com bactérias vaginais ou colônicas, o teste pode ser 
falso-positivo na ausência de um verdadeiro patógeno urinário. 
Trichomonas spp. também produzem esterases. Além disso, o 
teste perde acurácia quando a urina está muito concentrada ou 
com proteinúria ou glicosúria significativas.

Nitritos. Em seu metabolismo as bactérias produzem nitritos 
a partir de nitratos. Este fenômeno é observado com maior 
frequência nas bactérias Enterobacteriaceae, a família dos 
patógenos aeróbios gram-negativos mais comumente respon-
sáveis por ITUs agudas nas mulheres. A maior desvantagem 
desse teste é que ele não identifica a presença de patógenos 
gram-positivos, como estafilococos, estreptococos, enteroco-
cos ou Pseudomonas. O teste também exige amostra da pri-
meira urina da manhã, uma vez que são necessárias mais de 
quatro horas para as bactérias converterem nitratos em nitri-
tos em níveis detectáveis pelo método. Considerando-se sua 
simplicidade, a especificidade de um teste de nitrito positivo é 
muito alta para contagens $ 105 cfu/mL de patógeno uriná-
rio. Seu valor preditivo negativo é mais alto do que seu valor 
preditivo positivo.

Tratamento

Os patógenos causadores de cistite aguda alteraram-se progres-
sivamente, assim como sua sensibilidade aos esquemas de an-
tibióticos. Ao longo das duas últimas décadas, houve aumen-
to na frequência de infecções causadas por estreptococos do 
grupo B e Klebsiella, ao mesmo tempo em que diminuíram 
as taxas de infecção por E. coli. Em muitas localidades, os pa-
drões de sensibilidade para E. coli determinaram a mudança 
no tratamento empírico inicial, que passou de trimetoprima-
-sulfametoxazol para uma fluoroquinolona (Tabela 3-24).

Se a paciente tiver alergia à sulfa, poderá ser tratada ape-
nas com trimetoprima. Os cursos de qualquer tratamento su-
periores a três dias resultam em quase o dobro de eventos ad-
versos, não são mais efetivos no tratamento de casos de cistite 
não complicada, são mais onerosos e apresentam taxas mais 
altas de não aderência. No entanto, o tratamento com dose 
única mostrou-se menos eficaz do que os esquemas de três 
dias. Em geral, o tratamento com nitrofurantoína dura sete 
dias e costuma ser associado a sintomas de desconforto gas-
trintestinal.

Para disúria significativa, a administração de um analgé-
sico vesical por até dois dias, como fenazopiridina (piridium), 
200 mg, VO, até três vezes ao dia, pode produzir alívio signi-
ficativo. No entanto, desconforto gastrintestinal, alteração na 

cor da urina e roupas manchadas de amarelo-alaranjado e he-
mólise nos pacientes com deficiência em glicose-6-fosfato-de-
sidrogenase (G6PD) são possíveis efeitos colaterais.

Muitas recorrências ocorrem após relação sexual; nesses ca-
sos, uma dose baixa após relação sexual ou esquemas contínuos 
de três dias costumam ser eficazes na prevenção de recorrências 
de infecção. As mulheres com dois ou mais episódios de cistite 
ao longo de seis meses ou três infecções em um ano devem ser 
consideradas para encaminhamento a urologista para avaliação 
do trato urinário.

 ■ Bacteriúria assintomática

Define-se bacteriúria assintomática como o isolamento de uma 
contagem quantitativa específica de bactéria em amostra de 
urina coletada corretamente, obtida de uma pessoa sem sin-
tomas ou sinais atribuíveis à infecção urinária (Rubin, 1992). 
Em mulheres saudáveis, não grávidas, a prevalência dessa con-
dição aumenta com a idade. Está associada à atividade sexual 
e é mais comum nas diabéticas. Além disso, entre 25 e 50% 
das idosas em instituições geriátricas apresentam bacteriúria, 
observada principalmente naquelas com doença neurológica 
crônica e deficiência funcional.

A Infectious Disease Society of America recomenda que 
mulheres não grávidas pré-menopáusicas não sejam rastreadas 
para bacteriúria assintomática (Nicolle, 2005). Em estudos 
prospectivos randomizados e controlados, as mulheres que 
receberam aleatoriamente antibiótico ou placebo por uma se-
mana apresentaram prevalências de bactérias e incidências de 
infecção sintomática similares um ano após a terapia. O mes-
mo se aplica às mulheres diabéticas, para as quais há evidências 
de danos com o tratamento de bacteriúria assintomática. Além 
disso, o rastreamento de rotina não é recomendado para pes-
soas idosas que vivam em comunidade.

 ■ Pielonefrite aguda não complicada

Diagnóstico

Essa infecção pode ser classificada como leve (sem náusea ou 
vômitos, contagem de leucócitos normal a ligeiramente alta e 
febre ausente ou baixa) ou grave (vômitos, desidratação, evi-
dências de sepse, elevação da contagem de leucócitos e febre 
alta). Outros possíveis sintomas são os de ITU baixa e graus 
variados de dor lombar e aumento da sensibilidade à percussão 
sobre a loja renal (punho percussão).

Tratamento

A terapia tradicional para essa infecção inclui hospitalização e 
tratamento intravenoso com antibióticos por até duas semanas. 
Entretanto, pesquisas realizadas em mulheres jovens saudáveis, 
com trato urinário normal, indicam que 7 a 14 dias de terapia 
oral são suficientes para mulheres com aderência ao tratamen-
to, portadoras de infecção branda (ver Tabela 3-24) (Warren, 
1999). Em um estudo com mais de 50 mulheres universitárias 
com pielonefrite aguda não complicada, a resistência a trime-
toprima-sulfametoxazol foi de 30% (Hooton, 1997). Portan-
to, fluoroquilona oral é o tratamento recomendado, exceto se 
o patógeno for suscetível a trimetoprima-sulfametoxazol. No 
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momento do diagnóstico inicial, os médicos também podem 
administrar uma dose parenteral antes de iniciar a terapia oral. 
Nos casos em que o organismo causador é um gram-positivo a 
recomendação é tratar com amoxicilina ou amoxicilina/ácido 
clavulânico.

A hospitalização é preconizada para pacientes com indi-
cações clínicas na avaliação inicial ou que não apresentem me-
lhoras com o tratamento ambulatorial.

DOENÇA INFLAMATÓRIA PÉLVICA

Trata-se de infecção nos órgãos do trato reprodutivo superior 
feminino. Outra denominação atribuída a essa doença é sal-
pingite aguda. Embora todos os órgãos estejam envolvidos, os 
de maior importância, com ou sem formação de abscesso, são 
as tubas uterinas. Em razão da dificuldade para diagnosticar 
com precisão essa infecção, sua real magnitude é desconheci-

DOENÇA INFLAMATÓRIA PÉLVICA

TABELA 3-24 Tratamento para infecção do trato urinário

Categoria da infecção Esquema antimicrobiano

Cistite não complicada VO, por 3 dias

Resistência local à E. coli , 20%

Resistência local à E. coli $ 20%

Trimetoprima-sulfametoxazol DS, 160/800 mg, 23/dia
ou
Trimetoprima 100 mg 23/dia
ou
Nitrofurantoína (macrocristais) 50-100 mg 43/dia
Nitrofurantoína (macrocristais/monoidratada) 100 mg 23/dia
ou
Fosfomicina-trometamol 3 g em dose única

Ciprofloxacino 250 mg, 23/dia
ou
Norfloxacino 400 mg, 23/dia
ou
Levofloxacino 250 mg, 13/dia

Cistite complicada/recorrente
Pós-coito

Intermitente

Mesmos esquemas, exceto se cultura e sensibilidade exigirem alteração
Apenas VO:
Trimetoprima-sulfametoxazol SS 80/400 mg 0,5 a 1 comprimido
ou
Ciprofloxacino 250 mg
ou
Levofloxacino 250 mg

Mesmos esquemas descritos para cistite aguda não complicada; iniciar o tratamento com 
a instalação dos sintomas

Pielonefrite leve
Gram-negativas

Gram-positivas

VO por 7-14 dias:
Ciprofloxacino 500 mg 23/dia
ou
Norfloxacino 400 mg 23/dia
ou
Levofloxacino 250 mg/dia

Amoxicilina-ácido clavulânico 875/125 mg 23/dia

Pielonefrite grave
Gram-negativas

Gram-positivas

Tratamento IV até que afebril por 24-48 h, prosseguir com VO até completar 7-14 dias:
Ciprofloxacino 400 mg 23/dia
ou
Levofloxacino 500 mg/dia
ou
Cefoxitina 2 g 8-8 h com ou sem aminoglicosídeo
ou
Cefotaxima 1-2 g 2-4 3/dia com ou sem aminoglicosídeo

Ampicilina 3 g 6-6 h
ou
Piperacilina-tazobactam 3,375 g 6-6h
ou
Ampicilina-sulbactam 3/1,2 g 6-6 h

DS 5 dose dobrada (de double strength); E. coli 5 Escherichia coli; SS 5 dose simples (do inglês single strength).
Adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008a; de Fihn, 2003 e Warren, 1999.
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da. Muitas mulheres relatam que foram tratadas para DIP sem 
terem a doença e vice-versa. A importância clínica do diag-
nóstico de DIP é revelada por suas sequelas conhecidas, que 
incluem infertilidade por problemas tubários, gravidez ectópi-
ca e dor pélvica crônica. Assim, os médicos devem manter alto 
índice de suspeição para diagnosticar e tratar a DIP.

 ■ Microbiologia e patogênese

Os patógenos microbiológicos exatos nas tubas uterinas não 
podem ser identificados em nenhuma paciente. Estudos de-
monstraram que a cultura dos conteúdos transvaginais da ec-
tocérvice, do endométrio e do fundo de saco revela organismos 
diferentes para cada sítio na mesma paciente. Em estudos la-
paroscópicos, os patógenos cervicais e aqueles recolhidos das 
tubas uterinas ou do fundo de saco não são idênticos. Por essa 
razão, os protocolos de tratamento são criados de forma a que 
o esquema de antibiótico cubra os patógenos mais prováveis.

A salpingite clássica está associada e é secundária à infec-
ção por N. gonorrhoeae, mas a C. Trachomatis também é comu-
mente isolada (Tabela 3-25). Outra espécie frequentemente 
isolada é a T. vaginalis. Na flora do trato reprodutivo inferior 
de pacientes com DIP e daquelas com VB predominam as es-
pécies anaeróbias. As alterações no microambiente produzidas 
pela VB talvez auxiliem na ascensão dos organismos causado-
res da DIP (Soper, 2010). Entretanto, Ness e colaboradores 
(2004) e outros autores demonstraram que a VB não é fator de 
risco para o desenvolvimento de DIP.

Acredita-se que a infecção do trato superior seja causada 
por bactérias oriundas do trato reprodutivo inferior que lo-
grem ascendem para o trato superior. Por este motivo, a liga-
dura tubária talvez tenha efeito protetor contra progressão de 
infecção (Levgur, 2000). Parece que a ascensão das bactérias 
para o trato superior é favorecida durante a menstruação em 
razão da perda de barreiras ectocervicais. Os gonococos po-
dem causar uma resposta inflamatória direta na ectocérvice, 
no endométrio e nas tubas uterinas, sendo um dos patógenos 
verdadeiros das células epiteliais das tubas uterinas. Se células 
normais cultivadas de tuba uterina forem expostas a patógenos 
potenciais, como E. coli, B. fragilis ou Enterococcus faecalis, não 
haverá qualquer resposta inflamatória. Se essas bactérias forem 

introduzidas em uma cultura de células tubárias onde haja go-
nococos presentes e tenham causado danos inflamatórios, o 
resultado será uma resposta inflamatória exagerada.

Por outro lado, a C. trachomatis intracelular não causa 
resposta inflamatória aguda, e a infecção tubária por clamídia 
produz pouca ou nenhuma lesão direta permanente às tubas 
(Patton, 1983). Entretanto, os mecanismos imunes mediados 
por células podem ser responsáveis por lesão tecidual. Especifi-
camente, a persistência de antígenos de clamídias pode desen-
cadear uma reação de hipersensibilidade retardada com fibrose 
e destruição tubárias contínuas.

Finalmente, as pacientes com tuberculose pulmonar po-
dem evoluir com salpingite e endometrite. Considera-se que 
esse patógeno utilize a via hematogênica, mas a via ascendente 
também é possível. As tubas uterinas também podem ser in-
fectadas por extensão direta de doença inflamatória gastrintes-
tinal, em especial perfuração de abscesso de apêndice ou de 
divertículo.

 ■ Diagnóstico

A DIP pode ser dividida em DIP “silenciosa” e DIP, sendo que 
a DIP pode ser subdividida em aguda e crônica.

Doença inflamatória pélvica silenciosa

Acredita-se que essa condição resulte de múltiplas ou contí-
nuas infecções de baixo grau em mulheres assintomáticas. A 
DIP silenciosa não é um diagnóstico clínico, mas sim o diag-
nóstico final para mulheres com infertilidade por fator tubário 
e que apresentem histórico compatível com infecção do trato 
superior. Muitas dessas pacientes apresentam anticorpos para 
C. trachomatis e/ou N. gonorrhoeae. Na laparoscopia ou laparo-
tomia, essas pacientes podem apresentar evidência de infecção 
tubária anterior, como aderências, mas, na maioria delas, as 
tubas uterinas estão totalmente normais. Internamente, entre-
tanto, existem pregas mucosas planas, deciliações extensas do 
epitélio e degeneração das células epiteliais secretoras (Patton, 
1989). Alternativamente, é possível encontrar hidrossalpinge. 
Grosso modo, essas tubas uterinas encontram-se distendidas 
em toda a sua extensão. Suas extremidades distais estão dilata-
das e aderidas e as fímbrias foram substituídas ou estão enclau-
suradas por aderências (Fig. 9-25, p. 273). À ultrassonografia, 
a hidrossalpinge tende a ser anecoica, tubular, serpentina e, 
frequentemente, com septos incompletos (Fig. 9.26, p. 273). 
Finalmente a presença de aderências finas entre a cápsula he-
pática e a parede anterior do abdome pode indicar doença si-
lenciosa prévia.

 ■ Doença inflamatória pélvica aguda

Critérios diagnósticos da doença aguda. Os sintomas surgem 
caracteristicamente durante ou logo após a menstruação. Os 
critérios diagnósticos mais recentes, publicados pelo CDC 
(2010b) são mulheres sexualmente ativas com risco para DSTs, 
que se apresentem com dor pélvica ou no abdome inferior e 
para as quais outras etiologias tenham sido excluídas ou sejam 
improváveis. O diagnóstico deve ser DIP se estiverem presen-
tes dor uterina, dor em topografia de anexos ou dor à mobili-
zação do colo uterino. A presença de um ou mais dos critérios 

TABELA 3-25 Fatores de risco para doença inflamatória pélvica

Duchas

Ser solteira

Uso abusivo de substâncias

Múltiplos parceiros sexuais

Situação socioeconômica desfavorável

Parceiro(s) sexual(is) recente(s)

Juventude (10 a 19 anos de idade)

Outras infecções sexualmente transmissíveis

Parceiro sexual com uretrite ou gonorreia

Diagnóstico anterior de DIP

Não usar preservativo ou método de barreira

Teste endocervical positivo para Neisseria gonorrhoeae ou 
Chlamydia trachomatis
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a seguir aumenta a especificidade diagnóstica: (1) temperatura 
oral . 38,3°C, (2) secreção mucopurulenta no colo uterino ou 
na vagina, (3) leucócitos em abundância na microscopia direta 
com solução salina das secreções cervicais, (4) velocidade de 
hemossedimentação (VHS) elevada ou proteína C-reativa, au-
mentada e (5) isolamento de N. gonorrhoeae ou C. trachomatis 
cervical. Assim, o diagnóstico de DIP é baseado em achados 
clínicos.

Sintomas e sinais físicos. Entre os sintomas de apresentação 
estão dor abdominal baixa e/ou pélvica, secreção vaginal ama-
rela, menorragia, febre, calafrios, anorexia, náuseas, vômitos, 
diarreia, dismenorreia e dispareunia. As pacientes também 
podem apresentar sintomas de infecção urinária. No entanto, 
nenhum sintoma isolado está associado a um achado físico que 
seja específico para esse diagnóstico. Portanto, outras fontes 
possíveis de dor pélvica aguda devem ser consideradas (Tabela 
11-1, p. 306).

Nas mulheres com DIP, a ocorrência de leucorreia ou ec-
tocervicite mucopurulenta é comum, sendo diagnosticada vi-
sual e microscopicamente.

Em geral, durante o exame pélvico bimanual, as mulhe-
res com DIP aguda apresentam sensibilidade à palpação dos 
órgãos pélvicos. A dor à mobilização cervical (DMC) é ca-
racteristicamente induzida pelo deslocamento rápido do colo 
uterino, no sentido lateral, feito pelos dedos durante o exame 
vaginal. Este sinal indica pelviperitonite e pode ser conside-
rado como a “descompressão brusca” vaginal. Se a paciente 
apresentar peritonite pélvica secundária a bactéria e resíduos 
purulentos originados das fímbrias das tubas uterinas, a movi-
mentação rápida do do colo uterino e do peritônio provocada 
pela manobra provavelmente irá causar resposta dolorosa acen-
tuada. Encostar o(s) dedo(s) de leve no fundo de saco também 
dará ao examinador informação similar. Essa manobra costu-
ma causar bem menos dor à paciente, porque envolve menos 
peritônio inflamado.

A peritonite abdominal pode ser identificada por palpação 
profunda seguida por liberação rápida da mão sobre o abdo-
me – o teste da descompressão brusca. Uma forma alternativa 
é posicionar a palma da mão contra o abdome mediano da 
mulher e gentil e rapidamente movê-la para trás e para a frente 
(sacudir). Esse procedimento identificará a peritonite abdomi-
nal, em geral, com menos desconforto para a paciente. Nas 
mulheres com DIP e peritonite, apenas o abdome inferior cos-
tuma estar envolvido. Contudo, a inflamação da cápsula hepá-
tica, que pode ocorrer na DIP, pode levar a dor no quadrante 
superior direito, no que se convencionou chamar síndrome de 
Fitz-Hugh-Curtis. Classicamente, o sintoma da peritonite é 
dor aguda, tipo pleurítica, no quadrante superior direito acom-
panhando a dor pélvica. A dor no quadrante superior direito 
pode ser referida ao ombro ou ao segmento proximal do braço. 
À ausculta, talvez seja possível identificar um ruído de atrito ao 
longo da borda costal anterior direita. É importante ressaltar 
que, se durante o exame, todos os quadrantes se mostrarem 
envolvidos, o médico deverá suspeitar de ruptura de abscesso 
tubo-ovariano.

Exames laboratoriais. Nas pacientes com dor abdominal bai-
xa, devem ser solicitados exames direcionados ao diagnóstico 

de infecção pélvica ou à exclusão de outra causa para a dor. 
Complicações gestacionais podem ser identificadas por dosa-
gem sérica ou urinária de gonadotrofina coriônica humana- 
beta. O hemograma completo é solicitado como exame base 
para excluir hemoperitônio como causa dos sintomas e iden-
tificar eventuais elevações na contagem de leucócitos. Nas pa-
cientes com náuseas e vômitos significativos ou com síndrome 
de Fitz-Hugh-Curtis, as enzimas hepáticas podem estar nor-
mais ou ligeiramente aumentadas. Se corretamente coletado, 
o exame da urina afastará a possibilidade de infecção uriná-
ria. O exame direto da secreção vaginal ou do do colo ute-
rino revelará uma cobertura de leucócitos. Nas pacientes em 
que houver suspeita de DIP aguda, devem ser realizados testes 
ectocervicais para N. gonorrhoeae e C. trachomatis, conforme 
descritos anteriormente (p. 86). Também deve ser realizado 
rastreamento para outras DSTs.

Laparoscopia. Nos países escandinavos, as mulheres com sus-
peita de DIP aguda são submetidas à laparoscopia para diag-
nóstico. Hiperemia na serosa tubária, edema da parede tubária 
e exsudatos purulentos com origem nas fímbrias acumulados 
no fundo de saco confirmam o diagnóstico.

Em razão dessa prática rotineira, Hadgu e colaboradores 
(1986) reuniram critérios clínicos preditivos de DIP aguda na 
fase pré-operatória e avaliaram sua validade pela ausência ou 
presença da doença à laparoscopia. Os critérios utilizados fo-
ram: (1) ser solteira, (2) massa anexial, (3) idade inferior a 25 
anos, (4) temperatura axilar . 38°C, (5) N. gonorrhoeae cer-
vical, (6) secreção vaginal purulenta e (7) VHS $ 15 mm/h. 
O diagnóstico clínico pré-operatório de DIP mostrou-se 97% 
preciso quando a paciente satisfez os sete critérios, o que per-
mite evitar a cirurgia. Portanto, em razão do custo da lapa-
roscopia, é razoável iniciar terapia antimicrobiana com base 
no diagnóstico clínico em pacientes com antecedentes e sinais 
físicos sugestivos de DIP aguda.

Ultrassonografia. Nas mulheres com dor e sensibilidade ab-
dominal acentuadas, a avaliação dos órgãos do trato repro-
dutivo superior, durante o exame bimanual, pode ser limita-
da e, nesses casos, a ultrassonografia é a principal ferramenta 
para obtenção de imagens. É raro que se consiga obter ima-
gens de tubas uterinas normais. Entretanto, nos casos com 
inflamação aguda, as tubas incham, seu lúmen é obstruído 
distalmente, ocorre distensão e suas paredes e dobras inter-
nas ficam espessadas (Fig. 2-17, p. 43). Os achados caracte-
rísticos são: (1) tuba distendida de formato ovoide repleta 
de líquido anecoico ou ecogênico, (2) espessamento da pa-
rede tubária, (3) septação incompleta e (4) aspecto em roda 
dentada quando são obtidas imagens em corte transversal de 
tubas inflamadas (Timor-Tritsch, 1998). A ultrassonografia 
também pode ser usada para identificar abscesso tubo-ova-
riano (ATO) ou para excluir outra patologia como fonte da 
dor (Molander, 2001). Nos casos com piossalpinge ou com 
ATO, o power Doppler e o Doppler colorido demonstrarão 
aumento do fluxo nas paredes e septos. Se a ultrassonografia 
não levar a um diagnóstico preciso, a tomografia computa-
dorizada (TC) pode ser indicada (Sam, 2002). Nas pacientes 
com dor no quadrante superior direito sugestiva de inflama-
ção peri-hepática, talvez haja necessidade de radiografia do 
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tórax ou ultrassonografia do abdome superior para excluir 
outras patologias.

Biópsia endometrial. Nas mulheres sob suspeita de DIP 
aguda, alguns autores recomendam biópsia endometrial para 
o diagnóstico de endometrite. A presença de leucócitos poli-
morfonucleares na superfície endometrial correlaciona-se com 
endometrite aguda e de plasmócitos, com endometrite crô-
nica. No entanto, as pacientes com leiomiomas uterinos ou 
pólipos endometriais e sem DIP, em geral, também apresen-
tam plasmócitos no endométrio à biópsia endometrial, assim 
como praticamente todas as mulheres no quando se examina 
o segmento inferior do útero. Na opinião de muitos autores a 
biópsia de endométrio em pacientes com secreções mucopu-
rulentas não acrescenta informações úteis capazes de alterar o 
diagnóstico ou o tratamento (Achilles, 2005).

Abscesso tubo-ovariano

Nos casos com infecção, a tuba uterina inflamada e supurada 
pode aderir ao ovário. Do ponto de vista ultrassonográfico, se 
tuba e ovário forem identificados e distinguidos, utiliza-se a 
denominação complexo tubo-ovariano. Se houver inflamação, 
perdem-se os planos teciduais e a distinção entre os dois órgãos 
e passa-se a utilizar a denominação abscesso tubo-ovariano. Os 
abscessos tubo-ovarianos são caracteristicamente unilaterais e 
podem envolver estruturas adjacentes incluindo intestino, be-
xiga e anexos contralaterais. Com a evolução do abscesso, o 
enfraquecimento da estrutura pode levar ao seu rompimento, 
o que causa peritonite aguda potencialmente letal. Embora a 
DIP seja uma causa importante de ATO, esses quadros podem 
se seguir à apendicite, diverticulite, doença inflamatória intes-
tinal ou cirurgia.

Classicamente, as pacientes apresentam sinais de DIP com 
massa anexial ou em fundo de saco. À ultrassonografia, obser-
va-se massa cística complexa em anexo ou no fundo de saco 
com paredes espessadas e irregulares, áreas de ecogenicidade 
mista, septações e ecos internos produzidos por debris (Figs. 
2-18, p. 43 e 9-27, p. 274). Se o quadro clínico for obscuro, 
a TC pode agregar informações. Neste caso, é característico 
o achado de massa anexial com paredes espessadas e septa-
ções internas além de alterações inflamatórias circundantes 
(Fig. 3-20). Embora não seja usada rotineiramente como exa-
me de imagem de ATO, a ressonância magnética geralmente 
revela massa pélvica complexa com baixa intensidade de sinal 
nas sequências ponderadas em T1 e sinal heterogêneo de alta 
intensidade nas sequências ponderadas em T2.

Entre os microrganismos frequentemente isolados nas cul-
turas estão E. coli, Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp., e 
espécies aeróbias de Streptococcus (Landers, 1983). Assim, para 
tratamento inicial de pacientes com ATO íntegro, deve-se sele-
cionar antibioticoterapia de amplo espectro. A maioria das pa-
cientes com ATO responde apenas à antibioticoterapia IV sem 
necessidade de drenagem. Em ensaios clínicos comprovou-se 
que muitos esquemas utilizando um único agente são efetivos 
para tratar DIP complicada por ATO. Entre esses esquemas 
estão as cefalosporinas de segunda e terceira gerações (cefoxiti-
na, cefotetana, cefotaxima, ceftizoxima) e algumas penicilinas 

(piperacilina, ampicilina/sulbactam, piperacilina/tazobactam). 
Os esquemas combinando antibióticos são mais bem-sucedi-
dos, Os mais empregados são clindamicina/gentamicina, com 
ou sem ampicilina, e ampicilina/gentamicina/metronidazol. O 
tratamento de uma paciente com abscesso deve incluir antibió-
tico parenteral até que se mantenha apirética no mínimo por 
24 horas, preferencialmente, por 48 a 72 horas.

Para aquelas que não apresentarem melhora com 2 a 3 dias 
de tratamento, há indicação de alterar o esquema de antibió-
ticos antes da tentativa de drenar o abscesso. Para os abscessos 
mais volumosos ($ 8 cm) pode-se considerar drenagem asso-
ciada à antibioticoterapia como abordagem inicial. A drena-
gem com assistência radiológica é um procedimento minima-
mente invasivo e evita os riscos elevados associados à anestesia 
geral e à cirurgia. Em geral, as coleções pélvicas podem ser dre-
nadas pelas vias transabdominal, transvaginal, transglútea ou 
transretal sob direcionamento por TC ou por ultrassonografia 
além de analgesia adequada. Dependendo de tamanho e carac-
terísticas do abscesso, seu conteúdo poderá ser retirado com 
aspiração por agulha ou com instalação de cateter e drenagem 
em curto prazo. Nos casos refratários ou não acessíveis a essas 
medidas mais conservadoras, há indicação de laparoscopia ou 
laparotomia exploratórias. Naquelas com ruptura de ATO, há 
necessidade de cirurgia de emergência. Os objetivos da cirurgia 
são drenagem do abscesso, excisão de tecidos necróticos e irri-
gação da cavidade peritoneal.

Como ocorre com todos os abscessos, a drenagem é chave 
para a melhora clínica. Embora talvez tentadora durante la-
paroscopia, a remoção do abscesso não é necessária a não ser 
que o parênquima ovariano esteja envolvido, o que é raro. A 
abertura eletiva do peritônio protetor e de outros planos te-
ciduais para remoção de tecidos – particularmente do útero 
– na presença de infecção aguda não melhora a evolução das 
pacientes quando se compara à drenagem percutânea. Como 

FIGURA 3-20 Tomografia computadorizada (TC) de abscesso tubo-ova-
riano sendo drenado por via percutânea.
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comparação clínica, as glândulas de Bartholin infectadas não 
são removidas, mas sim drenadas e, se necessário, tratadas defi-
nitivamente mais tarde quando não estiverem infectadas.

A infecção restrita a um órgão, como na piossalpinge, res-
ponde mais favoravelmente à antibioticoterapia em razão de 
suprimento sanguíneo e drenagem linfática adequados. Isto é 
verdade mesmo quando a tuba está aderida ao ovário adjacen-
te. Entretanto, o abscesso em fundo de saco ou entre alças pro-
vavelmente necessitará de drenagem em razão de suprimento 
sanguíneo e drenagem linfática deficientes e de resposta mais 
lenta à antibioticoterapia.

Após tratamento conservador bem-sucedido, abscessos 
anexiais bilaterais não equivalem a garantia de infertilidade. 
Em um ensaio clínico que avaliou essas pacientes, 25% delas 
engravidaram subsequentemente (Hemsell, 1993).

Doença inflamatória pélvica crônica

Esse diagnóstico é dado para mulheres com histórico de DIP 
aguda e que subsequentemente apresentam dor pélvica. A pre-
cisão desse diagnóstico, em termos clínicos, é muito menor do 
que para a DIP aguda. A hidrossalpinge poderia ser qualificada 
como um critério para esse diagnóstico. Entretanto, trata-se de 
diagnóstico histológico (inflamação crônica) feito por patolo-
gista. Por isso, sua utilidade clínica é restrita.

 ■ Tratamento da doença inflamatória crônica

Os melhores resultados são obtidos com diagnóstico precoce e 
tratamento rápido e apropriado. O principal objetivo da tera-
pia é erradicar as bactérias, aliviar os sintomas e evitar sequelas. 
Lesão ou oclusão da tuba resultante da infecção pode causar 
infertilidade. A taxa após um episódio é de aproximadamen-
te 15%; após dois episódios, 35% e após três episódios, 75% 
(Westrom, 1975). O risco de gravidez ectópica também au-
menta em 6 a 10 vezes, podendo chegar a ser de 10% para 
aquelas que engravidem. Outras sequelas incluem dor pélvica 
crônica (15-20%), infecção recorrente (20-25%) e formação 
de abscessos (5-15%). Infelizmente, as mulheres com sintomas 
leves podem demorar dias ou semanas para se apresentar para 
diagnóstico ou tratamento.

Ainda é polêmico o local exato onde uma paciente deva 
ser tratada. Existem critérios propostos que predizem resul-
tado melhor para determinadas pacientes com terapia anti-
microbiana parenteral, no regime de internação hospitalar 
(Tabela 3-26). No entanto, o alto custo do tratamento hospi-
talar impede a hospitalização rotineira para todas as mulheres 
com esse diagnóstico.

Tratamento oral

Nas mulheres com apresentação leve a moderada, o tratamento 
ambulatorial e a terapia hospitalar produzem resultados simi-
lares. O tratamento clínico por via oral também é adequado 
para as mulheres com HIV e DIP. Essas pacientes apresentam 
as mesmas espécies bacterianas comparadas com aquelas não 
infectadas por HIV e a resposta à terapia é similar.

Entretanto, as mulheres que apresentam a doença em 
grau acima de moderado necessitam de hospitalização. 

Dunbar-Jacob e colaboradores (2004) demonstraram que as 
mulheres tratadas em regime ambulatório necessitaram de 
70% das doses prescritas, por menos de 50% dos dias. Se as 
pacientes tiverem indicação para tratamento ambulatorial, 
a aplicação de uma dose parenteral inicial talvez seja bené-
fica. As pacientes tratadas em regime ambulatorial devem 
ser reavaliadas em aproximadamente 72 horas, por telefone 
ou pessoalmente. Se a paciente não responder à terapia oral 
em 72 horas, a terapia parenteral deve ser iniciada tanto para 
pacientes hospitalizadas quanto para aquelas em tratamento 
ambulatorial, se houver disponibilidade de cuidados de en-
fermagem domiciliar. Isto pressupõe que o diagnóstico tenha 
sido confirmado na reavaliação.

As recomendações do CDC para tratamento específico 
são encontradas na Tabela 3-27. Alguns pesquisadores su-
põem que os anaeróbios desempenhem um papel importante 
na infecção do trato superior e devam ser tratados. Assim, o 
metronidazol pode ser adicionado para aumentar a cobertu-
ra anaeróbia. Se a paciente apresentar VB ou tricomoníase, 
a adição de metronidazol será necessária, embora talvez não 
por 14 dias.

Tratamento parenteral

Qualquer mulher que apresente os critérios apresentados na 
Tabela 3-26 deve ser hospitalizada para tratamento parenteral, 
pelo período mínimo de 24 horas. Após este prazo, se houver 
disponibilidade prática, o tratamento parenteral domiciliar 
poderá ser uma opção razoável. Como alternativa, se a pacien-
te responder clinicamente e houver possibilidade de que seja 
tratada adequadamente com algum dos esquemas apresenta-
dos na Tabela 3-27, poderá receber alta com prescrição dos 
medicamentos.

As recomendações para antibioticoterapia parenteral para 
DIP se encontram na Tabela 3-28. Dos antibióticos listados, 
as vias oral e parenteral de doxiciclina têm biodisponibilidade 
quase idêntica, mas a doxiciclina é cáustica às veias. Muitos en-
saios clínicos prospectivos demonstraram que a administração 
isolada de qualquer uma das cefalosporinas relacionadas, sem 
uso de doxiciclina, resulta em cura clínica. Por essa razão, a ad-
ministração de doxiciclina deve ser evitada até que a paciente 

TABELA 3-26  Recomendações de hospitalização para tratamento 
parenteral de doença inflamatória pélvica

Adolescentes

Drogadição

Doença grave

Suspeita de abscesso

Diagnóstico duvidoso

Peritonite generalizada

Temperatura axilar . 38,3°C

Tratamento ambulatorial ineficaz

Instrumentação intrauterina recente

Contagem de leucócitos . 15.000/mm3

Náuseas/vômitos impedindo tratamento oral
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possa passar para a via oral. A recomendação é para manter a 
terapia parenteral até 24 horas após a paciente ter apresentado 
melhora clínica, e o tratamento deve prosseguir com doxici-
clina oral até que se completem 14 dias. Como alternativa, 
se a principal razão para a administração de doxiciclina for a 
erradicação de C. trachomatis, uma dose oral de 1 g de azitro-
micina, administrada durante a internação hospitalar, também 
alcançará o objetivo.

INFECÇÃO PÓS-OPERATÓRIA

 ■ Importância e riscos clínicos

As infecções de sítios cirúrgicos continuam a ser responsáveis 
por grande porcentual das infecções hospitalares. A evolução 
com infecção pós-operatória pode resultar em período de in-
ternação dobrado ou triplicado em relação ao previsto, com 
morbidade significativa e aumento nos custos com a atenção 
à saúde. Os fatores de risco para infecção pós-operatória são 
variados (Tabela 3-29). Entre estes estão os relacionados ao 
paciente e à cirurgia, e estratégias preventivas são encontradas 
na Tabela 39-17 (p. 973). Entre os fatores de risco, o grau de 
contaminação da ferida no momento da cirurgia desempenha 
papel importante na gênese dessas infecções.

Como a maioria dos procedimentos cirúrgicos ginecológi-
cos é eletiva, o ginecologista tem tempo para reduzir a inocu-
lação microbiana. Assim, o ideal é que VB, vaginite por trico-
monas, cervicite e qualquer infecção ativa dos tratos urinário 
ou respiratório sejam tratadas e erradicadas antes da cirurgia.

 ■ Classificação da ferida

Desde 1964, as feridas cirúrgicas são classificadas de acordo 
com o grau de contaminação bacteriana do sítio operatório no 
momento da cirurgia. À medida que o número de bactérias 
no sítio operatório (inoculação) aumenta, aumenta a taxa de 
infecção pós-operatória.

Feridas limpas

As cirurgias eletivas, realizadas por indicação não traumáti-
ca, que não apresentem inflamação no sítio operatório e que 
evitem os tratos respiratório, alimentar e geniturinário, estão 
incluídas nessa categoria. Não há contaminação quando se 
usa técnica cirúrgica adequada. Consequentemente, a maio-
ria das cirurgias laparoscópicas e anexiais está nessa categoria INFECÇÃO PÓS-OPERATÓRIA

TABELA 3-27  Tratamento ambulatorial recomendado para 
doença inflamatória pélvica

Ceftriaxona 250 mg, IM, dose única

mais

Doxiciclina 100 mg VO, 23/dia, por 14 dias

com ou sem

Metronidazol, 500 mg 23/dia, por 14 dias

OU

Cefoxitina 2 g, IM com probenecida 1 g, VO, dose única

mais

Doxiciclina 100 mg, conforme acima

com ou sem

Metronidazol, conforme acima

OU

Outra cefalosporina de terceira geração IM em dose única

mais

Doxiciclina 100 mg, conforme acima

com ou sem

Metronidazol, conforme acima

Exemplos incluem ceftizoxima ou cefotaxima.
IM 5 intramuscular; VO 5 oral.
Modificada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

TABELA 3-28  Tratamento parenteral recomendado para 
doença inflamatória pélvica

Esquema A

Cefotetana 2 g, IV, a cada 12 h

ou

Cefoxitina 2 g, IV, a cada 6 h

mais

Doxiciclina 100 mg, VO ou IV, a cada 12 h

Esquema B

Clindamicina 900 mg, IV, a cada 8 h

mais

Gentamicina dose de ataque 2 mg/kg IM seguida por dose de 
manutenção de 1,5 mg/kg, a cada 8 h. É possível substituir por 
dose única diária de 3-5 mg/kg

Esquemas parenterais alternativos

Ampicilina/sulbactam 3 g, IV, a cada 6 h

mais

Doxiciclina 100 mg, VO ou IV, conforme acima

IV 5 intravenoso; VO 5 via oral.
Modificada a partir de Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.

TABELA 3-29  Fatores de risco para infecções de sítio cirúrgico 
pós-operatórias

Tabagismo

Perda sanguínea excessiva

Anemia pré-operatória

Situação de desvantagem socioeconômica 

Paciente imunocomprometido

Cirurgia recente no sítio operatório

Obesidade (histerectomia abdominal)

Ser jovem (histerectomia vaginal)

Idosa (histerectomia abdominal)

Procedimento cirúrgico prolongado ($ 3,5 h)

Instalação de corpo estranho (cateter, dreno etc.)

HbA1c .7% no pré-operatório ou TGC . 250 em diabéticos

TGC 5 teste de glicemia capilar; HbA1c 5 hemoglobina A1c
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e, rigorosamente, a histerectomia supracervical também pode 
ser incluída. Sem profilaxia, as taxas de infecção variam entre 
1 e 5%. A antibioticoterapia profilática não reduz as taxas de 
infecção após esses procedimentos e normalmente não deve ser 
realizada.

Feridas limpas contaminadas

São feridas cirúrgicas em que o trato respiratório, gastrintesti-
nal, genital ou urinário é atingido, porém em condições con-
troladas e sem contaminação bacteriana incomum. Os critérios 
ajudam a definir como a técnica cirúrgica asséptica deve ser 
realizada de forma adequada. As taxas de infecção variam de 
5 a 15%. Neste grupo está a maioria dos procedimentos gine-
cológicos, incluindo histerectomia total, conização cervical e 
dilatação e curetagem (D&C). Desses procedimentos gineco-
lógicos, a histerectomia é o mais frequentemente seguido por 
infecção do sítio cirúrgico. Esses procedimentos costumam ser 
eletivos, e apenas a histerectomia requer profilaxia antimicro-
biana para reduzir as taxas de infecção pós-operatória (Tabela 
39-6, p. 959) (American College of Obstetricians and Gyne-
cologists, 2009).

Feridas contaminadas

Os casos clássicos desta categoria incluem feridas acidentais, 
recentes e abertas, além de cirurgias em que a técnica assép-
tica não foi realizada adequadamente ou houve grande der-
ramamento do conteúdo gastrintestinal, e em incisões onde 
é encontrada inflamação aguda e não purulenta (Mangram, 
1999). As taxas de infecção aproximam-se de 10 a 25%. Por 
esse motivo, é necessário um mínimo de 24 horas de an-
tibioticoterapia perioperatória e possibilidade de optar por 
fechamento tardio da ferida. A laparoscopia ou a laparoto-
mia realizada para tratamento de salpingite aguda deve ser 
incluída nessa categoria. Se houver abscesso, a ferida é con-
siderada suja.

Feridas sujas

São, de modo geral, feridas traumáticas antigas ou aquelas que 
envolvem infecção clínica já existente ou víscera perfurada. 
Esses sítios cirúrgicos são clinicamente infectados na hora da 
cirurgia, e as taxas de infecção variam de 30 a 100%. Portanto, 
é necessária antibioticoterapia terapêutica.

 ■ Classificação das infecções de sítio cirúrgico

Em 1992, o CDC definiu as infecções de sítio cirúrgico (ISCs) 
adquiridas em hospital. Elas foram modificadas por Horan 
e outros pesquisadores no mesmo ano. A Joint Commission 
(JC) atualmente está enfatizando essa morbidade durante seu 
processo de credenciamento dos hospitais. Por isso, os hospi-
tais estão mais atentos para as taxas de infecção e para as taxas 
individuais dos cirurgiões. Na classificação das ISCs, existem 
duas categorias, incisional e de órgão/cavidade (Fig. 3-21). 
O grupo incisional está subdividido em classes: superficial e 
profunda. Os critérios para cada categoria estão detalhados na 
Tabela 3-30.

Órgão/cavidade

Essas infecções desenvolvem-se em cavidades ou órgãos dife-
rentes daqueles abertos pela incisão original ou manipulados 
durante o procedimento cirúrgico. Entre os locais específicos 
estão cúpula vaginal, trato urinário e sítios intra-abdominais. 
É importante observar que as infecções da cúpula vaginal estão 
inseridas na classe incisional superficial, e a parametrite é clas-
sificada como infecção incisional profunda (Figs. 3-22 e 3-23). 
Por outro lado, as infecções pélvicas, como infecção anexial, 
abscesso pélvico ou hematoma pélvico infectado, estão na cate-
goria de infecção de órgão/cavidade (Figs. 3-24 e 3-25).

 ■ Diagnóstico

Morbidade febril

A definição mais frequente para morbidade febril é tempera-
tura oral $ 38°C em duas ou mais ocasiões, com quatro horas 
ou mais de intervalo e 24 horas ou mais após a cirurgia. Essa 
condição é observada na maioria das vezes após histerectomia, 
em especial histerectomia abdominal; em geral, não está asso-
ciada a outros sintomas ou sinais de infecção e não necessita de 
terapia antimicrobiana. Ela tem sido relatada em até 40% das 
mulheres após histerectomia abdominal e em quase 30% após 
histerectomia vaginal com antibioticoterapia profilática. Na 
ausência de outros sintomas ou sinais de infecção, o quedro se 
resolve espontaneamente sem necessidade de tratamento com 
antibióticos.

Um sítio não cirúrgico remoto também pode ser a ori-
gem da febre. Aqui estão incluídas complicações pulmona-
res, flebite em sítio IV e infecção em trato urinário. Assim, 
as mulheres que evoluem com elevação recorrente da tem-

Pele

Tecido celular
subcutâneo

ISC 
incisional 
superficial

ISC 
incisional 
profunda

ISC de 
órgão/cavidade

Tecido mole profundo
(fáscia e músculos)

Órgão/cavidade

FIGURA 3-21 Anatomia e classificação das infecções de sítio cirúrgico 
(ISC). (Redesenhada a partir de Mangram, 1999.)
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peratura requerem a coleta da história de todo o período e 
exame físico cuidadoso realizado pelo cirurgião, buscando 
não apenas causas cirúrgicas, mas também não cirúrgicas 
(Cap. 39, p. 971).

Dor

Dor no sítio cirúrgico (incisional, abdominal inferior, pélvica 
e/ou lombar) após a cirurgia é normal. Pacientes que desen-
volvem uma infecção no sítio cirúrgico relatam aumento da 
dor nessa área e aumento da dor durante o exame físico. Para 
a maioria das pacientes ginecológicas com infecção pélvica, a 
dor é descrita como abdominal inferior profunda e/ou pélvica. 
Os sítios de infecção mais comuns que exigem terapia anti-
microbiana são os paramétrios e a margem cirúrgica vaginal. 
Abscesso pélvico ou hematoma pélvico infectado são menos 
comuns, e a dor é central. A dor associada à infecção da incisão 
abdominal está localizada na incisão.

Exame físico

A palpação abdominal é parte integrante do diagnóstico de 
ISC em ginecologia. O cirurgião procura evitar a incisão ab-
dominal, se houver, apalpando gentil e profundamente o 
abdome inferior acima do sítio cirúrgico de histerectomia e 
normalmente revela o desconforto da paciente. A presença de 
dor não significa abdome cirúrgico agudo ou infecção. No pe-
ríodo pós-operatório imediato, essa dor é esperada e deve se 
reduzir com rapidez. As mulheres que evoluem com celulite 
pélvica ou celulite de cúpula sentirão mais dor com a compres-
são suave da parede abdominal inferior sobre a área infectada. 
A dor pode ser bilateral, mas é mais comum e mais acentuada 
em um lado do que no outro. Os sinais peritoneais não estão 
presentes. A celulite envolvendo paramétrio, anexos ou cúpula 
vaginal não está associada a uma massa.

Na ausência de sensibilidade ao toque e de dor abdominal 
inferior crescente, o exame bimanual não é necessário em caso 
de elevação de temperatura assintomática. No entanto, com a 
combinação de febre, desconforto crescente e dor de instalação 
recente o exame bimanual é necessário para identificar com 
precisão o sítio da infecção e para excluir ou diagnosticar uma 
massa. Em geral, o exame especular não é necessário, e os acha-
dos visuais são similares com ou sem infecção. Assim como 
para o exame pélvico, a maioria das informações no exame bi-
manual é obtida pelos dedos na vagina.

Se a paciente estiver com sensibilidade a ponto de impedir 
o exame adequado, há indicação para ultrassonografia vaginal. 
A função intestinal, em geral, não é alterada por celulite de 
tecido mole, mas pode ser por abscesso pélvico ou hematoma 
pélvico infectado.

Cultura

As infecções pélvicas após histerectomia são polimicrobianas, 
e, sendo assim, é difícil identificar os verdadeiros patógenos. 
Pesquisas demonstraram que as bactérias coletadas por via 
transvaginal da pelve de mulheres clinicamente infectadas e 
não infectadas são similares. Portanto, a cultura transvaginal 
de rotina em mulheres com celulite de cúpula ou pélvica não 
acrescenta informação útil. Além disso, o cirurgião não deve 

FIGURA 3-23 Celulite pélvica no paramétrio direito (seta). O paramétrio 
encontra-se endurecido e doloroso à palpação; sem presença de massa.

FIGURA 3-24 Infecção anexial após histerectomia. Os paramétrios 
estão normais. Identifica-se sensibilidade dolorosa sem que haja 
massa na região do anexo, e sua localização depende do procedi-
mento cirúrgico.

FIGURA 3-22 Celulite de cúpula vaginal. A margem vaginal cirúrgica 
(seta) está edemaciada, hiperemiada e dolorida, com secreção purulen-
ta na vagina. Paramétrios e anexos são normais durante exame bima-
nual realizado com delicadeza.
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TABELA 3-30 Critérios para definição das infecções de sítio cirúrgico

Incisional superficial

Envolve apenas os tecidos superficiais

Ocorre nos primeiros 30 dias após o procedimento cirúrgico

Características:

Drenagem purulenta ou bactérias em cultura de tecido ou líquido

Sinais ou sintomas

Aumento da sensibilidade ou dor

Calor ou rubor

Edema localizado

Necessidade de abertura da incisão superficial

O diagnóstico de infecção superficial é feito pelo cirurgião

Abscessos nos pontos da sutura não estão incluídos nessa categoria

Celulite de cúpula vaginal deve ser incluída aqui (ver Fig. 3-22)

Incisional profunda

Envolve músculo da parede abdominal e fáscia

Ocorre nos primeiros 30 dias após o procedimento cirúrgico

Características:

Drenagem purulenta a partir de incisão profunda, mas não de órgão ou cavidade, no sítio cirúrgico

Deiscência espontânea da incisão profunda ou necessidade de abertura da ferida feita pelo cirurgião, quando a paciente apresentar, pelo 
menos, um dos seguintes sinais ou sintomas:

Temperatura axilar $ 38°C

Dor ou sensibilidade à palpação localizadas

Presença de abscesso ou de outra infecção identificada por reoperação, exame histopatológico ou por imagem

Diagnóstico é feito pelo cirurgião

Parametrite (celulite pélvica) deve ser incluída nesta categoria (ver Fig. 3-23)

Órgão/cavidade

Ocorre nos primeiros 30 dias após o procedimento cirúrgico

Características:

Drenagem purulenta por meio de dreno colocado na ferida do órgão/cavidade

Bactérias coletadas do tecido ou de líquido do órgão/cavidade

Presença de abscesso ou de outra infecção identificada por reoperação, exame histopatológico ou por imagem

Diagnóstico feito pelo cirurgião

Modificada de Mangram, 1999, com permissão.

Alça intestinal

Extremidade cirúrgica da tuba 
uterina e ovário

Incisão cirúrgica de 
histerectomia ao 
final da vagina

Abscesso

Final da vagina inflamado 
e edemaciado

Abscesso

Linha de sutura 
da histerectomia

BA

FIGURA 3-25 Ilustração de abscesso ou hematoma infectado extraperitoneal e localizado na parte superior das margens da vagina. Um abscesso 
anexial ou intraperitoneal pode estar presente, embora isso seja raro. A. Corte coronal. B. Corte sagital.
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esperar pelos resultados da cultura para iniciar a terapia em-
pírica com antibiótico de amplo espectro. Entretanto, se a te-
rapia inicial foi parcialmente eficaz ou foi ineficaz, a cultura 
identificará com maior precisão o(s) patógeno(s), uma vez que 
a terapia terá erradicado outras espécies. O esquema antibió-
tico deve ser alterado, e os resultados da cultura podem dire-
cionar essa mudança.

Em contrapartida, o líquido obtido de abscesso ou de he-
matoma infectado deve ser enviado para cultura, já que essas 
espécies têm menor chance de serem contaminantes com ori-
gem vaginal. O mesmo se aplica para qualquer líquido ou ma-
terial purulento presente em uma incisão abdominal.

 ■ Infecções específicas

Celulite de cúpula vaginal

Essencialmente essa infecção sempre ocorre na margem cirúr-
gica vaginal após histerectomia. A reação cicatricial normal é 
caracterizada por dilatação dos pequenos vasos, o que resulta 
em eritema e calor. Ocorre estase vascular com extravasamen-
to endotelial, resultando em edema intersticial, o que causa 
induração. Essa região fica dolorida, a avaliação microscópica 
direta com preparação salina revela numerosos leucócitos e ob-
serva-se leucorreia purulenta na vagina. Em geral, esse processo 
regride espontaneamente e não exige tratamento.

As poucas mulheres que necessitam de tratamento, em ge-
ral, são aquelas que se apresentam após a alta hospitalar com 
dor no abdome inferior, leve mas crescente, de início recen-
te, além de secreção vaginal amarela. Os achados citados são 
acompanhados pela impressão de que a cúpula vaginal está 
mais dolorida do que seria esperado para esse momento da 
evolução após o procedimento cirúrgico. Nestes casos, há indi-
cação de antibioticoterapia por via oral com um único agente 
de amplo espectro (Tabela 3-31). A paciente deve ser reava-
liada em alguns dias para verificação da eficácia terapêutica. A 
reavaliação pode ser feita por telefone ou com exame presen-
cial, se necessário.

Celulite pélvica

Essa é a infecção mais comum após histerectomia vaginal ou 
abdominal. Ocorre quando os mecanismos de defesa humoral 
e celular da hospedeira, associados à antibioticoterapia profi-
lática pré-operatória, não são capazes de dominar o inóculo 
bacteriano e o processo inflamatório na margem cirúrgica va-
ginal. O processo inflamatório se dissemina pela(s) região(ões) 
parametrial(is), resultando em dor abdominal inferior, descon-
forto regional e aumento da temperatura. Em geral, isso acorre 
durante o segundo ou terceiro dia de pós-operatório. Não há 
sinais de irritação peritoneal, e o intestino e a função urinária 
estão normais. É possível haver anorexia.

Como as pacientes recebem alta hospitalar no primeiro 
ou segundo dia após a histerectomia vaginal, é possível que 
estejam em casa antes da instalação dos sintomas, o que as faz 
retornar para consulta de avaliação e diagnóstico. Há indicação 
de hospitalização e tratamento com um esquema de antibió-
tico intravenoso de amplo espectro até que a paciente esteja 
sem febre por 24 a 48 horas, quando poderá receber alta e vol-
tar para casa (ver Tabela 3-31).

A maioria das pacientes que necessitam de hospitali-
zação para antibioticoterapia intravenosa recebe alta com a 
prescrição de 5 a 7 dias de antimicrobiano por via oral. Em 
ensaios prospectivos randomizados, os esquemas terapêuti-
cos com um único agente mostraram-se tão eficazes quanto 
os esquemas com associação de agentes. Essas infecções são 
polimicrobianas, e o regime escolhido deve ter cobertura 
para bactérias gram-positivas e gram-negativas, aeróbias e 
anaeróbias.

Infecção anexial

Essa infecção é rara e sua apresentação é similar à da celu-
lite pélvica. A diferença está na localização da dor durante 
o exame pélvico bimanual. A cúpula e as áreas parametriais 
geralmente não apresentam sensibilidade dolorosa, mas a re-
gião dos anexos, sim. Essa infecção também pode ocorrer após 
ligadura tubária, tratamento cirúrgico para gravidez ectópica 
ou outra cirurgia anexial. Os esquemas empíricos de antibio-
ticoterapia são idênticos àqueles descritos para celulite pélvica 
(ver Tabela 3-31).

TABELA 3-31  Esquemas antimicrobianos empíricos para as 
infecções após cirurgias ginecológicas 

Esquema Posologia

Agente intravenoso único

Cefalosporinas

Cefoxitina 2 g, a cada 6 h

Cefotetana 2 g, a cada 12 h

Cefotaxima 1-2 g, a cada 8 h

Penicilina com ou sem inibidor 
da b-lactamase

Piperacilina 4 g, a cada 6 h

Piperacilina/tazobactam 3,375 g, a cada 6 h

Ampicilina/sulbactam 3 g, a cada 6 h

Ticarcilina/clavulanato 3,1 g, a cada 4-6 h

Carbapenemas

Imipeném/cilastatina 500 mg, a cada 8 h

Meropenem 500 mg, a cada 8 h

Ertapenem 1 g, 13/dia

Agentes intravenosos associados 

Metronidazol Dose de ataque: 15 mg/kg; 
dose de manutenção: 7,5 
mg/kg, a cada 6 h

Ampicilina 2 g, a cada 6 h

Gentamicina 3-5 mg/kg, 13/dia

ou

Clindamicina 900 mg, a cada 8 h

Gentamicina
com ou sem ampicilina

3-5 mg/kg, 13/dia
2 g a cada 6h

Monoterapia oral

Amoxicilina/clavulanato 875 mg, 23/dia

Levofloxacina 500 mg, 13/dia

Clindamicina 300 mg, a cada 6 h

Metronidazol 500 mg, a cada 6 h
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Abscesso ovariano

Uma complicação rara, mas potencialmente letal, principal-
mente após histerectomia vaginal, é o abscesso ovariano. É pos-
sível que essa infecção ocorra quando a cirurgia é realizada na 
fase proliferativa de ciclo menstrual ovulatório, em que os ová-
rios estão bem próximos da margem cirúrgica vaginal. Como 
esperado, a celulite de cúpula ocorre normalmente; contudo, 
quando há a ovulação, as bactérias na área ganham acesso ao 
sítio da ovulação e ao corpo lúteo. Normalmente o corpo lúteo 
torna-se hemorrágico, e o sangue nesse cisto funcional é um 
meio ideal para o crescimento bacteriano.

As pacientes que desenvolvem esse abscesso apresentam 
um curso pós-operatório essencialmente normal até aproxima-
damente 10 dias após a cirurgia. A partir daí, passam a sentir 
dor abdominal baixa unilateral aguda, que se torna generali-
zada. Esses sintomas refletem ruptura do abscesso e desenvol-
vimento de peritonite abdominal generalizada. É comum a 
evolução com septicemia, que é uma emergência ginecológi-
ca. Há indicação para laparotomia exploratória imediata, com 
administração pré-operatória e continuada de antibióticos de 
amplo espectro, esvaziamento do abscesso e remoção do ovário 
afetado e da tuba uterina adjacente, caso estejam facilmente 
acessíveis. Após a alta hospitalar, a antibioticoterapia normal-
mente é mantida por via oral por mais cinco dias. Este prazo 
pode variar em função do quadro clínico.

Da mesma forma, raramente as mulheres desenvolvem 
abscesso tubo-ovariano (em geral, uma piossalpinge) idênti-
co àquele observado como resultado final de DIP aguda. Esse 
processo pode ser tratado clinicamente com antimicrobianos 
intravenosos, quase sempre sem necessidade de cirurgia, exce-
to se houver ruptura durante a evolução. A antibioticoterapia 
combinada deve ser mantida até que a paciente se mantenha 
sem febre por 48 a 72 horas. Nesse momento, é possível a troca 
para agentes por via oral, a serem mantidos em regime ambula-
torial até completar duas semanas de tratamento. As pacientes 
diagnosticadas com ATO devem ser reavaliadas aproximada-
mente três dias após a alta hospitalar e, novamente, 1 e 2 sema-
nas depois, para comprovar a resolução do abscesso.

Abscesso pélvico/hematoma pélvico infectado

O abscesso pélvico sem envolvimento de estrutura anexial 
também é raro. Há décadas, antes de ser rotina a administração 
profilática de antimicrobianos, as margens cirúrgicas vaginais 
eram suturadas de maneira a criar uma cúpula aberta. Esse 
método eliminava o espaço fechado entre a vagina e o peritô-
nio. Caso não fosse realizado, este espaço permitiria acúmulo 
de até 200 mL de sangue, de soro e/ou de linfa entre a mar-
gem vaginal e o peritônio após histerectomia. Esses líquidos 
propiciavam um meio excelente para o supercrescimento de 
bactérias inoculadas nos tecidos adjacentes durante o proce-
dimento cirúrgico. Como resultado, antes da introdução de 
antibioticoterapia profilática, as taxas de infecção pélvica após 
histerectomia eram altas, cerca de 60%, e até 10% dessas in-
fecções eram abscessos de cúpula. Entretanto, a administração 
profilática pré-operatória de antibióticos, reduziu essas taxas de 
infecção após histerectomia, independemente de a cúpula ficar 
aberta ou fechada.

A histerectomia também pode ser complicada por hema-
toma pélvico infectado. Nesses casos, a dosagem de hemo-
globina no primeiro dia de pós-operatório geralmente está 
significativamente abaixo do previsto para a perda sanguínea 
intraoperatória. Na maioria dos casos, não há necessidade de 
reoperação, sendo suficiente repor líquidos ou hemoderivados, 
conforme descrito no Cap. 40 (p. 1.006). Este grupo de pa-
cientes tem maior risco de evoluir com infecção de hematoma 
pélvico.

As pacientes com hematoma infectado evoluem com fe-
bre baixa (. 37,8oC) como sinal inicial, de modo diferente 
do que ocorre nas mulheres que desenvolvem celulite tecidual 
após cirurgia, cujo sintoma precoce da infecção é dor e não fe-
bre. Por este motivo, as pacientes com redução inexplicável da 
hemoglobina no pós-operatório devem receber alta com ins-
truções para monitorar sua temperatura duas vezes ao dia por 
aproximadamente uma semana. Essas pacientes são orientadas 
a retornar para avaliação caso sua temperatura esteja $ 37,8oC. 
A dor é um sintoma tardio nesses casos.

Os sinais e sintomas de abscessos pélvicos ou de hemato-
ma infectado localizam-se na linha média, e é possível identi-
ficar uma massa na região central. A ultrassonografia transva-
ginal pode dimensionar as massas com precisão (Fig. 3-26). 
Faz-se necessária a reinternação hospitalar para tratamento em 
ambos os casos. Também há indicação para antibioticoterapia 
com associação de agentes, e o esquema selecionado deve co-
brir aeróbios e anaeróbios gram-positivos e gram-negativos. 
Além disso, se possível, a abertura da margem cirúrgica vaginal 
para drenagem, ajuda no tratamento e acelera a resposta da 
paciente. Em geral, em princípio, isso pode ser feito na sala 
de curativos, evitando o retorno à sala de cirurgia. Se neces-
sário, os abscessos podem ser drenados com direcionamento 
por ultrassonografia transvaginal ou no centro cirúrgico. Esses 
abscessos ou hematomas infectados costumam ficar restritos à 
cavidade extraperitoneal, e a paciente geralmente não desen-

FIGURA 3-26 Ultrassonografia transvaginal de hematoma pélvico infec-
tado após histerectomia. Essa coleção de sangue e coágulos com 11 � 
12 cm foi drenada por via vaginal no centro cirúrgico. (Imagem cedida 
pela Dra. Elysia Moschos.)
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volve peritonite. Algumas delas podem apresentar diarreia em 
razão da proximidade com o reto, que, em geral, encontra-se 
adjacente à cavidade infectada.

Ambas as infecções normalmente não se apresentam antes 
que a paciente receba alta hospitalar. Há indicação para anti-
bioticoterapia com associação de agentes até que a paciente se 
mantenha apirética por 48 a 72 horas. Só então é possível subs-
tituir antibióticos IV por agentes administrados por via oral, 
que devem ser mantidos até que se completem duas semanas 
de tratamento, nos casos em que o abscesso não tenha sido dre-
nado. Nos casos drenados, os agentes administrados por VO 
podem ser mantidos por 5 a 7 dias após o uso de antibióticos 
IV. Em geral as pacientes são reavaliadas três dias após a alta 
hospitalar e novamente após 1 a 2 semanas para comprovar a 
resolução da infecção.

Infecção na incisão abdominal

A localização superficial e facilmente acessível dessa infecção 
ajuda no seu diagnóstico. Embora a infecção na incisão ab-
dominal possa se desenvolver isoladamente ou associada à in-
fecção pélvica após histerectomia abdominal, raramente ocorre 
após outros procedimentos ginecológicos. Diferentemente da 
infecção pélvica, a incidência dessa infecção não é alterada pela 
profilaxia antimicrobiana. Os fatores de risco incluem obesida-
de, uso excessivo de eletrocirurgia com coagulação, drenagens 
passivas e inflamação concomitante na pele no momento da 
incisão.

As incisões abdominais costumam ser as mais desconfortá-
veis imediatamente após cirurgia ginecológica, mas a dor deve 
diminuir a cada dia. Rubor e calor são os primeiros sinais físi-
cos dessa infecção, que, em geral, é diagnosticada no quarto ou 
quinto dia de pós-operatório – novamente, depois da alta hos-
pitalar. É possível o desenvolvimento de hematoma ou seroma 
na incisão da parede abdominal sem que haja infecção. Se essas 
coleções forem grandes, há indicação de abertura da incisão e 
esvaziamento para evitar infecção nesses fluidos. Assim como 
com seromas ou hematomas, o pus requer abertura da incisão 
para assegurar uma fáscia intacta.

Drenagem e cuidados locais costumam ser a base do 
tratamento bem-sucedidao para infecção, hematoma ou se-
roma de incisão abdominal. A ferida deve ser irrigada com 
soro fisiológico. Iodopovidona, gaze iodoformada, peróxi-
do de hidrogênio e solução diluída de hipoclorito de sódio 
(solução de Dakin) devem ser evitados por serem cáusticos 
aos tecidos em cicatrização. Entretanto, alguns autores reco-
mendam seu uso precocemente seguido por irrigação com 
soro fisiológico. Umedecer as bandagens secas estimula a 
proliferação de fibroblastos e o desenvolvimento de tecido 
granular saudável. Molhar o curativo antes da sua retirada, 
além de facilitar a remoção, reduz o desconforto da pacien-
te. Nessa fase, se não houver infecção, pode-se considerar 
a cicatrização por segunda intenção. Há dispositivos de fe-
chamento de ferida a vácuo (VAC, de vacuum-assisted clo-
sure) (Wound VAC, Kinetic Concepts International, San 
Antonio, TX) disponíveis para áreas mais extensas de lesão 
ou lesões mais graves que respondem mais lentamente (ver 
Capítulo 39, p. 974).

Se houver celulite de tecidos moles adjacente à incisão, 
há indicação de antibioticoterapia. Se a cirurgia inicial foi um 
procedimento limpo, o predomínio é de Staphilococcus sp. 
Após procedimentos limpos-contaminados ou sujos, entre os 
microrganismos isolados estão bactérias gram-negativas – E. 
coli, P. aeruginosa e espécies de Enterobacter – e gram-positivas, 
particularmente, espécies de Staphilococcus e de Enterococcus 
Kirby, 2009). Nessas infecções, os anaeróbios em geral não 
se destacam como patógenos, mas podem estar presentes, es-
pecialmente após histerectomia. Assim, essas infecções com 
frequência são polimicrobianas. Os esquemas de antibióticos 
encontrados na Tabela 3-31 são adequados. É importante res-
saltar que o número de infecções causadas por SARM aumen-
tou drasticamente, e deve-se considerar a cobertura para esse 
patógeno. Entre os antibióticos adequados para tratar SARM 
estão vancomicina ou clindamicina para as infecções complica-
das, e trimetoprima-sulfametoxazol, clindamicina, doxiciclina 
ou minociclina, para as infecções não complicadas. Os novos 
agentes aprovados pela FDA para tratamento de infecções 
complicadas por SARM são linezolida, daptomicina, telavan-
cina, quinupristina/dalfopristina e tigeciclina. Esses novos fár-
macos têm custo elevado e prescrição restrita de especialistas 
em doenças infecciosas.

Síndrome do choque tóxico

Esta condição, causada por uma toxina (TSS toxina-1) pro-
duzida pelo Staphylococcus aureus, aparece aproximadamente 
dois dias após a cirurgia ou no início da menstruação. O sur-
gimento associado à menstruação foi inicialmente relaciona-
do aos tampões superabsorventes. A vagina precisará estar co-
lonizada por uma cepa toxigênica de estafilococos e a paciente 
deverá carecer de anticorpo específico que possa bloquear o 
superantígeno.

As síndromes clássicas de choque tóxico menstrual ou 
não menstrual têm sintomas clínicos, achados físicos e resul-
tados laboratoriais idênticos. As mulheres se queixam de fe-
bre, mal-estar e diarreia. Além dos sinais mínimos de infecção 
na ferida, se pós-operatória, a paciente apresenta hiperemia 
conjuntival e de faringe sem purulência. Em geral, a língua 
encontra-se avermelhada e observa-se eritema da pele sobre o 
tronco sem dor ou prurido. A temperatura axilar costuma estar 
acima de 38,8°C, e hipotensão ortostática ou choque podem 
estar presentes. Essa síndrome resulta de citocinas do hospe-
deiro liberadas em resposta às propriedades superantigênicas 
da toxina. Os critérios para esse diagnóstico estão relacionados 
na Tabela 3-32.

A ferida, se presente, deve ser tratada como qualquer ou-
tra. Especificamente, deve ser realizada cultura para confirmar 
a presença de S. aureus. No entanto, outras culturas (p. ex., 
sangue, orofaringe e líquido cerebrospinal) terão resultado 
negativo. Para satisfazer critérios específicos, a paciente deve 
apresentar todos os critérios maiores e pelo menos três critérios 
menores. Se houver suspeita precoce e o tratamento for inicia-
do, é possível que a síndrome não se desenvolva em toda a sua 
plenitude.

Embora haja indicação de tratamento com um antibiótico 
específico para estafilococo, a principal característica da terapia 
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é suporte global sistêmico com reposição de grandes volumes 
e eletrólitos intravenosos para substituir as perdas hidreletro-
líticas corporais maciças decorrentes de diarreia, derrame ca-
pilar e perdas insensíveis. Essas pacientes podem desenvolver 
edema significativo e são mais bem tratadas em uma unidade 
de terapia intensiva. Mesmo com tratamento adequado, a taxa 
relatada de óbito tem sido alta, em torno de 5%, em razão 
de síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA), coa-
gulação intravascular disseminada (CIVD) ou hipotensão não 
responsiva à terapia, causando insuficiência do miocárdio. Essa 
síndrome também pode surgir após procedimentos cirúrgicos 
ginecológicos, como D&C, histerectomia, suspensão uretral e 
ligadura tubária.

A sorologia para febre maculosa das Montanhas Rochosas, 
sarampo e leptospirose deve ser negativa. Infecções virais e por 
estafilococo do grupo A podem ter apresentação similar.

Fasceíte necrosante

Embora descrita na década de 1870, esta patologia só foi 
nomeada em 1952 por um cirurgião do Parkland Hospital 
(Wilson, 1952). Recebeu várias denominações, inclusive 
gangrena hospitalar, gangrena cutânea aguda, gangrena es-
treptocócica aguda, gangrena de Meleney, erisipela gan-
grenosa e erisipela necrosante. Os fatores de risco para essa 
infecção de incisão pós-operatória são os seguintes: idade 
acima de 50 anos, cardiopatia esclerótica, diabetes melito, 
obesidade, doença debilitante, tabagismo e terapia por radia-
ção anterior, todos associados à redução da perfusão tecidual. 
Também tem sido relatada depois de esterilização tubária, no 
sítio do cateter suprapúbico após histerectomia e até mesmo 
sem cirurgia, em especial nas infecções da vulva de mulheres 
diabéticas obesas. Apenas cerca de 20% dos casos aconte-
cem após cirurgia, e a maioria ocorre após lesões menores ou 
picadas de insetos. As bactérias isoladas em mulheres com 

essa infecção após cirurgia são similares àquelas obtidas em 
qualquer sítio com infecção ginecológica pós-operatória, ou 
seja, predominantemente E. coli, E. faecalis, Bacteroides spp, 
Peptostreptococcus spp, S. aureus, estreptococos hemolíticos 
dos grupos A e B e Enterobacteriaceae.

Embora essa infecção incisional superficial se inicie como 
qualquer outra infecção pós-operatória com dor e eritema, a 
característica para sua identificação é a necrose subcutânea e 
fascial superficial, manifestada por edema tecidual excessivo 
nas áreas adjacentes (Tabela 3-33). Há formação de vesículas 
ou bolhas no tecido que se tornou avascular e perdeu a cor. É 
comum o surgimento de transudato cinza-claro. A destruição 
tecidual é mais extensa do que a evidenciada pelo exame su-
perficial. A pele desliza sobre o tecido subjacente e, se incisada, 
como não há vascularização, não se observa sangramento. É 
possível haver quadro toxêmico sistêmico. Deve-se radiografar 
a área infectada antes do tratamento para excluir a presença de 
gás no tecido, produzido pelo Clostridium perfringens ou outras 
espécies clostridiais. A presença dessas bactérias, em geral, está 
associada à mionecrose.

Embora seja necessária a administração de antibióticos; o 
fundamental para o tratamento é o reconhecimento rápido do 

TABELA 3-32 Critérios para diagnóstico da síndrome do choque tóxico

Critérios maiores

Hipotensão

Síncope ortostática

PA sistólica , 90 mmHg para adultos

Eritroderma macular difuso

Temperatura axilar $ 38,8°C

Descamação tardia da pele, em especial nas mãos, palmas e plantas (1-2 semanas depois)

Critérios menores (envolvimento do sistema orgânico)

Gastrintestinal: diarreia ou vômitos

Membranas mucosas: eritema oral, faringeano, conjuntival e/ou vaginal

Muscular: mialgia ou nível de creatinina-fosfoquinase duas vezes acima do normal

Renal: ureia e creatinina duas vezes acima do normal ou . 5 leucócitos/HPF na urina, sem ITU concorrente

Hematológico: contagem de plaquetas , 100.000/mm3

Hepático: níveis séricos de AST, ALT e/ou bilirrubina duas vezes acima do normal

Sistema nervoso central: consciência alterada ou desorientação sem sinais de localização focal

PA 5 pressão arterial; HPF 5 campo microscópico de alta resolução (de high-powered field); AST 5 aspartato transaminase; ALT 5 alanina transaminase; 
ITU 5 infecção do trato urinário.

TABELA 3-33  Critérios para o diagnóstico de fasceíte 
necrosante

Trombose microvascular sem oclusão dos vasos maiores

Necrose extensa da fáscia superficial debilitando a pele normal

Ausência de clostrídeo na ferida e/ou na cultura sanguínea

Sem envolvimento muscular

Infiltração intensa de leucócitos no tecido subcutâneo necrótico

Reação tóxica sistêmica de moderada a grave
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problema com remoção cirúrgica imediata do tecido desvita-
lizado até alcançar tecido que sangre normalmente. Isso pode 
resultar em excisão de áreas extensas de tecido, com desfigura-
ção significativa. No entanto, postergar a cirurgia para esperar 
pela atividade antimicrobiana apenas aumentará o volume de 
tecido morto. As taxas de fatalidade iniciais para as pacientes 
com essa infecção chegam a 80%, de acordo com Stone e Mar-
tin (1972).

As feridas são deixadas abertas e tratadas como infecções 
em feridas, conforme descrito anteriormente, com hidrotera-
pia local ou utilização do sistema VAC. Muitas vezes é neces-
sária a assistência de um cirurgião geral para possível enxerto.

OUTRAS INFECÇÕES GINECOLÓGICAS

 ■ Abscesso vulvar

Essas infecções surgem de forma similar a de outros absces-
sos superficiais, mas têm potencial para expansão significativa 
em razão do tecido conectivo frouxo nas camadas subcutâneas 
dessa região. Entre os fatores de risco estão diabetes melito, 
obesidade, raspagem perineal e imunossupressão. As bactérias 
mais isoladas são Staphilococcus, estreptococos do grupo B e 
Enterococcus spp., assim como E. coli e P. mirabilis. É impor-
tante ressaltar que Thurman (2008) e Kilpatrick (2010) e seus 
colaboradores isolaram SARM em 40 a 60% dos abscessos vul-
vares examinados por cultura.

Nos estágios iniciais, a celulite circundante pode ser o 
achado mais evidente sem que se identifique qualquer abs-
cesso. Nesses casos, banhos de assento e antibióticos orais são 
consideradas opções aceitáveis. Quando presentes, os abscessos 
pequenos podem ser tratados com incisão e drenagem, enchi-
mento (packing) do abscesso, se indicado, e antibioticoterapia 
por via oral para tratar a celulite circundante. Para infecções 
não complicadas, os medicamentos a serem escolhidos devem 
ter amplo espectro e cobertura para SARM. Trimetoprima-
-sulfametoxazol pode ser usado isoladamente. A associação 
de dois antibióticos, como clindamicina ou doxiciclina com 
uma cefalosporina de segunda geração ou uma fluoroquino-
lona, também é uma opção aceita, entre outras. Entretanto, 
para as pacientes imunossuprimidas ou com diabetes melito, 
ha indicação frequente de hospitalização e antibioticoterapia 
intravenosa em razão dos riscos aumentados de evolução para 
fasceíte necrosante nessas pacientes.

Os abscessos volumosos normalmente requerem admissão 
hospitalar para drenagem sob anestesia. Com isso, obtém-se 
controle adequado da dor para a drenagem do abscesso e para 
exploração de sua cavidade para rompimento de áreas locu-
ladas de pus, conforme descrito na Seção 41-21 (p. 1.068). 
A antibioticoterapia IV deve ser de amplo espectro e incluir 
cobertura para SARM (Tabela 3-31).

 ■ Abscesso em ducto da glândula de Bartholin

Essa infecção é tratada primariamente por drenagem (Fig. 
3-27). A drenagem normalmente pode ser realizada em regi-
me ambulatorial e será descrita em detalhes na Seção 41-18 
(p. 1.063). É frequente a associação de antibióticos para trata-

mento da celulite em tecidos circundantes. As bactérias mais 
comumente isoladas desses abscessos são os anaeróbios Bac-
teroides e Peptostreptococcus spp e os aeróbios E. coli, S. aureus 
e E. faecalis. N. gonorrhoeae e C. trachomatis também podem 
ser identificadas (Patil, 2007; Pundir, 2008). A cobertura poli-
microbiana deve ser escolhida de acordo, e o tratamento com 
fármaco único por via oral em regime ambulatorial aceitável 
inclui, entre outros, trimetoprima-sulfametoxazol, amoxici-
lina-clavulanato, cefalosporinas de segunda geração ou fluo-
roquinolonas, tal como ciprofloxacino. Na maioria dos casos, 
envia-se material para cultura e procede-se a rastreamento para 
doenças sexualmente transmissíveis.

 ■ Infecção por Actinomyces

Actinomyces israelii é uma bactéria anaeróbia, gram-positiva, 
de crescimento lento, que raramente causa infecção ou abs-
cesso. Faz parte da flora normal da genitália de mulheres sau-
dáveis (Persson, 1984). Alguns autores a encontraram com 
maior frequência na flora vaginal de pacientes com DIU, e 
as taxas de colonização aumentam com a duração do uso do 
DIU (Curtis, 1981). Os Actinomyces também são encontra-
dos em exames de Papanicolaou, e Fiorino (1996) citou inci-
dência de 7% o em usuárias de DIU comparada com menos 
de 1% em não usuárias. Na ausência de sintomas, a descober-
ta incidental de Actinomyces no exame citológico é problemá-
tica. Primeiro porque a infecção é rara, mesmo entre aquelas 
portadoras da bactéria. Revisões realizadas por Lippes (1999) 
e Westhoff (2007) sugerem que mulheres assintomáticas po-
dem manter o DIU e não necessitam de tratamento com an-
tibiótico. O American College of Obstetricians and Gyneco-
logists (2005) listou quatro possíveis condutas para mulheres 
assintomáticas: (1) conduta expectante, (2) antibioticoterapia 

OUTRAS INFECÇÕES GINECOLÓGICAS

FIGURA 3-27 Fotografia de abscesso de ducto da glândula de Bartholin 
do lado direito.
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oral estendida com DIU no lugar, (3) retirada do DIU ou (4) 
retirada do DIU seguida por antibioticoterapia. É importante 
ressaltar que, se mulheres portadoras de Actinomyces evoluí-
rem com sintomas de infecção, o dispositivo deve ser retirado 
e instituída antibioticoterapia. Os achados precoces incluem 
febre, perda de peso, dor abdominal e sangramento ou corri-
mento vaginal. O Actinomyces é sensível aos antibióticos que 
cobrem gram-positivos, particularmente as penicilinas.
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O trato reprodutivo inferior – formado por vulva, vagina e 
colo uterino – é suscetível a uma grande variedade de doenças 
benignas e neoplásicas. Os distúrbios característicos frequen-
temente se sobrepõem e, assim, diferenciar variantes normais, 
doenças benignas e lesões potencialmente graves pode ser um 
desafio. As lesões benignas do trato reprodutivo inferior são 
comuns, e a capacidade de identificá-las e tratá-las é essencial. 
Este capítulo destaca as doenças mais comumente encontradas.

LESÕES DE VULVA

A pele da vulva é mais permeável do que os tecidos ao seu 
redor em razão de diferenças na estrutura, hidratação, oclusão 
e suscetibilidade à fricção (Farage, 2004). Consequentemente, 
as patologias envolvendo a vulva são comuns, mas estimativas 
são difíceis em razão de desinformação de pacientes e diagnós-
ticos inadequados feitos pelos médicos. As lesões podem ser 
resultantes de infecção, trauma, neoplasia ou respostas imunes. 
Como resultado, os sintomas podem ser agudos ou crônicos e 

incluem dor, prurido, dispareunia, sangramento e corrimento. 
Há terapias eficazes disponíveis para a maioria dos distúrbios, 
porém constrangimento e medo podem ser obstáculos ao tra-
tamento de muitas mulheres.

 ■ Abordagem geral às queixas vulvares

Na consulta inicial o médico deve assegurar à paciente que suas 
queixas serão investigadas criteriosamente. As mulheres frequen-
temente minimizam e podem se sentir desconfortáveis para des-
crever seus sintomas. Aquelas com problemas crônicos talvez re-
latem longas histórias de diagnósticos e tratamentos variados por 
diversos profissionais de saúde e manifestem frustração e dúvida 
de que o alívio de fato seja possível. A essas pacientes não se deve 
prometer cura, mas sim que todos os esforços serão envidados 
para aliviar seus sintomas. Para isso talvez haja necessidade de 
muitas consultas e tentativas de tratamento e, talvez, abordagem 
multidisciplinar. A parceria entre paciente e profissional de saúde 
no desenvolvimento de uma estratégia para o manejo do proble-
ma aumenta a confiança e a satisfação com a atenção recebida.

As orientações devem incluir discussão sobre os possíveis 
diagnósticos, plano atual de tratamento e cuidados necessários 
com a vulva. Materiais impressos que explicam os problemas 
mais comuns, o uso de medicamentos e os cuidados com a pele 
são úteis. As pacientes frequentemente se sentem aliviadas ao 
verificar que suas queixas e quadros não são exclusivos. Assim, 
as referências a sites nacionais na internet e a grupos de apoio 
em geral são bem-vindos.

 ■ Diagnóstico

Anamnese

Agendar a paciente de primeira consulta com tempo suficiente 
para a avaliação inicial é um investimento sensato, considerando 
que informações detalhadas são essenciais. A caracterização do 
sintoma deve incluir descrições quanto à duração, à localização, 
a sensações anormais e a prurido ou corrimento vaginais associa-
dos. A história clínica completa deve incluir doenças sistêmicas, 
medicamentos e alergias conhecidas. Os dados obstétricos, se-
xuais e psicossociais e quaisquer eventos desencadeantes na oca-
sião da instalação do sintoma podem sugerir etiologias. As práti-
cas higiênicas e sexuais devem ser investigadas detalhadamente.

LESÕES DE VULVA
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Prurido vulvar. Trata-se de sintoma vulvar frequente comum a 
diversas dermatoses, e a causa subjacente geralmente pode ser 
descoberta na consulta inicial. As pacientes podem ter sido pre-
viamente diagnosticadas como portadoras de psoríase, eczema 
ou dermatite em outros locais do corpo. O prurido vulvar iso-
lado pode estar associado ao início de uma nova medicação. As 
pacientes talvez possam identificar alimentos que provocam ou 
intensificam os sintomas e, nesses casos, um diário de alimentos 
pode ser útil. Na maioria dos casos o prurido vulvar é causado 
por dermatite de contato ou por alergia. Os causadores mais 
comuns são sabões com fragrância muito forte e produtos usa-
dos na lavagem de roupas. Lavagem excessiva e uso de espon-
jas podem resultar em secura da pele e em trauma mecânico. A 
lavagem durante o banho muitas vezes se torna mais agressiva 
com o prurido, na medida em que as pacientes presumem que 
não estejam sendo suficientemente higiênicas. Qualquer dessas 
práticas pode criar um ciclo de prurido-fricção ascendente ou 
agravar os sintomas de outra dermatose preexistente. Finalmen-
te, as pacientes com frequência utilizam remédios de venda livre 
para alívio do prurido vulvovaginal ou do odor percebido. Tais 
produtos comumente contêm múltiplos alérgenos de contato 
notórios e seu uso deve ser desaconselhado (Tabela 4-1).

Exame físico

O exame da vulva e dos tecidos circundantes deve ser realizado 
com iluminação adequada, posicionamento ideal da paciente 
e lente de aumento ou colposcópio. Alterações focais e genera-

lizadas na pele devem ser cuidadosamente inspecionadas, con-
siderando que é possível o surgimento de neoplasia dentro do 
campo de uma dermatose generalizada. Devem ser avaliadas as 
anormalidades em pigmentação, textura, nodularidade ou vas-
cularização cutâneas. Uma pequena sonda, como um swab de 
algodão, é utilizada para definir os limites anatômicos dos sin-
tomas genéricos e para precisar a localização de queixas focais 
(Fig. 4-1). Um diagrama descrevendo os sinais e sintomas vul-
vares é útil para avaliação do tratamento ao longo do tempo.

Queixas vaginais ou quadros vulvares sem etiologia evi-
dente determinam exame vaginal imediato. A inspeção meti-
culosa pode revelar inflamação ou atrofia generalizadas, des-
cargas anormais ou lesões focais na mucosa, como úlceras. 
Nesses casos, devem ser coletadas amostras para exame direto 
em solução salina (wet prep), determinação do pH vaginal e 
cultura para aeróbios a fim de detectar crescimento excessivo 
de bactérias específicas, tais como estreptococos do grupo B 
ou de leveduras. Finalmente, procede-se ao exame bimanual.

O exame global da pele, incluindo mucosa oral e axilas, 
pode sugerir a causa de alguns sintomas vulvares. Além disso, o 
exame neurológico focalizado para avaliar sensibilidade e força 
de membros inferiores assim como sensibilidade e tônus do 
períneo talvez ajude a investigar as disestesias vulvares.

Biópsia vulvar

As alterações cutâneas vulvares frequentemente são inespecíficas 
e normalmente há necessidade de biópsia para um diagnóstico 

TABELA 4-1 Irritantes e alérgenos vulvares comuns

Categorias gerais Exemplos de agentes específicos

Antissépticos Iodopovidona, hexaclorofeno

Fluidos corporais Sêmen, fezes, urina, saliva

Papel higiênico colorido ou perfumado

Preservativos Látex, lubrificantes, espermicida

Contraceptivos-cremes, geleias, espumas Nonoxinol-9, lubrificantes

Corantes 4-fenilenodiamina

Emolientes Lanolina, jojoba, óleo, glicerina

Detergentes de limpeza, amaciantes industriais e toalhas de secar

Produtos de borracha Látex

Lenços umedecidos

Absorventes ou tampões

Sabonetes, espumas e sais de banho, xampu e condicionadores

Anestésicos tópicos Benzocaína, lidocaína

Antibacterianos tópicos Neomicina, bacitracina, polimixina, framicetina, óleo de chá verde

Corticosteroides tópicos Propionato de clobetasol

Cremes antifúngicos tópicos Etilenodiamina, metabissulfito de sódio

Compilada de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008; Crone, 2000; Fisher, 1973 e Marren, 1992.
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preciso. A biópsia deve ser enfaticamente considerada se a causa 
dos sinais e sintomas não estiver evidente; se estiverem presentes 
lesões focais, hiperpigmentadas ou exofíticas, ou se o tratamen-
to empírico inicial fracassar. Durante a biópsia, são coletadas 
amostras das lesões ulcerativas em suas margens e, nas regiões 
pigmentadas, nas áreas mais espessas (Mirowski, 2004).

As etapas para biópsia vulvar estão ilustradas na Figura 4-2. 
Primeiro, o local deve ser limpo com agente antisséptico e in-
filtrado com lidocaína a 1 ou 2%. A biópsia é realizada com 
maior facilidade utilizando-se punch Keyes para biópsia de 
pele. A lâmina aberta e circular é projetada para retirar a par-
te central do tecido quando pressionada suavemente contra a 
pele e girada. Os punches Keyes estão disponíveis em diversos 
diâmetros, entre 2 e 6 mm, e a seleção do tamanho é feita com 
base nas dimensões da lesão e considerando se o objetivo é co-
letar uma amostra ou remover a lesão. A espessura da pele e das 
lesões vulvares é variável e é importante evitar pressão excessiva 
ou rotação desnecessária ao punch Keyes. Uma biópsia muito 
profunda deixará uma cicatriz deprimida. Rotação e pressão 
devem ser interrompidas quando se sente redução da resistên-
cia ao atingir a derme. A amostra de tecido deve ser liberada 
em sua base com uma tesoura adequada.

Como alternativa, pode-se utilizar um instrumento cor-
tante Tischler para biópsia de colo uterino para coletar amostra 
da vulva (Fig. 29-15, p. 750). Com este instrumento, evita-se 
coleta excessivamente profunda utilizando sua parte lateral 
para abordagem tangencial da lesão vulvar ao mesmo tempo 
em que a pele é suspensa por pinça. Para lesões elevadas ou 
pedunculadas, pode-se utilizar tesoura. Ocasionalmente, uti-
liza-se bisturi no 15 para lesões focais e maior porte. O tecido 

Q-tip

Área sensível

FIGURA 4-1 A dor pode ser avaliada e mapeada pelo toque sistemático 
com cotonete aplicado na vulva.

Epiderme

Derme

Gordura

B C

A

FIGURA 4-2 Etapas para biópsia de vulva. A. Um punch Keyes para biópsia de pele é posicionado contra o local a ser biopsiado. Aplica-se leve 
pressão para baixo ao mesmo tempo em que o punch é girado. B. Obtém-se amostra que se estende por toda a epiderme e parcialmente na derme. 
C. Uma pinça é utilizada para elevar a amostra enquanto uma tesoura secciona sua base.
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é removido em paralelo às pregas cutâneas naturais da vulva a 
fim de auxiliar a cicatrização e reduzir a fibrose.

Após a biópsia, o sangramento pode ser controlado com 
pressão direta, nitrato de prata ou solução de Monsel. O nitra-
to de prata pode deixar uma descoloração permanente na pele, 
que pode ser desagradável para a paciente e fator de confusão 
em futuros exames. Se necessário, a sutura com pontos simples 
utilizando fio absorvível é eficaz para hemostasia além de au-
mentar a aproximação das bordas. Os analgésicos não narcó-
ticos em geral são suficientes para aliviar o desconforto após o 
procedimento.

 ■ Dermatoses vulvares

Em 2006, a International Society for the Study of Vulvovaginal 
Disease (ISSVD) adotou a atual nomenclatura das dermatoses 
vulvares com base nas alterações histopatológicas e macroscópi-
cas (Tabela 4-2) (Lynch, 2007). Para aquelas doenças que podem 
apresentar quadros histológicos variáveis, múltiplas biópsias de 
vulva podem ser necessárias para uma classificação correta.

Líquen simples crônico

O ciclo prurido-fricção normalmente leva a traumatismo crô-
nico causado pelo ato de esfregar ou coçar (Lynch, 2004). O 
exame na fase inicial revela escoriações sobre região de pele eri-
tematosa. Com o traumatismo crônico, a pele reage com espes-
samento, a chamada liquenificação. Assim, nas pacientes com 
quadro de longa duração, a pele da vulva encontra-se espes-
sada, acinzentada e semelhante a couro com marcas cutâneas 
exageradas. As alterações cutâneas geralmente são bilaterais e 
simétricas e podem se estender além dos grandes lábios.

O prurido vulvar intenso causa sofrimento psicológico e 
disfunção, sendo comum os problemas no sono. Entre os pos-
síveis desencadeantes do prurido estão fatores ambientais (irri-
tação causada por roupas, calor ou transpiração), substâncias 
químicas contidas em produtos de higiene e medicamentos 
tópicos, produtos usados na lavagem das roupas e, até mesmo, 
alimentos (Virgili, 2003). Normalmente os dados obtidos com 
a anamnese são suficientes para se chegar ao diagnóstico.

O tratamento consiste na interrupção do ciclo prurido-
-fricção. Primeiro, o estímulo desencadeante deve ser elimi-
nado. Unguentos corticosteroides tópicos ajudam a reduzir a 
inflamação. Além disso, lubrificantes, como vaselina pura ou 
óleo vegetal, e banhos de assento ajudam a pele a recuperar a 
função de barreira. Uso de anti-histamínicos por via oral, ma-
nutenção das unhas cortadas e luvas de algodão para uso no-
turno ajudam a reduzir a coçadura durante o sono. Se os sin-
tomas não desaparecerem em 1 a 3 semanas, há indicação de 
biópsia para excluir outra patologia. Se a biópsia for realizada, 
o quadro histológico clássico encontrado nas pacientes com lí-
quen simples crônico é espessamento de epiderme (acantose) e 
estrato córneo (hiperceratose).

Líquen escleroso

Desde os primeiros relatos de casos no final dos anos 1800, o 
líquen escleroso tem sido marcado por terminologias confusas. 
A ISSVD adotou formalmente o termo líquen escleroso para de-
finir essa condição inflamatória crônica da pele, que afeta pre-
dominantemente a pele anogenital (Moyal-Barracco, 2004b).

O líquen escleroso classicamente se apresenta em mulheres 
após a menopausa, embora possa ocorrer com menor frequên-
cia em mulheres na pré-menopausa, crianças e homens ((Fig. 
14-9, p. 388). Em um estudo realizado em uma clínica derma-
tológica, o líquen escleroso foi encontrado em 1:300 a 1:1.000 
pacientes com tendência de predomínio em indivíduos brancos 
(Wallace, 1971). Outros pesquisadores estimam a incidência de 
líquen escleroso na infância em 1:900 (Powell, 2001).

Fisiopatologia. A causa do líquen escleroso permanece obscu-
ra, embora as etiologias infecciosa, hormonal genética e autoi-
mune tenham sido sugeridas. Aproximadamente 20 a 30% dos 
pacientes com líquen escleroso apresentam outros distúrbios 
autoimunes, tais como doença de Graves, diabetes melito tipos 
1 e 2, lúpus eritematoso sistêmico e acloridria, com ou sem 
anemia perniciosa (Bor, 1969; Helm, 1991; Kahana, 1985; 
Poskitt, 1993). Consequentemente, há indicação de realizar 
testes para esses distúrbios caso haja outros achados indicativos.

Investigou-se a possibilidade de distúrbios hormonais se-
rem causadores. Friedrich e Kalra (1984) compararam os níveis 
séricos de androgênio e estrogênio de mulheres com líquen es-
cleroso com os níveis do grupo-controle organizado por idade. 
Os níveis de di-hidrotestosterona (DHT, de dihydrotestostero-

TABELA 4-2  Classificação da ISSVD para dermatoses vulvares: 
subgrupos patológicos e seus correlatos clínicos

Padrão espongiótico

Dermatite atópica

Dermatite alérgica de contato

Dermatite irritativa de contato

Padrão acantótico (antigamente, hiperplasia de célula escamosa)

Psoríase

Líquen simples crônico

Primário (idiopático)

Secundário (superposto a líquen escleroso, líquen plano etc.)

Padrão liquenoide

Líquen escleroso

Líquen plano

Homogeneização dérmica/padrão de esclerose

Líquen escleroso

Padrão vesiculobolhoso

Penfigoide, tipo cicatricial

Doença da IgA linear

Padrão acantolítico

Doença de Hailey-Hailey

Doença de Darier

Acantólise papular genitocrural

Padrão granulomatoso

Doença de Crohn

Síndrome de Melkersson-Rosenthal

Padrão vasculopático

Úlceras aftosas

Doença de Behçet

Vulvite de plasmócitos

ISSVD � International Society for the Study of Vulvovaginal Disease; IgA � 
imunoglobulina A.
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ne) e de androstenediona foram significativamente mais baixos 
nas mulheres com líquen escleroso, e foi observada redução na 
atividade local da 5a-redutase. Como resultado desse estudo, 
no passado utilizou-se amplamente tratamento tópico com po-
mada de testosterona a 2% para tratamento de líquen escleroso 
(Friedrich, 1985; Kaufman, 1974). Esses resultados não foram 
replicados em ensaios subsequentes e atualmente a testosterona 
não é mais recomendada para tratamento de líquen escleroso 
(Bornstein, 1998; Cattaneo, 1996; Sideri, 1994).

Anamnese. Embora algumas mulheres afetadas sejam assinto-
máticas, a maioria dos indivíduos portadores de líquen escleroso 
queixa-se de sintomas anogenitais que frequentemente pioram à 
noite. Suspeita-se de inflamação de fibras nervosas terminais lo-
cais. A coçadura induzida por prurido cria um ciclo vicioso que 
pode levar a escoriações e espessamento da pele vulvar. Entre 
os sintomas tardios estão queimação e dispareunia causados por 
fragilidade da pele e por alterações na arquitetura local.

Diagnóstico. Conforme mencionado, observa-se envolvi-
mento vulvar e perianal em quase 85% dos casos. As pápulas 
atróficas branquicentas características podem coalescer for-
mando placas semelhantes à porcelana, que distorcem a ana-
tomia normal. Como resultado, é possível observar regressão 
dos pequenos lábios, encobrimento do clitóris, obstrução ure-
tral e estenose do introito vaginal. A pele geralmente parece 
fina e enrugada. Com o tempo, a lesão pode se estender ao 
períneo e ao ânus assumindo a forma de um “8” ou formato 
de “ampulheta” (Fig. 4-3) (Clark, 1969). Placas ou nódulos 
espessados branquicentos devem ser submetidos à biópsia 
para excluir lesões pré-invasivas e malignas. Esse quadro clí-
nico e histológico característico confirma o diagnóstico. Infe-
lizmente, nos casos de longa duração, a avaliação histológica 
pode ser inespecífica e o julgamento clínico com vigilância 
estrita direciona o tratamento.

Tratamento e vigilância. Não há opções curativas para o lí-
quen escleroso. Assim, as metas do tratamento são controle 
dos sintomas e prevenção de distorções anatômicas. Apesar da 
classificação como dermatose não neoplásica, as pacientes com 
líquen escleroso têm maior risco de malignidade vulvar. Ocor-
re transformação maligna de líquen escleroso em 4 a 6% das 

pacientes com diagnóstico estabelecido. A atipia celular com-
provada por biópsia pode preceder o diagnóstico de carcinoma 
escamoso invasivo. Consequentemente, recomenda-se vigilân-
cia por toda a vida para mulheres com líquen escleroso com 
exames a cada 6 a 12 meses. As lesões persistentemente sin-
tomáticas, novas ou alteradas devem ser submetidas à biópsia 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008; 
Goolamali, 1974).

Orientações à paciente. Assim como com todos os distúrbios 
vulvares, as recomendações higiênicas concentram-se em redu-
zir a irritação química ou mecânica da pele (Tabela 4-3). A 
cronicidade do líquen escleroso e a ausência de cura definitiva 
desencadeiam um conjunto de emoções. Grupos de apoio para 
lidar com a doença, tais como o encontrado em www.lichens-
clerosous.org, oferecem o suporte psicológico necessário.

Corticosteroides. A terapia de primeira linha para o líquen es-
cleroso é composta de preparados de corticosteroides tópicos 
ultrapotentes, como propionato de clobetasol a 0,05% ou pro-
pionato de halobetasol a 0,05%. As fórmulas de unguentos são 
mais bem toleradas em razão de serem minimamente alergêni-
cas (Tabela 4-4). Apesar dos riscos teóricos de supressão adre-
nocortical suprarrenal e de síndrome de Cushing iatrogênica, se 
usado em grandes doses por períodos extensos, o propionato de 
clobetasol oferece propriedades anti-inflamatórias, antiprurigi-
nosas e vasoconstritoras efetivas (Paslin, 1996).

O início do tratamento nos primeiros dois anos após o 
surgimento dos sintomas geralmente previne a ocorrência sig-
nificativa de cicatrizes. Nenhum esquema de tratamento com 
corticosteroide tópico é universalmente aceito. Contudo, o 
esquema de dosagem atualmente recomendado pela British 
Association of Dermatologists é propionato de clobetasol a 
0,05% uma vez à noite, por quatro semanas, depois em noites 
alternadas, por mais quatro semanas e, por fim, reduzido para 
duas vezes por semana, durante quatro semanas (Neill. 2002). 
Após esse tratamento inicial, as recomendações para trata-
mento de manutenção variam desde retirada progressiva dos 
corticosteroides para uso “em caso de necessidade”, até apli-
cações permanentes uma ou duas vezes por semana. Durante 
o tratamento inicial, algumas pacientes podem necessitar de 
anti-histamínicos por via oral ou lidocaína tópica a 2%, espe-
cialmente à noite, para controle do prurido.

FIGURA 4-3 Líquen escleroso vulvar. Observe a pele vulvar pálida e fina 
e a perda da arquitetura dos pequenos lábios.

TABELA 4-3 Recomendações para o cuidado da vulva

Evitar o uso de géis, produtos perfumados para banho, lenços 
umedecidos e sabões, uma vez que eles podem conter irritantes

Usar cremes aquosos para limpar a vulva

Evitar o uso de esponjas para limpar a vulva

Secar a vulva gentilmente 

Evitar usar calças justas

Preferir roupas íntimas de algodão branco

Evitar lavar as roupas íntimas com detergentes perfumados ou em 
excesso. Realizar múltiplos enxagues com água fria para remover 
qualquer detergente remanescente

Considerar o uso de saias, sem roupa íntima, quando em casa e na 
cama, para evitar fricção e ajudar a secar
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Os corticosteroides também podem ser injetados nas re-
giões afetadas. Em um estudo com oito pacientes avaliou-se 
a eficácia da infiltração intralesional mensal de 25 a 30 mg de 
triancinolona hexacetonida, dividida bilateralmente em partes 
iguais por um total de três meses. Os índices de gravidade di-
minuíram em todas as categorias, incluindo sintomas, aparên-
cia geral e achados histopatológicos (Mazdisnian, 1999).

Outros agentes tópicos. O creme de estrogênio não é consi-
derado fármaco de primeira linha para tratamento de líquen 
escleroso. Contudo, está indicado como adicional para as alte-
rações atróficas da menopausa, fusão labial e dispareunia.

Os retinoides devem ser reservados para os casos graves e 
não responsivos de líquen escleroso ou para pacientes que se-
jam intolerantes aos corticosteroides ultrapotentes. A tretino-
ína tópica reduz a hiperceratose, melhora as alterações displá-
sicas, estimula a síntese de colágeno e os glicosaminoglicanos 
e induz a angiogênese local (Eichner, 1992; Kligman, 1986a, 
1986b; Varani, 1989). Virgili e colaboradores (1995) avalia-
ram os efeitos da tretinoína tópica a 0,025%, aplicada uma vez 
ao dia, cinco dias por semana, por um ano. Observou-se remis-

são completa dos sintomas em mais de 75% das mulheres. No 
entanto, mais de 25% das pacientes apresentaram irritação na 
pele, o que é comum com retinoides.

Tacrolimo e pimecrolimo são inibidores tópicos da calci-
neurina com ação anti-inflamatória e imunomoduladora in-
dicados para tratamento de eczema moderado a grave, e com 
os quais se obteve sucesso no tratamento de líquen escleroso 
(Goldstein, 2011; Hengge, 2006). Além disso, comparados 
com os corticosteroides tópicos, teoricamente têm menor ris-
co de produzir atrofia cutânea bem-sucedida, uma vez que a 
síntese do colágeno não é afetada (Assmann, 2003; Kunstfeld, 
2003). No entanto, ante as recentes preocupações da Food 
and Drug Administration (FDA) em relação à ligação desses 
agentes com diversos cânceres, os médicos devem ter cautela 
quando prescreverem esses medicamentos para uso em longa 
duração (U.S. Food and Drug Administration, 2010).

Terapia fotodinâmica. Pesquisadores avaliaram os efeitos da 
fototerapia após pré-tratamento com o ácido 5-aminolevulíni-
co, em uma série pequena de 12 mulheres na pós-menopausa 
com diagnóstico de líquen escleroso avançado. Observaram-se 

TABELA 4-4 Guia de medicamentos tópicos

Classe de 
corticosteroide Nome genérico Nome comercial e formas disponíveis

Dosagem (aplicar 
camada fina)

Potência baixa Dipropionato de alclometasona a 0,05% Aclovate (creme, unguento) 2 ou 3�/dia

Valerato de betametasona a 0,01% Valisone (creme, loção) 1 ou 2�/dia

Fluocinolona acetonida a 0,01% Synalar (solução) 2 ou 3�/dia

Hidrocortisona base ou acetato a 1%, 2,5% Cortaid ou outros OTC a 1% ou Hytone, Hycort ou 
Caldecort a 1%, 2,5% (creme, unguento, loção)

3 ou 4�/dia

Potência média Valerato de betametasona a 0,1% Valisone (creme, loção, unguento) 1 ou 2�/dia

Desonida a 0,05% DesOwen (creme, unguento, loção) 2 ou 3�/dia

Fluocinolona acetonida a 0,025% Synalar (creme, unguento) 2 ou 3�/dia

Flurandrenolida a 0,025%, 0,05% Cordran (creme, unguento) 2 ou 3�/dia

Fluticasona a 0,005%, 0,05% Cultivate a 0,005% (unguento), 0,05% (creme) 1 ou 2�/dia

Butirato de hidrocortisona a 0,1% Locoid (creme, unguento, solução) 2 ou 3�/dia

Valerato de hidrocortisona a 0,2% Westcort (creme, unguento) 2 ou 3�/dia

Furoato de mometasona a 0,1% Elocon (creme, unguento, loção) 1�/dia

Prednicarbato a 0,1% Dermatop (creme, unguento) 2�/dia

Triancinolona a 0,025%, 0,1% Aristocort, Kenalog (creme, unguento, loção) 2�/dia

Potência alta Ancinonida a 0,1% Cyclocort (creme, unguento, loção) 2 ou 3�/dia

Dipropionato de betametasona a 0,05% Diprolene, Diprosone (creme) 1 ou 2�/dia

Desoximetasona a 0,05%, 0,25% Topicort (creme) 2�/dia

Diacetato de diflorasona a 0,05% Maxiflor, Florone (creme) 2 a 4�/dia

Fluocinonida a 0,05% Lidex (creme, gel, unguento) 2 ou 3�/dia

Fluocinolona acetonida a 0,2% Synalar-HP (creme) 2 ou 3�/dia

Halcinonida a 0,1% Halog (creme, unguento, solução) 1 a 3�/dia

Triancinolona a 0,5% Aristocort, Kenalog (creme, unguento) 3 ou 4�/dia

Ultrapotente Dipropionato aumentado de betametasona a 
0,05%

Diprolene (unguento, gel) 1 ou 2�/dia

Propionato de clobetasol a 0,05% Temovate (creme, gel, unguento) 2�/dia

Diflorasona a 0,05% Psorcon (unguento) 2 a 4�/dia

Propionato de halobetasol a 0,05% Ultravate (creme, unguento) 2�/dia

OTC � over-the-counter, medicamento de venda livre.
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reduções significativas nos sintomas das pacientes, com melho-
ra contínua durante acompanhamento de nove meses (Hille-
manns, 1999).

Cirurgia. A intervenção cirúrgica deve ser reservada às seque-
las significativas, não havendo indicação para tratamento pri-
mário de líquen escleroso não complicado. Para estenose do 
introito, Rouzier e colaboradores (2002) descreveram melho-
ra acentuada na dispareunia e na qualidade da relação sexual, 
com a realização de perineoplastia (Seção 41-22, p. 1.070). 
Recomendam-se dilatação vaginal e tratamento com corticos-
teroides após as correções cirúrgicas de estenose do introito.

Para aderência de clitóris, pode-se realizar dissecção cirúr-
gica para liberar o prepúcio da glande. Recidivas podem ser 
prevenidas com a aplicação noturna de pomada de corticoste-
roide tópico ultrapotente (Goldstein, 2007).

Dermatoses inflamatórias

Dermatite de contato. Um irritante primário ou um substrato 
alérgico podem levar à inflamação da pele da vulva denomina-
da dermatite de contato (Fig. 4-4). Trata-se de quadro comum 
e, nos casos de prurido e de inflamação vulvar sem outra expli-
cação, a dermatite irritativa de contato é diagnosticada em até 
54% das pacientes (Fischer, 1996).

As pacientes com dermatite de contato irritativa classica-
mente se apresentam com queimação e ardência causadas por 
exposição a um agente ofensor. Por outro lado, as pacientes 
com dermatite de contato alérgica apresentam-se com início 
tardio e curso intermitente de prurido e eritema localizados, 
edema e vesículas ou bolhas (Margesson, 2004). Um histórico 
detalhado ajudará a diferenciar entre as duas. Perguntas sobre 
novas rotinas de higiene, produtos de cuidados pessoais, du-
chas, métodos contraceptivos, medicamentos tópicos ou per-
fumes podem ajudar a identificar uma nova fonte de álcoois, 
antissépticos ou surfactantes (ver Tabela 4-4) (Crone, 2000; 
Fischer, 1973; Marren, 1992).

Na dermatite de contato alérgica, o teste com adesivo 
pode ajudar a identificar o(s) alérgeno(s) responsável(eis). 
Condições associadas, como candidíase, psoríase, dermatite 
seborreica e carcinoma espinocelular, podem ser excluídas pelo 
uso adequado de culturas e biópsia.

O tratamento para ambas envolve eliminação do agente 
ofensor, restauração da função de barreira natural da pele, re-
dução da inflamação e cessação do ato de coçar (Tabela 4-5) 
(Farage, 2004; Margesson, 2004).

Intertrigo. A fricção entre superfícies opostas de pele úmida 
produz essa condição crônica. Embora sejam observadas com 
maior frequência nas dobras genitocrurais, as alterações na pele 
também podem ser encontradas nas regiões inguinal e inter-
glútea. Infecções bacterianas e fúngicas superpostas podem 
complicar o processo da doença.

A fase inicial eritematosa, se não tratada, pode evoluir para 
inflamação intensa com erosões, exsudato, fissuras, maceração 
e crostas (Mistiaen, 2004). Os sintomas típicos são queimação 
e prurido. Nos casos de longa duração é possível que ocorram 
hiperpigmentação e alterações verrugosas.

O tratamento requer o uso de agentes secantes, como o 
amido de milho, e a aplicação de corticosteroides tópicos de 
baixa potência no local da inflamação. Se as alterações na pele 
não responderem, dermatite seborreica, psoríase, dermatite 
atópica, pênfigo vegetante e até mesmo escabiose devem ser 
considerados. Se ocorrer superinfecção por bactérias ou leve-
duras, haverá indicação de tratamento direcionado por cultura.

Para prevenir a recorrência das erupções, indica-se perda 
de peso às pacientes obesas, se possível. Outras recomendações 
preventivas incluem uso de roupas leves e largas fabricadas com 
fibras naturais (Janniger, 2005).

Eczema atópico. Com instalação clássica nos primeiros cinco 
anos de vida, a dermatite atópica se apresenta como uma der-

FIGURA 4-4 Dermatite vulvar de contato. Os locais de contato do agen-
te ofensor são identificados como eritemas simétricos na vulva.

TABELA 4-5 Tratamento para dermatite vulvar de contato

 1. Eliminar agentes e/ou práticas ofensores

 2. Recuperar a função de barreira da pele vulvar

a. Banhos de assento, 23/dia, com água natural

b. Aplicação de vaselina

 3. Tratar qualquer infecção subjacente

a. Terapia antifúngica, VO

b. Administração de antibiótico, VO

 4. Reduzir inflamação

a. Corticosteroides tópicos 23/dia, por 1-3 semanas

i. unguento de propionato de clobetasol a 0,05%

ii. unguento de triancinolona a 0,1%

b. Corticosteroides sistêmicos para irritação grave

 5. Quebrar o ciclo prurido-fricção

a. Compressas frias (não geladas porque poderiam ferir a pele)

b. Iogurte natural, frio, em um absorvente por 5-10 minutos

c. Considerar um ISRS (sertralina [zoloft] 50-100 mg VO 13/
dia) ou um anti-histamínico (hidroxizina [vistaril] 25 mg VO 
3-4 3/dia)

ISRS � inibidor seletivo da recaptação da serotonina; VO � via oral.
Adaptada de Margesson, 2004, com permissão.
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matite pruriginosa intensa, com evolução crônica e recorrente. 
Placas escamosas com fissuras são evidentes ao exame. Os in-
divíduos com eczema atópico podem mais tarde desenvolver 
rinite alérgica e asma (Spergel, 2003).*

Corticoides tópicos e, mais raramente, imunomoduladores, 
como o tacrolimo, podem ser usados para controlar os sinto-
mas (Leung, 2004). Na presença de pele seca, a hidratação local, 
usando emolientes e óleos para banhos, pode oferecer alívio.

Psoríase. Aproximadamente 1 a 2% da população dos EUA é 
afetada pela psoríase (Gelfand, 2005). Os pacientes se apresen-
tam com placas espessas e hiperemiadas cobertas por escamas 
prateadas localizadas na superfície extensora dos membros. 
Ocasionalmente, as lesões surgem no monte pubiano ou nos 
grandes lábios (Fig. 4-5). A psoríase pode ser agravada por es-
tresse nervoso e durante a menstruação, com remissão nos me-
ses de verão e durante a gravidez. O prurido pode ser mínimo 
ou estar ausente, e a doença frequentemente é diagnósticada 
somente com base nos sinais cutâneos.

Vários tratamentos estão disponíveis para a psoríase, e os 
corticosteroides tópicos são amplamente utilizados em razão 
da rápida eficácia. Corticosteroides de alta potência são aplica-
dos às regiões afetadas duas vezes ao dia durante 2 a 4 semanas, 
para então serem reduzidos a aplicações semanais. Respostas 
decrescentes e atrofia de pele são as possíveis desvantagens do 
tratamento em longo prazo. Os casos resistentes devem ser 
encaminhados a um(a) dermatologista. Análogos da vitamina 
D, como calcipotrieno, embora com efetividade semelhante a 
dos corticosteroides potentes, frequentemente são associados 
à irritação local, mas evitam atrofia de pele (Smith, 2006). A 
fototerapia oferece alívio em curto prazo, mas os planos de 
tratamento em longo prazo requerem abordagem multidisci-
plinar (Griffiths, 2000). A psoríase é um processo autoimune 
mediado por células-T em que citocinas inflamatórias indu-
zem a proliferação de queratinócitos e de células endoteliais. 
Há diversos agentes biológicos imunomoduladores aprovados 
pela FDA disponíveis, incluindo, infliximabe, adalimumabe, 
etanercepte, alefacepte e ustequinumabe (Smith, 2009).

Líquen plano

Incidência e etiologia. O líquen plano, uma doença incomum 
que envolve as superfícies tanto cutâneas quanto mucosas, aco-
mete igualmente homens e mulheres com idades entre 30 e 60 
anos (Mann, 1991). Embora a etiologia do líquen plano não 
esteja inteiramente compreendida, acredita-se que a autoimu-
nidade mediada por células-T direcionada contra queratinó-
citos basais componha sua patogênese (Goldstein, 2005). O 
líquen plano pode se apresentar com três variantes: (1) erosiva, 
(2) papuloescamosa ou (3) hipertrófica. Destas, o líquen plano 
erosivo é a forma vulvovaginal mais comum e a variante mais 
difícil de tratar. O líquen plano pode ser induzido por fárma-
co, e anti-inflamatórios não esteroides, betabloqueadores, me-
tildopa, penicilamina e quinidínicos foram implicados.

* N. de R.T. No Brasil, o método ISAAC, aplicado em cinco regiões, 
demonstrou prevalência de eczema atópico em 8,2% das crianças entre 
os 6 e 7 anos de idade e em 5% dos adolescentes com idades entre 13 e 
14 anos. (Fonte: Jornal de pediatria, RJ, 82(5):341-346, set/out 2006.)

Diagnóstico. A Tabela 4-6 resume os principais quadros que 
se assemelham ao líquen plano. À inspeção, as pápulas classi-
camente são polígonos eritematosos ou violáceos brilhantes, 
achatados, mais encontrados sobre tronco, mucosa bucal ou 
superfícies flexoras dos membros. (Goldstein, 2005; Zellis, 
1996). Além disso, estrias brancas (estrias de Wickham) são 
observadas com frequência em conjunto com as pápulas e 
também podem estar presentes na mucosa bucal (Fig. 4-6). As 
pacientes tipicamente se queixam de descarga vaginal crônica, 
com prurido vulvovaginal intenso, queimação, dispareunia e 
sangramento após relação sexual. Erosões profundas e doloro-
sas no vestíbulo posterior podem se estender aos lábios vaginais 
causando aderência. Com a inserção do espéculo, pele e muco-
sa da vulva sangram com facilidade. As lesões erosivas podem 
produzir aderências e sinéquias, com risco de obstrução vaginal.

As mulheres sob suspeita de diagnóstico de líquen plano 
requerem investigação dermatológica completa buscando por 
lesões extragenitais. Quase 25% das mulheres com lesões orais 
apresentarão envolvimento vulvovaginal, e a maioria com lí-
quen plano erosivo vulvovaginal apresentará envolvimento oral 
(Pelisse, 1989). O diagnóstico é confirmado por biópsia.

Tratamento do líquen plano vulvar. A farmacoterapia perma-
nece como abordagem de primeira linha para o líquen plano. 
Adicionalmente, recomendações acerca dos cuidados com a 
vulva, apoio psicológico e suspensão de medicamentos associa-
dos a alterações liquenoides devem ser instituídos.

O líquen plano erosivo vulvar é inicialmente tratado com 
pomada de corticosteroide ultrapotente, como de propionato 
de clobetasol a 0,05%, aplicada diariamente por até três meses 
para, então, ser reduzida gradualmente. Cooper e Wojnarowska 
(2006), em um estudo prospectivo, avaliaram a evolução clínica 
de 114 mulheres com líquen plano erosivo, tratadas com cor-
ticosteroides tópicos ultrapotentes. Apesar de mais de 70% das 

FIGURA 4-5 Psoríase. Placas elevadas, visualizadas sobre a vulva. (Fo-
tografia cedida pelo Dr. Soly Thomas.)
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mulheres terem apresentado boa resposta à terapia duas vezes 
ao dia, por três meses, seguida de terapia de manutenção, ape-
nas 9% obtiveram remissão completa. No regime alternativo, 
os mesmos autores concluíram que uma preparação contendo 
butirato de clobetasol a 0,05%, oxitetraciclina a 3% e nistatina 
100.000 U/g seria efetiva. Embora a observação tenha sido feita 
em uma coorte menor, mais de 90% das pacientes assim trata-
das mostraram-se livres de sintomas após o tratamento inicial.

Outros agentes que se mostraram benéficos em séries pe-
quenas de casos incluem corticosteroides sistêmicos, unguen-
to tópico de tacrolimo, ciclosporina tópica e retinoides orais 
(Byrd, 2004; Eisen, 1990; Hersle, 1982; Morrison, 2002).

Tratamento do líquen plano vaginal. Anderson e colaborado-
res (2002) observaram resultados positivos com o uso vaginal 
de supositórios contendo 25 mg de hidrocortisona, comumen-
te prescritos para tratamento de hemorroidas. Especificamen-
te, se utilizado duas vezes ao dia, com redução progressiva da 
dose, 75% das mulheres tratadas apresentaram melhora clí-
nica e sintomática. Para as pacientes que respondam mal, é 
possível utilizar supositórios com 100 mg de hidrocortisona. 
Corticosteroides potentes devem ser prescritos com cautela, 
considerando que a absorção sistêmica pode levar à supressão 
do córtex suprarrenal (Moyal-Barracco, 2004a). O tratamen-
to combinando corticosteroide local com dilatadores vaginais 
pode ajudar a recuperar a função de coito nas pacientes com 
sinéquia vaginal moderada. Se os medicamentos tópicos fra-
cassarem, o tratamento sistêmico com prednisona, 40 a 60 mg 
diariamente por até quatro semanas, talvez produza alívio dos 
sintomas (Moyal-Barracco, 2004a). Embora nenhum esque-
ma alternativo sistêmico tenha sido completamente estudado, 
metotrexato, hidroxicloroquina e micofenolato mofetila ad-
ministrados por profissionais de saúde familiarizados com seu 
uso se mostraram efetivos em uma abordagem multidisciplinar 
(Eisen, 1993; Frieling, 2003; Lundqvist, 2002). A adesiólise 
cirúrgica é o último recurso. O líquen plano vulvovaginal é 
uma doença crônica recorrente com possibilidade de melhora 
sintomática, mas é improvável que se consiga controle total.

Hidradenite supurativa. Esta doença crônica se manifesta na 
forma de lesões papulares recorrentes que podem levar a abs-
cesso, formação de fístula e fibrose, predominantemente em 
regiões cutâneas com glândulas apócrinas (Fig. 4-7). Em or-
dem de frequência, as áreas mais afetadas são regiões axilar, 
inguinal perianal e perineal; regiões inflamatórias e pele retro-
auricular. Caracteriza-se por inflamação crônica e obstrução 
de folículos cutâneos com subsequente formação de abscesso 
subcutâneo, espessamento de pele e deformidade. Os abscessos 
caracteristicamente fistulizam, embora a superinfecção polimi-
crobiana pela flora normal da pele pareça ser independente do 
processo de doença primária (Brook, 1999; Jemec, 1996). A 

TABELA 4-6 Diagnóstico diferencial de líquen plano

Classificação do líquen plano Condição de mimetismo Características-chave da condição de mimetismo

Líquen plano erosivo Líquen escleroso Sem envolvimento vaginal; confirmado pela histologia

Pênfigo vulgar ou penfigoide benigno 
de membrana mucosa

Ulcerações erosivas superficiais raramente com envolvimento 
vaginal; confirmação com histologia por teste imunofluorescente 
(Observação: biópsia do epitélio adjacente normal)

Doença de Behçet Sem envolvimento vaginal; haverá envolvimento ocular; 
inflamação é perivascular

Vulvite de células plasmáticas Rara, sem lesões orais

Eritema multiforme maior/Síndrome 
de Stevens-Johnson

Sintomas sistêmicos

Vaginite inflamatória descamativa Descarga vaginal com pH elevado, fragmentos de células brancas e 
células parabasais

Líquen plano papuloescamoso Molusco contagioso Confirmação por biópsia

Verrugas genitais Confirmação por biópsia

Líquen plano hipertrófico Carcinoma espinocelular Confirmação por biópsia

Compilada de Goldstein, 2005, Kaufman, 1974, e Moyal-Barracco, 2004a.

FIGURA 4-6 Líquen plano oral. As lesões em mucosa manifestam-se 
como estrias brancas (estrias de Wickham), embora seja possível en-
contrar pápulas ou placas branquicentas, erosões ou bolhas. As lesões 
orais afetam predominantemente mucosa bucal, língua e gengiva. (Fo-
tografia cortesia do Dr. Edward Ellis.)
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desfiguração e a drenagem crônica de material purulento po-
dem ser física, emocional e sexualmente devastadoras.

A etiologia de hidradenite supurativa é desconhecida. 
Mais de 25% das pacientes relatarão antecedentes familiares da 
doença, e foi proposta a possibilidade de transmissão autossô-
mica dominante (der Werth, 2000). Embora Mortimer e cola-
boradores (1986) tenham encontrado concentrações aumenta-
das de androgênios em mulheres com hidradenite supurativa, 
outros autores não replicaram esses achados (Barth, 1996).

O tratamento dos casos iniciais inclui antibióticos tópicos ou 
orais e compressas quentes. Para uso isolado, os antibióticos para 
uso por via oral e sua posologia para tratamento em longo prazo 
são tetraciclina, 500 mg duas vezes ao dia; eritromicina, 500 mg 
duas vezes ao dia; doxiciclina, 100 mg duas vezes ao dia ou mi-
nociclina, 100 mg duas vezes ao dia. A clindamicina em solução 
tópica a 1% aplicada duas vezes ao dia também pode ser efetiva 
(Jemec, 1998). Recentemente, demonstrou-se eficácia com um 
curso de 10 semanas de clindamicina, 300 mg duas vezes ao dia, 
mais rifampicina, 600 mg duas vezes ao dia (Gener, 2009).

Conforme revisão realizada por Rhode e colaboradores 
(2008), outras modalidades de tratamento foram relatadas 
com eficácia variável. Entre essas estão acetato de ciproterona 
(um antiandrogênio disponível na Europa), corticosteroides, 
isotretinoína, ciclosporina e infliximabe. Entre os tratamentos 
não medicamentosos estão laser e fototerapia. Os casos graves 
e refratários talvez requeiram excisão cirúrgica, que frequente-
mente envolve ressecção extensiva da vulva e das regiões cir-
cundantes. Frequentemente são necessárias técnicas de cirurgia 
plástica para fechamento de grandes anormalidades. No entan-
to, é possível ocorrer recidivas locais.

Úlcera aftosa Quase 25% das mulheres nas segunda e terceira 
décadas de vida experimentarão essas lesões autolimitadas da 
mucosa. As úlceras aftosas costumam ser vistas na mucosa oral 
não queratinizada, podendo também ocorrer nas superfícies 

vulvovaginais. As lesões são dolorosas e podem recidivar com 
intervalo de meses.

Embora a etiologia das úlceras aftosas seja desconhecida, 
alguns pesquisadores teorizam que possam ter origem em da-
nos imunomediados nas células epiteliais (Rogers, 1997). Ou-
tros fatores desencadeantes seriam trauma, infecção, variação 
hormonal e deficiências nutricionais de vitamina B12, folato, 
ferro ou zinco (Torgerson, 2006). Independentemente de sua 
natureza normalmente autolimitada, as lesões persistentes po-
dem levar à cicatrização dolorosa.

Podem ser utilizados corticosteroides tópicos de alta po-
tência no início do processo. Corticosteroides orais podem ser 
usados para reduzir a inflamação nos casos resistentes aos corti-
costeroides tópicos. Por fim, colchicina, dapsona e talidomida* 
também demonstraram efetividade.

 ■ Manifestações vulvares de doenças sistêmicas

Doenças sistêmicas podem se manifestar inicialmente na mu-
cosa vulvar ou vaginal na forma de lesões bolhosas, sólidas ou 
ulcerativas. Entre os exemplos estão lúpus eritematoso sistêmi-
co, eritema multiforme (síndrome de Stevens-Johnson), pênfi-
go, penfigoide e sarcoidose. Anamnese e exame físico minucio-
sos geralmente são suficientes para relacionar as lesões genitais 
a doenças preexistentes. Contudo, a biópsia das lesões vulvova-
ginais podem revelar um diagnóstico novo e inesperado caso a 
doença não se tenha evidenciado em outra parte.

* N. de R. T. A aplicação clínica da talidomida é restrita a algumas doen-
ças, e sua segurança é pequena. O Ministério da Saúde recomenda sua 
exclusão da RENAME (Relação Nacional de Medicamentos Essenciais, 
Ministério da Saúde do Brasil), para facilitar o controle das prescrições 
médicas e minimizar o possível uso indevido do medicamento. (Fonte: – 
http://portal.saude.gov.br/portal/arquivos/pdf/talidomida.pdf.)

A B

FIGURA 4-7 Hidradenite supurativa. A. A axila com pele enrugada criada por cicatrização de infecções e inflamações prévias. (De Wolff, 2009, com 
permissão) B. Monte pubiano com múltiplas pústulas drenando e pele fibrótica espessada.
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Acantose nigricante

Esta doença é caracterizada por placas de limites mal defini-
dos, aveludadas a verrugosas e de cor marrom a negra. Ocorrem 
predominantemente em pregas cutâneas, especialmente no pes-
coço, nas axilas e nas dobras genitocrurais (Fig. 17-6, p. 467).

A acantose nigricante mantém associação frequente com 
obesidade, diabetes melito e síndrome do ovário policístico. 
Assim, se houver sinais e sintomas compatíveis acompanhando 
acantose nigricante, haverá indicação para rastreamento apro-
priado. Comum aos três quadros, supõe-se que a resistência 
à insulina com hiperinsulinemia compensatória promova o 
espessamento cutâneo da acantose nigricante. A insulina se 
liga ao receptor do fator de crescimento tipo insulina (IGF, de 
insulin-like growth factor) estimulando a proliferação de quera-
tinócitos e de fibroblastos da derme (Cruz, 1992; Hermanns-
-Le, 2004). Mais raramente a acantose nigricante é causada por 
outros distúrbios ligados à resistência à insulina ou ao fator de 
crescimento de fibroblastos (Higgins, 2008).

O tratamento da acantose nigricante não foi avaliado em en-
saios randomizados. Contudo, a perda de peso reduz a resistência 
à insulina, o que pode levar à melhora das lesões. Além disso, 
demonstrou-se melhora da acantose nigricante em pacientes tra-
tadas com metformina para controle da glicemia (Romo, 2008).

Doença de Crohn

Até 33% das pacientes com doença de Crohn apresentam en-
volvimento anogenital, que normalmente afeta as dobras in-
guinal, genitocrural e interlabial. Essas lesões podem preceder 
os sintomas gastrintestinais, sendo o edema a primeira mani-
festação vulvar. Entre as possíveis lesões subsequentes estão 
as características úlceras em “corte de faca”, abscessos, assim 
como fístulas com origem nessas lesões do trato genital inferior 
em direção ao ânus e ao reto (Fig. 4-8).

O tratamento para a doença de Crohn gastrintestinal ge-
ralmente beneficia as lesões externas. As lesões vulvares não 
relacionadas com a atividade da doença gastrintestinal talvez 
respondam a corticosteroides tópicos ou intralesionais ou ao 
metronidazol tópico. Cirurgias extensas na vulva muitas vezes 

podem ser evitadas ou postergadas com cuidados apropriados 
da vulva, nutrição e colaboração estrita do gastrenterologista. 
Na eventualidade de ser necessária intervenção cirúrgica, a pri-
meira opção é a excisão dos tratos fistulosos um a um. A vulvec-
tomia total é reservada para os casos com doença extensiva. In-
dependentemente do tratamento, as recorrências são comuns.

Doença de Behçet

Trata-se de vasculite sistêmica crônica rara que acomete pacien-
tes entre 20 e 40 anos de idade e aqueles com ascendência asi-
ática ou do Oriente Médio. A doença de Behçet caracteriza-se 
por lesões cutaneomucosas (ocular, oral e genital) associadas à 
vasculite sistêmica. As úlceras orais e genitais assemelham-se a 
úlceras aftosas e, em geral, cicatrizam em 7 a 10 dias. Todavia, 
a dor associada pode ser debilitante. O tratamento das lesões 
espelha-se naquele descrito para as úlceras aftosas.

A etiologia exata da doença de Behçet permanece desco-
nhecida, embora haja suspeita de causas genéticas e infeccio-
sas. A vasculite predomina no processo de doença, podendo 
envolver cérebro, trato gastrintestinal, articulações, pulmões e 
grandes vasos. Consequentemente, as pacientes sob suspeita de 
doença de Behçet devem ser encaminhadas a reumatologista 
para exames complementares e tratamento.

 ■ Distúrbios da pigmentação

O estado de pigmentação da pele deve ser cuidadosamente 
inspecionado a cada exame da pelve. Variações benignas são 
comumente encontradas na prática clínica, especialmente nas 
pacientes de pele escura. Essas áreas com maior pigmentação 
geralmente encontram-se nos pequenos lábios e na fúrcula 
vulvar. Tendem a ser bilaterais, simétricas e regulares em tona-
lidade e textura. Com fricção suave ocorre atenuação regular 
da cor. Anormalidades focais devem levantar suspeita de lesão 
pré-maligna ou maligna com indicação de biópsia imediata 
para evitar postergar o diagnóstico desnecessariamente. Con-
forme será discutido no Cap. 29 (p. 758), a neoplasia intra-
epitelial de alto grau e o câncer invasivo podem se apresentar 
como lesões hipo ou hiperpigmentadas, com ou sem sintomas. 
O melanoma é o segundo câncer mais comum na vulva e será 
discutido no Cap. 31 (p. 803).

Nevo

Em geral, o nevo adquirido surge na adolescência em áreas ex-
postas ao sol, embora a pele vulvar não seja imune (Krengel, 
2005). Por outro lado, o nevo congênito pode ser encontrado em 
qualquer superfície da pele em qualquer idade. O nevo pigmen-
tado justifica acompanhamento atento, já que mais da metade 
de todos os melanomas surge a partir de um nevo preexistente.

Os nevos são classificados em três grupos: juncional, 
composto e intradérmico. Os nevos juncionais medem me-
nos de 1 cm de diâmetro, são planos com um mínimo de 
superfície elevada e derivam de melanócitos dentro da epider-
me. Sua coloração é uniforme e as margens da lesão são bem 
demarcadas.Estes nevos são os mais prováveis de tornarem-
-se malignos. Os nevos compostos envolvem tanto a derme 
quanto a epiderme. As lesões apresentam margens regulares e 
variam em tamanho de 4 a 10 mm. Com o passar do tempo 
essas lesões podem progredir para nevos intradérmicos, que se 

FIGURA 4-8 Doença de Crohn vulvar. As úlceras em corte de faca nas 
dobras genitocrurais e no períneo são comumente encontradas com a 
doença de Crohn vulvar. (Fotografia cedida pelo Dr. F. Gary Cunningham.)
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alojam totalmente dentro da derme e podem se tornar papu-
lares ou pediculados.

Os nevos vulvares devem ser submetidos à biópsia de acor-
do com as diretrizes preconizadas para nevos localizados em 
qualquer região do organismo. Assim, assimetria, pigmentação 
desigual, bordas irregulares, diâmetro � 6 mm e presença de 
erosão ou fissura devem determinar biópsia imediata. Sinto-
mas como queimação ou prurido também devem levantar sus-
peita. Os nevos imperceptíveis devem ser acompanhados cui-
dadosamente com descrição detalhada ou registro fotográfico 
mantidos na ficha da paciente e vigilância no mínimo anual 
até que se considere que a lesão é estável. O autoexame deve 
ser estimulado com orientação para que relatem alterações na 
lesão ou nos sintomas associados.

A terapia para o nevo simples é, a princípio, conservado-
ra com observação constante das pacientes assintomáticas. Se 
as lesões passarem a ser palpáveis com subsequente irritação e 
sangramento, a excisão cirúrgica servirá tanto como diagnósti-
co quanto como tratamento.

Vitiligo

A perda de melanócitos epidérmicos pode resultar em áreas 
despigmentadas da pele, o chamado vitiligo (Fig. 4-9). A pre-
valência global dessa doença é, em média, 0,1%, com pico de 
incidência na segunda década de vida. Nenhuma raça ou etnia 
apresenta maior risco, mas a doença pode ser mais desfigurante 
e aflitiva nos indivíduos de pele escura (Grimes, 2005).

Embora não totalmente esclarecidos, os fatores genéti-
cos surgiram como a causa mais comum do vitiligo (Zhang, 
2005). Aproximadamente 20% dos pacientes têm, pelo me-
nos, um familiar em primeiro grau acometido. O vitiligo tam-
bém pode compartilhar a patogênese com outros distúrbios 
autoimunes, como tireoidite de Hashimoto, doença de Graves, 
diabetes melito, artrite reumatoide, psoríase e líquen escleroso 
vulvar (Boissy, 1997).

Na maioria das vezes, a despigmentação é generalizada e 
simétrica, embora a distribuição também possa ser acral (mem-
bros e orelhas), acrofacial, localizada e segmentada. Testemu-
nhamos muitos casos de vitiligo vulvar isolado. Há diversos 
avanços terapêuticos para o vitiligo, incluindo fototerapia com 

ultravioleta B de banda estreita, e imunomoduladores tópicos 
(Grimes, 2005). Em sua maioria, os casos são autolimitados e é 
suficiente explicar ao paciente o que está acontecendo.

 ■ Tumores vulvares sólidos

A maioria dos tumores vulvares sólidos é benigna e origina-se 
do tecido local. Lesões mais raras, malignas, surgem na vulva e 
costumam ter origem em células epiteliais escamosas. É raro o 
desenvolvimento de tumores vulvares sólidos como lesões me-
tastáticas. Portanto, muitos tumores justificam biópsia se não 
forem obviamente identificados por inspeção visual.

Lesões epidérmicas e dérmicas

Acrocórdon. Comumente conhecidos como pápulas pedun-
culares na pele, os acrocórdons são pólipos fibroepiteliais be-
nignos. São mais frequentes nas laterais do pescoço, axilas ou 
região inguinal, geralmente com diâmetro variando entre 1 e 6 
mm, mas podendo atingir dimensões maiores (Fig. 4-10). Os 
acrocórdons foram associados ao diabetes melito, e a prolifera-
ção de fibroblastos mediada pela insulina talvez explique essa 
relação (Demir, 2002).

Clinicamente, o acrocórdon é uma massa mole séssil ou 
pedunculada, geralmente cor da pele e sem pelos. Edema ou 
ulceração podem seguir-se à fricção traumática. A remoção 
cirúrgica é recomendada para irritação crônica ou por razões 
cosméticas. As lesões menores, quando sintomáticas, são facil-
mente removidas sob anestesia local no consultório.

Ceratose seborreica. Ocasionalmente observam-se manifesta-
ções vulvares de ceratose seborreica em pacientes com lesões 
concomitantes em pescoço, face ou tronco. As lesões típicas 
são lesões bem circunscritas, ligeiramente elevadas, com super-

FIGURA 4-9 Vitiligo vulvar.

FIGURA 4-10 Acrocórdons vulvares (pápulas pedunculares na pele). As 
lesões características são pequenas (seta) e não requerem intervenção. 
O acrocórdon de grande porte aqui mostrado foi removido em razão de 
sintomas mecânicos causados por seu tamanho.
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fície áspera e gordurosa. O potencial maligno dessas lesões de 
crescimento lento é mínimo e, portanto, a excisão deve ser su-
gerida apenas em caso de desconforto.

Ceratoacantoma. Trata-se de lesão de crescimento rápido e 
de baixo grau de malignidade, com origem em glândulas pi-
lossebáceas. As lesões surgem como pápulas firmes, redondas, 
que evoluem para nódulos de forma arredondada com crate-
ras centrais. Se não forem tratadas, as lesões geralmente são 
autolimitadas. Contudo, dado o seu potencial maligno e sua 
semelhança com o carcinoma escamoso, recomenda-se excisão 
cirúrgica com margens de 3 a 5 mm.

Siringoma. Esses tumores écrinos (glândulas sudoríparas) be-
nignos são encontrados com maior frequência sobre pálpebras 
inferiores, pescoço e face. Raramente a vulva está envolvida 
bilateralmente com múltiplas pápulas com 1 a 4 mm e consis-
tência firme (Fig. 4-11). O aspecto clínico do siringoma vulvar 
não é patognomônico e a biópsia por punch definirá o diagnós-
tico e excluirá a possibilidade de câncer. Não há necessidade 
de tratamento. Contudo, para as pacientes com prurido, corti-
costeroides tópicos de baixa potência e anti-histamínicos pode 
ser úteis. Para aquelas com prurido refratário pode-se indicar 
excisão cirúrgica ou ablação com laser.

Leiomioma

Os leiomiomas vulvares são tumores raros, que se supõe sejam 
originados do músculo liso dentro do tecido erétil da vulva ou 
da transmigração pelo ligamento redondo. Justifica-se excisão 
cirúrgica para excluir leiomiossarcoma (Nielsen, 1996).

Fibroma

Trata-se de tumor benigno raro da vulva com origem no te-
cido conectivo profundo por proliferação de fibroblastos. As 
lesões são encontradas principalmente nos grandes lábios, com 
diâmetro entre 0,6 e 8 cm. Em geral, as lesões mais extensas 
tornam-se pedunculares com uma haste longa e podem causar 
dor ou dispareunia. Há indicação de excisão cirúrgica para as 
lesões sintomáticas ou quando o diagnóstico é incerto.

Lipoma

Os lipomas são massas volumosas, de consistência mole, sésseis 
ou pedunculadas, compostas por células adiposas maduras. As-
sim como com os fibromas, considera-se razoável a conduta ex-
pectante, desde que não haja queixas da paciente, ou excisão ci-
rúrgica em caso de sintomas. Essas lesões carecem de cápsula de 
tecido conectivo fibroso. Assim, sua dissecção completa pode 
ser complicada por sangramento, exigindo uma incisão maior.

Tecido mamário ectópico

O tecido mamário ectópico pode ocorrer ao longo das linhas 
lácteas imaginárias, que se estendem bilateralmente da axila, pas-
sando pela mama até o monte do púbis (Fig. 4-12). Raramente 
encontrado na vulva, o tecido mamário ectópico é sensível a hor-
mônio e pode crescer em resposta à gravidez ou a hormônios exó-
genos. É importante observar que nesses sítios ectópicos também 
é possível ocorrer patologias mamárias, incluindo fibroadenoma, 
tumor filodes, doença de Paget e adenocarcinoma invasivo.

 ■ Tumores vulvares císticos

Cisto e abscesso dos ductos da glândula de Bartholin

Fisiopatologia. O muco produzido para umedecer a vulva ori-
gina-se, em parte, das glândulas de Bartholin. É comum haver 
obstrução dos ductos dessa glândula seguindo-se à infecção, 
trauma e alterações na consistência do muco ou como conse-
quência de ductos congenitamente estreitos. Entretanto, a cau-
sa subjacente frequentemente permanece sem esclarecimento.

Em alguns casos, o conteúdo do cisto pode ser infectado, 
levando à formação de abscesso. Esses abscessos tendem a ocor-
rer nas populações com perfis demográficos similares àqueles 
das populações de alto risco para doenças sexualmente trans-
missíveis (Aghajanian, 1994). Historicamente, considerava-se 
que as mulheres com cistos bilaterais dos ductos da glândula 
de Bartholin tivessem sido infectadas por Neisseria gonorrho-
eae. No entanto, estudos recentes demonstraram um espec-
tro muito amplo de organismos responsáveis por esses cistos 
e abscessos. Especificamente, Tanaka e colaboradores (2005) 
examinaram 224 pacientes e isolaram aproximadamente duas 
espécies bacterianas por caso. A maioria dos casos foi causada 
por bactérias aeróbias, das quais a Escherichia coli foi a mais 
comumente isolada. Apenas cinco casos envolveram N. gonor-
rhoeae ou Chlamydia trachomatis.

Quadro clínico. Em sua maioria, os cistos de ducto da glândula 
de Bartholin são pequenos e assintomáticos, exceto por peque-
no desconforto durante excitação sexual (Fig. 4-13). Entretan-
to, nos casos com cistos maiores ou infectados, a paciente pode 
se queixar de dor intensa na vulva, que a impede de caminhar, 
sentar ou manter relação sexual (Fig. 3-27, p. 106).

Ao exame, os cistos são caracteristicamente unilaterais, ar-
redondados ou ovoides e flutuantes ou com tensão superficial. 
Se infectados, apresentam eritema circundante e tornam-se sen-
síveis. A massa geralmente é localizada na região inferior dos 
grandes lábios ou no vestíbulo inferior. Embora cistos e abs-
cessos, em sua maioria, produzam assimetria labial, os meno-
res talvez só possam ser detectados à palpação. Os abscessos de 
Bartholin próximos de drenagem espontânea exibem uma área 
de amolecimento, na qual é mais provável ocorrer a ruptura.

FIGURA 4-11 Siringoma vulvar. As pápulas caracteristicamente organi-
zam-se em grupos, podendo se estender por todo comprimento dos gran-
des lábios. Os siringomas têm cor de pele ou são amarelos e não apre-
sentam relação anatômica com os folículos pilosos púbicos adjacentes.
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Tratamento. Os cistos do ducto da glândula de Bartholin pe-
quenos e assintomáticos não necessitam de intervenção, exce-
to para excluir a possibilidade de neoplasia nas pacientes com 
mais de 40 anos. Os cistos sintomáticos devem ser abordados 
com uma de diversas técnicas: incisão e drenagem (I&D), 
marsupiliazação e excisão da glândula de Bartholin, ilustradas 
nas Seções 41-18 a 41-20 (p. 1.063). Os abscessos são tratados 
com I&D ou marsupiliazação.

Malignidade. Após a menopausa, os cistos e os abscessos dos 
ductos da glândula de Bartholin são raros e devem levantar 
suspeita de neoplasia. Entretanto, o carcinoma da glândula de 
Bartholin é raro, e sua incidência aproxima-se de 0,1:100.000 
mulheres (Visco, 1996). Predominam carcinomas escamosos 
ou adenocarcinomas (Copeland, 1986).

Em razão da raridade desses cânceres, a excisão da glându-
la de Bartholin não costuma ser indicada. Como alternativa, 

nas mulheres com mais de 40 anos, drenagem do cisto e bióp-
sia dos sítios suspeitos da parede do cisto excluem de forma 
satisfatória a possibilidade de malignidade (Visco, 1996).

Cisto e abscesso da glândula de Skene

A oclusão dos ductos da glândula de Skene pode levar a au-
mento cístico e possível formação de abscesso. Classicamente, 
essas lesões podem ser identificadas durante o exame físico. Os 
cistos da glândula de Skene não se comunicam com o lúmen 
uretral e seu conteúdo não pode ser eliminado por expressão. 
Em geral, esses cistos estão localizados no segmento distal da 
uretra e frequentemente produzem distorção do meato ure-
tral. Este fato contrasta com a maioria dos divertículos ure-
trais que são mais comumente encontrados na uretra medial 
e proximal.

A etiologia ainda é desconhecida, embora muitos pesqui-
sadores especulem que infecção e trauma seriam fatores predis-
ponentes. Os principais sintomas incluem obstrução urinária, 
dispareunia e dor. O tratamento primário para as lesões crô-
nicas é excisão. Para os abscessos agudos, dá-se preferência à 
marsupiliazação ou à I&D.

Divertículo uretral

As glândulas parauretrais encontram-se ao longo da parede 
uretral inferior e a dilatação cística de uma dessas glândulas 
forma um divertículo. Esses sacos frequentemente se comuni-
cam diretamente com a uretra e crescem na direção da parede 
vaginal anterior (Fig. 26-3, p. 683) (Lee, 2005). Embora o go-
tejamento pós-miccional seja uma queixa clássica, as pacientes 
também podem apresentar dor, dispareunia ou sintomas uri-
nários. No exame físico, o divertículo uretral pode ser palpado 
como uma região ligeiramente esponjosa ao longo da extensão 
da uretra. Frequentemente é possível provocar drenagem de 
urina ou pus com compressão. Os divertículos uretrais serão 
discutidos com detalhes no Capítulo 26 (p. 683), e o trata-
mento cirúrgico, que normalmente envolve sua excisão, está 
ilustrado na Seção 43-9 (p. 1.203).

A B

FIGURA 4-12 Tecido mamário ectópico em duas pacientes no pós-parto. A. Nesta paciente, o tecido mamário ectópico axilar não necessitou de 
qualquer intervenção. Houve regressão após o fim do período de amamentação. B. Tecido mamário ectópico vulvar. Essa lesão foi removida consi-
derando o desconforto causado à paciente e em razão de incerteza quanto ao diagnóstico. (Fotografias cedidas pelo Dr. Joseph Fitzwater.)

FIGURA 4-13 Cisto do ducto da glândula de Bartholin visto como uma 
protuberância assimétrica no vestíbulo inferior direito.
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Cistos epidermoides

Esses cistos, também conhecidos como cistos de inclusão epidér-
mica ou cistos sebáceos, frequentemente são encontrados na vulva 
e menos frequentemente na vagina. Embora histologicamente 
semelhantes e revestidos por epitélio escamoso, não está defi-
nido se são entidades independentes. Os cistos epidermoides 
vulvares geralmente formam-se a partir de unidades pilossebá-
ceas obstruídas (Fig. 4-14). Contudo, também podem ocorrer 
em sequência a implante traumático de células epidérmicas em 
tecidos mais profundos. Os cistos epidermoides são variáveis em 
tamanho, tipicamente arredondados ou ovoides e da cor da pele, 
amarelos ou brancos. Geralmente os cistos são cheios de mate-
rial viscoso, arenoso e caseoso, assintomáticos e não necessitam 
de avaliação; se sintomáticos, ou secundariamente infectados, 
incisão e drenagem são recomendadas.

 ■ Vulvodínia

Em 2003, a ISSVD definiu vulvodínia como “desconforto vul-
var, mais frequentemente descrito como dor ardente, ocorren-
do na ausência de achados visíveis relevantes ou de distúrbio 
neurológico específico, clinicamente identificável” (Tabela 4-7) 
(Moyal-Barracco, 2004b). O termo vestibulite foi eliminado da 
terminologia da ISSVD desde que se constatou a impossibilida-
de de comprovar de forma consistente a presença de alterações 
inflamatórias. A dor vulvar pode ser descrita como espontânea 
(não provocada) ou desencadeada por pressão física (provo-
cada). Contato sexual, inserção de tampão ou pressão com a 
ponta do dedo podem provocar dor vulvar. A dor vulvar ainda 
é caracterizada como localizada ou generalizada. Assim como 
ocorre com outros quadros de dor crônica, a vulvodínia tem 
etiologia incerta e seu tratamento representa um desafio.

Incidência

Há poucos estudos que indicam a prevalência de 3 a 11% de 
vulvodínia na população geral (Lavy, 2007; Reed, 2004). Em 

um estudo estimou-se que 1 em 50 mulheres desenvolvem 
vulvodínia a cada ano (Reed, 2008a). Caracteristicamente, a 
avaliação e a terapêutica são retardadas por anos em razão de 
constrangimento da paciente e tentativas de autotratamento. É 
comum haver atraso no diagnóstico e no tratamento, frequen-
temente por diversos profissionais de saúde (Buchan, 2007; 
Graziottin, 2004; Harlow, 2003). A vulvodínia afeta mulheres 
de todas as etnias em uma ampla faixa etária que inclui as pré-
-adolescentes (Haefner, 2005; Lavy, 2007; Reed, 2008b).

Etiologia

A causa subjacente à vulvodínia provavelmente é multifatorial e 
variável entre as pacientes afetadas. As tentativas de identificar 
fatores de risco específicos, como uso de contraceptivos orais 
ou infecção (leveduras crônicas ou papilomavírus humano), 

A B

FIGURA 4-14 Cistos de inclusão epidérmica. A. Esta pequena lesão no interior do pequeno lábio direito não reque, intervenção. B. Esta lesão do 
grande lábio direito foi incisada e o conteúdo expresso devido ao desconforto da paciente. Ela estava cheia de material tipo argiloso.

TABELA 4-7  Terminologia e classificação de dor vulvar pela 
ISSVD

 A. Dor vulvar relacionada a distúrbio específico

Infeccioso

Inflamatório

Neoplásico

Neurológico

 B. Vulvodínia

Generalizada

Provocada

Não provocada

Mista

 C. Localizada (vestibulodínia, clitorodínia, hemivulvodínia etc.)

Provocada

Não provocada

Mista

ISSVD, International Society for the Study of Vulvovaginal Disease
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produziram resultados não convincentes. Há controvérsia se fa-
tores físicos ou emocionais predominam como desencadeantes 
da dor, com argumentos fortes para ambos os lados (Gunter, 
2007; Lynch, 2008). Em sua maioria, as teorias propõem que 
uma agressão ou um estímulo nocivo locais resultem em respos-
tas inadequadas do sistema nervoso local ou central, levando a 
uma síndrome de dor neuropática (Cap. 11, p. 306). É interes-
sante observar que pacientes com vulvodínia apresentam maior 
prevalência de outros distúrbios de dor crônica, incluindo cis-
tite intersticial, síndrome do intestino irritável, fibromialgia e 
dor temporomandibular (Kennedy, 2005; Zolnoun, 2008).

 Diagnóstico

Um algoritmo com base em evidências para o diagnóstico da 
vulvodínia é apresentado na Figura 4-15 (Haefner, 2005). 
Uma vez que vulvodínia é um diagnóstico de exclusão, uma 
anamnese abrangente é fundamental para a certeza de um 
diagnóstico correto (Tabela 4-8) (American College of Obste-
tricians and Gynecologists, 2006).

Anamnese. O termo vulvodínia refere-se a desconforto vulvar 
com no mínimo três a seis meses de duração sem causa iden-
tificável. A vulvodínia generalizada ou localizada é descrita de 

Presença de doença na superfície cutânea ou mucosa

Exame físico

Não

Teste do cotonete

Sem sensibilidade
dolorosa; nenhuma

área tocada da
vulva foi descrita

como área
de queimação

Sensibilidade dolorosa,
ou a paciente descreve
área tocada como
área de queimação

Tratar condição anormal visível presente
(infecções, dermatose, condições
pré-malignas ou malignas etc.)

Sim

Cultura de
levedura

Positivo Negativo

Alívio
inadequado

Alívio adequadoAlívio adequado

Buscar diagnóstico
alternativo

(hipótese de
vulvodínia incorreta)

Terapia
antifúngica

Sem tratamento adicional;
suspender tratamento

quando indicado

Alívio inadequado e dor
localizada no vestíbulo;
a paciente deseja
tratamento adicional

Cirurgia
(vestibulectomia)

1. Medidas de cuidado da vulva

2. Medicamentos tópicos

3. Medicamentos orais

4. Injeções

5. Biofeedback/fisioterapia
  (consciência do soalho pélvico)

6. Dieta de oxalato baixo
  suplementação com citrato de Ca2+

7. Terapia cognitivo-comportamental;
  aconselhamento sexual

FIGURA 4-15 Algoritmo para o diagnóstico de vulvodínia. (Retirada de Haefner, 2005, com permissão.)
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forma variável como dor em queimação, penetrante, prurigi-
nosa ou cortante nas áreas afetadas (Bergeron, 2001). A dor 
pode se seguir a um estímulo tátil (alodinia) como o produzido 
por roupa apertada, roupas íntimas, contato sexual ou exame 
da pelve. As sensações podem ser constantes, intermitentes ou 
episódicas com agravações observadas no período pré-mens-
trual (Arnold, 2006).

Devem ser feitas perguntas para identificar comorbidades 
frequentemente associadas ou outros fatores de risco. Entre esses 
estão síndrome do intestino irritável, cistite intersticial, trans-
tornos psicológicos (ansiedade, depressão ou transtorno de es-
tresse pós-traumático) ou doença infecciosa anterior, como her-
pes simples ou zóster. Os registros de procedimentos cirúrgicos 
anteriores podem ajudar a identificar lesão no nervo pudendo. 
A história sexual pode revelar pistas de abuso passado ou atual, 
práticas de coito desfavoráveis e modalidades contraceptivas ca-
pazes de provocar vulvodínia. Além disso, os médicos devem 
questionar sobre candidíase recorrente; trauma genital anterior, 
incluindo lesões relacionadas ao parto, e cuidados atuais com 
a vulva. Especificamente, questões acerca do uso de produtos 
femininos, calças higiênicas, sabonetes, perfumes e tipos de teci-
dos das roupas íntimas. É importante que os tratamentos ante-
riores sejam documentados para evitar repetição desnecessária.

Exame físico. Por definição, o diagnóstico de vulvodínia pres-
cinde de sinais físicos específicos. Portanto, há necessidade de 
exame completo para excluir outras patologias possíveis. A ins-
peção da vulva externa é seguida do exame do tecido vestibular 
para localizar focos de eritema, geralmente leve, nos orifícios 
glandulares do vestíbulo. Embora não seja essencial, o exame 
colposcópico da vulva e biópsias direcionadas podem ser úteis. 
Bowen e colaboradores (2008) observaram dermatoses clinica-
mente significativas em 61% das pacientes com vulvodínia re-
fratária encaminhadas à sua clínica ginecológica terciária.

Deve-se realizar mapeamento sistemático da dor em vestí-
bulo, períneo e face interna da coxa para servir como referência 
e avaliar o sucesso do tratamento (ver Fig. 4-1). Uma haste 
com algodão na extremidade (swab) é utilizada para verificar 
alodinia e hiperestesia. A extremidade pode ser primeiro de-
senrolada para formar um tufo de fibra de algodão. Depois, 
a haste de madeira é quebrada para formar uma ponta aguda 
para testar novamente as mesmas áreas. A gravidade da dor em 
uma escala de zero a cinco pontos deve ser registrada e acom-
panhada ao longo do tempo.

Exames laboratoriais.  Não há qualquer exame laboratorial 
específico capaz de diagnosticar vulvodínia, embora o exame 
direto de preparação salina úmida da secreção vaginal, teste do 
pH vaginal e culturas para bactérias aeróbias, leveduras e her-
pes-vírus possam ser úteis ao excluir vulvovaginite subjacente 
(Cap. 3, p. 82). Úlceras ou outras anormalidade focais indicam 
necessidade de biópsia e consideração sobre a possibilidade de 
herpes simples.

Tratamento

Aproximadamente 1 em cada 10 pacientes com vulvodínia 
evoluirão com remissão espontânea (Reed, 2008a). Na falta 
de ensaios clínicos randomizados bem-desenhados, nenhum 
tratamento específico para vulvodínia é considerado superior. 
Em geral, uma combinação de várias modalidades clínicas de 
tratamento pode ser necessária para estabilizar e melhorar os 
sintomas da paciente. Na ausência de melhora com tratamento 
clínico, a excisão cirúrgica é a opção final. As abordagens tera-
pêuticas à vulvodínia foram detalhadas por Haefner e colabo-
radores (2005) e revisadas por Landry e colaboradores (2008).

Orientação da paciente e cuidados da vulva. As informações 
médicas podem ser aliadas poderosas na resolução de muitos 
temores e dúvidas associados à vulvodínia. A National Vulvo-
dynia Association fornece informações e apoio às pacientes e 
pode ser acessada em www.nva.org.

O primeiro passo no tratamento de todos os distúrbios de 
vulva inclui os cuidados com a vulva, conforme resumido na 
Tabela 4-2.

Biofeedback e fisioterapia. Se estiverem presentes componen-
tes de dor lombar, espasmo de musculatura do soalho pélvico 
ou vaginismo, um fisioterapeuta especializado em vulva pode 
melhorar os sintomas e a frequência dos coitos com o emprego 
de massagem interna e externa, técnicas de liberação miofas-
cial, acupressão e recondicionamento da musculatura do soa-
lho pélvico (Bergeron, 2002). As etapas para realizar o exame 
completo da musculatura do soalho pélvico estão descritas e 
ilustradas no Cap. 11 (p. 312-313).

Terapia comportamental. Muitos especialistas acreditam que 
a vulvodínia seja mais do que um problema psicossexual. Em 
comparação com a população geral, não foram encontradas 
diferenças no grau de satisfação conjugal ou de sofrimento psi-
cológico (Bornstein, 1999). Todavia, o aconselhamento inicial 
deve incluir uma avaliação básica do relacionamento íntimo 
com o parceiro e da função sexual. Quando apropriado, devem 
ser oferecidas medidas educacionais sobre estímulos sexuais 
preliminares, posições sexuais, lubrificação e alternativas para a 
relação sexual vaginal.

Medicamentos tópicos. Volumes moderados de pomada de 
lidocaína a 5% aplicados ao vestíbulo, 30 minutos antes da 
relação sexual, reduzem significativamente a dispareunia (Zol-
noun, 2003). O uso em longo prazo pode levar à cura pela 
redução da amplificação da dor por feedback. Várias outras for-
mulações tópicas de anestésicos foram relatadas com sucesso 
variável. No entanto, deve-se ter cautela ao utilizar a benzo-
caína, que foi associada a aumento das taxas de dermatite de 
contato.

TABELA 4-8  Perguntas pertinentes para investigação de 
vulvodínia

Quando a dor começou? Houve episódio desencadeante?

Sua instalação foi gradual ou súbita? 

Descreva a dor e sua intensidade. 

Descreva sua localização. É localizada ou generalizada?

Fatores agravantes? É provocada ou espontânea?

Fatores de alívio? 

Tratamento anterior?

Sintomas associados? Urinários? Gastrintestinais? Dermatológicos?

A dor prejudica a qualidade de vida? As atividades?
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Eva e colaboradores (2003) verificaram redução na expres-
são do receptor de estrogênio nas mulheres com vulvodínia. 
No entanto, a terapia com estrogênio tópico ou intravaginal 
produziu resultados ambíguos.

Conforme relato de Boardman e colaboradores (2008), o 
creme de gabapentina para uso tópico é bem tolerado, efetivo 
no tratamento de vulvodínia localizada e generalizada, além 
de evitar os possíveis efeitos colaterais do tratamento sistêmi-
co com gabapentina. Em seu trabalho, aplicou-se 0,5 mL de 
creme de gabapentina a 2, 4 ou 6% três vezes ao dia, por no 
mínimo 8 semanas, às regiões afetadas da vulva.

Medicamentos orais. As duas principais classes de medica-
mentos orais com dados publicados favoráveis a seu uso no 
tratamento de vulvodínia são os antidepressivos e os anticon-
vulsivantes. Os antidepressivos tricíclicos (ADTs) tornaram-
-se os agentes de primeira linha no tratamento da vulvodínia, 
e as taxas de resposta relatadas podem chegar a 47% (Mun-
day, 2001). Em nossa experiência, os melhores resultados 
foram obtidos com amitriptilina, iniciada com doses de 5 a 
25 mg, VO, todas as noites, a serem aumentadas conforme 
a necessidade para 10 a 25 mg por semana. As doses diárias 
finais não devem exceder 150 a 200 mg. É importante que 
as pacientes mantenham aderência ao tratamento, apesar de 
serem necessárias quase quatro semanas para obter alívio sig-
nificativo da dor.

Casos resistentes aos ADTs podem ser tratados com os 
anticonvulsivantes gabapentina ou carbamazepina (ver Ta-
bela 11-5, p. 315) (Ben David, 1999). A gabapentina oral 
é iniciada na dosagem de 100 mg três vezes ao dia, a ser 
aumentada gradualmente ao longo de 6 a 8 semanas até 
uma dose diária máxima de 3.600 mg. Uma vez alcançada 
esta dosagem, a dor deverá ser reavaliada após 1 a 2 semanas 
(Haefner, 2005).

Injeções intralesionais. Nos casos de vulvodínia localizada, 
têm-se utilizado injeções de uma combinação de corticosteroide 
e anestésico local (Mandal, 2010; Murina, 2001). Alternativa-
mente, há relatos de que o uso de infiltração de toxina botulíni-
ca A nos músculos levantadores do ânus seria efetivo nos casos 
de vulvodínia relacionada com vaginismo (Bertolasi, 2009).

Tratamento cirúrgico. As mulheres com vulvodínia que não 
obtiverem melhora, apesar de tratamento clínico agressivo, 
serão candidatas à intervenção cirúrgica. As opções incluem 
excisão local do sítio exato da dor; ressecção total do vestí-
bulo, a chamada vestibulectomia, ou ressecção do vestíbulo 
e do períneo, conhecida como perineoplastia (Seção 41-22, 
p. 1.070). Traas e colaboradores (2006) relataram taxas altas 
de sucesso com a vestibulectomia entre mulheres com menos 
de 30 anos de idade. Considerando os três procedimentos, a 
perineoplastia é o mais extenso. Esse procedimento pode ser 
selecionado se houver suspeita de fibrose perineal significativa 
contribuindo para a dispareunia. As taxas globais de melho-
ra para pacientes apropriadamente selecionadas são altas após 
procedimentos de excisão vulvar. Entretanto, a cirurgia deve 
ser reservada para aquelas com dor vestibular localizada in-
tensa de longa duração que não tenham obtido sucesso com 
tratamento conservador.

LESÕES INFECCIOSAS

A infecção é uma causa frequente de doença vulvar benigna e 
pode envolver bactérias, fungos, vírus ou parasitas. É possível 
encontrar lesões ulcerativas, proliferativas ou supurativas, que 
foram discutidas no Cap. 3 (p. 64).

LESÕES CONGÊNITAS

As anormalidades estruturais congênitas do trato reprodutivo 
inferior são raras e incluem aquelas causadas por atresia de ór-
gão, falha na regressão ou na fusão normal do tecido e sinali-
zação hormonal anormal. Esses tipos de lesões serão abordados 
em detalhes no Capítulo 18 (p. 481).

TRAUMA VULVOVAGINAL

 ■ Hematoma

Em razão da localização anatômica e do coxim adiposo dos 
grandes lábios de adultas, as lesões traumáticas de vulva e va-
gina são raras. De modo inverso, como as crianças ainda não 
possuem esse coxim bem-desenvolvido na área dos grandes lá-
bios, atividades como andar de bicicleta, praticar ginástica em 
aparelhos e brincar no encosto de bancos aumentam o risco de 
lesões a cavaleiro (Virgili, 2000). Como causas mais raras de 
lesão do trato genital inferior estão trauma por coito e agressão 
sexual. Uma possível sequela do trauma confuso da vulva rela-
tivamente bem-vascularizada é o hematoma.

Em casos com hematoma vulvar volumoso é possível ha-
ver necessidade de anestesia geral para realização de um exame 
completo da vulva e da vagina. A avaliação permite estimar se 
o hematoma mantém tamanho estável além da integridade dos 
órgãos adjacentes, como bexiga, uretra e reto. Se não houver le-
são associada a outros órgãos, a natureza venosa da maioria dos 
hematomas vulvares torna-os candidatos a tratamento conser-
vador com compressas frias, drenagem da bexiga por sonda Fo-
ley e controle adequado da dor (Propst, 1998).

De maneira geral, os hematomas vaginais volumosos de-
vem ser explorados cirurgicamente buscando por vasos que 
estejam sangrando para que sejam ligados. A causa da instabi-
lidade de uma paciente pode ser sangramento retroperitoneal 
oriundo de um vaso retraído (Gianini,1991). No pós-operató-
rio a aplicação de tampão vaginal ajuda a controlar qualquer 
extravasamento venoso persistente.

 ■ Laceração

Os traumas penetrantes são responsáveis pela maioria das lesões 
vaginais. As causas mais comuns de trauma incluem fratura pél-
vica, objetos inanimados forçados, coito e forças da água, como 
aquelas relacionadas com a prática de esqui aquático (Smith, 
1996). As alterações atróficas vaginais predispõem à lesão.

Nos casos com laceração extensa frequentemente há ne-
cessidade de realizar o exame sob anestesia para permitir uma 
avaliação completa e para excluir dano intraperitoneal. Além 
disso, se a cavidade peritoneal tiver sido violada, há indicação 

LESÕES INFECCIOSAS

LESÕES CONGÊNITAS

TRAUMA VULVOVAGINAL
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para exploração transabdominal via laparotomia ou laparosco-
pia a fim de excluir lesão de víscera.

Os objetivos do tratamento incluem hemostasia e restau-
ração da anatomia normal. Irrigação, debridamento e reparo 
primário são etapas-chave. Raramente, a ocorrência de infec-
ção determina que a laceração seja fechada por segunda inten-
ção. Por fim, as técnicas para o reparo de trauma vulvovaginal 
são similares àquelas utilizadas para as lacerações obstétricas.

 ■ Lesões sexuais

Em lactentes e crianças a diferenciação entre lesão a cavaleiro e 
abuso sexual costuma ser um desafio, uma vez que os padrões 
da lesão não confirmam ou excluem trauma sexual com preci-
são. O diagnóstico requer questionamento cuidadoso e corre-
lação entre os mecanismos descritos para a lesão e os achados 
no exame físico.

Determinadas características podem servir como alertas 
para um possível abuso sexual. Conforme listado na Tabela 13-
18 (p. 373), esses avisos incluem secreções genitais, lesão con-
comitante em região extragenital, ausência de correlação entre 
a história e o exame físico ou presença de condiloma acumi-
nado (Dowd, 1994; Emans, 1987). Além disso, lesões na fúr-
cula posterior; aquelas de hímen que se estendam no sentido 
horário das 3 às 9 h ou perfuração vaginal, retal ou peritoneal 
devem aumentar a suspeita de abuso sexual (Bond, 1995).

Por outro lado, uma única laceração estrelada ou contusão 
unilateral, no mesmo formato do objeto não cortante relatado, 
corrobora o diagnóstico de lesão não intencional a cavaleiro. 
Lacerações ou abrasões de pequenos lábios, monte pubiano e 
clitóris, que sejam anteriores ou laterais ao hímen, são típicas 
de lesão a cavaleiro.

LESÕES VAGINAIS

Corpos estranhos

Traumas ou irritação crônica podem ser causados por um cor-
po estranho colocado dentro da vagina. Mulheres de todas as 
idades podem ser afetadas, embora os objetos envolvidos va-
riem com a faixa etária. Por exemplo, objetos pequenos podem 
se alojar na vagina de crianças durante as brincadeiras ou a 
autoexploração, ao passo que uma adolescente pode se quei-
xar de não ser capaz de retirar um tampão esquecido ou um 
preservativo rompido. Abuso ou desventura sexual costumam 
explicar a etiologia de objetos encontrados em mulheres adul-
tas. Dois itens em especial justificam alguns comentários: o 
tampão esquecido e o pessário vaginal.

As mulheres com um tampão esquecido irão se queixar de 
descarga vaginal de odor fétido com algum prurido, descon-
forto ou sangramento extemporâneo associados. Após outros 
questionamentos, é possível que a paciente revele história de 
múltiplas tentativas de retirada sem sucesso. Na ausência de 
leucocitose, febre ou evidência de endometrite ou salpingite, a 
remoção simples do tampão será suficiente. Não há indicação 
de lavagem vaginal para limpar a vagina em razão de aumento 
do risco de infecção ascendente.

Os pessários vaginais normalmente são usados para trata-
mento conservador de prolapso de órgão pélvico ou de incon-
tinência, e os cuidados relativos ao seu uso serão descritos no 
Capítulo 24, p. 648. Epitélio vaginal atrófico e dispositivos 
de tamanho inadequado são fatores que aumentam o risco 
de complicações ulcerativas ou erosivas. O uso de creme in-
travaginal de estrogênio para tratar a atrofia, monitoramento 
por um profissional de saúde e remoção periódica ajudam a 
evitar esse tipo de lesão. Queixas de corrimento com sangue 
ou odor fétido determinam inspeção imediata de paredes e 
cúpula vaginais.

 ■ Vaginite descamativa inflamatória

Trata-se de forma rara de vaginite inflamatória que ocorre 
principalmente em mulheres no período peri ou pós-meno-
pausa. Embora sua etiologia seja desconhecida, alguns autores 
acreditam que represente uma variante de líquen plano ero-
sivo vaginal (Edwards, 1988). Outros observaram desencade-
antes na história clínica, como diarreia ou uso de antibióticos 
(Bradford, 2010). As pacientes caracteristicamente se quei-
xam de descarga vaginal abundante, queimação no introito 
vaginal e dispareunia, todos sintomas refratários aos trata-
mentos convencionais. Ao exame, observam-se leucorreia 
difusa, exsudativa, purulenta, de cor amarelada ou esverde-
ada e graus variáveis de eritema vestibular-vaginal. O exame 
microscópico revela a presença de muitos polimorfonucleares 
e células parabasais, mas sem isolamento concomitante de 
bactérias ou tricomonas. O pH vaginal encontra-se elevado e 
os resultados de exames específicos para gonorreia e infecção 
por clamídia são negativos. Embora não estejam disponíveis 
ensaios clínicos randomizados, Sobel e colaboradores (2011) 
relataram sucesso terapêutico com 4 a 5 g de creme de clin-
damicina a 2% ou creme de hidrocortisona a 10% por via 
intravaginal diariamente durante 4 a 6 semanas. Resta escla-
recer se a eficácia da clindamicina é explicada por sua ação 
antibacteriana ou por efeitos anti-inflamatórios. Entretanto, 
a recidiva é comum.

 ■ Anormalidades do trato reprodutivo induzidas 
pelo dietilestilbestrol

Em meados do século XX, o dietilestilbestrol (DES), um estro-
gênio não esteroide sintético, foi prescrito nos Estados Unidos 
para diversos problemas relacionados com a gestação. As fi-
lhas dessas mulheres expostas in utero a esse agente apresenta-
ram taxas aumentadas de adenocarcinoma de células claras de 
vagina e anomalias congênitas no trato reprodutivo (Herbst, 
1971). Essas alterações incluíam septos vaginais transversos, 
sulcos circunferenciais envolvendo a vagina e o colo uterino 
e colar cervical de mucosa redundante. Além disso, observa-se 
epitélio colunar no interior da mucosa vaginal escamosa nessas 
mulheres, no quadro denominado adenose vaginal. A adenose 
vaginal tem aspecto hiperemiado, pontilhado e granular. Os 
sintomas e sinais clássicos são irritação vaginal, descarga e me-
trorragia, em especial sangramento pós-coito. Para uma discus-
são mais detalhada sobre as malformações associadas ao DES, 
veja o Capítulo 18 (p. 502).

LESÕES VAGINAIS
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 ■ Cisto do ducto de Gartner

Esses cistos vaginais raros desenvolvem-se a partir de resíduos 
dos ductos mesonéfricos (Wolff ) (ver Cap. 18, p. 481). Cos-
tumam ser assintomáticos e, em geral, são encontrados dentro 
da parede lateral vaginal durante exame de rotina. No entanto, 
os sintomas podem incluir dispareunia, dor vaginal e dificul-
dade para inserir tampões ou outros dispositivos vaginais. O 
exame revela um cisto rijo que é palpável ou visualizado como 
uma protuberância na parede lateral da vagina. Na maioria dos 
casos, é suficiente manter a paciente em observação, embora a 
marsupiliazação ou a excisão possam ser adequadas para cistos 
do ducto de Gartner sintomáticos.

LESÕES CERVICAIS

Eversão

A junção escamocolunar (JEC) é o limite entre o epitélio colu-
nar da endocérvice e o epitélio escamoso da ectocérvice. Con-
forme descrito no Cap. 29 (p. 732), em algumas mulheres o 
tecido ectocervical pode se deslocar do canal ectocervical e re-
sultar em um quadro denominado eversão ou ectrópio. Como 
resultado, a JEC aloja-se mais distante do orifício cervical ex-
terno. Para fazer um esfregaço de Papanicolaou, o médico deve 
identificar a JEC antes de coletar a amostra. Embora a eversão 
da JEC seja um achado normal, a assimetria do epitélio colu-
nar ao redor do orifício cervical pode ser confundida com lesão 
erosiva.

 ■ Cisto de Naboth

As células colunares que secretam muco revestem o canal ec-
tocervical e segmentos variáveis da ectocérvice. Em caso de 
metaplasia escamosa, o epitélio escamoso pode cobrir as in-
vaginações dessas células glandulares, podendo haver acúmulo 
de secreção. À medida que esse processo benigno prossegue, 
formam-se elevações arredondadas lisas, claras, brancas ou 
amarelas visíveis durante exame de rotina (Fig. 4-16). Os cistos 
de Naboth normalmente não requerem tratamento. Contudo, 
se crescerem demasiadamente a ponto de dificultarem a coleta 
de amostras para exame de Papanicolaou do colo uterino, cau-
sarem sintomas ou, ainda, se houver necessidade de confirma-
ção diagnóstica, eles podem ser abertos com pinça de biópsia 
e drenados.

 ■ Pólipos ectocervicais

O pólipo ectocervical, uma projeção hiperplásica das dobras 
ectocervicais, é uma das neoplasias benignas mais comuns 
do colo uterino (Fig. 8-14, p. 231). As lesões geralmente são 
encontradas durante a exame preventivo de rotina do colo 
uterino. Geralmente são assintomáticas, mas podem estar as-
sociadas à leucorreia ou pequeno sangramento pós-coito. Ra-
ramente são malignos, mas são submetidos rotineiramente à 
biópsia para remoção de todo o pólipo para avaliação anato-
mopatológica. Uma discussão completa sobre o tratamento 
dessas lesões pode ser encontrada no Cap. 8 (p. 231).

 ■ Estenose do colo uterino

A estenose congênita ou adquirida do colo uterino comumente 
envolve o orifício interno. A estenose congênita provavelmente 
é causada por hipoplasia mülleriana segmentar. Por outro lado, 
fibrose e estenose pós-operatórias podem se seguir a D&C, 
conização do colo uterino, procedimento de excisão eletroci-
rúrgica, infecção e neoplasia. Alterações atróficas ou radiote-
rápicas graves também podem causar estenose do colo uterino.

Os sintomas de estenose em mulheres que menstruam são 
dismenorreia, sangramento anormal, amenorreia e infertili-
dade. As pacientes pós-menopáusicas geralmente se mantêm 
assintomáticas até que se acumulem líquidos, exsudatos ou 
sangue. Os termos hidrométrio (líquidos), piométrio (pus) ou 
hematométrio (sangue) são usados para descrever esses quadros 
e serão discutidos em mais detalhes no Cap. 9 (p. 259). A im-
possibilidade de introduzir um dilatador na cavidade uterina é 
diagnóstica para estenose. Se a obstrução for total, será palpado 
útero aumentado de consistência amolecida.

O tratamento da estenose cervical envolve dilatação do 
colo uterino com dilatadores de diâmetro sequencialmente 
crescentes. O uso pré-operatório de misoprostol talvez ajude 
a amolecer a cérvice (Seção 42-13 – p. 1.157). Nas pacien-
tes pós-menopáusicas, o pré-tratamento com creme vaginal 
de estrogênio por várias semanas ajuda na dilatação. Além 
disso, o direcionamento ultrassonográfico pode ser útil para 
evitar perfuração uterina, especialmente em pós-menopáusicas 
(Christianson, 2008). Frequentemente há indicação de coleta 
de amostras de endométrio e endocérvice para excluir câncer 
uterino ou do colo uterino.

A estenose do colo uterino e seu impacto no transporte de 
espermatozoides e na fertilidade não estão bem pesquisados. 
Conforme será descrito no Cap. 20 (p. 545), o uso de insemi-
nação intrauterina (IIU) atravessa o colo uterino e é um proce-
dimento simples e minimamente invasivo para tratamento da 
infertilidade. A IIU é possível para a maioria dos casais, exceto 
nos casos de estenose grave.

LESÕES CERVICAIS FIGURA 4-16 Cisto de Naboth no colo uterino (seta) visualizado como 
lesão elevada, simétrica, lisa e de cor amarelada sobre a ectocérvice. 
Pequenos ramos de vasos sanguíneos delgados frequentemente são 
encontrados sobre a superfície.
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Atualmente temos disponível uma grande e crescente variedade 
de métodos efetivos para controle da fertilidade. Embora ne-
nhum seja totalmente livre de efeitos colaterais ou de riscos po-
tenciais, permanece sendo axiomático que a contracepção implica 
menos riscos do que a gravidez (Tabela 5-1). A disponibilidade 
de métodos contraceptivos é essencial para a atenção à saúde da 
mulher considerando-se que até 50% das gravidezes nos EUA são 
indesejadas. Além disso, em metade desses casos a mulher estava 
fazendo uso de método contraceptivo no momento da concepção 
(Henshaw, 1998). Esses dados estatísticos determinaram o reexa-
me do aconselhamento contraceptivo para prevenção de gravidez 
não planejada (American College of Obstetricians and Gyneco-
logists, 2009b; Grimes, 2009a; Steiner, 2006).

Os métodos atualmente estão agrupados de acordo com sua 
efetividade e não mais em função do tipo de contracepção. 
Os considerados de primeira linha são aqueles mais efetivos 
e caracterizados pela facilidade de uso (Fig. 5-1). Esses méto-
dos requerem mínima motivação da usuária ou intervenção 
e apresentam índice de gravidez não desejada inferior a 2 em 
100 durante o primeiro ano de uso (Tabela 5-2). Como espe-
rado, esses métodos de primeira linha proporcionam a maior 
duração de efeito contraceptivo e requerem o menor número 
de consultas de retorno. Entre os métodos de primeira linha 
estão dispositivos intrauterinos, implantes contraceptivos e 
diversos métodos de esterilização feminina e masculina. A re-
dução do número de gravidezes indesejadas é mais facilmente 
obtida aumentando-se o uso desses métodos de primeira li-
nha. Assim, embora o aconselhamento deva incluir todas as 
formas de contracepção, parte das impressões equivocadas 
acerca de alguns desses métodos de primeira linha – particu-
larmente sobre os dispositivos intrauterinos – pode ser esclare-
cida (Picardo, 2003).

Os métodos de segunda linha incluem contraceptivos hor-
monais sistêmicos disponíveis em comprimidos orais, injeção 
intramuscular, adesivos transdérmicos ou anéis transvaginais. 
Somados, a taxa de fracasso esperado varia entre 3 e 9% du-
rante o primeiro ano. Esta taxa alta provavelmente é reflexo 
de uso inadequado sem nova dosagem no intervalo apropria-
do. Os sistemas automatizados de lembrete para esses métodos 
de segunda linha têm se mostrado ineficazes (Halpern, 2006; 
Hou, 2010).

Os métodos de terceira linha incluem métodos de barreira 
para homens e mulheres, assim como métodos de consciên-
cia corporal, como as tabelas com base no ciclo menstrual. A 
taxa de fracasso esperada varia entre 10 e 20% no primeiro 
ano de uso. Contudo, a eficácia aumenta com o uso con-
sistente e correto (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009).

Entre os métodos de quarta linha estão as formulações es-
permicidas, com taxa de insucesso entre 21 e 30% no primeiro 
ano de uso. O coito interrompido é tão imprevisível que al-
guns autores concluíram que não faz parte dos métodos con-
traceptivos (Doherty, 2009).
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CRITÉRIOS CLÍNICOS DE ELEGIBILIDADE

A Organização Mundial da Saúde (2010) publicou orientações 
com base em evidências para o uso de todos os métodos con-
traceptivos reversíveis altamente efetivos, por mulheres, con-
siderando os diversos fatores relacionados com a saúde. Essas 
diretrizes preveem o uso em cada país que, por sua vez, deve 
desenvolver recomendações específicas às suas circunstâncias. 
O Centers for Disease Control and Prevention (2010b, 2011) 
publicou o United States Medical Eligibility Criteria (US 
MEC) para uso de contraceptivos nos EUA. Essas diretrizes 
estão disponíveis no site do CDC em http://www.cdc.gov/
reproductivehealth/UnintendedPregnancy/USMEC.htm. No 
US MEC, muitos métodos contraceptivos estão classificados 
em seis grupos em função de similaridade: contraceptivos orais 
combinados (COC), contraceptivos apenas com progestogênio 
(COP), depósito de acetato de medroxiprogesterona (DMPA), 
implantes, dispositivo intrauterino com levonorgestrel (DIU-
-LNG) e dispositivo intrauterino de cobre (DIU-Cu). Para um 
dado estado de saúde, cada um desses métodos é ranqueado ou 

CRITÉRIOS CLÍNICOS DE ELEGIBILIDADETABELA 5-1  Óbitos relacionados à gravidez ou ao método por 
100.000 mulheres férteis classificadas por faixa 
etária

Método
15-24 
anos

25-34 
anos

35-44 
anos

Gravidez 5,1 5,5 13,4

Abortamento 2 1,8 13,4

Dispositivo intrauterino 0,2 0,2 0,4

Ritmo, coito interrompido 1,3 1 1,3

Método de barreira 1 1,3 2

Espermicidas 1,8 1,7 2,1

Contraceptivos orais 1,1 1,5 1,4

Implantes/injetáveis 0,4 0,6 0,5

Laqueadura tubária 1,2 1,1 1,2

Vasectomia 0,1 0,1 0,1

Modificada de Harlap, 1991, com permissão.

Implantes

Mais
efetivos

Descrição Exemplos de métodos
Gravidezes por
100 mulheres-ano

Muito
efetivos

Efetivos

Menos
efetivos

DIU

,2

3-9

10-20

21-30

Esterilização
feminina

Vasectomia

Injetáveis MLA Pílulas Adesivos Anel vaginal

Preservativo
masculino

Diafragma Preservativo
feminino

Métodos de
consciência corporal

Espermicidas

FIGURA 5-1 Quadro agrupando os métodos contraceptivos por efetividade; MLA � método de lactação-amenorreia. (Adaptada da Organização 
Mundial da Saúde, 2007.)
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categorizado (1 a 4) em função do perfil de segurança para as 
mulheres com esse estado de saúde (Tabela 5-3).

 ■ Lactação

Entre outros, a lactação é um dos fatores de saúde abordados 
nas diretrizes US MEC. Aproximadamente 20% das mulhe-
res que amamentam ovulam em torno do terceiro mês de 
pós-parto. A ovulação frequentemente precede a menstrua-
ção e essas mulheres correm risco de gravidez não planejada. 
Para as mulheres que amamentam de forma intermitente 
deve-se iniciar contracepção efetiva como se não estivessem 
amamentando. Além disso, a contracepção é essencial após 

a primeira menstruação, a não ser que se esteja planejando 
nova gravidez.

Dos métodos disponíveis, o dispositivo intrauterino de 
cobre em lactantes está na categoria 1 ou 2, ou seja, as vanta-
gens consistentemente superam os riscos. Considerando que 
os contraceptivos orais contendo apenas progestogênio têm 
pouco efeito sobre a lactação, eles são preferidos por alguns 
para serem usados por até seis meses nas mulheres que estejam 
praticando aleitamento materno exclusivo. De acordo com a 
American Academy of Pediatrics e com o American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2007), a contracepção 
apenas com progestogênio pode ser iniciada com seis semanas 
de pós-parto para aquelas que estejam praticando aleitamento 

TABELA 5-2  Percentual de mulheres com gravidez indesejada durante o primeiro ano de uso regular e durante o primeiro ano de 
uso perfeito de contracepção e percentual de mulheres que continuavam a usar o método ao final do primeiro ano. 
Estados Unidos

Método

 % de mulheres com gravidez
indesejada no primeiro ano de uso

% de mulheres que 
continuavam a usar após 1 anoUso regular Uso perfeito

Nenhum 85 85

Espermicida 28 18 42

Métodos com base em consciência corporal
Tabela
Método dos 2 dias
Método da ovulação
Método da temperatura

24
5
4
3

0,4

47

Coito interrompido 22 4 46

Esponja
Com parto anterior
Nulíparas

24
12

20
9

36

Preservativo
Feminino
Masculino

21
18

5
2

41
43

Diafragma 12 6 57

Pílulas combinadas e apenas de progestogênio 9 0,3 67

Adesivo 9 0,3 67

Anel vaginal 9 0,3 67

Depo-Provera 6 0,2 56

DIUs
T de cobre
LNG

0,8
0,2

0,6
0,2

78
80

Implante 0,05 0,05 84

Esterilização feminina 0,5 0,5 100

Esterilização masculina 0,15 0,10

Contraceptivos emergenciais: As pílulas contraceptivas de emergência ou inserção de contraceptivo de cobre no útero após relação sexual sem proteção reduzem 
substancialmente o risco de gravidez.
O método de lactação-amenorreia (MLA) é um método contraceptivo temporário altamente efetivo.
LNG � levonorgestrel; DIU � dispositivo intrauterino
Segundo Trussel, 2011, com permissão.
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materno exclusivo, ou com três semanas, caso o aleitamento 
não seja exclusivo. A contracepção com combinação de hor-
mônios pode ser iniciada seis semanas após o nascimento, caso 
o aleitamento esteja bem estabelecido e o estado nutricional 
do lactente esteja sendo acompanhado. Também pode ser ini-
ciada com quatro semanas de parto se a aderência ao acompa-
nhamento previsto para o pós-parto for uma preocupação e 
se não houver risco de tromboembolismo venoso (TEV). O 
CDC (2011) revisou as diretrizes US MEC com relação ao uso 
de contracepção hormonal combinada durante o puerpério em 
razão do risco aumentado de TEV durante essas semanas. As 
novas diretrizes estão descritas na Tabela 5-4.

As preocupações acerca do uso de contraceptivos orais 
durante aleitamento estão baseadas em possibilidades teóricas 
e biologicamente plausíveis – mas não comprovadas – de que 
os progestogênios sistêmicos interfeririam com a produção de 
leite. É importante ressaltar que os contraceptivos hormonais 
não parecem afetar a qualidade do leite materno. Quantida-
des mínimas dos hormônios são excretadas no leite materno, 
mas não há relatos de efeitos adversos nos lactentes. Na re-
visão Cochrane, Truitt e colaboradores (2010) sintetizaram 
a falta de evidência em corroborar um impacto negativo da 
contracepção hormonal sobre a lactação. Dos cinco trabalhos 
analisados, todos apresentavam baixa qualidade metodológi-
ca. O único trabalho que relatou impacto negativo de contra-
ceptivos orais combinados teve suas conclusões prejudicadas 
pela grande perda de pacientes durante a fase de seguimento. 
Os autores concluíram que haveria necessidade de ensaios 
randomizados.

 ■ Adolescência e perimenopausa

Em ambos os extremos no espectro reprodutivo, as mulheres 
apresentam necessidades contraceptivas específicas, que serão 
discutidas em detalhes nos Caps. 14 (p. 396) e 21 (p. 558).

No caso das adolescentes, desde meados do século XIX, 
a idade da menarca vem caindo. Assim, a função reprodutora 
estabelece-se muitos anos antes de haver compreensão psicos-
social acerca das consequências da atividade sexual. Este de-
senvolvimento sexual precoce pode resultar em encontros se-
xuais intermitentes espontâneos com percepção ingênua sobre 
os riscos de gravidez e de doenças sexualmente transmissíveis 
(Cromer, 1996; Sulax, 1993). É importante ressaltar que as 
adolescentes apresentam taxas de gravidez indesejada que se 
aproximam de 85% (Finer, 2006). Além disso, as adolescentes 
do sexo feminino que não utilizam algum método contracep-
tivo no seu primeiro encontro sexual têm probabilidade do-
brada de engravidar durante a adolescência em comparação 

com aquelas que de início usam contracepção (Abma, 2010). 
Assim, o aconselhamento sobre métodos contraceptivos deve 
idealmente ser realizado antes do início da atividade sexual. Na 
maioria dos Estados norte-americanos, as menores de idade 
têm autoridade legal explícita para consentir em frequentar 
serviços de contracepção e, em muitas regiões, há clínicas man-
tidas com fundos públicos para proporcionar contracepção 
gratuita para adolescentes (Guttmacher Institute, 2011), Além 
disso, é possível prescrever contracepção sem necessidade de 
exame físico da pelve ou sem rastreamento para câncer do colo 
uterino.

Na perimenopausa, a ovulação se torna irregular e a ferti-
lidade oscila. Entretanto, é possível haver gravidez e, em mu-
lheres com idade ≥ 40 anos, mais de 33% das gestações não 
são intencionais (Finer, 2006). É importante ressaltar que a 
gravidez em idade materna avançada implica riscos aumenta-
dos de morbidade e mortalidade relacionadas com a gestação. 
As mulheres nesse grupo também podem apresentar problemas 
clínicos coexistentes capazes de contraindicar alguns métodos. 
Finalmente, os sintomas da perimenopausa podem estar pre-
sentes nesse grupo e talvez sejam aliviados com os métodos 
hormonais.

MÉTODOS CONTRACEPTIVOS DE PRIMEIRA LINHA –
OS MAIS EFETIVOS

Há diversos métodos de primeira linha disponíveis nos EUA. 
Entre esses estão: (1) dispositivo intrauterino contendo cobre, 
o DIU ParaGard T 380A, (2) DIU com liberação de progesto-
gênio, sistema intrauterino liberador de levonorgestrel Mirena 
(DIU-LNG), (3) sistema de implante subdérmico e (4) diver-
sos métodos de esterilização para homens e mulheres.

 ■ Contracepção intrauterina

No passado, não mais que 7% das mulheres norte-americanas 
sexualmente ativas usavam dispositivo intrauterino (DIU) para 
contracepção. Temores e preocupações desnecessários e ques-
tões relacionadas com responsabilização fizeram com que esses 
métodos contraceptivos altamente efetivos se tornassem quase 
obsoletos. Entretanto, a contracepção intrauterina (CIU) está 
novamente ganhando popularidade, e esses métodos cresceram 
de 2% em 2002 para 10% em 2008 (Fig. 5-2) (Mosher, 2010). 
Ainda assim, esse percentual é muito inferior quando compa-
rado aos 15% de uso de CIU em todo o mundo e, particular-
mente, com os 45% da China e 10% na Europa Setentrional 
(Nações Unidas, 2007).

MÉTODOS CONTRACEPTIVOS DE PRIMEIRA LINHA –
OS MAIS EFETIVOS

TABELA 5-3 Categorias dentro dos critérios clínicos de elegibilidade nos EUA

Categoria Definição

1 Estado de saúde sem qualquer restrição para o uso do método contraceptivo

2 Estado de saúde no qual as vantagens de usar o método em geral superam os riscos teóricos ou comprovados

3 Estado de saúde no qual os riscos teóricos ou comprovados superam as vantagens de usar o método

4 Estado de saúde que implica risco de saúde inaceitável com o método contraceptivo considerado

Centers for Disease Control and Prevention, 2010b.
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Algumas barreiras contra o uso de contraceptivos in-
trauterinos nos EUA incluem custo, questões políticas e de-
sinteresse dos profissionais em oferecer ou estimular o uso 
desse método contraceptivo altamente efetivo. No esforço 
para reduzir a alta proporção de gestações não planejadas, 
o American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2007a, 2009b, 2011) estimula o uso de métodos contra-
ceptivos reversíveis de longa atuação (LARC, de long acting 
reversible contraceptives) a todas as candidatas apropriadas, 
inclusive adolescentes. A despeito do custo inicial maior, a 
ação efetiva prolongada desses contraceptivos resulta em re-
lação custo/efetividade competitiva em relação a outras for-
mas de contracepção.

Sistema intrauterino com liberação de levonorgestrel
(SIU-LNG)

Comercializado como Mirena, este DIU libera levonorgestrel 
a uma taxa relativamente constante de 20 mg/dia. A dose pe-
quena reduz os efeitos sistêmicos de progestogênio. Esse dispo-
sitivo possui estrutura de polietileno em forma de “T”, sendo 
que a haste vertical é envolvida por um cilindro contendo uma 
mistura de polidimetilsiloxano e levonorgestrel (Fig. 5-3) O 
cilindro possui uma membrana permeável, que regula a taxa de 
liberação do hormônio. Cada dispositivo tem prazo de valida-
de de cinco anos após sua inserção, mas há dados que corrobo-
ram seu uso por sete anos (Thonneau, 2008).

Mecanismos de ação. Há diversos mecanismos de ação me-
diados por progestogênio por meio dos quais o SIU-LNG 

TABELA 5-4 Critérios clínicos de elegibilidade dos EUA para uso dos diversos métodos contraceptivos durante amamentação

Método Categoriab Comentários

CHCs
Lactantes

�21 dias pp
21 a �30 dias pp com riscosa

21 a � 30 dias pp sem riscos
30 a 42 dias pp com riscosa

30 a 42 dias pp sem riscos
�42 dias pp

Não lactantes
� 21 dias pp
21 a 42 dias pp com riscosa

21 a 42 dias pp sem riscos
� 42 dias pp

4
3c

3
3c

2
2

4
3c

2
1

Os ensaios clínicos demonstram resultados conflitantes em mulheres expostas 
a CHCs durante a lactação; nenhum efeito consistente sobre os lactentes foi 
relatado. Não foram demonstrados resultados adversos para a saúde nem 
manifestações do estrogênio exógeno em lactentes expostos a CHCs por 
meio do leite materno

Não há evidências diretas de risco de TEV entre mulheres no pós-parto usando 
CHCs. O risco de TEV é maior durante a gravidez e no pós-parto; este risco 
é maior nas primeiras semanas após o nascimento, declinando aos níveis 
basais em torno do 42o dia de pós-parto. O uso de CHCs, que aumenta o 
risco de TEV em mulheres saudáveis em idade fértil, talvez represente risco 
adicional se usado nesse período

DMPA, COPs, implantes
Lactantes

�30 dias pp
�30 dias pp

Não lactantes
�30 dias pp
�30 dias pp

2
1

1
1

As preocupações teóricas sobre se o uso precoce reduziria a produção de leite 
materno não foram corroboradas por evidências. Dados insuficientes

Evidências insuficientes sugerem não haver efeitos colaterais adversos

SIU-LNG
Lactantes ou não

�10 min pp
10 min a � 4 sem. pp
� 4 sem.
Sepse puerperal

2
2
1
4

Risco teórico de redução na produção de leite materno. Evidências mínima

A inserção do DIU pode agravar o quadro

DIU-Cu
Lactantes

�10 min pp 1 A instalação de DIU � 10 min pp está associada a taxas menores de expulsão 
comparada com instalação tardia até � 72 h pp
Não há dados comparativos sobre inserção � 72 h pp

10 min a � 4 sem. pp 2 Após cesariana, a inserção pós-placentária está associada à taxa menor de 
expulsão do que após parto vaginal

� 4 sem. 1 Nenhum risco de infecção ou perfuração associado à inserção pp

Sepse puerperal 4 A inserção do DIU pode agravar o quadro

a Entre os fatores de risco estão idade ≥ 35 anos, tromboembolismo venoso prévio, trombofilia, imobilização, transfusão na hora do parto, índice de massa corporal 
� 30, hemorragia pós-parto, parto após cesariana, pré-eclâmpsia, tabagismo ou miocardiopatia periparto.
b Explicação das categorias: ver Tabela 5-3.
c Para mulheres com outros fatores de risco para TEV, tais fatores podem aumentar a classificação para 4.
CHCs � contraceptivos hormonais combinados; DIU-Cu � dispositivo intrauterino com cobre; DMPA � acetato de medroxiprogesterona em depósito; SIU-LNG � sistema 
intrauterino com levonorgestrel; COPs � contraceptivos orais apenas com progestogênio; pp � pós-parto.
Adaptada a partir do Centers for Disease Control and Prevention, 2010b, 2011.
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pode atuar como contraceptivo. O progestogênio torna o 
endométrio atrófico; estimula a produção de muco cervical 
espesso que bloqueia a penetração dos espermatozoides no 
útero e talvez reduza a motilidade das tubas, o que evitaria 
a união de óvulo e espermatozoide. O progestogênio talvez 
também iniba a ovulação, mas para essa afirmativa não há 
dados consistentes (Nilsson, 1984).

Contraindicações. Na Tabela 5-5 encontram-se as contraindi-
cações do fabricante para o uso do SIU-LNG. As mulheres 
que tenham tido gravidez ectópica têm maior risco de outra 
gestação ectópica em razão da redução na motilidade das tu-
bas por ação do progestogênio. Nas pacientes com leiomiomas 
uterinos, a instalação de SIU-LNG pode ser problemática caso 
a cavidade uterina esteja distorcida. Em sua metanálise, Zapata 
e colaboradores (2010b) relataram que a taxa de expulsão se-
ria de aproximadamente 10% nas mulheres com leiomiomas. 
Contudo, esses autores também observaram que, na maioria 
dessas pacientes, a perda sanguínea menstrual tende a se redu-
zir após a instalação do dispositivo.

Dispositivo intrauterino de cobre em 
forma de T-380A

Comercializado com o nome ParaGard, 
este dispositivo é composto por uma 
haste envolvida por 314 mm2 de fio de 
cobre, e cada braço contém um bracelete 
com 33 mm2 de cobre – a soma confor-
ma 380 mm2 de cobre. Como mostra a 
Figura 5-3, há dois fios que se estendem 
desde a base da haste. O Cu-T 380A está 
aprovado com prazo de validade de 10 
anos de uso contínuo, embora se tenha 
comprovado que é capaz de evitar a gra-
videz em uso contínuo por até 20 anos 
(Bahamondes, 2005).

Mecanismo de ação A intensa reação in-
flamatória local induzida dentro do útero 
pelos dispositivos que contêm cobre leva 
à ativação de lisossomos e outras ações 
inflamatórias que têm ação espermicida 
(Alvarez, 1988; Ortiz, 1987). Na impro-
vável possibilidade de haver fertilização, 

a mesma reação inflamatória passa a ser dirigida ao blastocisto. 
E, por fim, o endométrio se torna hostil à implantação.

Contraindicações. Na Tabela 5-5 encontram-se as contraindi-
cações segundo o fabricante para o uso de Cu-T 380A. Na 
metanálise citada para o uso de SIU-LNG em pacientes com 
leiomiomas, Zapata e colaboradores (2010b) não encontraram 
trabalhos relevantes sobre o uso de DIUs contendo cobre em 
mulheres com tumores significativos.

Aconselhamento

Durante o renascimento moderno do DIU, diversas melhorias 
resultaram em métodos mais seguros e efetivos. Isto posto, ain-
da há alguns efeitos colaterais indesejados, assim como equívo-
cos acerca de seu uso.

Infecção. Historicamente, as infecções associadas ao uso de 
DIU impediam seu uso por mulheres jovens e naquelas de 
baixa paridade. A evolução no design dos dispositivos redu-
ziu muito essa preocupação. Além disso, um bom número de 
ensaios bem-desenhados demonstrou que o comportamento 
sexual e as doenças sexualmente transmissíveis são fatores de 
risco importantes.

Com os dispositivos atuais, a inserção geralmente não au-
menta o risco de infecção pélvica. Não há evidências de que 
a antibioticoterapia profilática seja necessária para inserção em 
mulheres com baixo risco para doenças sexualmente transmis-
síveis (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009a; Walsh, 1998). Das menos de 10% de pacientes que de-
senvolvem infecção nos 20 dias seguintes à inserção de DIU, a 
maioria apresenta infecção do colo uterino não diagnosticada no 
momento do procedimento. Consequentemente, as mulheres 
com maior risco para doenças do trato genital inferior sexual-
mente transmissíveis devem ser rastreadas antes ou no momento 
da inserção do DIU (Centers for Disease Control and Preven-
tion, 2010a; Faúndes, 1998; Grimes, 2000). Alternativamente, 
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FIGURA 5-2 Gráfico ilustrando as taxas de uso de contraceptivo por método e por efetivi-
dade do método para o período 2006-2008 nos Estados Unidos. (Dados de Masher, 2010.)

FIGURA 5-3 Dispositivos intrauterinos contraceptivos disponíveis nos 
EUA: ParaGard T 380A contendo cobre (à esquerda) e Mirena com libe-
ração de levonorgestrel (à direita).
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presume-se que um pequeno número de infecções pélvicas seja 
causado por contaminação intrauterina pela flora normal no 
momento da inserção. Assim, os antibióticos selecionados para 
tratar qualquer infecção pélvica nas primeiras semanas após in-
serção de DIU devem ter amplo espectro de atuação para cobrir 
adequadamente todos esses microrganismos.

O uso de DIU em longo prazo não está associado a au-
mento na taxa de infecções pélvicas em comparação com as 
usuárias de contraceptivos orais. Qualquer infecção pélvica 
após 45 a 60 dias deve ser considerada sexualmente transmissí-
vel e assim tratada, conforme descrito no Cap. 3 (p. 97). Para 
as mulheres que desenvolvam infecção associada ao DIU, os 
dados existentes são insuficientes para recomendar remoção do 
dispositivo, embora esta seja a conduta mais comum. Contu-
do, há indicação para acompanhamento clínico estrito caso o 
DIU seja mantido (Centers for Disease Control and Preven-
tion, 2010b). Nas pacientes que evoluírem com abscesso tubo-
-ovariano, o dispositivo deve ser removido imediatamente após 
ter-se iniciado cobertura sistêmica de antibióticos.

Deve-se ter atenção especial com as pacientes nas quais se-
jam identificadas espécies de Actinomyces no trato genital infe-
rior, na maioria das vezes em exame citológico. Fiorino (1996) 
observou incidência de 7% nos esfregaços de usuárias de DIU 
em comparação com menos de 1% de incidência nas não usuá-
rias. A actinomicose pélvica sintomática é rara, mas tende a ser 
indolor e grave. Atualmente, na ausência de sintomas, a iden-
tificação incidental de espécies de Actinomyces em amostras 
de citologia tem significado incerto. As opções de tratamento 
revisadas pelo American College of Obstetricians and Gyne-

cologists (2005) incluem conduta expectante, curso estendido 
de antibióticos, remoção do DIU ou antibioticoterapia mais 
remoção do DIU. Para pacientes com infecção sintomática, o 
DIU deve ser removido e administrada antibioticoterapia in-
tensiva. O Actinomyces é suscetível aos antibióticos com cober-
tura para gram-positivos, particularmente as penicilinas.

Baixa paridade e adolescentes. As nulíparas eram impedi-
das de utilizar DIU em razão de temores de infecção pélvica e 
esterilidade induzida. Os trabalhos atuais indicam que a taxa 
de infecção pélvica não é diferente daquela discutida anterior-
mente (Lee, 1998; Society of Family Planning, 2010). Além 
disso, as taxas de expulsão em nulíparas são similares às das 
multíparas. Uma porcentagem maior de nulíparas solicitará 
remoção do dispositivo em razão de dor ou de sangramento, 
mas em geral essa população relata altos níveis de satisfação 
com o uso de DIU. Especificamente, após o primeiro ano, 75 
a 90% continuam o uso. Os rótulos atualmente não fazem 
restrições ao uso do DIU com base em paridade. Além disso, 
pelas mesmas razões, as adolescentes também são consideradas 
candidatas ao uso de DIU (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2007a).

Pacientes infectadas pelo vírus da imunodeficiência humana 
(HIV). A contracepção intrauterina é adequada para pacientes 
HIV-positivas que sejam candidatas à instalação de DIU. Ne-
nhum dispositivo está associado a taxas maiores de complica-
ção relacionada com DIU nem parece afetar de forma adversa 
a disseminação do vírus ou a terapia antirretroviral (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2010b).

TABELA 5-5 Contraindicações segundo o fabricante para uso de dispositivo intrauterino

ParaGard T 380
O ParaGard não deve ser instalado quando uma ou mais das seguintes condições estiverem presentes:
 1. Gravidez ou suspeita de gravidez
 2. Anormalidades uterinas que resultem em distorção de sua cavidade
 3. Doença inflamatória pélvica aguda, ou comportamento atual sugerindo maior risco de doença inflamatória pélvica
 4. Endometrite pós-parto ou endometrite após aborto nos últimos 3 meses
 5. Câncer de útero ou do colo uterino diagnosticado ou suspeitado
 6. Sangramento genital de etiologia desconhecida
 7. Cervicite mucopurulenta
 8. Doença de Wilson
 9. Alergia a qualquer componente do ParaGard
 10. DIU previamente instalado e que não tenha sido removido

Mirena
O Mirena não deve ser instalado quando uma ou mais das seguintes condições estiverem presentes:
 1. Gravidez ou suspeita de gravidez
 2. Anormalidades uterinas que resultem em distorção de sua cavidade
 3. Doença inflamatória pélvica (DIP) aguda ou história de DIP, a não ser que tenha havido gestação intrauterina subsequente
 4. Endometrite pós-parto ou aborto infectado nos últimos 3 meses
 5. Câncer de útero ou do colo uterino diagnosticado ou suspeitado ou colpocitológico alterado
 6. Sangramento genital de etiologia desconhecida
 7. Cervicite ou vaginite agudas não tratadas ou outras infecções ginecológicas
 8. Hepatopatia aguda ou tumor hepático (benigno ou maligno)
 9. Maior suscetibilidade a infecções pélvicas
 10. DIU previamente instalado e que não tenha sido removido
 11. Hipersensibilidade a qualquer componente do Mirena
 12. Carcinoma de mama diagnosticado ou suspeitado
 13. Gravidez ectópica prévia

DIU � dispositivo intrauterino
Segundo Bayer HealthCare, 2009, e Duramed, 2011.
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Instalação de DIU pós-aborto e pós-parto. O momento ideal 
para aumentar o sucesso da contracepção é imediatamente 
após aborto ou parto. Para mulheres com abortamento indu-
zido ou espontâneo de primeiro ou segundo trimestre, o DIU 
pode ser instalado imediatamente após a evacuação do útero.

A técnica de inserção depende do tamanho uterino. Após 
evacuação uterina de abortamento de primeiro trimestre, a ca-
vidade uterina raramente excede 12 cm. Nesses casos, o DIU 
pode ser instalado utilizando o colocador fornecido na emba-
lagem do produto. Se a cavidade uterina estiver maior, o DIU 
pode ser instalado com o auxílio de fórceps e direcionamento 
ultrassonográfico. Nas pacientes em que o DIU será instala-
do imediatamente após aborto induzido, a taxa de repetição 
de aborto induzido é apenas de um terço daquela encontrada 
em mulheres que optam por não instalar DIU imediatamente 
(Goodman, 2008; Heikinheimo, 2008). Conforme seria es-
perado, o risco de expulsão do DIU é ligeiramente mais alto 
quando o dispositivo é instalado imediatamente após aborto, 
mas as vantagens da prevenção de gravidez não planejada pa-
recem superar esse risco (Bednarek, 2011; Fox, 2011; Grimes, 
2010b).

A inserção de DIU imediatamente após nascimento a ter-
mo ou próximo do termo também foi estudada. A instalação 
manual e com auxílio de instrumento apresentam taxas de ex-
pulsão similares (Grimes, 2010c). Assim como ocorre com a 
inserção pós-aborto, as taxas de expulsão ao final de seis meses 
são mais altas em comparação com as de mulheres cujo DIU é 
instalado após ter-se completado a involução uterina. Em um 
trabalho, a taxa de expulsão no primeiro grupo aproximou-se 
de 25% (Chen, 2010). Mesmo nessas circunstâncias, a instala-
ção imediata pode ser benéfica considerando que em algumas 
populações até 40% das mulheres nessa situação não retornam 
para consulta (Ogburn, 2005). Finalmente, a inserção pós-
parto está classificada na categoria 1 ou 2 pelo US MEC, ou 
seja, suas vantagens superam de forma consistente os riscos, 
caso não haja infecção puerperal (ver Tabela 5-4).

Alterações menstruais. É comum que o DIU esteja associa-
do a alterações menstruais. As pacientes que optem pelo Cu-T 
380A devem ser informadas sobre a possibilidade de haver 
aumento de dismenorreia e de sangramento menstrual. Obje-
tivamente, essas mulheres podem apresentar redução na con-
centração de hemoglobina com o uso do DIU (Gassan, 1999). 
O tratamento com anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) 
geralmente reduz o volume de sangramento – mesmo de volu-
mes normais –, assim como a dismenorreia. Em uma revisão 
Cochrane que incluiu 15 ensaios com 2.702 mulheres, diver-
sas formulações de AINEs mostraram-se efetivas, incluindo 
naproxeno, ibuprofeno e ácido mefenâmico (Grimes, 2009b). 
Com o SIU-LNG as pacientes devem ser orientadas a esperar 
irregularidades menstruais por até seis meses após a instalação 
e, daí em diante, por redução ou ausência de sangramento 
(Bayer HealthCare, 2009). Especificamente, o dispositivo Mi-
rena está associado à amenorreia progressiva, relatada por 30% 
das usuárias após dois anos e por 60% após 12 anos (Ron-
nerdag, 1999). Conforme será discutido no Cap. 8 (p. 238), 
o SIU-LNG reduz a perda sanguínea menstrual e é um meio 
efetivo de tratamento para algumas pacientes com menorragia 

(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2006, 
2010d). Frequentemente há associação com melhora de dis-
menorreia.

Expulsão. Aproximadamente 5% das mulheres irão expelir 
espontaneamente seu DIU durante o primeiro ano de uso. A 
expulsão é mais provável durante o primeiro mês. Por este mo-
tivo, a paciente deve ser instruída a periodicamente palpar-se a 
fim de localizar o fio marcador que passa pelo orifício do colo 
uterino. Isto pode ser feito com a paciente sentada na beira 
de uma cadeira ou de cócoras e introduzindo o dedo médio 
na vagina até encontrar o colo uterino. Após a inserção do 
DIU, as pacientes devem ter uma consulta agendada em algu-
mas semanas, em geral após o final da próxima menstruação. 
Nesta consulta, qualquer efeito colateral deverá ser abordado, 
e o posicionamento do DIU confirmado por meio de visuali-
zação do fio marcador. Alguns autores recomendam o uso de 
contraceptivos de barreira durante o primeiro mês – conduta 
particularmente desejável caso tenha havido expulsão prévia 
de DIU.

Perfuração uterina. O útero pode ser perfurado por sonda 
uterina ou pelo DIU. As perfurações podem ser clinicamente 
evidentes ou silenciosas. Sua frequência depende das habilida-
des do operador e estima-se que seja de 1 a cada 1.000 inser-
ções (Organização Mundial da Saúde, 1987). Em alguns casos, 
uma perfuração parcial no momento da inserção é seguida por 
migração do dispositivo atravessando toda a parede uterina. 
Ocasionalmente a perfuração se inicia espontaneamente.

Fio marcador do DIU não palpável ou visualizável

Diagnóstico. Em alguns casos, os fios marcadores não podem 
ser palpados ou visualizados com exame feito com espéculo. 
Entre as possíveis explicações estão as seguintes: o dispositivo 
foi expelido silenciosamente; o dispositivo perfurou parcial ou 
totalmente o útero; a paciente está grávida e o aumento do 
útero levou o dispositivo para cima; ou os fios marcadores es-
tão temporariamente ocultos dentro do canal endocervical. O 
DIU não deve ser considerado expelido a não ser que tenha 
sido visto pela paciente.

Inicialmente, uma escova endocervical, ou instrumento 
semelhante, pode ser usada para retirar gentilmente o fio do 
canal do colo uterino. Em caso de insucesso, há pelo menos 
duas opções disponíveis. Após ter-se excluído a possibilidade 
de gravidez, a cavidade uterina é suavemente sondada com 
um instrumento como uma pinça Randall para cálculo renal 
ou um bastão com extremidade em gancho. Em alguns casos, 
o fio ou o dispositivo serão encontrados com esse método. 
Se não houver sucesso, nesse momento ou, possivelmente, já 
como primeira escolha, procede-se à ultrassonografia transva-
ginal (UTV). Conforme descrito no Cap. 2 (p. 47), a UTV 
em 3D proporciona melhor visualização (Moschos, 2011). 
Assim, as pacientes no Parkland Hospital com indicação para 
ultrassonografia ginecológica com DIU in situ, independen-
temente da causa da solicitação, são submetidas a exame 2D 
e 3D para determinar tipo, localização e posicionamento do 
DIU (Fig. 2-25, p. 48). Se o dispositivo não for encontrado 
dentro da cavidade ou das paredes uterinas, a radiografia do 
abdome, com ou sem sonda uterina, talvez possa localizá-lo. 
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Como uma das possíveis opções está a histeroscopia (Seção 
42-14, p. 1.162).

Manejo do caso. Essas decisões dependem de localização do 
dispositivo e de ocorrência ou não de gravidez intrauterina. 
Nesse meio tempo, as pacientes que não estejam grávidas de-
vem usar outro método contraceptivo.

Primeiro, o dispositivo pode penetrar a parede uterina em 
vários graus. Deve ser removido e para tal a abordagem varia 
em função da localização do DIU. Os dispositivos com locali-
zação predominantemente intrauterina em geral são removidos 
via histeroscopia. Aqueles que tenham quase perfurado com-
pletamente a parede uterina são mais facilmente retirados via 
laparoscopia.

Em relação às pacientes com DIU intra-abdominal, um 
objeto inerte fora do útero pode causar dano, mas isso não é 
obrigatório. Há relatos de perfuração intestinal, tanto peque-
na quanto grande, assim como de fístulas intestinais. Uma vez 
identificado por laparoscopia, o dispositivo inerte pode ser re-
movido no mesmo procedimento ou, mais raramente, via col-
potomia. Por outro lado, um dispositivo extrauterino de cobre 
induz reação inflamatória intensa com formação de aderências. 
Assim, estão mais aderidos e talvez haja necessidade de laparo-
tomia (Balci, 2010).

Naquelas pacientes grávidas e com DIU, a identificação 
precoce da gestação é importante. Até aproximadamente 14 
semanas de gestação, a extremidade final do dispositivo pode 
estar visível no colo uterino e, se estiver, deverá ser removido. 
Essa prática reduz complicações subsequentes, como aborto 
tardio, sepse e parto prematuro (Alvior, 1973). Tatum e cola-
boradores (1976) relataram taxa de abortamento de 54% com 
o dispositivo deixado no lugar, em comparação com 25% entre 
aquelas que tiveram remoção imediata. Recentemente, Ganer 

e colaboradores (2009) relataram os resultados das gestações 
entre 1988 e 2007 em 292 mulheres que conceberam com um 
DIU de cobre instalado. Foram comparadas as evoluções de 
mulheres com e sem remoção do DIU assim como com a po-
pulação obstétrica geral. Como mostra a Tabela 5-6, em geral, 
o grupo de mulheres com o DIU mantido no lugar foi o que 
apresentou os piores resultados. Entretanto, é importante res-
saltar que no grupo de mulheres em que o DIU foi removido, 
os resultados foram significativamente piores do que aqueles 
observados na população geral. É preciso destacar que Vessey e 
colaboradores (1979) haviam relatado que não haveria aumen-
to de malformações fetais nas gestações em que o dispositivo 
fosse deixado no lugar. No trabalho de Ganer é particularmen-
te preocupante que essa taxa tenha dobrado em comparação 
com as mulheres que tiveram o dispositivo removido. Não fo-
ram observadas anomalias cromossomiais nos fetos nascidos 
das mulheres nos dois grupos com DIU e a distribuição foi 
incomum porque 12% das crianças apresentaram malforma-
ções esqueléticas.

Em razão desses dados, se houver desejo de prosseguir 
com a gravidez, recomenda-se que, no início da gestação, o 
DIU seja removido. Contudo, se a extremidade final do DIU 
não estiver visível, as tentativas de localização e remoção do 
dispositivo podem resultar em perda da gestação Esse risco 
deve ser ponderado contra o risco de deixar o dispositivo no 
lugar. Caso se opte por remoção, deve-se utilizar ultrassonogra-
fia transvaginal. Se as tentativas de retirada forem seguidas por 
evidências de infecção, inicia-se antibioticoterapia seguida por 
evacuação uterina imediata.

Gravidez ectópica. O risco de gravidez ectópica associada foi 
esclarecido nos últimos anos. A contracepção intrauterina é 
efetiva para prevenção de qualquer gravidez. Especificamen-

TABELA 5-6 Resultados da gravidez em mulheres que conceberam com um DIU de cobre instalado

Resultadoa
DIU in situ
(n � 98)

DIU removido
(n � 194)

Sem DIU
(n � 141, 191) Valor de p

RPM 10,2 7,7 5,7 0,021

PP 18,4 14,4 7,3 � 0,001

Corioamnionite 7,1 4,1 0,7 � 0,001

RCF 1 0,5 1,7 NS

Descolamento de placenta 4,1 0,5 0,5 � 0,001

Placenta prévia 32 21 13 � 0,001

Cesariana 32 21 13 � 0,001

Baixo peso
� 2.500 g
� 1.500 g

11,2
5,1

13,4
3,6

6,7
1,1

� 0,001
� 0,001

Mortalidade perinatal 1 1,5 1,2 NS

Malformações 10,2 5,7 5,1 � 0,041

a Resultados apresentados em percentual.
RCF � restrição ao crescimento fetal; DIU � dispositivo intrauterino; NS � não significativo; RPM � ruptura prematura de membranas; PP � parto prematuro.
Dados de Garner, 2009.
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te, o efeito contraceptivo da contracepção intrauterina reduz 
em 50% o número absoluto de gestações ectópicas em com-
paração com a taxa encontrada entre mulheres que não fazem 
contracepção (Organização Mundial da Saúde, 1985, 1987). 
Entretanto, se a contracepção intrauterina falhar, o percentual 
de gestações ectópicas será maior (Furlong, 2002). Por este 
motivo, o fabricante do SIU-LNG considera que gravidez ec-
tópica prévia seja uma contraindicação para seu uso.

Procedimentos para inserção

A Food and Drug Administration (FDA) exige que, antes de 
o DIU ser implantado, a mulher receba informações por escri-
to detalhadas sobre efeitos colaterais e riscos potenciais com a 
sua utilização. A época da inserção influencia a facilidade de 
colocação, bem como as taxas de expulsão e gravidez. Quando 
realizada no período próximo ao final da menstruação normal, 
quando o colo uterino talvez esteja mais amolecida e um pou-
co mais dilatada, a inserção pode ser mais fácil e é possível ex-
cluir a possibilidade de gravidez inicial. No entanto, a inserção 
não precisa estar limitada a esse período. Para as mulheres que 
estão certas de não estarem grávidas e não desejem engravidar, 
a inserção pode ser realizada a qualquer momento durante o 
ciclo menstrual.

A inserção imediatamente no pós-parto é mais popular 
em outros países. Conforme discutido na página 139, os ín-
dices de expulsão e de perfuração são maiores e, assim, mui-
tos optam por postergar a inserção várias semanas. A inser-
ção após duas semanas é bastante satisfatória e, no Parkland 
System Family Planning Clinicas, a inserção é agendada para 
seis semanas após o parto a fim de assegurar que tenha ha-
vido involução total do útero. Para as mulheres que tenham 
tido abortamento espontâneo ou induzido no início da ges-
tação, se não houver infecção, o dispositivo deve ser inserido 
imediatamente.

Controle da dor

Não há trabalhos publicados avaliando adequadamente a anal-
gesia para a dor associada à inserção. Isto posto, acredita-se 
que os AINEs e o misoprostol possam reduzir a dor causada 
por dilatação do colo uterino e inserção do DIU em nulíparas. 
Entretanto, há poucos trabalhos avaliando adequadamente o 
procedimento. O gel de lidocaína aplicado topicamente talvez 
reduza a dor relacionada com a inserção, o que justifica a reali-
zação de pesquisas complementares (Allen, 2009).

Técnica para inserção de Cu-T 380A

 (1) Determine se há contraindicações e informe a paciente 
sobre os problemas associados ao uso do dispositivo e 
obtenha seu consentimento por escrito.

 (2) Administre um agente AINE, com ou sem codeína, para 
suavizar as cólicas.

 (3) Realize um exame da pelve para identificar posição e ta-
manho do útero e dos anexos. Eventuais anormalidades 
deverão ser avaliadas, pois podem contraindicar o dispo-
sitivo. Evidências de infecção, como descarga mucopu-
rulenta ou vaginite significativa, devem ser apropriada-
mente tratadas e resolvidas antes da inserção.

 (4) O Cu-T 380A não deve ser colocado dentro do tubo 
próprio para inserção mais de cinco minutos antes do 
procedimento. Se permanecer mais tempo, os braços 
maleáveis tendem a incorporar a “memória” do intro-
dutor e a se manter dobrado no interior do útero. Os 
braços do DIU devem ser mantidos no mesmo plano do 
maior diâmetro da guia azul que se encontra do lado de 
fora do tubo introdutor.

 (5) Limpe a superfície cervical com solução antisséptica e 
instale uma pinça na margem cervical. Após a histerome-
tria, posicione a guia de plástico azul mantendo distância 
para a extremidade do dispositivo carregado a fim de re-
fletir esta profundidade.

 (6) Introduza o tubo de inserção, já com o DIU carregado, 
na cavidade endometrial. Interrompa a inserção quando 
a guia azul encostar no colo uterino.

 (7) Para liberar os braços, mantenha firme o bastão sólido 
branco e retire o tubo introdutor não mais que 1 cm. Isso 
irá liberar os braços em posição alta no fundo uterino.

 (8) Ao mesmo tempo em que segura o bastão branco com 
firmeza, mova suave e cuidadosamente o tubo introdu-
tor para cima em direção à parte mais alta do útero até 
sentir uma leve resistência. Isso assegurará a colocação do 
T na posição mais elevada possível dentro do útero.

 (9) Mantenha o tubo introdutor imóvel e remova o bastão 
sólido branco.

 (10) Suave e lentamente, retire o tubo introdutor do canal 
cervical. Apenas os fios marcadores deverão estar visíveis 
saindo do colo uterino. Corte os fios de forma que 3 a 
4 cm fiquem projetados para o interior do canal vaginal. 
Observe o comprimento dos fios no quadro.

 (11) Se houver suspeita de que o dispositivo não está na posi-
ção correta, verifique a instalação usando ultrassonogra-
fia, se necessário. Se não estiver totalmente posicionado 
dentro do útero, remova-o e substitua-o por novo dis-
positivo. Não reinserir um dispositivo Cu-T 380A que 
tenha sido total ou parcialmente expelido.

 (12) Remova a pinça e observe se há sangramento com ori-
gem nas áreas puncionadas por esse instrumento. Se não 
houver sangramento, remova o espéculo.

 (13) Oriente a paciente a relatar imediatamente quaisquer 
efeitos adversos.

 ■ Técnica para inserção do SIU-LNG

As primeira cinco etapas são idênticas àquelas descritas para o 
Cu-T 380A. A técnica para inserção do SIU-LNG, detalhada 
em sua embalagem, é resumida a seguir:

 (6) Selecione o tubo de inserção contendo o SIU-LNG e li-
bere cuidadosamente os fios na peça corrediça na parte 
posterior, para que fiquem soltos.

 (7) Confirme que a peça corrediça está posicionada distal-
mente a você – na parte mais alta do cabo mais próximo 
do dispositivo.

 (8) Ao examinar o tubo de inserção, alinhe os braços do sis-
tema no plano horizontal.
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FIGURA 5-4 Inserção do ParaGard T 380A. O útero é sondado e o DIU é carregado dentro do tubo introdutor não mais que cinco minutos antes da 
inserção. O plástico guia azul do lado de fora no tubo introdutor é posicionado a partir da extremidade do DIU para refletir a profundidade do útero. 
Os braços do DIU devem ser mantidos no mesmo plano do maior diâmetro da guia azul. A. O tubo introdutor, com o DIU já carregado, é introduzido 
na cavidade endometrial. Quando a guia azul chega no colo uterino, interrompe-se a introdução. B. Para liberar os braços do DIU, o bastão branco 
sólido dentro do tubo introdutor é mantido firme em posição enquanto o tubo é tracionado não mais que 1 cm. C. O tubo introdutor é então cuidado-
samente movido para cima em direção à parte mais alta do útero, até que se sinta uma resistência. D. Primeiro o bastão branco sólido e, a seguir, o 
tubo introdutor são retirados, um de cada vez. Ao final, apenas os fios devem estar visíveis passando pelo colo uterino. Os fios são cortados deixando 
3 a 4 cm no interior do canal vaginal.
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 (9) Puxe ambos os fios para retrair o SIU-LNG para dentro 
do tubo introdutor. Observe que as saliências nas extre-
midades dos braços agora cobrem a extremidade da aber-
tura do aplicador (Fig. 5-5).

 (10) Fixe os fios firmemente na fenda na extremidade do 
cabo.

 (11) Colocar a guia na profundidade aferida pela sonda uterina.
 (12) Para inserir o dispositivo Mirena mantenha a peça cor-

rediça firme na posição mais afastada – no alto do cabo. 
Segure o colo uterino com a pinça e aplique uma leve 
tração para alinhar o canal do colo uterino com a ca-
vidade uterina. Insira suavemente o tubo introdutor no 
canal cervical e avance-o em direção ao útero até que a 
guia esteja situada a uma distância de 1,5 a 2 cm do ori-
fício externo do colo uterino, a fim de que haja espaço 
suficiente para a abertura dos braços dentro da cavidade 
endometrial. Não force o introdutor.

 (13) Mantendo o introdutor firme, libere os braços do dispo-
sitivo puxando a peça corrediça para trás até que o alto 
da peça alcance a marca, a linha horizontal em relevo no 
cabo. Mantenha esta posição por 15 a 20 segundos para 
permitir que os braços se abram totalmente.

 (14) Empurre o aplicador suavemente para a cavidade uterina 
até que sua guia toque o colo uterino. O dispositivo ago-
ra deverá estar no fundo uterino.

 (15) Mantendo o aplicador firmemente na posição, libere o 
dispositivo puxando toda a peça corrediça para baixo. Os 
fios serão liberados automaticamente.

 (16) Remova lentamente o aplicador, corte os fios deixando 2 
a 3 cm visíveis fora do colo uterino e registre o compri-
mento deixado na ficha da paciente.

 (17) Se houver preocupação quanto ao posicionamento cor-
reto do DIU, verifique-o, se necessário, por meio de 
ultrassonografia. Remova o dispositivo caso não esteja 
inteiramente posicionado dentro do útero. Não reinserir 
um sistema removido.

 ■ Implantes de progestogênio

Pode-se obter contracepção por meio de dispositivo contendo 
progestogênio a ser implantado abaixo da derme para libera-
ção do hormônio ao longo de muitos anos. Os dispositivos 
são cobertos por um polímero a fim de evitar fibrose. Diver-
sos sistemas foram desenvolvidos, mas apenas um se encontra 
disponível nos EUA. O implante inicial, o Norplant System 
(Wyeth), libera levonorgestrel a partir de seis bastões de sili-
cone. O implante foi retirado do mercado norte-americano e 
o fabricante criou um fundo para assegurar acesso às pacientes 
para sua remoção. Supostamente, os bastões de silicone causa-
ram sintomas maldefinidos revertidos com sua remoção. O Ja-
delle (Bayer Schering Pharma Oy) foi aprovado pela FDA, mas 
não é comercializado nem distribuído nos EUA (Sivin, 2002). 
O Sino-Implant II (Shaghai Dahua Pharmaceutical Co.) é um 
sistema estrutural e farmacologicamente semelhante ao Jadelle. 
É fabricado na China e foi aprovado para uso em muitos países 
da Ásia e da África (Steiner, 2010).

O outro tipo de implante é o Implanon System (Orga-
non). Trata-se de um único bastão subdérmico contendo 68 

mg de um progestogênio – etonogestrel – e recoberto por um 
copolímero de etileno vinil acetato. Será discutido a seguir por 
se encontrar amplamente disponível nos EUA (Fig. 5-6). O 
nexplanon (Organon) é o mesmo implante, mas em forma ra-
diopaca e com dispositivo de inserção atualizado.

Mecanismo de ação

O progestogênio liberado continuamente suprime a ovulação, 
aumenta a viscosidade do muco do colo uterino e promove 
alterações atróficas no endométrio (Organon, 2006).

Contraindicações

Suas contraindicações são semelhantes àquelas citadas para 
outros métodos que contêm progestogênio. Especificamente, 
gravidez, trombose ou distúrbios tromboembólicos, tumores 
hepáticos benignos ou malignos, doença hepática em ativida-
de, sangramento genital anormal não diagnosticado ou câncer 
de mama (Organon, 2006).

Orientações

O implante subdérmico de etonogestrel proporciona contra-
cepção por até três anos. Ao final deste período, o dispositivo 
é removido e outro bastonete pode ser implantado na mesma 
incisão. É importante informar a paciente de que o Implanon 
causa sangramento irregular que não se normaliza com o tem-
po. Assim, as mulheres que não tolerem sangramento imprevi-
sível e irregular devem optar por outro método.

Inserção

O Implanon é inserido em plano subdérmico ao longo do sul-
co do bíceps na região interna do braço a 6 ou 8 cm do cotove-
lo. Imediatamente após a inserção, o profissional e a paciente 
devem comprovar que o dispositivo se encontra palpável sob 
a pele. Quando da remoção do Implanon, sua localização su-
perficial permite que o procedimento seja realizado em regime 
ambulatorial. Por meio de uma pequena incisão, suficiente-
mente grande para permitir a passagem de pinça hemostática, 
o implante é seguro e retirado. Se esta for a opção, um novo 
bastão pode ser implantado usando a mesma incisão.

Se o dispositivo não estiver palpável, indica-se solicitar 
imagem ultrassonográfica com transdutor de 10 a 15 MHz. 
Se ainda assim o dispositivo não for identificado, a ressonância 
magnética auxilia na sua localização (Shulman, 2006). Nex-
planon, Norplant e Jadelle são radiopacos, ao passo que o Im-
planon não é. Assim, a radiografia não é um exame útil para 
encontrar o dispositivo.

 ■ Contracepção permanente – esterilização

Em 2006, nos Estados Unidos, a esterilização cirúrgica foi a for-
ma de contracepção mais relatada para mulheres em idade fértil. 
Esse procedimento não pode ser rastreado com precisão, porque 
a maioria das esterilizações por intervalo tubário e por vasecto-
mia é realizada em centros cirúrgicos ambulatoriais. Contudo, de 
acordo com o National Survey of Family Growth, aproximada-
mente 643 mil esterilizações tubárias são realizadas anualmente 
nos EUA (Chan, 2010). As duas formas mais empregadas nesse 
país são ligadura tubária bilateral – frequentemente via laparos-
copia – e esterilização tubária histeroscópica. Esta última tor-
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FIGURA 5-5 Inserção do sistema intrauterino Mirena. Os fios existente atrás da peça corrediça são liberados. A peça corrediça de cor verde-azulada 
que se encontra no cabo deve ser posicionada na parte superior do cabo mais próximo do dispositivo. Os braços do DIU devem ser posicionados 
horizontalmente. A. Os fios liberados são puxados para fora e o DIU Mirena é introduzido no tubo de inserção. Os fios são então movidos para cima e 
fixados na fenda do cabo. O guia existente do lado de fora do tubo de inserção é posicionado na extremidade do DIU a fim de refletir a profundidade 
encontrada com a sonda uterina. B. O tubo de inserção é suavemente introduzido no útero até que a guia esteja 1,5 a 2 cm do orifício externo do 
colo uterino. Enquanto mantém o tubo de inserção fixo, os braços do DIU são liberados puxando-se a peça corrediça até a linha horizontal elevada 
no cabo. C. O tubo de inserção é então suavemente introduzido na cavidade uterina até que a guia atinja o colo uterino. D. O dispositivo é liberado 
mantendo-se o tubo de inserção firme na posição e tracionando a peça corrediça todo o caminho de volta. Os fios são liberados automaticamente. 
O tubo de inserção é removido. Os fios do DIU são cortados deixando aproximadamente 3 cm visíveis para fora do colo uterino.
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nou-se popular e, em alguns cenários, é utilizada em até metade 
das esterilizações em não puérperas (Shavell, 2009).

Ao longo dos últimos 20 anos, foram realizados diversos 
ensaios multicêntricos importantes sobre esterilização por pes-
quisadores do Collaborative Review of Sterilization (CREST) 
e do Centers of Disease Control and Prevention. Dados desses 
estudos estão descritos a seguir.

Esterilização tubária

Procedimento geralmente realizado com obstrução ou secção 
das tubas uterinas para impedir a passagem do óvulo e, con-
sequentemente, sua fertilização. De acordo com o American 
College of Obstetricians and Gynecologists (2003), 27% dos 
casais nos EUA optam por este método. Aproximadamente 
metade das esterilizações tubárias é realizada junto com ce-
sariana ou logo após parto vaginal (MacKay, 2001). Coeren-
temente, o procedimento recebe o nome esterilização puerpe-
ral. A outra metade das esterilizações tubárias é realizada em 
período não relacionado a uma gestação recente, ou seja, são 
denominadas esterilizações tubárias não puerperais, também 
chamada de esterilização de intervalo. Em sua maioria, essas 
esterilizações tubárias são realizadas via laparoscopia ou histe-
roscopia.

Métodos para ligadura tubária. Há três métodos, e suas mo-
dificações, utilizados para ligadura tubária. Tais métodos in-
cluem aplicação de diversos anéis ou clipes permanentes às 
tubas uterinas, eletrocoagulação de um segmento ou ligadura 
propriamente dita com fio de sutura, com ou sem remoção 
adicional de um segmento da tuba. As etapas para esse proce-
dimento estão descritas nas Seções 41-7 (p. 1030) e 42-3 (p. 
1.123) do atlas cirúrgico. Em uma revisão Cochrane, Nardin e 
colaboradores (2003) concluíram que todas essas técnicas são 
efetivas para evitar gravidez.

A eletrocoagulação é utilizada para destruição de um seg-
mento da tuba e pode ser realizada com corrente elétrica uni-
polar ou bipolar. Embora apresente taxa de insucesso mais 
baixa a longo prazo, a coagulação unipolar produz taxas de 
complicações mais altas. Por essa razão, a coagulação bipolar 

é a preferida (American College of Obstetricians and Gyneco-
logists, 2003).

Os métodos mecânicos de oclusão tubária podem empregar 
(1) anel de silicone, como Anel de Falópio e o Anel Tubário; (2) 
clipe de mola Hulka-Clemens Clip, também conhecido como 
Wolf Clip ou (3) clipe de titânio revestido de silicone Filshie 
Clip. Sokal e colaboradores (2000) compararam o Anel Tubá-
rio e o Filshie Clip em um estudo randomizado de 2.746 mu-
lheres e relataram taxas similares de segurança, bem como taxa 
de gravidez de 1,7:1.000 mulheres em um ano. Todos esses 
métodos apresentam taxa de sucesso favorável em longo prazo.

Abordagens cirúrgicas. A ligadura tubária laparoscópica é o 
principal método utilizado nos EUA para esterilização de não 
puérperas (American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists, 2003). Frequentemente isto é feito em ambiente cirúrgico 
ambulatorial sob anestesia geral, e a paciente recebe alta algumas 
horas depois. Alternativamente, alguns preferem realizar minila-
parotomia com incisão suprapúbica de 3 cm. Este procedimento 
é particularmente comum nos países com escassez de recursos. 
Com laparoscopia ou minilaparotomia, é raro que haja morbi-
dades maiores. Contudo, segundo o trabalho de Kulier e cola-
boradores (2002), as morbidades menores são duas vezes mais 
frequentes com minilaparotomia. Finalmente, a cavidade peri-
toneal também pode ser abordada via colpotomia por meio do 
fórnice vaginal posterior, embora essa via raramente seja usada.

Orientações. Entre as indicações para esse procedimento ele-
tivo está o pedido de esterilização com entendimento claro de 
seu caráter permanente e irreversível. Todas as pacientes devem 
ser orientadas acerca das alternativas para contracepção. O ris-
co cirúrgico individual deve ser avaliado e, ocasionalmente, o 
procedimento será contraindicado.

Arrependimento. Invariavelmente algumas mulheres manifes-
tarão arrependimento após a esterilização. A partir do ensaio 
CREST, Jamieson e colaboradores (2002) relataram que, após 
cinco anos, 7% das mulheres submetidas à ligadura tubária 
manifestaram arrependimento. Isto não se limita à esterilização 
feminina, uma vez que 6% das mulheres cujos maridos haviam 
feito vasectomia manifestaram arrependimento semelhante. A 
probabilidade acumulada de arrependimento no prazo de 14 
anos de esterilização foi de 20% para mulheres com 30 anos 
ou menos no momento da esterilização comparada com apenas 
6% para aquelas com mais de 30 anos (Hills, 1999).

Insucesso do método. As razões de insucesso da ligadura tu-
bária nem sempre são evidentes, mas algumas foram identi-
ficadas. Em primeiro lugar, podem ocorrer erros cirúrgicos 
que provavelmente são responsáveis por 30 a 50% dos casos 
de insucesso. Segundo, fístulas tubárias podem complicar os 
métodos obstrutivos. Embora geralmente ocorram com pro-
cedimentos de eletrocoagulação, as fístulas atualmente são 
menos prováveis em razão do uso rotineiro de amperímetro. 
Em alguns casos, o insucesso da esterilização pode se seguir 
à reanastomose espontânea dos segmentos tubários. Falha do 
equipamento, como defeito na corrente elétrica do dispositivo 
de eletrocoagulação, também pode ser a causa. Com clipes de-
feituosos a obstrução não é total. Finalmente, é possível haver 
gravidez de fase lútea descrita como a situação em que uma 

FIGURA 5-6 Sistema de bastão simples Implanon. A imagem de fundo 
mostra a flexibilidade do bastão. (Reproduzida com permissão de N.V. 
Organon, uma subsidiária da Merck & Co, Inc. Todos os direitos reserva-
dos. Implanon é uma marca registrada de N.V. Organon.)
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mulher já grávida é submetida ao procedimento. Esta possi-
bilidade em geral pode ser evitada agendando a cirurgia para 
um dia durante a fase folicular do ciclo menstrual e realizando 
dosagem de gonadotrofina coriônica humana (hCG).

A taxa global de insucesso de acordo com o ensaio CREST 
foi 1,3% para 10.685 cirurgias para esterilização tubária reali-
zadas. Como mostra a Figura 5-7, essas taxas variam para os 
diversos procedimentos. E mesmo para a mesma operação, as 
taxas de insucesso variam. Por exemplo, com eletrocoagulação, 
quando menos de três sítios tubários são coagulados, a taxa acu-
mulada de gravidezes em cinco anos é de aproximadamente 12 a 
cada 1.000 procedimentos. Contudo, a taxa cai para 3 em 1.000 
quando três ou mais sítios são coagulados (Peterson, 1999).

O fato de as taxas cumulativas de insucesso aumentarem 
com o passar do tempo indica que aqueles ocorridos após um 
ano provavelmente não são causados por erros técnicos. De 
fato, Soderstrom (1985) comprovou que a maioria dos insu-
cessos de esterilização não seria evitável.

Gravidez ectópica. As gravidezes que ocorrem após esteriliza-
ção tubária têm alta incidência de implante ectópico em com-
paração com a taxa encontrada na população geral. Essas taxas 
são particularmente altas após procedimento de eletrocoagu-
lação, com 65% de gravidezes ectópicas. Com os insucessos 
que se seguem a outros métodos – anel, clipe, ressecção tubária 
– a porcentagem é de apenas 10% (Hatcher, 1990; Hendrix, 
1999; Peterson, 1999). É importante ressaltar que é imperativo 
afastar a possibilidade de gravidez ectópica sempre que ocorre-
rem sintomas de gravidez em mulher que tenha sido submeti-
da à esterilização tubária.

Irregularidades menstruais. Diversos trabalhos avaliaram o 
risco de menorragia e sangramento intermenstrual após este-
rilização tubária e diversos deles concluíram não haver qual-
quer ligação. (DeStefano, 1985; Shy, 1992). Dados do ensaio 
CREST acrescentaram informações. Peterson e colaboradores 
(2000) compararam resultados em longo prazo de 9.514 mu-
lheres submetidas à laqueadura tubária com um grupo de 573 
mulheres cujos companheiros haviam se submetido à vasec-
tomia. Os riscos de menorragia, sangramento intermenstrual 

e dismenorreia foram similares em ambos os grupos. Surpre-
endentemente, as mulheres que se submeteram à esterilização 
apresentaram redução na duração e no volume do fluxo mens-
trual, relataram redução na dismenorreia, mas aumento na inci-
dência de irregularidade no ciclo.

Outros efeitos. Outros efeitos em longo prazo também foram 
pesquisados. Há controvérsia sobre se há aumento no risco 
de histerectomia subsequente (Pati, 2000). No estudo de vi-
gilância da CREST, Hillis e colaboradores (1997) relataram 
que 17% das mulheres submetidas à esterilização tubária sub-
sequentemente foram submetidas à histerectomia no período 
de 14 anos. Embora os autores não tenham comparado essa in-
cidência com um coorte-controle, as indicações para histerec-
tomia foram similares àquelas para mulheres não esterilizadas 
submetidas à histerectomia.

É muito improvável que as pacientes evoluam com salpin-
gite após esterilização (Levgur, 2000). A esterilização tubária 
parece ter efeito de proteção contra câncer ovariano, mas não 
para câncer de mama (Westhoff, 2000). A incidência de cistos 
ovarianos funcionais aumenta quase duas vezes após laqueadura 
tubária (Holt, 2003).

Algumas sequelas psicológicas da esterilização foram ava-
liadas em um estudo da CREST realizado por Costello e co-
laboradores (2002). Esses autores relataram que a laqueadura 
tubária não alterou o interesse ou o prazer sexual em 80% das 
mulheres. Nos 20% restantes que relataram alguma mudança, 
8 a 10 descreveram tais alterações como positivas.

Reversão da esterilização tubária Nenhuma mulher deve ser 
submetida à esterilização tubária acreditando que sua fertilida-
de estará garantida no futuro, seja por reanastomose cirúrgica, 
seja por técnicas de reprodução assistida. Esses procedimentos 
são tecnicamente difíceis, de alto custo e nem sempre bem-
-sucedidos. As taxas de gravidez variam muito dependendo da 
idade da mulher, quantidade de trompa remanescente e tec-
nologia empregada. Van Voorhis (2000) revisou uma série de 
relatos e constatou que as taxas de gravidez variaram entre 45 
e 90% com as reversões cirúrgicas. Entretanto, quando é rea-
lizada a neossalpingostomia para reversão de fimbriectomia, a 
taxa de sucesso com gravidez bem-sucedida é de apenas 30% 
(Tourgeman, 2001). É importante observar que as gestações 
que ocorrem após reanastomose de tuba apresentam risco ele-
vado de serem ectópicas.

Histerectomia

Para as mulheres com doença uterina ou outra doença pélvica, 
para as quais a histerectomia pode estar indicada, esta talvez 
seja a forma ideal de esterilização.

Esterilização transcervical

Diversos métodos de esterilização podem ser realizados utili-
zando abordagem transcervical para alcançar os óstios tubários. 
Em cada óstio, a obstrução é obtida instalando-se dispositivos 
mecânicos ou compostos químicos.

Obstrução mecânica da tuba. Nesses métodos insere-se um 
dispositivo no segmento proximal das tubas uterinas via his-
teroscopia. Há dois sistemas aprovados pela FDA para serem 
usados nos EUA.
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FIGURA 5-7 Os dados do U.S. Collaborative Review of Sterilization 
(CREST) ilustram a probabilidade cumulativa de gravidez por 1.000 pro-
cedimentos pelos cinco métodos de esterilização tubária. (Dados retira-
dos de Peterson, 1996.)
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Sistema permanente de controle de natalidade Essure O sis-
tema Essure (Conceptus) foi aprovado pela FDA em 2002. O 
dispositivo é um microimplante que tem uma mola interna de 
aço inoxidável, envolvida por fibras de poliéster, e uma mola 
externa expansível de nitinol – uma liga de níquel e titânio 
usada nos stents de artéria coronária (Fig. 5-8). A proliferação 
de fibroblastos no interior das fibras causa obstrução tubária.

Contracepção permanente Adiana. Aprovado pela FDA em 
2009, o sistema Adiana (Hologic) é aplicado inicialmente com 
60 segundos de lesão térmica por radiofrequência da porção in-
tramural do segmento proximal da tuba uterina. Segue-se inser-
ção de matriz de elastômero não absorvível de silicone com 1,5 � 
3,5 mm no lúmen das tubas. A lesão térmica tem profundidade 
de 0,5 mm e, durante a cicatrização, o crescimento de fibroblas-
tos para dentro da matriz obstrui o óstio tubário. Ambos os sis-
temas são instalados utilizando técnicas similares e estão descri-
tos na Seção 42-18 (p. 1.172). A analgesia é obtida por sedação 
intravenosa ou bloqueio paracervical para controle adequado da 
dor (Cooper, 2003). Em algumas mulheres haverá necessida-
de de anestesia geral. Três meses após a inserção do dispositivo, 
haverá necessidade de histerossalpingografia (HSG) 
para confirmar a obstrução total. Em alguns casos, a 
obstrução não estará completa então, e novo exame 
deverá ser realizado seis meses após o procedimento. 
Até que a obstrução esteja estabelecida, outro método 
de contracepção deverá ser usado. A ultrassonografia 
transvaginal foi investigada como método alternativo 
para confirmação, mas atualmente a HSG ainda é re-
querida pela FDA (Kerin, 2005; Weston, 2005).

Orientações. A maior vantagem desses dois méto-
dos é a possibilidade de serem realizados no consul-
tório. Além disso, a duração média do procedimento 
é inferior a 20 minutos. Anormalidades anatômicas 
podem impedir o procedimento. Entretanto, em 88 
a 95% dos casos, os dispositivos podem ser instala-
dos com sucesso bilateralmente. Uma vez instalados 
com sucesso, em ambos os métodos as taxas de su-
cesso relatadas são ≥ 95% (Castaño, 2010; Gariepy, 
2011).

A maior desvantagem é a necessidade de HSG 
três meses após para confirmar a obstrução das tubas 
(American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists, 2010c). Nessa ocasião, aproximadamente 10% 
das mulheres apresentarão obstrução incompleta. 

De fato, a razão mais comum para ocorrência de gravidez nes-
ses casos é não aderência à confirmação com HSG (Guihai, 
2010; Veersema, 2010). Insucessos do método também têm 
sido atribuídos à interpretação incorreta da HSG e a gravidez 
já em curso antes do procedimento (Levy, 2007).

Métodos químicos de obstrução tubária. É possível aplicar 
agentes na cavidade uterina ou nos óstios tubários para incitar 
uma reação inflamatória que cause obstrução tubária. Um des-
ses métodos utilizado em todo o mundo em mais de 100.000 
mulheres consiste no uso de um introdutor de DIU para apli-
car comprimidos de quinacrina no fundo uterino. O método 
é eficiente, principalmente considerando sua simplicidade. As 
taxas de gravidez relatadas por Sokal e colaboradores (2008) 
foram de 1 e 12% em 1 e 10 anos, respectivamente. Embora 
a Organização Mundial da Saúde não recomende seu uso, em 
razão de preocupações quanto a possível carcinogênese, esse 
método continua sendo importante em países com escassez de 
recursos (Castaño, 2010; Lippes, 2002).

Esterilização masculina

A cada ano, quase meio milhão de homens são submetidos à 
vasectomia nos Estados Unidos (Magnani, 1999).* O proce-
dimento é realizado em consultório com analgesia local e ge-
ralmente demora 20 minutos ou menos. Conforme ilustrado 
na Figura 5-9, uma pequena incisão é feita no saco escrotal 
e o lúmen do ducto deferente é seccionado para bloquear a 
passagem dos espermatozoides oriundos dos testículos. Com-
parada com a esterilização tubária feminina, a vasectomia tem 

FIGURA 5-8 Microimplante usado no sistema permanente de controle 
de natalidade Essure.

Próstata

Ducto deferente
direito

Incisão no
lado direito

Testículo

Epidídimo

Extremidades
lacradas

1/2 polegada do
ducto removida

Incisão no escroto
esquerdo e na
túnica (de albugínea)

Ducto deferente esquerdo

Glândula seminal esquerda

FIGURA 5-9 Desenho esquemático da anatomia e do procedimento para va-
sectomia. Dentro da maior incisão de vasectomia (à direita) o ducto deferente 
é desenhado como aparece antes de sua secção (vermelho) e após (púrpura 
clara).

* N. de R. T. Segundo o Ministério da Saúde, em 2006, o Sistema Único 
de Saúde realizou, em todo o Brasil, 22 mil cirurgias de esterilização mas-
culina. Em 2007, o número foi 57 vezes maior.
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probabilidade 30 vezes menor de insucesso e 20 vezes menor 
de complicações pós-operatórias (Adams, 2009).

A esterilidade pós-vasectomia não é imediata nem seu iní-
cio pode ser previsto com segurança. O período para que se 
complete a eliminação de todos os espermatozoides acumula-
dos distalmente à interrupção do ducto deferente é variável e 
requer aproximadamente três meses ou 20 ejaculações (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 2003). Por-
tanto, outra forma de contracepção deve ser utilizada até que 
a azoospermia seja comprovada. Embora a maioria dos autores 
recomende que o sêmen deva ser examinado duas vezes con-
secutivas com contagem zero de espermatozoides, Bradshaw 
e colaboradores (2011) relataram que apenas uma contagem 
zero seria suficiente.

Orientações

Fracasso do método. A taxa de insucesso da vasectomia é in-
ferior a 1% (Michielsen, 2010). Entre as causas estão relação 
sexual sem proteção cedo demais após a vasectomia, obstrução 
incompleta do ducto deferente ou recanalização após secciona-
mento adequado.

Restauração da fertilidade. Após vasectomia, a restauração 
da fertilidade pode ser tentada via reanastomose cirúrgica ou 
por retirada de espermatozoides diretamente dos testículos. A 
técnica de reversão cirúrgica evoluiu desde os anos 1970 e foi 
revisada por Kim e Goldstein (2009). A retirada de espermato-
zoides combinada com técnicas de fertilização in vitro evita as 
cirurgias de reversão e é descrita no Cap. 20 (p. 546). A partir 
de sua revisão, Schridhani e Sandlow (2010) concluíram que 
a microcirurgia de reversão é custo-efetiva, mas há necessidade 
de ensaios comparando-a com a retirada de espermatozoides.

Efeitos em longo prazo. O arrependimento com a esterilização 
foi discutido na página 145. Além desta, são raras as consequên-
cias em longo prazo (Amundsen, 2004). Entretanto, conside-
rando que é frequente o desenvolvimento de anticorpos dirigi-
dos contra espermatozoides nesses homens, houve preocupações 
inicialmente quanto à possibilidade desses anticorpos causarem 
doenças sistêmicas. Os riscos foram analisados por Köhler e co-
laboradores (2009) e incluem doença cardiovascular, distúrbios 
de imunocomplexos, alterações psicológicas, câncer da genitália 
e demência frontotemporal. As conclusões a que chegaram, as-
sim como outros autores, são que faltam dados convincentes 
que possam atribuir maior risco de doença cardiovascular ou de 
aceleração de aterosclerose à vasectomia (Schwingl, 2000). Além 
disso, as taxas de câncer de testículo ou de próstata não parecem 
aumentar com esse procedimento (Cox, 2002; Giovannucci, 
1992; Holt, 2008; Köhler, 2009; Lynge, 2002).

MÉTODOS CONTRACEPTIVOS DE SEGUNDA LINHA – 
MUITO EFETIVOS

As formulações contendo hormônios, incluindo contracepti-
vos orais combinados (COCs), contraceptivos contendo ape-
nas progestogênio (COPs) e contraceptivos com estrogênios e/
ou progestogênios de uso sistêmico por injeção, adesivo trans-
dérmico ou anel intravaginal são consideradas contraceptivos 

muito efetivos. Quando usados corretamente, esses métodos são 
altamente efetivos, mas sua eficácia depende fundamentalmen-
te da usuária. Assim, o uso ideal implica adesão de cada pacien-
te a tomar a pílula diariamente, trocar o adesivo transdérmico 
ou o anel e dispor-se a apresentar-se para que seja administrada 
a injeção (ver Tabela 5-2). No “mundo real”, a eficácia é signi-
ficativamente menor, e para as mulheres nos EUA, esses con-
traceptivos têm taxa de gravidez no primeiro ano de uso entre 
3 e 9 por 100 usuárias.

 ■ Contraceptivos hormonais combinados

São contraceptivos que contêm um estrogênio e um progesto-
gênio. Os contraceptivos hormonais combinados (CHCs) es-
tão disponíveis nos Estados Unidos em três formatos – pílulas 
contraceptivas de uso oral, adesivo transdérmico e anel intra-
vaginal. Em razão de dados comparativos insuficientes entre os 
métodos transdérmico e transvaginal e COCs, seu uso geral-
mente é considerado em conjunto com o dos contraceptivos 
orais. Por exemplo, os Critérios Clínicos de Elegibilidade dos 
EUA (U.S. Medical Eligibility Criteria) apresentados na Tabela 
5-4 incluem o adesivo e o anel em conjunto com os COCs.

Mecanismo de ação

Os CHCs produzem múltiplas ações contraceptivas. A mais 
importante é a inibição da ovulação por supressão dos fato-
res liberadores de gonadotrofina hipotalâmica, o que impede a 
secreção hipofisária do hormônio folículo-estimulante (FSH) 
e do hormônio luteinizante (LH). Os estrogênios suprimem 
a liberação de FSH e estabilizam o endométrio impedindo a 
metrorragia – processo que nesse cenário é conhecido como 
sangramento breakthrough. Os progestogênios inibem a ovula-
ção suprimindo o LH, além de produzirem espessamento do 
muco cervical para retardar a passagem dos espermatozoides, 
tornando o endométrio desfavorável à implantação. Assim, os 
CHCs produzem efeitos contraceptivos por meio dos dois hor-
mônios e, quando tomados diariamente por 3 de 4 semanas 
consecutivas, proporcionam proteção virtualmente absoluta 
contra concepção.

Farmacologia

Até recentemente, havia apenas dois estrogênios disponíveis 
como contraceptivos orais nos EUA. Etinilestradiol e seu 3-me-
til-éter menos usado, mestranol. Em 2010, o terceiro estrogê-
nio – valerato de estradiol – foi aprovado pela FDA.

Os progestogênios mais utilizados são derivados de 
19-nortestosterona. Entretanto, a drospirenona é um análogo da 
espironolactona, e sua dose nos COCs atualmente comercia-
lizados possui propriedades semelhantes a 25 mg do diurético 
(Seager, 2007). Apresenta atividade antiandrogênica e sua pro-
priedade antimineralocorticoide pode, teoricamente, causar 
retenção de potássio e levar à hipopotassemia. Assim, a drospi-
renona não deve ser prescrita para pacientes com insuficiência 
renal ou suprarrenal ou com disfunção hepática. Além disso, 
recomenda-se monitoramento do potássio sérico no primei-
ro mês para as pacientes cronicamente tratadas com qualquer 
fármaco associado à retenção de potássio (Bayer HealthCare 
Pharmaceuticals, 2007). Diversos trabalhos demonstraram 
melhora nos sintomas para mulheres com transtorno disfórico 

MÉTODOS CONTRACEPTIVOS DE SEGUNDA LINHA – 
MUITO EFETIVOS
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pré-menstrual (TDPM) que utilizem COC contendo drospi-
renona (Lopez, 2009; Yonkers, 2005). A FDA aprovou sua in-
dicação para tratamento da síndrome pré-menstrual e de acne 
vulgar moderada em mulheres que solicitem a contracepção 
oral.

Os progestogênios foram inicialmente selecionados em 
razão de sua potência progestacional. Contudo, sem qualquer 
base científica, frequentemente são comparados, propagande-
ados e prescritos com base em seus presumidos efeitos estrogê-
nicos, antiestrogênicos e androgênicos (Wallach, 2000). Ob-
serva-se que todos os progestogênios reduzem os níveis séricos 
de testosterona livre e, consequentemente, limitam a atividade 
da 5a-redutase, a enzima necessária para a conversão de testos-
terona a sua forma ativa, di-hidrotestosterona. Por este motivo, 
espera-se que os progestogênios tenham efeitos salutares sobre 
quadros relacionados com androgênio, como a acne.

Por ocasião do seu lançamento há mais de 50 anos, os 
COCs continham o que hoje se conhece como quantidades 
maciças de estrogênios e progestogênios sintéticos. Como a 
maior parte dos efeitos adversos é dose-dependente, os efeitos 
colaterais das primeiras formulações eram muito mais comuns 
do que os observados atualmente com os modernos CHCs 
com “doses baixas”. Para a maioria das formulações atuais, a 
dose mínima suficiente é determinada pela capacidade de evi-
tar sangramento inaceitável por colapso endometrial.

Contraindicações

Considerando a ampla disponibilidade de métodos contracep-
tivos alternativos efetivos, diversos quadros são considerados 
contraindicações para o uso de CHC (Tabela 5-7).

Pílulas contraceptivas orais combinadas

As pílulas contraceptivas contendo hormônios recentemente 
completaram 50 anos de uso nos EUA. As diversas formu-
lações – utilizadas por 12 milhões de mulheres nos EUA em 

2010 – são popularmente conhecidas por diversas denomina-
ções. Entre essas estão contraceptivos orais combinados (COCs), 
pílulas anticoncepcionais, contraceptivos orais, pílulas contracepti-
vas orais ou, simplesmente, pílula.

Atualmente, o conteúdo diário de estrogênio na maioria 
das COCs varia entre 20 e 50 mg de etinilestradiol, e a maioria 
contém 35 mg ou menos. Em 2011, a FDA aprovou a primeira 
pílula contendo apenas 10 mg de etinilestradiol – Lo Loestrin 
Fe (Warner Chilcott). Com os COCs, a dose de progestogênio 
pode ser constante ao longo de todo o ciclo – pílulas monofá-
sicas – mas a dose frequentemente varia – pílulas bifásicas ou 
trifásicas (Fig. 5-10). Em algumas dessas, a dose de estrogênio 
também varia ao longo do ciclo. Os contraceptivos orais combi-
nados são comercializados em grande variedade e estão listados 
na Tabela 5-8). Há também formulações genéricas e seu uso 
tem aumentado. Um resumo dos benefícios para a saúde asso-
ciados aos contraceptivos hormonais combinados é encontra-
do na Tabela 5-9.

As pílulas monofásicas foram desenvolvidas na tentativa 
de reduzir a quantidade total de progestogênio por ciclo sem 
sacrificar a eficácia contraceptiva ou o controle do ciclo. A re-
dução é obtida iniciando-se com uma dose baixa de progesto-
gênio que é aumentada mais tarde ao longo do ciclo. Teorica-
mente, a dose total menor reduz a intensidade das alterações 
metabólicas induzidas por progestogênio e os efeitos adversos. 
Em algumas dessas formulações a dose de estrogênio é mantida 
constante, mas em outras, varia. Conforme mostra a Tabela 
5-8, na maioria delas, a dose do estrogênio varia entre 20 e 
40 mg de etinilestradiol, ao passo que em outras a dose de va-
lerato de estradiol varia entre 1 e 3 mg. As desvantagens das 

TABELA 5-7  Contraindicações para o uso de contraceptivos 
orais combinados

Gravidez

Hipertensão arterial não controlada

Tabagistas com mais de 35 anos de idade

Diabetes melito com comprometimento vascular

Arritmias cardíacas trombogênicas

Valvopatias cardíacas trombogênicas

Doença arterial coronariana ou vascular encefálica

Enxaqueca com déficit neurológico focal associado

Tromboflebite ou distúrbio tromboembólico

Antecedentes de tromboflebite ou distúrbio trombótico em veia 
profunda

Sangramento genital anormal sem diagnóstico

Carcinoma de mama diagnosticado ou suspeito

Icterícia colestática da gravidez ou ictérica com o uso de pílula

Adenoma ou carcinoma hepáticos, ou doença hepática em 
atividade com alteração da função

Carcinoma de endométrio ou outra neoplasia dependente de 
estrogênio diagnosticada ou suspeita.

A

B C

FIGURA 5-10 Diversas pílulas contraceptivas orais combinadas (COC). A. 
COCs de uso estendido. Devem-se tomar as três cartelas de pílulas em 
sequência. Pílulas placebo (cor de pêssego) são encontradas na última 
cartela. B. COCs trifásicas 21/7. As pílulas ativas são tomadas por três 
semanas sendo seguidas por sete pílulas placebo (verdes). Com as pílu-
las trifásicas, a combinação de estrogênio e progestogênio varia com as 
alterações na cor. Neste caso, variam de branco a azul e a azul-marinho. 
C. COCs monofásicas 24/4. As pílulas monofásicas contêm uma dose 
constante de estrogênio ao longo de toda a cartela. Com os esquemas 
24/4, o número de pílulas placebo é reduzido para quatro.

Hoffman_05.indd   149 08/10/13   17:41

apostilasmedicina@hotmail.com



150

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

TABELA 5-8 Contraceptivos orais combinados

Nome do produtoa Estrogênio mg (dias)b Progestogênio mg (dias)

Preparados monofásicos

20 mg de estrogênio

Yaz EE 20 (24) Drospirenona 3 (24)

Beyazc EE 20 (24) Drospirenona 3

Alesse, Aviane, Lutera; Levlite, Lessina, Sronyx EE 20 Levonorgestrel 0,10

Loestrin 1/20d, Junel 1/20d, Microgestin 1/20d EE 20 Acetato de noretindrona 1

Loestrin 24 Fed EE 20 (24) Acetato de noretindrona 1 (24)

Generesse Fed EE 25 (24) Noretindrona 0,80 (24)

Estrogênio 30 a 35 mg

Desogen, Ortho-Cept, Apri, Reclipesen, Solia EE 30 Desogestrel 0,15

Yasmin EE 30 Drospirenona 3

Safyralc EE 30 Drospirenona 3

Demulen 1/35, Kelnor, Zovia 1/35 EE 35 Diacetato de etinodiol 1

Levlen, Nordette, Levora, Portia, Altavera, Introvale EE 30 Levonorgestrel 0,15

Lo/Ovral; Cryselle, Low-Ogestrel EE 30 Norgestrel 0,30

Ovcon-35, Balziva, Zenchent EE 35 Noretindrona 0,40

Femcon Fed EE 35 Noretindrona 0,40

Brevicon, Modicon, Nedcon 0,5/35, Nortrel 0,5/35, Nelova 0,5/35 EE 35 Noretindrona 0,50

Ortho-Novum 1/35, Norynil 1 1 35, Necon 1/35, Nortrel 1/35, 
Norethin 1/35, Nelova 1/35, Cyclafem 1/35

EE 35 Noretindrona 1

Loestrin 1,5/30d, Microgestin 1,5/30d Junel 1,5/30d EE 30 Acetato de noretindrona 1,50

Ortho-cyclen, Sprintec, Mononessa, Previfem EE 35 Norgestimato 0,25

50 mg de estrogênio

Ovral, Ogestrel EE 50 Norgestrel 0,50

Demulen 1/50, Zovia 1/50 EE 50 Diacetato de etinodiol 1

Nelova 1/50M Mes 50 Noretindrona 1

Norinyl 1150; Ortho-Novum 1/50, Necon 1/50 Mes 50 Noretindrona 1

Ovcon 50 EE 50 Noretindrona 1

Preparados multifásicos

10 mg de estrogênio

Lo Loestrin Fed EE 10 (24)
10 (2)

Acetato de noretindrona 1 (24)

20 mg de estrogênio

Mircette (Kariva) EE 20 (21)
0 (2)
10 (5)

Desogestrel 0,15

25 mg de estrogênio

Ortho Tri-Cyclen Lo, Tri Lo Sprintec EE 25 Norgestimato 0,18 (7)
0,215 (7)
0,25 (7)

Cyclessa, Velivet EE 25 Desogestrel 0,1 (7)
0,125 (7)
0,15 (7)

(continua)
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TABELA 5-8 Contraceptivos orais combinados (Continuação)

Nome do produtoa Estrogênio mg (dias)b Progestogênio mg (dias)

Preparados multifásicos

30-35 mg de estrogênio

Ortho Tri-Cyclen, Tri-Sprintec, Trinessa, Tri-Previfem EE 35 Norgestimato 0,18 (7)
0,215 (7)
0,25 (7)

Tri-Levlen, Triphasil, Trivora, Enpresse, Levonest EE 30 (6)
40 (5)
30 (10)

Levonorgestrel 0,05 (6)
0,075 (5)
0,125 (10)

Estrostepd, Tri-Legestd, Tilia Fe EE 20 (5)
30 (7)
35 (9)

Acetato de noretindrona 1

Jenest EE 35 Noretindrona 0,50 (7)
1 (14)

Ortho-Novum 10/11, Necon 10/11, Nelova 10/11 EE 35 Noretindrona 0,50 (10)
1 (11)

Ortho-Novum 7/7/7, Necon 7/7/7, Nortrel 7/7/7, Cyclafem 
7/7/7

EE 35 Noretindrona 0,50 (7)
0,75 (7)
1 (7)

Tri-Norinyl, Aranelle, Leena EE 35 Noretindrona 0,50 (7)
1 (9)
0,50 (5)

Natazia EV 3 (2)
2 (5)
2 (17)
1 (2)

Dienogest –
2 (5)
3 (17)

Preparados apenas com progestogênios

Ovrette Nenhum Norgestrel 0,075 (c)

Micronor, Nor-QD, Errin, Camila, Nor-BE, Jolivette, Heather Nenhum Noretindrona 0,35 (c)

Preparados de ciclo estendido

20 mg de estrogênio

Loseasoniquee EE 20 (84)
10 (7)

Levonorgestrel 0,10 (84)

30 mg de estrogênio EE

Seasonalef, Quasensef, Jolessaf EE 30 (84) Levonorgestrel 0,15 (84)

Seasoniquee EE 30 (84)
10 (7)

Levonorgestrel 0,15 (84)

Preparados de uso contínuo

Lybrelg EE 20 (28) Levonorgestrel 0,09

EE � etinilestradiol; EV � valerato de estradiol; LC � levomefolato de cálcio; Mes � mestranol.
Números entre parênteses � número de dias com uma dosagem particular.
(c) � uso contínuo
a Caracteres em azul indicam o nome comercial original. Em preto, os genéricos subsequentes.
b Administrado por 21 dias, com variações listadas entre parênteses.
c Existe 0,451 mg de levomefolato de cálcio em cada pílula.
d Encontra-se disponível em formulações contendo doses de 75 mg de fumarato ferroso com as pílulas placebo.
e 12 semanas com pílulas ativas, 1 semana apenas com etinilestradiol.
f 12 semanas com pílulas ativas, 1 semana com pílulas inertes.
g Uma pílula todos os dias, 365 dias por ano.
Compilada da U.S. Food and Drug Administration, 2010.
Nota: Os mesmos produtos são utilizados nos EUA.
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formulações multifásicas incluem a possibilidade de confusão 
causada pelas diversas cores das pílulas – em algumas marcas 
são cinco cores – assim como sangramento por colapso endo-
metrial ou gotejamento de sangue, provavelmente com maior 
incidência do que com as pílulas monofásicas (Woods, 1992).

Em poucas COCs, as pílulas contendo placebo inerte fo-
ram substituídas por tabletes contendo ferro. Estas têm o su-
fixo Fe adicionado a seu nome. Além disso, a Beyaz (Bayer 
HealthCare) contém uma forma de folato – levomefolato de 
cálcio – tanto nas pílulas ativas quanto nas placebo.

Administração. Idealmente, devem-se iniciar as COCs no pri-
meiro dia do ciclo menstrual e, neste caso, não há necessidade 
de utilizar outro método contraceptivo. Um esquema mais tra-
dicional – início aos domingos – determina iniciar a administra-
ção no primeiro domingo após o início da menstruação. Se a 
menstruação se iniciar em um domingo, a pílula é iniciada nes-
te dia. Finalmente, é possível usar um método de início rápido 
no qual a pílula é iniciada em qualquer dia do ciclo, geralmen-
te o dia em que é prescrita. Com esta abordagem aumenta-se 
a aderência em curto prazo (Westhoff, 2002, 2007a). Tanto o 
método de início no domingo quanto o de início rápido impli-
cam o uso de outro método contraceptivo durante uma sema-
na para segurança de anticoncepção.

Para obter proteção máxima e estimular o uso regular, a 
maioria dos fabricantes oferece embalagens com 21 pílulas se-
quenciais codificadas por cores contendo os hormônios (ver 
Fig. 5-10B). Algumas pílulas recentes com esquema de doses 
baixas mantêm hormônios ativos por 24 dias, seguidos por 
quatro dias com pílulas inertes (ver Fig. 5-10C). O objetivo 
desse esquema 24/4 é aumentar a eficácia das COCs com doses 
baixas. É importante ressaltar que para máxima eficiência con-
traceptiva, cada mulher deve adotar um esquema efetivo que 
assegure autoadministração diária ou noturna.

Pílula esquecida. Durante o uso de COC, se uma pílula for 
esquecida, é improvável que ocorra gravidez com pílulas mo-
nofásicas com doses maiores de estrogênio e progestogênio. 
Quando a paciente percebe o esquecimento, o uso da pílula 
do dia além daquela esquecida minimiza o sangramento por 
colapso endometrial, O restante da cartela deve ser consumido 
com uma pílula por dia.

Se várias doses forem esquecidas, ou quando uma pílula 
com dose baixa de hormônios é esquecida, a dose seguinte deve 
ser dobrada e utilizada uma técnica de barreira efetiva pelos sete 
dias subsequentes. O restante da cartela é finalizado com uma 
pílula por dia. Alternativamente, pode-se iniciar uma nova car-
tela com um método de barreira como contracepção adicional 
por uma semana. Se não ocorrer sangramento após a suspensão 
durante a fase de placebo, a pílula deve ser mantida, mas a pa-
ciente deve procurar atenção médica para excluir gravidez.

Sistema transdérmico

Há um sistema transdérmico disponível nos EUA – o Ortho 
Evra (Ortho-McNeil Pharmaceutical). O adesivo possui uma 
camada interna contendo a matriz hormonal e uma camada ex-
terna resistente à água. O adesivo é aplicado às nádegas, região 
inferior do segmento proximal do braço, abdome inferior ou 
região superior do dorso, evitando as mamas. O adesivo fornece 
uma dose diária de 150 mg de progestogênio norelgestromina 
e 20 mg de etinilestradiol. Um novo adesivo deve ser aplicado 
a cada semana durante três semanas, seguindo-se uma semana 
sem adesivo para que haja descolamento do endométrio.

Em um ensaio randomizado conduzido por Audet e co-
laboradores (2001), o adesivo mostrou-se ligeiramente mais 
efetivo do que um contraceptivo oral de dose baixa –1,2 contra 
2,2 gestações a cada 100 mulheres, mas dismenorreia e sensibi-
lidade mamária foram mais frequentes no grupo tratado com 
adesivo, assim como foi o sangramento por colapso endome-
trial nos primeiros dois ciclos. A substituição do adesivo foi 
necessária por descolamento total – 1,8%, ou parcial – 2,8%. 
Em aproximadamente 3% das mulheres estudadas, uma reação 
local intensa impediu a continuação do uso.

Os dados acumulados sugerem que as mulheres que pe-
sam 90 kg ou mais apresentam maior risco de gravidez com o 
adesivo (Zieman, 2002). Outros efeitos metabólicos e fisioló-
gicos são aqueles encontrados com COCs de dose baixa com a 
advertência de que há pouca experiência acumulada. O adesivo 
é adequado para as mulheres que preferem aplicações semanais 
à dosagem diária e que reúnam os demais critérios para admi-
nistração de CHC.

Há preocupação quanto à possibilidade de que a CHC 
administrada por adesivo possa estar associada a maior risco 
de tromboembolismo venoso e outras complicações vascu-
lares. Tal preocupação surgiu em função de relatos de que o 
uso de adesivos estaria associado a aumento na síntese hepá-
tica de pró-coagulantes sensíveis ao estrogênio em compara-
ção com COC ou anel vaginal (Jensen, 2008; White, 2006). 
Este fato ocorre em razão da farmacocinética distinta entre 
os métodos de administração. Embora o pico de estrogênio 
sérico fosse menor com adesivo em comparação com COC, 
a exposição total foi maior – aumento relativo no efeito re-
sultante do estrogênio (Kluft, 2008; van der Heuvel, 2005). 
Apesar da falta de evidências clínicas convincentes, em 2008, 
a FDA determinou a colocação de aviso na embalagem dos 
adesivos com os dizeres de que a usuária talvez possa estar 
correndo maior risco de tromboembolismo venoso. Foram 
iniciadas ações judiciais que culminaram com restrição ao 
uso dos adesivos (Phelps, 2009). Até o momento, não há da-
dos conclusivos acerca de aumento da morbidade com o uso 

TABELA 5-9  Alguns benefícios dos contraceptivos orais 
combinando estrogênio e progestogênio

Aumentam a densidade óssea

Reduzem a perda sanguínea menstrual e a anemia

Reduzem o risco de gravidez ectópica

Melhoram a dismenorreia oriunda de endometriose

Reduzem as queixas pré-menstruais

Reduzem o risco de câncer endometrial e ovariano

Reduzem a incidência de várias doenças benignas da mama

Inibem a progressão do hirsutismo

Melhoram a acne

Previnem contra a aterogênese

Reduzem a incidência e a gravidade de salpingite aguda

Reduzem a atividade da artrite reumatoide
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de adesivos em comparação com outros métodos de CHC 
(Jick, 2006, 2010a,b).

Anel transvaginal

Há um contraceptivo hormonal intravaginal disponível nos 
EUA – o NuvaRing (Organon). Trata-se de anel flexível de po-
límero com diâmetro externo de 54 mm e interno de 50 mm 
(Fig. 5-11). Seu núcleo libera uma dose diária de 15 mg de eti-
nilestradiol e 120 mg do progestogênio etonogestrel. Tais doses 
inibem de forma muito efetiva a ovulação, e a taxa de insucesso 
publicada é de 0,65 gestação a cada 100 mulheres-ano (Mul-
ders, 2001; Roumen, 2001).

Antes da dispensação, as farmácias devem manter os anéis 
sob refrigeração. Uma vez dispensados, o período em que po-
dem ser mantidos na prateleira é de quatro meses (Burkman, 
2002). A inserção inicial é feita no prazo de cinco dias após o 
início da menstruação. O anel é removido após três semanas e 
a paciente assim permanece durante uma semana para permitir 
que haja sangramento. A seguir, um novo anel é inserido. É 
raro haver sangramento por colapso endometrial. Até 20% das 
mulheres e 35% dos homens relatam serem capazes de per-
ceber a presença do anel durante a relação sexual. Se houver 
incômodo o anel pode ser retirado durante a relação, mas deve 
ser reintroduzido no prazo de três horas.

Administração intramuscular

A única formulação para uso intramuscular – Lunelle – foi 
retirada do mercado dos EUA pelo fabricante. Cada ampola 
continha 25 mg de acetato de medroxiprogesterona e 5 mg de 
cipionato de estradiol.

Ciclo estendido de contraceptivo

O uso contínuo de CHC por mais de 28 dias vem se popu-
larizando nos EUA. Entre seus benefícios estão redução nos 
episódios cíclicos de sangramento, menos sintomas mens-
truais e menor custo. Há diversas formulações disponíveis 

(ver Tabela 5-8). Embora essas formulações pré-embaladas 
estejam disponíveis, pode-se administrar contraceptivo em ci-
clo estendido de outras formas. As cartelas-padrão com 21 ou 
28 pílulas podem ser usadas continuamente, com o descarte 
das pílulas inertes (Lin, 2007). Além disso, tanto o adesivo 
transdérmico quanto o anel vaginal podem ser usados sem os 
intervalos de uma semana.

Características específicas. Diversos fatores específicos dos 
ciclos estendidos de CHCs são importantes. Alguns desses fa-
tores são compartilhados com os métodos contínuos usando 
progestogênios, como implantes e injeções.

A principal mudança é a perda da normalidade menstrual 
que passa a ter episódios de sangramento menos frequentes, 
menores e imprevisíveis. Por exemplo, há relatos de amenor-
reia por seis meses ou mais em 8 a 63% das usuárias de ciclo 
estendido. Embora seja considerado um benefício pela maio-
ria das mulheres, está longe de ser algo garantido. Com maior 
frequência, as mulheres passam a apresentar menos episódios 
mensais de sangramento. Com isso é possível tratar a anemia 
naquelas que tenham tido menorragia antes de iniciar o ciclo 
estendido (Edelman, 2010). Mas são também essas caracterís-
ticas que deixam algumas mulheres relutantes com o méto-
do, uma vez que consideram “não natural” que lhes faltem as 
menstruações mensais. Algumas preocupam-se que a amenor-
reia possa ser sinal de gravidez ou afetar sua fertilidade futura. 
Para essas, pode-se assegurar que o uso contínuo de progesto-
gênio mantém saudável o endométrio.

As mulheres que utilizam CHC contínuo relatam menos 
sintomas menstruais, incluindo cefaleia, fadiga, distensão ab-
dominal e dismenorreia, em comparação com aquelas que uti-
lizam contraceptivos cíclicos (Machado, 2010). Além disso, a 
supressão do eixo hipotálamo-hipófise-ovário é maior com o 
uso contínuo, o que reduz a possibilidade de ovulação causada 
por início retardado de um novo ciclo contraceptivo.

Quaisquer efeitos imputados ao uso contínuo de CHC 
relacionados ao câncer endometrial parecem ser infundados. 
Há dados indicando redução do risco de câncer de endométrio 
com o uso de CHC cíclico. Assim, desde o ponto de vista bio-
lógico, parece razoável concluir que esse efeito protetivo pode 
ser estendido ao uso contínuo de CHC.

Interações medicamentosas

As interações entre CHCs e diversos outros medicamentos as-
sumem duas formas. Primeira, os contraceptivos hormonais 
podem interferir na ação de alguns fármacos apresentados na 
Tabela 5-10. Por outro lado, alguns fármacos apresentados na 
Tabela 5-11 podem reduzir a efetividade contraceptiva dos 
CHCs. Os mecanismos envolvidos são múltiplos e frequente-
mente não identificados. Um dos principais provavelmente é a 
estimulação ou a supressão de genes que codificam a expressão 
de enzimas dos sistemas da citocromo-oxidase.

As alterações farmacocinéticas resultam em menores con-
centrações séricas dos esteroides contraceptivos. Mas o efeito 
final sobre a supressão da ovulação não foi esclarecido uma vez 
que faltam trabalhos. Entretanto, com a informação disponí-
vel, os efeitos dessas interações talvez impliquem aumento ou 
redução da dosagem dos contraceptivos ou dos fármacos, con-
forme mostram as Tabelas 5-10 e 5-11 para assegurar a eficácia.

FIGURA 5-11 O NuvaRing é um anel contraceptivo vaginal que libera 
estrogênio e progestogênio. A imagem de fundo demonstra sua flexi-
bilidade. (Reproduzida com permissão de N.V. Organon, subsidiária da 
Merck & Co, Inc. Todos os direitos reservados. NuvaRing é uma marca 
de fantasia registrada por N.V. Organon.)
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Considerações específicas

Risco de morte. A mortalidade associada ao uso de CHCs é 
rara em mulheres com menos de 35 anos, sem doenças sistêmi-
cas e que não sejam tabagistas (ver Tabela 5-1). Em um relato 
inicial de uma cooperativa de saúde, Porter e colaboradores 
(1987) atribuíram apenas uma morte ao uso de COCs para 
quase 55 mil mulheres-ano.

Ganho de peso. O ganho de peso em excesso é uma preocu-
pação com o uso de contraceptivos hormonais. Na sua revisão 
Cochrane mais recente do banco de dados de ensaios rando-
mizados, Gallo e colaboradores (2008) concluíram novamente 
que as evidências disponíveis eram insuficientes para determi-
nar com precisão que efeitos os CHCs podem produzir sobre o 
peso corporal, mas nenhum grande efeito ficou evidente.

Mulheres com sobrepeso e obesas. Em geral, os CHCs são al-
tamente efetivos em mulheres obesas (Lopez, 2010). Contudo, 

assim como ocorre com alguns outros fármacos, a obesidade 
pode resultar em alteração da farmacocinética em alguns méto-
dos de CHC. Isto posto, os dados relacionados com mulheres 
obesas são conflitantes no que se refere a aumento no risco de 
gravidez em razão de redução da eficácia de CHC em razão 
de menor biodisponibilidade (Brunner, 2005; Edelman, 2009; 
Holt, 2002, 2005; Westhoff, 2010). É importante ressaltar que 
em algumas mulheres a obesidade pode agir de forma sinérgica 
com algumas das condições descritas a seguir, que talvez façam 
dos CHCs um método contraceptivo não ideal.

Contracepção hormonal combinada e distúrbios clínicos

As interações entre CHCs e distúrbios clínicos crônicos podem 
representar contraindicações relativas ou absolutas ao uso de 
CHC. Tais interações serão descritas nas seções que se seguem.

Diabetes melito. Os COCs com doses baixas foram associa-
dos a propriedades antagônicas à insulina, particularmente 

TABELA 5-10 Medicamentos cuja eficácia é influenciada pelos contraceptivos orais combinados

Medicamento interagindo Evidência Conduta quanto ao fármaco interagindo

Analgésicos

Paracetamol Adequada Talvez seja necessário aumentar a dose 

Ácido acetilsalicílico Presumível Talvez seja necessário aumentar a dose

Meperidina Duvidosa Talvez seja necessário diminuir a dose

Morfina Presumível Talvez seja necessário aumentar a dose

Anticoagulantes

Dicumarol, varfarina Controversa

Antidepressivos

Imipramina Suspeita Reduzir a dose em aproximadamente 30%

Anticonvulsivantes

Monoterapia com lamotrigina Adequada Evitar CHCs porque os níveis de anticonvulsivante 
são significativamente reduzidos

Tranquilizantes

Diazepam, alprazolam Suspeita Reduzir a dose

Temazepam Possível Pode precisar aumentar a dose

Outros benzodiazepínicos Suspeita Observar para aumento do efeito

Anti-inflamatórios

Corticoides Adequada Observar para potencialização dos efeitos, 
reduzir a dose conforme a necessidade

Broncodilatadores

Aminofilina, teofilina, cafeína Adequada Reduzir a dose inicial em 30% 

Anti-hipertensivos

Ciclopentiazida Adequada Aumentar a dose

Metoprolol Suspeita Talvez haja necessidade de reduzir a dose

Outros

Troleandomicina Suspeita de lesão hepática Evitar

Ciclosporina Possível Pode usar doses mais baixas

Antirretrovirais Variável Ver fabricante ou outrosa

a University of California at San Francisco (UCSF): HIV Insite, 2011.
CHC � contraceptivos hormonais combinados.
Segundo o Centers for Disease Control and Prevention, 2010b; Gaffield, 2011; Wallach, 2000.
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aquelas mediadas por progestogênios. Contudo, com os atuais 
CHCs de dose baixa essas preocupações foram reduzidas (Spe-
roff, 2001). Em mulheres saudáveis, os ensaios prospectivos 
de longo prazo revelaram que os COCs não aumentam o risco 
de diabetes melito (Rimm, 1992). Além disso, esses agentes 
não parecem aumentar o risco de diabetes franco em mulheres 
com diabetes gestacional prévio (Kjos, 1998). Finalmente, o 
uso desses contraceptivos está aprovado para mulheres diabé-
ticas não tabagistas com menos de 35 anos de idade e que não 
tenham doença vascular associada (American College of Obs-
tetricians and Gynecologists, 2008b).

Doença cardiovascular. Em geral, diversas doenças cardiovas-
culares graves limitam o uso de CHCs, conforme mostra a Ta-
bela 5-7. Entretanto, para os distúrbios menos graves e muito 
mais comuns as formulações atuais não aumentam os riscos 
associados.

Os CHCs com dose baixa não aumentam consideravel-
mente o risco absoluto de hipertensão arterial clinicamen-
te significativa (Chasan-Taber, 1996). Contudo, é prática 
comum solicitar à paciente que retorne em 8 a 12 semanas 
após iniciar CHC para avaliação da pressão arterial e outros 
sintomas. Para aquelas com hipertensão arterial estabelecida, 
admite-se o uso de CHC naquelas com pressão controlada sem 
complicações (American College of Obstetricians and Gyne-
cologists, 2008b). As formas graves de hipertensão arterial, 
especialmente aquelas com comprometimento de órgão-alvo, 
em geral impedem o uso de CHC.

As mulheres que tenham tido infarto do miocárdio com-
provado não devem utilizar CHCs. Esses contraceptivos não 
aumentam o risco de novo episódio de isquemia do miocárdio 
em mulheres não tabagistas com menos de 35 anos (Margo-
lis, 2007; Mishell, 2000; Estudo Colaborativo da Organização 
Mundial da Saúde, 1997). O tabagismo, por si só, é um fator 
de risco potente para cardiopatia isquêmica e, em mulheres 

com mais de 35 anos, os CHCs atuam de forma sinérgica para 
aumentar este risco.

Doenças vasculares encefálicas. As mulheres que tenham 
tido acidente vascular encefálico (AVE) hemorrágico ou is-
quêmico não devem fazer uso de CHCs. Mas a incidência de 
AVE em mulheres jovens não tabagistas é baixa, e o uso de 
CHCs não aumenta o risco para qualquer tipo de AVE (Es-
tudo Colaborativo da Organização Mundial da Saúde, 1996). 
Esta forma de distúrbio vascular é encontrada mais comu-
mente naquelas mulheres tabagistas, com hipertensão arterial 
ou com enxaqueca com aura visual e que façam uso de CHCs 
(MacClellan, 2007).

O quadro de enxaqueca pode ser um fator de risco para 
AVE em mulheres jovens, e seu diagnóstico é um tanto preo-
cupante em mulheres que planejem usar CHCs. No trabalho 
publicado por Curtis e colaboradores (2002), as mulheres usu-
árias de COCs que apresentavam enxaqueca com aura tiveram 
risco 2 a 4 vezes maior de AVE em comparação com não usuá-
rias. Em razão disto, a Organização Mundial da Saúde (2010) 
contraindicou o uso de CHC nesse subgrupo de mulheres com 
enxaqueca. Alternativamente, o American College of Obstetri-
cians and Gynecologists (2008b), avaliando que o risco abso-
luto é baixo, concluiu que os CHCs podem ser considerados 
em mulheres jovens não tabagistas que apresentem enxaqueca 
sem alterações neurológicas focais. Para muitas dessas mulhe-
res, um método contraceptivo intrauterino ou o uso de pílula 
apenas com progestogênio seria mais apropriado (Organização 
Mundial da Saúde, 2010).

Tromboembolismo venoso. Desde o início da história de uso 
de COCs com altas doses de hormônios, ficou evidente que os 
riscos de trombose venosa profunda e de embolia pulmonar eram 
significativamente maiores nas mulheres que usavam esses con-
traceptivos (Realini, 1985; Stadel, 1981). Conclui-se que esses 
riscos estavam relacionados com a dose de estrogênio e foram 

TABELA 5-11 Medicamentos que podem reduzir a eficácia dos contraceptivos hormonais combinados

Medicamento interagindo Evidência

Antituberculose

Rifampicina Estabelecida; eficácia reduzida se for utilizada pílula com � 50 mg EE

Antifúngicos

Griseofulvina Altamente suspeita

Anticonvulsivantes e sedativos

Fenitoína, mefenitoína, fenobarbital, primidona, carbamazepina, 
etossuximida, topiramato, oxcarbazepina

Altamente suspeita; eficácia reduzida se for usada pílula com � 50 
mg EE; faltam estudos

Antibióticos

Tetraciclina, doxiciclina Dois estudos de pequeno porte não encontraram associação

Penicilinas Nenhuma associação documentada

Ciprofloxacina Nenhum efeito na eficácia de pílulas com 30 mg EE 1 desogestrel

Ofloxacina Nenhum efeito na eficácia de pílulas com 30 mg EE 1 levonorgestrel

Antirretrovirais Efeitos variados; ver fabricante ou outrosa

EE � etinilestradiol.
aUniversity of California at San Francisco (UCSF): HIV Insite, 2011.
Segundo Centers for Disease Control and Prevention, 2010b; Wallach, 2000.
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consideravelmente reduzidos com as formulações usando doses 
baixas entre 20 e 35 mg de etinilestradiol (Westhoff, 1998). 
Observe-se que em dois estudos demonstrou-se aumento do 
risco de TVP com COCs contendo drospirenona e a FDA pas-
sou a recomendar a ponderação do risco de TVP contra os be-
nefícios dessas pílulas (Food and Drug Administration, 2011; 
Jick, 2011; Parkin, 2011).

A partir da revisão que fizeram, Mishell e colaboradores 
(2000) concluíram que, de forma geral, houve aumento de 3 
a 4 vezes no risco de TVP nas usuárias atuais de COC, mas 
este risco não se confirmou nas usuárias anteriores. Contudo, 
o risco sem uso de contracepção é bastante baixo – aproxima-
damente 1 a cada 10.000 mulheres-ano – e, portanto, a inci-
dência com CHC é de apenas 3 a 4 por 10.000 mulheres-ano. 
É importante assinalar que o aumento do risco associado aos 
CHCs parece desaparecer rapidamente com a interrupção do 
tratamento contraceptivo. E, igualmente importante, os riscos 
de trombose venosa e de embolia pulmonar são menores do 
que os estimados para o período de gestação, com incidência 
de 5 a 6 por 10.000 mulheres-ano.

Diversos cofatores aumentam a incidência de tromboem-
bolismo venoso em mulheres que usam contraceptivos con-
tendo estrogênio ou naquelas que estejam grávidas ou no pós-
parto. Entre esses estão algumas das trombofilias descritas nos 
últimos 25 anos. São exemplos deficiência das proteínas C ou S 
ou a mutação no fator V de Leiden (Cap. 39, p. 960) (Comp, 
1996; Mohllajee, 2006). Outros fatores que aumentam o risco 
de tromboembolismo são hipertensão arterial, obesidade, dia-
betes melito, tabagismo e vida sedentária (Pomp, 2007, 2008).

Trabalhos mais antigos indicaram aumento de duas ve-
zes no risco de tromboembolismo perioperatório nas usuárias de 
CHC (Robinson, 1991). Não há dados relativos às preparações 
com doses baixas de hormônios e, assim, o American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2007b, 2008b) recomen-
da que se considerem os riscos de tromboembolismo contra os 
riscos de gravidez não intencional durante as 4 a 6 semanas ne-
cessárias para dissipar os efeitos trombogênicos pré-operatórios 
dos CHCs.

Lúpus eritematoso sistêmico. O uso de contracepção hormo-
nal combinada em mulheres com lúpus eritematoso sistêmico 
(LES) não complicado é o “exemplo vivo” da pesquisa clínica 
com base em evidências. No passado, e com boas razões, os 
CHCs eram considerados contraindicados nas mulheres com 
LES. Isto em razão do alto risco subjacente à doença de trom-
bose venosa e arterial junto com os efeitos trombogênicos dos 
antigos contraceptivos orais com altas doses de hormônio. A 
segurança dos COCs modernos com doses baixas de hormô-
nios em mulheres com LES foi demonstrada em dois ensaios 
randomizados (Petri, 2005; Sánchez-Guerrero, 2005). O uso 
de CHCs em mulheres com lúpus foi revisado por Culwell 
e colaboradores (2009). É importante ressaltar que os CHCs 
não são recomendados para mulheres com LES que tenham 
teste positivo para anticorpos antifosfolipídeos ou que tenham 
alguma outra contraindicação conhecida para o uso de CHC.

Transtornos convulsivos. Aproximadamente 1 milhão de 
mulheres em idade fértil nos EUA têm diagnóstico de algu-
ma forma de epilepsia. Conforme mostram as Tabelas 5-10 e 

5-11, o metabolismo e a depuração de alguns dos CHCs são 
significativamente alterados por alguns, mas não por todos, os 
anticonvulsivantes mais usados. Um dos mecanismos com di-
versos fármacos antiepilépticos é a indução potente de enzimas 
do sistema do citocromo P450. Com isso, observa-se aumento 
do metabolismo dos esteroides contraceptivos com redução à 
metade dos seus níveis séricos (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2008b; Zupanc, 2006).

Com poucas exceções, essas interações metabólicas ge-
ralmente não resultam em aumento da atividade convulsiva. 
Uma possível exceção é o uso combinado de CHCs e monote-
rapia com o anticonvulsivante lamotrigina. Os níveis séricos de 
anticonvulsivante reduzem-se para até 50%, com aumento do 
risco de convulsão (Gaffield, 2011).

As diretrizes com base em evidências para o uso de contra-
ceptivos por mulheres com epilepsia estão listadas no US MEC 
(Centers for Disease Control and Prevention, 2010b). O uso 
de CHCs em mulheres com epilepsia está classificado na cate-
goria 3, ou seja, os riscos teóricos ou comprovados geralmente 
superam as vantagens de usar o método. É possível haver redu-
ção da efetividade contraceptiva ou anticonvulsivante. Assim, 
as mulheres epiléticas utilizando anticonvulsivantes que esti-
mulem a atividade das enzimas do citocromo P450 devem ser 
orientadas sobre outros métodos contraceptivos. Se não houver 
esta possibilidade, deve-se optar por COC contendo pelo me-
nos 30 mg de etinilestradiol. Para aquelas com monoterapia 
usando lamotrigina, não se recomenda o uso de CHCs.

Embora não sejam CHCs, as formulações contendo ape-
nas progestogênios também são afetadas pelo uso de anticon-
vulsivantes que induzam as enzimas do citocromo P450. Os 
níveis séricos de progestogênios são reduzidos e caem as taxas 
de supressão efetiva da ovulação, o que representa um risco 
inaceitável de gravidez não planejada.

Doença hepática. Estrogênios e progestogênios têm efeitos 
conhecidos sobre a função hepática. Encontradas mais comu-
mente em gestantes, a colestase e icterícia colestática também 
podem ser induzidas, embora raramente, pelo uso de CHC. 
Considerando que a suscetibilidade provavelmente é causada 
por uma mutação genética herdada no transporte da bilirru-
bina, a colestase com CHC é mais provável em mulheres que 
tenham sido afetadas durante a gravidez. A suspensão do CHC 
resulta em resolução dos sintomas.

Há resultados conflitantes sobre se os efeitos colestáticos 
dos CHCs aumentam os riscos de colelitíase e de colecistec-
tomia subsequentes. Qualquer aumento no risco, se houver, 
provavelmente será pequeno, e os efeitos conhecidos da maior 
paridade sobre a incidência de colelitíase também devem ser 
considerados.

Para as mulheres com hepatite viral ou cirrose, a Organiza-
ção Mundial da Saúde publicou recomendações (Kapp, 2009). 
Naquelas com hepatite em atividade, não se deve iniciar o uso 
de CHCs, mas essas pílulas podem ser mantidas nas mulhe-
res que apresentem uma exacerbação de sua doença hepática 
enquanto já estejam fazendo uso de CHCs. O uso de contra-
ceptivo contendo apenas progestogênios não é restrito nessas 
mulheres. Naquelas com cirrose, os casos leves e compensados 
não impedem o uso de CHCs. Contudo, nas pacientes com 
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doença grave e descompensada, todos os métodos hormonais 
devem ser evitados.

Doenças neoplásicas. Os efeitos estimulantes dos esteroides 
sexuais sobre alguns cânceres são preocupantes. Contudo, pa-
rece que, de forma geral, esses hormônios não causam câncer 
(Hannaford, 2007). O relatório do grupo de trabalho sobre 
estudos epidemiológicos de câncer de ovário (Collaborative 
Group on Epidemiological Studies of Ovarian Cancer, 2008) 
confirmou estudos anteriores que demonstraram um efeito 
protetivo contra câncer de endométrio e de ovário (Cancer 
and Steroid Hormone Study, 1987a, b). Esta proteção decai 
quanto maior for a duração da suspensão da pílula (Tworoger, 
2007). Os resultados de trabalhos acerca do possível aumen-
to nos riscos de alterações pré-malignas e malignas no fígado, 
colo uterino e nas mamas são conflitantes e serão apresentados 
a seguir.

Neoplasia hepática. Alguns COCs mais antigos com doses 
elevadas de estrogênio foram relacionados com risco de hiper-
plasia focal nodular hepática e adenomas hepáticos benignos. 
Os trabalhos realizados para avaliar mulheres fazendo uso dos 
COCs atuais com baixas dosagens hormonais não encontra-
ram essa associação (Hannaford, 1997; Heinemann, 1998). 
De forma semelhante, as associações iniciais entre CHCs e 
carcinoma hepatocelular foram refutadas por um ensaio mul-
ticêntrico da Organização Mundial da Saúde (1989), assim 
como por Maheshwari e colaboradores (2007).

Displasia e carcinoma do colo uterino. Com o uso de COC, 
observa-se aumento no risco de displasia do colo uterino e de 
carcinoma do colo uterino. Esses riscos aumentam com a du-
ração do uso. Mas, de acordo com a International Collabo-
ration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer (2007), 
se o uso do COC for suspenso, em 10 anos os riscos voltam 
a ser comparáveis ao das mulheres que jamais fizeram uso do 
fármaco. As razões são especulativas e talvez estejam relaciona-
das com maior frequência de exposição ao papilomavírus hu-
mano (HPV) em razão de menor uso de métodos de barreira. 
Também é possível que haja relação com maior frequência de 
rastreamento citológico nas mulheres em uso de COC. Além 
disso, os COCs podem aumentar a persistência de infecção 
por HPV e expressão do oncogene HPV (de Villiers, 2003). 
É importante ressaltar que se a displasia cervical for tratada, a 
taxa de recidiva não é maior em usuárias de CHCs.

Câncer de mama. Independentemente dos conhecidos efeitos 
estimuladores dos hormônios esteroides sexuais sobre o câncer 
de mama, ainda não está claro se os CHCs têm efeito adverso 
sobre o crescimento ou o desenvolvimento tumorais. O Colla-
borative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer (1996) 
analisou dados de estudos que incluíram mais de 53 mil mu-
lheres com câncer de mama e 100 mil mulheres sem câncer. 
Os autores concluíram ter havido aumento significativo no 
risco de 1,24 vez nas usuárias atuais de COC. O risco decaiu 
para 1,16 naquelas mulheres com suspensão do uso entre 1 e 
4 anos antes e para 1,07 naquelas após 5 a 9 anos. Os riscos 
não foram influenciados por faixa etária quando do uso inicial, 
duração do uso, história familiar de câncer de mama, uso antes 
de gravidez ou dose ou tipo de hormônio usado. A inexistência 

de correlação serve para questionar qualquer papel causal dos 
COCs na tumorigênese mamária.

Os pesquisadores do Collaborative Group concluíram que 
os tumores associados ao uso de COC tendem a ser menos 
agressivos e que são diagnosticados em estádios iniciais. Os 
autores sugeriram que o aumento no número de casos diag-
nosticados teria ocorrido em função de rastreamento mais 
intensivo entre as usuárias. Em um estudo de caso-controle – 
4.575 casos e 4.682 controles – não se observou qualquer rela-
ção entre uso presente ou passado de COC e câncer de mama 
(Marchbanks, 2002). Finalmente, as mulheres heterozigotas 
para mutações nos genes BRCA1 ou BRCA2 não apresentaram 
maior incidência de câncer de mama ou de ovário com o uso 
de COC (Brohet, 2007). No que se refere à doença mamária 
benigna, Vessey e Yeates (2007) relataram que o uso de COC 
aparentemente reduziu o risco relativo.

Infecção por HIV e terapia antirretroviral. As mulheres com 
infecção por HIV ou com síndrome de imunodeficiência ad-
quirida (Aids) requerem considerações específicas na atenção 
ginecológica que são particularmente importantes no que se 
refere ao uso de contraceptivos. Como delineado pelo Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists (2010b). 
essas mulheres necessitam de contracepção altamente efetiva 
que deve ser compatível com a terapia antirretroviral altamente 
ativa (HAART), para que tenham baixo risco de adquirir doen-
ças sexualmente transmissíveis e que não aumentem o risco de 
transmitir o HIV a seus parceiros.

Embora os CHCs tenham se mostrado seguros para serem 
usados em pacientes HIV-positivas, seu metabolismo pode ser 
afetado de forma variável por alguns dos esquemas de HAART 
utilizados atualmente. Detalhes sobre as diversas interações 
dos esquemas HAART com os CHCs estão disponíveis no site 
http://hivinsite.ucsf.edu/insite?page=ar-00-02 da University of 
California, San Francisco HIV InSite.

Outros distúrbios. Em sua metanálise, Zapata e colaboradores 
(2010a) relataram que dados restritos sugerem que o uso de 
COC não aumenta o risco de agravamento de doença infla-
matória intestinal. Em outra metanálise desenhada para estu-
dar o uso de contraceptivos em mulheres com transplante de 
órgão sólido ou naquelas diagnosticadas com miocardiopatia 
periparto, os dados foram considerados insuficientes (Paulen, 
2010; Tepper, 2010).

 ■ Contraceptivos contendo apenas progestogênio

Foram desenvolvidos contraceptivos contendo apenas pro-
gestogênios para evitar os efeitos colaterais indesejados dos 
estrogênios. Os progestogênios podem ser administrados por 
diversos mecanismos, incluindo comprimidos, dispositivos in-
trauterinos (p. 137) e implantes subdérmicos (p. 143).

Pílulas apenas com progestogênio

Mecanismo de ação. As pílulas apenas com progestogênio – 
também chamadas minipílulas – devem ser tomadas diaria-
mente. Elas não inibem efetivamente a ovulação; sua efetivi-
dade depende mais de alterações no muco cervical e de seus 
efeitos sobre o endométrio. Como as alterações no muco não 
perduram além de 24 horas para que a efetividade seja má-

Hoffman_05.indd   157 08/10/13   17:41

apostilasmedicina@hotmail.com



158

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

xima, uma pílula deve ser tomada no mesmo horário todos 
os dias. Seu uso não obteve ampla popularidade em razão de 
incidência muito maior de sangramento irregular e de uma 
taxa ligeiramente mais alta de gravidez em comparação com a 
observada com os COCs (ver Tabela 5-2).

As pílulas apenas com progestogênio têm efeito mínimo 
ou ausente sobre o metabolismo dos carboidratos e sobre os 
fatores da coagulação. Não causam nem agravam hipertensão 
arterial e, consequentemente, talvez sejam ideais para mulhe-
res com maior risco de complicações cardiovasculares. Neste 
grupo estão as mulheres com história de trombose ou de en-
xaqueca ou tabagistas com mais de 35 anos de idade. As mini-
pílulas são adequadas às lactantes já que não produzem efeito 
sobre a produção de leite. Quando usadas em combinação com 
aleitamento materno, as pílulas apenas com progestogênio são 
praticamente 100% efetivas por até seis meses (Betrabet, 1987; 
Shikary, 1987).

Contraindicações. As pílulas apenas com progestogênio não 
devem ser tomadas por mulheres com sangramento uterino 
sem explicação, câncer de mama, neoplasia hepática, gravidez 
ou doença hepática grave em atividade (Janssen-Ortho, 2010).

Orientações. Conforme discutido, a principal desvantagem 
dessas pílulas é a necessidade de serem tomadas no mesmo ho-
rário todos os dias. É importante observar que se uma pílula 
apenas com progestogênio for tomada com atraso de quatro 
horas, deve-se acrescentar algum outro método contraceptivo 
nas 48 horas seguintes. Essa necessidade talvez contribua para 
outro grande problema, ou seja, o maior risco de insucesso na 
contracepção em comparação com os CHCs. E junto com a 
possibilidade de insucesso há aumento relativo na proporção 
de gestações ectópicas (Sivin, 1991). A irregularidade no san-
gramento uterino é outra desvantagem específica. Pode ocorrer 
na forma de amenorreia, sangramento intermenstrual ou pe-
ríodos prolongados de menorragia. Assim como ocorre com 
outros métodos contraceptivos contendo progestogênio, ocor-
rem cistos ovarianos funcionais com maior frequência nas mu-
lheres que utilizam esses agentes, embora tais cistos geralmente 
não requeiram intervenção (Hidalgo, 2006; Inki, 2002).

A efetividade das pílulas contendo apenas progestogênio 
é reduzida por alguns medicamentos, que estão listados nas 
Tabelas 5-10 e 5-11. Em alguns casos, as mulheres que fazem 
uso desses fármacos devem evitar o uso de formulações orais 
contendo apenas progestogênio.

Progestogênios injetáveis

Há três formulações de progesterona injetáveis para depósi-
to utilizadas em todo o mundo. Este método é popular nos 
EUA e é usado por aproximadamente 6% das mulheres que 
optam por contracepção. Os progestogênios injetáveis têm 
mecanismos de ação semelhantes àqueles descritos para os pro-
gestogênios orais, incluindo aumento da viscosidade do muco 
cervical, criação de endométrio desfavorável à implantação e 
supressão incerta da ovulação.

Entre as formulações disponíveis está o acetado de depo-
medroxiprogesterona (DMPA) – comercializado como Depo-
-Provera (Pfizer). Uma dose de 150 mg é administrada por 

via intramuscular a cada 90 dias. Um derivado do DMPA é 
comercializado como depo-subQprovera 104 (Pfizer) e uma 
dose de 104 mg é administrada por via subcutânea a cada 90 
dias. Como a absorção por via subcutânea é mais lenta, os 104 
mg equivalem aos 150 mg usados por via intramuscular (Jain, 
2004). Com qualquer método, se a dose inicial for adminis-
trada nos primeiros cinco dias após o início da menstruação, 
não há necessidade de contracepção complementar (Haider, 
2007). A terceira formulação de depósito, que não está dispo-
nível atualmente nos EUA, é o enantato de noretindrona, co-
mercializado com o nome Norgest, e que deve ser administrado 
por via intramuscular a cada dois meses.

Os progestogênios injetáveis têm eficácia contraceptiva 
equivalente ou superior à dos COCs. Se utilizado com perfei-
ção, o DMPA tem taxa de gravidez de 0,3%, mas as taxas de 
insucesso com uso comum chegam a 7% em 12 meses (Kost, 
2008; Said, 1986). A progesterona de depósito não suprime a 
lactação e há menor probabilidade de anemia ferropriva nas 
usuárias em longo prazo em razão da redução no sangramento 
menstrual.

Contraindicações. Os progestogênios injetáveis não devem ser 
administradas a pacientes gestantes, com sangramento uterino 
sem explicação, câncer de mama, doença tromboembólica ati-
va ou passada, doença vascular encefálica ou doença hepática 
significativa (Pfizer, 2010).

Orientações

Padrão de sangramento. As pacientes interessadas no uso 
de DMPA devem ser informadas sobre seus possíveis efeitos 
principais e colaterais. Primeiro, assim como ocorre nos con-
traceptivos orais apenas com progestogênio, o DMPA geral-
mente causa irregularidades no sangramento menstrual. Cromer 
e colaboradores (1994) relataram que 25% das mulheres in-
terromperam o uso no primeiro ano em razão de sangramento 
irregular. É possível que haja amenorreia após uso estendido e 
as mulheres devem ser orientadas acerca desse efeito benigno.

Retorno retardado da fertilidade após a suspensão do uso. O 
DMPA também pode causar supressão prolongada da ovula-
ção após a interrupção das injeções. Em um estudo anterior 
conduzido por Gardner e Mishell (1970), 25% das mulheres 
não retomaram menstruações regulares por até um ano após a 
suspensão. Consequentemente, o DMPA não deve ser consi-
derado a melhor opção para mulheres que estejam planejando 
utilizar contracepção por período breve antes de engravidar.

Densidade óssea. O DMPA causa redução significativa na 
densidade mineral óssea em razão da redução nos níveis de es-
trogênios. Contudo, o American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2008a) concluiu que as preocupações acerca da 
perda de densidade óssea não devem impedir ou limitar o uso 
desse método contraceptivo.

A perda de densidade mineral óssea é mais preocupante 
nas usuárias de longo prazo (Scholes, 1999). Além disso, esta 
perda é relevante para adolescentes porque a densidade óssea 
aumenta mais rapidamente na faixa entre 10 e 30 anos (Sulak, 
1999). Ademais, a redução da densidade mineral óssea é preo-
cupante nas mulheres na perimenopausa que em breve passa-
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rão pela menopausa e entrarão em um período de perda óssea 
acelerada. Tais preocupações levaram a FDA a exigir a partir de 
2004, uma tarja preta na embalagem alertando que o DMPA 
“só deve ser utilizado como método contraceptivo de longo 
prazo – acima de dois anos – se outros métodos contraceptivos 
forem considerados inadequados.”

Com relação a esta preocupação há alguns fatores atenu-
adores que devem ser considerados. O primeiro é que a perda 
óssea é maior durante os dois primeiros anos de uso e, a seguir, 
reduz-se significativamente. O segundo é que a maior parte 
da perda óssea havida no período de contracepção é recupe-
rada no prazo de cinco anos após sua suspensão (Clark, 2006; 
Harel, 2010; Kaunitz, 2006). Finalmente, não há evidências 
de que fraturas sejam mais frequentes nessas mulheres (Lopez, 
2009a).

Riscos de câncer. Possivelmente o risco de carcinoma in situ 
do colo uterino aumenta com o uso de DMPA, embora não 
haja aumento no risco de câncer do colo uterino ou de neopla-
sia hepática com este método (Thomas, 1995). É importante 
ressaltar que foi demonstrada redução no risco de cânceres de 
ovário e endométrio (Earl, 1994; Kaunitz, 1996). Além disso, 
Skegg e colaboradores (1995) reuniram os resultados dos estu-
dos de caso-controle da Nova Zelândia e da Organização Mun-
dial da Saúde, que incluíram quase 1.800 mulheres com câncer 
de mama. Comparado com 14 mil controles, o uso de DMPA 
como contraceptivo foi associado a risco duas vezes maior de 
câncer nos primeiros cinco anos de uso. Entretanto, o risco 
global não aumentou.

Outros efeitos. Algumas mulheres relatam sensibilidade dolo-
rosa das mamas com o uso de DMPA. Também há relatos de 
depressão, mas não se comprovou ligação de causa-efeito. Fi-
nalmente, embora com frequência atribua-se ganho ponderal 
ao uso de progestogênios de depósito, nem todos os ensaios 
realizados comprovaram esta hipótese (Bahamondes, 2001; 
Mainwaring, 1995; Moore, 1995; Taneepanichskul, 1998). 
Beksinska e colaboradores (2010) relataram que adolescen-
tes que usaram DMPA intramuscular ganharam mais 2,3 kg 
de peso ao longo de 4 a 5 anos comparando com o ganho de 
peso de adolescentes que usaram COCs. O DMPA subcutâneo 
também causou aumento modesto no peso na maioria das mu-
lheres (Westhoff, 2007b). Como as mulheres que ganham peso 
nos primeiros seis meses de uso têm maior probabilidade de 
ganho de peso em longo prazo, Le e colaboradores (2009) su-
gerem que essas mulheres talvez sejam beneficiadas por acon-
selhamento precoce.

CONTRACEPTIVOS DE TERCEIRA LINHA – 
MODERADAMENTE EFETIVOS

Há duas categorias de métodos contraceptivos considerados 
moderadamente efetivos. Métodos de barreira, criados para 
evitar que espermatozoides alcancem e fertilizem o óvulo, e os 
métodos de consciência corporal e identificação da fase fértil 
do ciclo. Mais do que com outros métodos contraceptivos, os 
moderadamente efetivos apresentam as maiores taxas de suces-
so quando aplicados por casais dedicados ao seu uso.

 ■ Métodos de barreira

Nesta categoria estão os diafragmas vaginais e os preservativos 
masculinos e femininos. Conforme mostra a Tabela 5-2, a taxa 
publicada de gravidez para esses métodos varia entre 2 e 6% 
no primeiro ano de uso e é altamente dependente do seu uso 
correto e consistente.

Preservativo masculino

A maioria dos preservativos é feito de látex e há vários tama-
nhos fabricados para acomodar a anatomia. Menos comumen-
te, há preservativos feitos de poliuretano e ceco de carneiro. Os 
preservativos são contraceptivos efetivos e sua taxa de insucesso 
quando utilizado por casais bastante motivados tem sido tão 
baixa quanto 3 a 4% por 100 casais-ano (Vessey, 1982). Em 
geral, e especialmente no primeiro ano de uso, a taxa de insu-
cesso é muito mais alta.

Uma vantagem específica dos preservativos é que, quando 
usados adequadamente, proporcionam proteção considerável – 
mas não absoluta – contra doenças sexualmente transmissíveis. 
Os preservativos também previnem alteração pré-malignas no 
colo uterino, provavelmente ao bloquear a transmissão do pa-
pilomavírus humano (HPV) (Winer, 2006).

Orientações. A eficácia dos preservativos aumenta consideravel-
mente com a manutenção do reservatório na sua extremidade. Os 
lubrificantes devem ser a base de água porque os produtos à base 
de óleo destroem o látex de preservativos e do diafragma (Wal-
dron, 1989). Speroff e Darney (2001) enfatizaram as seguintes 
etapas para assegurar efetividade máxima aos preservativos:

• Devem ser usados em todos os contatos com penetração.
• Devem ser colocados antes de haver contato entre pênis 

e vagina.
• A retirada deve ser feita com o pênis ainda ereto.
• A base do preservativo deve ser segura durante a retirada.
• Deve-se empregar um espermicida intravaginal ou um 

preservativo lubrificado com espermicida.

Sensibilidade ao látex. Há alternativas para indivíduos com 
sensibilidade ao látex. Os preservativos fabricados com intes-
tino de carneiro são efetivos, mas não garantem proteção con-
tra doenças sexualmente transmissíveis. Os preservativos não 
alergênicos são fabricados com um elastômero termoplástico 
sintético, como o poliuretano, que também é usado em algu-
mas luvas cirúrgicas. São efetivos contra doenças sexualmente 
transmissíveis, mas têm índices significativamente maiores de 
rompimento e de deslizamento em comparação com os pre-
servativos de látex (Gallo, 2006). Em um ensaio randomizado 
com 901 casais, Steiner e colaboradores (2003) comprovaram 
rompimento e deslizamento em 8,4% dos preservativos de po-
liuretano contra apenas 3,2% dos preservativos de látex. Esses 
autores também relataram que a probabilidade de gravidez em 
seis meses foi de 9% contra 5,4%, respectivamente para preser-
vativos de poliuretano e de látex.

Preservativo feminino

Fabricado por várias companhias com nomes distintos, os pre-
servativos femininos evitam gravidez e doenças sexualmente 
transmissíveis. Uma marca disponível nos EUA é a FC Female 

CONTRACEPTIVOS DE TERCEIRA LINHA – 
MODERADAMENTE EFETIVOS
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Condom (Mayer Laboratories) – com revestimento de poliu-
retano e um anel de poliuretano flexível em cada extremidade 
(Fig. 5-12). O anel aberto permanece fora do canal vaginal e 
o anel fechado interno é colocado no espaço entre a sínfise e 
o colo uterino, assim como o diafragma (Fig. 5-13). Não deve 
ser usado junto com o preservativo masculino em razão da 
possibilidade de rompimento, deslizamento ou deslocamento. 
Testes in vitro demonstraram que o preservativo feminino é 
impermeável a vírus da imunodeficiência humana, citomega-
lovírus e vírus da hepatite B. Como mostra a Tabela 5-2, a taxa 
de gravidez é mais alta do que com o preservativo masculino.

Diafragma combinado com espermicida

O diafragma nada mais é que uma cúpula circular de borracha 
de diversos diâmetros apoiada por um aro de metal (Fig. 5-14). 
Quando usado em combinação com gel ou creme espermicida, 
pode ser muito efetivo. O espermicida deve ser aplicado central-
mente na cúpula na superfície em contato com o colo uterino e 

ao redor do aro. O dispositivo é então colocado na vagina de for-
ma que o colo uterino, os fórnices vaginais e a parede anterior da 
vagina fiquem efetivamente separados do restante da vagina e do 
pênis. Ao mesmo tempo, o agente espermicida centralmente lo-
calizado é mantido de encontro ao colo uterino pelo diafragma. 
Quando adequadamente posicionado, o aro fica alojado inferior 
e profundamente no fundo de saco posterior. No plano superior, 
o aro fica em contato próximo com a superfície interior da sínfise 
imediatamente abaixo da uretra (Fig. 5-15). Se o diafragma for 
pequeno demais, não ficará no lugar. Se grande demais, causará 
desconforto quando em posição. Considerando-se que o tama-
nho e a flexibilidade elástica devem ser especificados, o diafragma 
encontra-se disponível apenas sob prescrição (Allen, 2004).

Em razão das dificuldades de posicionamento, o diafrag-
ma talvez não seja uma opção efetiva para mulheres com pro-
lapso significativo de órgão pélvico. O mau posicionamento 
do útero pode causar instabilidade no posicionamento do dia-
fragma, resultando em sua expulsão.

FIGURA 5-12 Preservativo feminino. (Reproduzida com permissão de 
Cervical Barrier Advancement Society e Ibis Reproductive Health.)

A B

FIGURA 5-13 Inserção e posicionamento do preservativo feminino FC. A. O anel interno é comprimido para inserção e posicionado de forma seme-
lhante à do diafragma. B. O anel interno é pressionado para dentro da vagina com o dedo indicador.

FIGURA 5-14 Grupo de três diafragmas. (Reproduzida com permissão 
de Cervical Barrier Advancement Society e Ibis Reproductive Health.)
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Orientações. O diafragma e o agente espermicida devem ser in-
seridos bem antes do ato sexual, mas se tiverem se passado mais 
de duas horas, deve-se aplicar mais espermicida na região supe-
rior da vagina para proteção máxima. O espermicida também 
deve ser reaplicado a cada ato sexual. O diafragma não deve ser 
retirado até o mínimo de seis horas após a relação. Como há 
descrição de síndrome do choque tóxico após seu uso, o dia-
fragma não deve ser deixado em posição por mais de 24 horas.

O uso apropriado do diafragma requer um alto nível de 
motivação. Vessey e colaboradores (1982) relataram índices de 
gravidez de apenas 1,9 a 2,4 por 100 mulheres-ano em usuárias 
motivadas. Em um pequeno ensaio, Bounds e colaboradores 
(1995) relataram taxas de insucesso bem maiores, 12,3 por 
100 mulheres-ano. A taxa de gravidez indesejada é menor em 
mulheres com mais de 35 anos de idade em comparação com 
mais jovens. Com o uso do diafragma a incidência de doenças 
sexualmente transmissíveis é menor em comparação com o uso 
de preservativo (Rosenberg, 1992). Por outro lado, o índice de 
infecções urinárias femininas é um pouco maior (Cates, 2007).

Escudo de Lea

Trata-se de dispositivo de barreira reutilizável, lavável, feito de 
silicone, a ser instalado contra o colo uterino. O dispositivo 
é oferecido em tamanho único, o que simplifica o processo 
de encaixe. O escudo de Lea protege contra gravidez e doenças 
sexualmente transmissíveis. Pode ser inserido a qualquer mo-
mento antes do ato sexual e deve ser mantido no local por pelo 
menos oito horas após a relação. Quando utilizado com esper-
micida com ajuste para idade, a taxa de gravidez em seis meses 
relatada foi de 5,6 por 100 usuárias (Mauck, 1996).

 ■ Métodos com base em consciência do período de 
fertilidade

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (2007) esta 
forma de contracepção envolve a identificação do período fér-
til durante o ciclo menstrual (Fig. 5-16). O casal pode então 
evitar manter relações sexuais ou utilizar um método de barrei-
ra nesses dias.

A eficácia comparativa dos métodos com base em cons-
ciência do período fértil não foi determinada (Grimes, 2010a). 
Evidentemente, instruções apropriadas são essenciais e envol-
vem um tabelamento complexo. Essas tabelas, assim como 
orientações detalhadas, foram disponibilizadas pelo National 
Fertility Awareness and Natural Family Planning Service do 
Reino Unido, em http://www.fertilityuk.org, e pelo site Natu-
ral Family, em http://www.bygpub.com/natural.

MÉTODOS CONTRACEPTIVOS DE QUARTA LINHA – 
MENOS EFETIVOS

Esses métodos apresentam taxa extremamente alta de insuces-
so. Os métodos de quarta linha são os espermicidas adminis-
trados de diversas formas, incluindo a esponja de barreira.

 ■ Espermicidas e microbicidas

Esses contraceptivos são comercializados na forma de cremes, 
géis, supositórios, filmes e espumas em aerossol (Fig. 5-17). 
São utilizados amplamente em todos os EUA e a maioria en-
contra-se disponível sem necessidade de prescrição. Ent re as 
prováveis usuárias estão as mulheres que consideram os demais 
métodos inaceitáveis. São úteis particularmente para as mu-
lheres que necessitam de proteção temporária, por exemplo, 
durante a primeira semana após iniciar CHC ou enquanto 
amamentam.

Além de sua ação química espermicida esses agentes re-
presentam uma barreira à penetração dos espermatozoides. O 
componente ativo é o monoxinol-9 ou o octoxinol-9. É im-
portante ressaltar que os espermicidas devem ser depositados 
na parte profunda da vagina em contato com o colo uterino 
pouco antes da relação sexual. Sua efetividade máxima geral-
mente não dura mais que uma hora. Daí em diante, há neces-
sidade de nova aplicação antes da relação. A lavagem vaginal 
com ducha, se for praticada, deve ser evitada pelo período 
mínimo de seis horas.

As taxas altas de gravidez são atribuídas principalmente 
à inconsistência no uso e não ao mau funcionamento do 
espermicida. Contudo, mesmo quando aplicado regular e 

MÉTODOS CONTRACEPTIVOS DE QUARTA LINHA –
MENOS EFETIVOS

FIGURA 5-15 O diafragma instalado cria uma barreira física entre a va-
gina e o colo uterino.

FIGURA 5-16 CycleBeads. (Reproduzida com permissão de Cycle Te-
chnologies.)
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corretamente, as taxas de insucesso relatadas com o uso de 
espuma chegam a 5 a 12 ocorrências de gravidez para cada 
100 mulheres-ano de uso (Trussell, 1990). Se houver gra-
videz apesar do uso, os espermicidas não são teratogênicos 
(Briggs, 2002).

Os espermicidas que contêm monoxinol-9 não conferem 
proteção contra doenças sexualmente transmissíveis. Em en-
saios randomizados, Roddy e colaboradores (1998) compara-
ram o monoxinol-9 com e sem uso de preservativo e não en-
contraram qualquer efeito protetivo adicional contra infecção 
por clamídia ou por HIV ou gonorreia. O uso em longo prazo 
do monoxinol-9 foi associado a efeitos mínimos sobre a flora 
vaginal (Schreiber, 2006).

 ■ Combinações espermicida-microbicida

Atualmente é grande o interesse em agentes espermicidas e mi-
crobicidas combinados. Esses agentes têm a vantagem de serem 
controlados pela mulher e conferirem proteção contra doenças 
sexualmente transmissíveis, incluindo HIV (Weber, 2005). Os 
da classe dos surfactantes têm ação dupla – destroem a mem-
brana dos espermatozoides e rompem os envelopes externos ou 
as membranas de patógenos virais e bacterianos.

Os microbicidas de segunda geração fortalecem as defesas 
naturais mantendo ácido o pH ou a presença de anticorpos 
além de estimular os peptídeos antimicrobianos. Também ser-
vem para manter hostil o ambiente vaginal. Os microbicidas 
de terceira geração atuam como agentes antirretrovirais tópi-
cos. Outra possibilidade seria o uso de interferência em RNA 
(RNAi) para o desenvolvimento de microbicidas (Palliser, 
2006).

 ■ Esponja contraceptiva

A esponja contraceptiva Today (Allendale Pharmaceuticals) foi 
reintroduzida nos EUA em 2005. Vendida sem receita médica, 
consiste em um disco de poliuretano impregnado de mono-
xinol-9, que pode ser inserido até 24 horas antes do ato se-
xual (Fig. 5-18). Após ser umedecida, é colocada diretamente 
contra o colo uterino. Enquanto instalada, proporciona con-
tracepção, independentemente da frequência dos atos sexuais. 
Deve ser mantida no local por seis horas após a relação sexual. 
Embora talvez seja mais conveniente, é menos eficaz do que o 
diafragma e o preservativo (ver Tabela 5-2).

CONTRACEPÇÃO DE EMERGÊNCIA

Inicialmente popularizada nos anos 1970 como “pílula do dia 
seguinte”, a contracepção de emergência (CE) tornou-se ampla-
mente disponível em outras formas ao longo da última década. 
Esses métodos são apropriados para mulheres que se apresen-
tem buscando cuidados contraceptivos após sexo consensual, 
mas sem proteção ou após agressão sexual. Há diversos métodos 
que, se usados corretamente, reduzem substancialmente a pro-
babilidade de gravidez indesejada nessas mulheres. De acordo 
com o American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2010a), os métodos atualmente disponíveis incluem compos-
tos contendo esteroides sexuais; compostos antiprogesterona e 
DIU contendo cobre (Tabela 5-12). É importante ressaltar que 
considerando o uso de curta duração, as mulheres com quadros 
que normalmente contraindicariam o uso de hormônios po-
dem fazer uso desses medicamentos para CE.

Informações acerca de CE estão disponíveis a profissionais 
de saúde ou pacientes em diversas fontes 24 horas por dia:

CONTRACEPÇÃO DE EMERGÊNCIA

FIGURA 5-17 Filme contraceptivo vaginal. O filme é primeiro dobrado 
no meio e novamente dobrado para cima sobre o dedo que irá inseri-
-lo. Uma vez inserido próximo do colo uterino, o filme se dissolverá 
liberando espermicida.

FIGURA 5-18 Esponja vaginal da marca Today. Quando em posição, sua 
cavidade justapõe-se à superfície do colo uterino e a alça fica para fora 
para facilitar sua retirada com o dedo.
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• American Congress of Obstetricians and Gynecologists: 
www.acog.org

• Emergency contraception hotline: 1-888-NOT-2-LATE 
(888-668-2528)

• Emergency contraception web site: www.not-2-late.com
• Reproductive health technologies project: www.rhtp.org/

contraception/emergency
• Pastillas anticonceptivas de emergencia: www.en3dias.org.

mx

 ■ Contracepção de emergência com base em 
hormônios

Mecanismo de ação

Os contraceptivos hormonais têm mecanismos de ação dife-
rentes dependendo do dia do ciclo menstrual em que ocorre 
a relação sexual e do dia em que as pílulas são administradas 
(Croxatto, 2003). Um dos principais mecanismos é inibição 
ou retardo da ovulação (Marions, 2004). Outros mecanismos 
sugeridos são alterações endometriais que previnem a implan-
tação, interferência com o transporte ou penetração de esper-
matozoides e prejuízo ao funcionamento do corpo lúteo (Ame-
rican College os Obstetricians and Gynecologists, 2010a). Não 
há evidências de que as gestações que ocorram a despeito da 
contracepção hormonal de emergência sejam afetadas. Além 
disso, a contracepção hormonal de emergência não é uma for-
ma de aborto. O método impede a ovulação ou a implantação. 
Não é capaz de romper um zigoto que se tenha implantado.

Combinação de estrogênio e progestogênio

Também conhecidos como método Yuzpe, os esquemas contendo 
COC e apresentados na Tabela 5-12 foram aprovados pela FDA 
para serem usados em CE (Yuzpe, 1974). Embora mais efetivos 
quanto mais cedo forem tomadas após a relação sexual sem prote-
ção, as pílulas devem ser tomadas até 72 horas após o ato sexual, 
mas podem ser administradas até 120 horas depois. A dose inicial 
é seguida 12 horas mais tarde por uma segunda dose.

Define-se a eficácia pelo número de gravidezes observadas 
após o tratamento dividido pelo número estimado de gravide-
zes que teriam ocorrido sem o tratamento. Esta fração de pre-
venção varia amplamente entre os trabalhos publicados e em 
média se aproxima de 75% com os esquemas usando COC 
(American College os Obstetricians and Gynecologists, 2010a).

Náusea e vômitos são comuns com os esquemas COC em 
razão da alta dose de estrogênio (Trussell, 1998a). Um antie-
mético por via oral, administrado no mínimo uma hora an-
tes de cada dose talvez reduza esses sintomas incômodos. Em 
ensaios randomizados, concluiu-se que uma dose de 50 mg 
de meclizina, ou de 10 mg de metoclopramida, administrada 
uma hora antes do tratamento seria efetiva (Ragan, 2003; Ray-
mond, 2000). Se houver vômitos no prazo de duas horas após 
o uso, deve-se administrar outra dose para reposição.

Esquemas apenas com progestogênio

O método de CE apenas com progestogênio é comercializado 
com o nome Plan B e Plan B One-Step (plano B e plano B 
em uma etapa) (Barr Pharmaceuticals). O plano B consiste em 
duas pílulas, cada uma contendo 0,75 mg de levonorgestrel. A 
primeira dose deve ser tomada no prazo de 72 horas após a re-
lação sexual sem proteção, mas pode ser tomada até 120 horas 
depois, e a segunda dose é administrada 12 horas mais tarde 
(ver Tabela 5-12). Ngai e colaboradores (2005) demonstraram 
que o intervalo de 24 horas entre as doses também é efetivo. 
O plano B em uma etapa consiste em uma dose única de 1,5 
mg de levonorgestrel, que deve ser tomada idealmente até 72 
horas, mas possivelmente até 120 horas, após a relação sexual.

A maioria dos trabalhos, incluindo o ensaio multicêntrico 
patrocinado pela Organização Mundial da Saúde (von Hertzen, 
2002), indica que os esquemas apenas com progestogênio são 
mais efetivos do que aqueles usando COC para evitar gravidez 
nesse cenário. O American College of Obstetricians and Gy-
necologists (2010a) cita redução de aproximadamente 50% na 
taxa de gravidez em comparação com os COCs. Finalmente, 
Ellertson e colaboradores (2003) relataram taxa de prevenção 

TABELA 5-12 Métodos disponíveis para uso como contracepção de emergência

Método Formulação Pílulas por dose

Pílulas apenas com progestogênio
Plano Ba

Plano B em uma etapab
0,75 mg de levonorgestrel
1,5 mg de levonorgestrel

1
1

Pílula de MSRP
Ellab 30 mg de acetato de ulipristal 1

Pílulas de COCa,c

Ogestrel, Ovral
Low-Ogestrel, Lo/Ovral, Nordette, Levlen, Levora
TriLevlen (amarela), Triphasil (amarela), Trivora (rosa)
Alesse, Levlite

0,05 mg de etinilestradiol 1 0,5 mg de norgestrel
0,03 mg de etinilestradiol 1 0,3 mg de norgestrel
0,03 mg de etinilestradiol 1 0,125 mg de levonorgestrel
0,02 mg de etinilestradiol 1 0,1mg de levonorgestrel

2
4
4
5

DIU contendo cobre
ParaGard T 380A

a O tratamento consiste em duas doses com intervalo de 12 horas.
b O tratamento consiste em uma dose única tomada somente uma vez.
c O uso de antiemético antes de tomar o medicamento reduz o risco de náusea, que é um efeito colateral comum.
COC � contraceptivo oral combinado; MSRP � modulador seletivo do receptor de progesterona.
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de gravidez de 55%, mesmo quando o plano B foi administra-
do até 4 a 5 dias após relação sexual sem proteção.

Antiprogestogênios e moduladores seletivos do receptor 
de progesterona

Foram desenvolvidos compostos cuja atividade contraceptiva 
decorre de sua ação preventiva da maturação para a implan-
tação, mediada por progesterona, do endométrio previamente 
preparado por estrogênio. Há vários mecanismos por meio dos 
quais os compostos antiprogestogênios atuam.

Um dos mecanismos de ação é a modulação do receptor 
de progesterona, e há dois compostos disponíveis. Primeiro, a 
mifepristona (RU 486) – Mifeprex (Danco Laboratories) – é 
um antagonista da progesterona (AP). O composto retarda a 
ovulação ou impede o desenvolvimento do endométrio secre-
tor. Cheng e colaboradores (2008) em sua revisão Cochrane, 
observaram que a mifepristona em doses únicas de 25 ou 50 
mg, mostrou-se mais efetiva que outros esquemas hormonais 
para CE. A mifepristona também apresenta poucos efeitos co-
laterais. Nos EUA, a mifepristona não é utilizada para CE em 
razão de seu alto custo e por não ser formulada nem comercia-
lizada em doses adequadas para esta indicação.

Um modulador seletivo do receptor de progesterona 
(MSRP) foi aprovado pela FDA em 2010 para contracepção 
de emergência. O acetato de ulipristal – Ella (Watson) – deve 
ser tomado em dose única de 30 mg até 120 horas após a rela-
ção sexual sem proteção (Brache, 2010; Russo, 2010; Watson, 
2010). Os efeitos colaterais incluem náusea e prolongamento 
da duração da próxima menstruação.

 ■ Dispositivos intrauterinos contendo cobre

A inserção de DIU contendo cobre é um método efetivo para 
contracepção de emergência. Fazoli e colaboradores (1989) sin-
tetizaram nove trabalhos com resultados obtidos em 879 mu-
lheres que optaram por este como único método de contracep-
ção de emergência. No único caso de gravidez relatado, houve 
abortamento espontâneo. Trussell e Stewart (1998b) relataram 
que quando o DIU foi inserido até cinco dias após a relação sem 
proteção, a taxa de insucesso foi de 1%. Uma vantagem secun-
dária é que a instalação garante 10 anos de contracepção efetiva.

 ■ Insucesso com a contracepção de emergência

É possível haver insucesso com qualquer dos métodos usados 
para contracepção de emergência. É importante ressaltar que 
esses métodos não são capazes de prevenir gravidez resultante 
de relações sexuais subsequentes durante o mesmo ciclo mens-
trual. Por tais motivos, recomenda-se o uso de um método de 
barreira até a chegada da próxima menstruação. Se a menstrua-
ção atrasar mais de três semanas, a probabilidade de gravidez 
aumenta e há indicação de realizar os exames apropriados
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Abortamento é a interrupção da gravidez de forma espontânea 
ou induzida antes da viabilidade fetal. Como esta definição 
engloba a interrupção deliberada da gravidez, alguns especia-
listas preferem o termo abortamento espontâneo para se referir à 
perda natural da gravidez. A expressão abortamento recorrente 
é utilizada para descrever perdas consecutivas de gestações que 
podem ter uma causa comum. A duração da gestação ou o peso 
do feto capazes de definir o que seja abortamento varia entre as 
organizações. Por exemplo o National Center for Health Sta-
tistics, o Centers for Disease Control and Prevention (CDC) e 
a Organização Mundial de Saúde definem como abortamento 

qualquer gravidez interrompida antes de 20 semanas de gesta-
ção ou com um feto nascido pesando , 500 g. Esses critérios 
são de certa forma contraditórios, porque o peso médio de um 
feto de 20 semanas com desenvolvimento normal é 320 g, en-
quanto 500 g seria o peso médio ao nascer de fetos com 22 a 
23 semanas (Moore, 1977). A confusão aumenta quando se 
considera que as definições variam amplamente entre os diver-
sos Estados norte-americanos.

O desenvolvimento tecnológico também resultou em evo-
lução significativa, culminando com a atual terminologia rela-
cionada com os abortamentos. A ultrassonografia transvaginal 
(USTV) e a capacidade de dosar com precisão a gonadotrofina 
coriônica humana (hCG) sérica permitem identificar prematu-
ramente as gestações, assim como distinguir entre implantação 
intrauterina e ectópica. Sua aplicação generalizada na prática 
cotidiana determinou a criação de diversos outros termos. Por 
exemplo, atualmente é possível distinguir entre gestação quími-
ca e clínica. Outro exemplo, um grupo internacional de con-
senso propôs definições para esclarecer as possíveis evoluções 
das gestações com localização desconhecida (PUL, de pregnancy of 
unkown location) (Barnhart, 2011). O objetivo é a identificação 
precoce de gestações ectópicas, que têm opções de conduta es-
pecíficas. As gestações intrauterinas teriam então sua condução 
determinada em função de haver evidências de viabilidade fetal. 
Aquelas que terminam com abortamento espontâneo precoce 
também são chamadas perda precoce da gravidez.

ABORTAMENTO ESPONTÂNEO

Como descrito, o abortamento espontâneo de primeiro tri-
mestre também é conhecido como abortamento natural ou 
perda prematura da gravidez. Desses, mais de 80% ocorrem 
nas primeiras 12 semanas de gestação. Neste estágio, aproxi-
madamente metade resulta de anormalidades cromossômicas 
(Fig. 6-1). Entre aqueles com feto presente, existe uma propor-
ção de gênero de 1,5 homem:mulher (Benirschke, 2000). Após 
12 semanas, tanto a taxa de abortamento quanto a de incidên-
cia de anormalidades cromossômicas associadas diminuem.

Durante os três primeiros meses de gestação, a morte do 
embrião ou do feto quase sempre precede a expulsão espontâ-

ABORTAMENTO ESPONTÂNEO
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nea. A morte precoce do concepto geralmente é acompanha-
da por hemorragia na decídua basal, seguida de necrose dos 
tecidos adjacentes. Assim, o embrião ou feto sofrem descola-
mento estimulando as contrações uterinas, que resultam na 
sua expulsão. Em metade dos casos encontra-se um saco ges-
tacional intacto geralmente repleto de líquido e contendo um 
pequeno feto macerado. Na outra metade, não há feto visível 
– o chamado ovo cego. Assim, para encontrar a causa de um 
abortamento prematuro há necessidade de determinar a causa 
da morte fetal. Esta situação é diferente da que ocorre com as 
perdas tardias de gravidez nas quais o feto geralmente não mor-
re antes de ser expulso e, consequentemente, outras explicações 
devem ser encontradas.

 ■ Incidência

A incidência relatada de abortamento espontâneo varia com a 
sensibilidade do método para identificação. Em uma pesquisa 
meticulosa com 221 mulheres saudáveis, estudadas por 707 ci-
clos menstruais, Wilcox e colaboradores (1988) identificaram 
gestações usando ensaios precisos para variações muito baixas nas 
concentrações de b-hCG. Esses autores relataram que 31% das 
gestações foram perdidas após a implantação. Ao se considerar a 
incidência, é extremamente importante ressaltar que aproxima-
damente 66% dos abortamentos foram clinicamente silenciosos.

Sabe-se que diversos fatores influenciam a taxa de aborta-
mentos clinicamente evidentes. Contudo, não se sabe se tais 
fatores têm algum papel nas perdas clinicamente silenciosas. 
Por exemplo, a proporção de abortamentos clinicamente evi-
dentes aumenta com a paridade, bem como com as idades ma-
terna e paterna (Gracia, 2005; Kleinhaus, 2006; Warburton, 
1964; Wilson, 1986). Sua frequência aumenta de 12% nas 
mulheres com menos de 20 anos para 26% naquelas com mais 
de 40 anos. Comparando-se as mesmas faixas etárias nos pais, 
a frequência aumenta de 12 para 20%. Embora possa parecer 
intuitivo que essas diferenças se reproduzam nos abortamentos 
clinicamente silenciosos, não há estudos comprovadores.

 ■ Fatores fetais

Em geral, os abortamentos espontâneos prematuramente apre-
sentam uma anormalidade no desenvolvimento do zigoto, do 

embrião, do feto inicial ou da placenta. De 1.000 abortamen-
tos espontâneos estudados por Hertig e Sheldon (1943), meta-
de tinha um embrião degenerado ou ausente – o ovo cego des-
crito anteriormente. A outra metade na qual foi identificado 
um feto ou um embrião, aproximadamente metade apresenta-
va quadro cromossomial normal. Os demais eram aneuploides 
com diversos números anormais de cromossomos, como aque-
les apresentados na Tabela 6-1.

Abortamento aneuploide

Em geral, os fetos aneuploides sofrem abortamento mais 
precoce do que aqueles abortados com número normal de 
cromossomos. Kajii (1980) relatou que 75% dos fetos aneu-
ploides sofrem aborto antes de oito semanas, mas as taxas de 
abortamento de euploides não atingem o máximo antes de 13 
semanas. Quase 95% das anormalidades cromossômicas em 
fetos aneuploides são causadas por erros na gametogênese ma-
terna. Assim, apenas 5% são causadas por cromossomos pater-
nos aberrantes (Jacobs, 1980).

Conforme mostra a Tabela 6-1, a trissomia autossômica é a 
aneuploidia encontrada com maior frequência nos abortamen-
tos prematuros. Embora a maioria das trissomias resulte de não 
disjunção isolada, as reorganizações estruturais cromossômicas 
balanceadas estão presentes em um dos parceiros em 2 a 4% 
dos casais com abortamento recorrente (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2008). Exceto para o cro-
mossomo número 1, todas as demais trissomias foram identi-
ficadas, e aquelas envolvendo os cromossomos 13, 16, 18, 21 
e 22 são as mais comuns. Bianco e colaboradores (2006) estu-
daram quase 47 mil mulheres e relataram que um abortamento 
anterior aumenta o risco de aneuploidia fetal subsequente de 
1,39 para 1,67%. Dois ou três abortamentos anteriores au-
mentam este risco para 1,84% e 2,18%, respectivamente.

A monossomia do X (45,X) é a anormalidade cromossômi-
ca individual específica mais comum, sendo conhecida como 
síndrome de Turner. A maioria dos fetos afetados sofre aborta-
mento espontâneo, mas alguns sobrevivem com fenótipo fe-
minino (Capítulo 18, p. 489). Por outro lado, a monossomia 
autossômica é rara e incompatível com a vida.

A triploidia frequentemente está associada à degeneração 
hidrópica (molar) da placenta, conforme será discutido em 
detalhes no Capítulo 37, p. 899. Das molas hidatiformes, as 

TABELA 6-1 Achados cromossômicos nos abortamentos precoces

Estudos cromossômicos Variação na Incidência relatada (%)

Normal (euploide)

46,XY e 46,XX 45-55

Anormal (aneuploide)

Trissomia autossômica 22-32

Monossomia X (45,X) 5-20

Triploidia 6-8

Tetraploidia 2-4

Anomalia estrutural 2

Trissomia dupla ou tripla 0,7-2

Dados de Eiben, 1990; Kajii, 1980; Simpson,1980, 2007
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FIGURA 6-1 Frequência das anormalidades cromossômicas em aborta-
mentos e natimortos por trimestre. As porcentagens aproximadas de 
cada grupo são mostradas. (Dados retirados de Eiben, 1990, Fantel, 
1980, e Warburton, 1980.)
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molas parciais são caracteristicamente triploides. Os fetos tri-
ploides frequentemente abortam prematuramente, e aqueles 
nascidos com maior tempo de gestação apresentam malforma-
ções grosseiras. Para as triploidias em geral a idade avançada da 
mãe e do pai não aumenta a incidência.

Os fetos tetraploides raramente resultam em nativivos e 
costumam ser abortados no início da gestação.

Anormalidades cromossômicas estruturais raramente causam 
abortamento. Lactentes nascidos vivos com uma translocação 
equilibrada geralmente têm aparência normal conforme será 
discutido na página 180.

Abortamento euploide

Como já discutido, fetos cromossomicamente normais ge-
ralmente são abortados mais tardiamente na gestação do que 
aqueles com aneuploidia, e a incidência é máxima em torno 
de 13 semanas (Kajii, 1980). A incidência de abortamentos 
euploides aumenta dramaticamente em gestantes com mais de 
35 anos de idade (Stein, 1980).

 ■ Fatores maternos

Embora presuma-se que haja um grande número de causas de 
abortamentos euploides, tais causas não estão bem especifica-
das nem compreendidas. A bem-conhecida influência da ida-
de materna discutida anteriormente foi revisada por Franz e 
Husslein (2010). Além disso, entre as demais possíveis causas 
implicadas estão diversos quadros clínicos e cirúrgicos; con-
dições ambientais, nutricionais e relacionadas com o estilo de 
vida; doenças mediadas imunologicamente; anormalidades de 
coagulação e anomalias no desenvolvimento genital. Algumas 
dessas serão discutidas a seguir, mas sem qualquer ordem espe-
cífica de incidência ou importância.

Infecções

Poucos organismos comprovadamente são causadores específi-
cos de abortamento. Muitas infecções que causam abortamen-
to são sistêmicas e, consequentemente, infectam a unidade 
fetoplacentária via contaminação sanguínea. Em outras a con-
taminação se dá localmente via infecção ou colonização geni-
turinária materna. Entretanto, as infecções raramente causam 
abortamentos prematuros (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2008). Até mesmo as mulheres diabéticas 
insulino-dependentes, com maior risco a priori de abortamen-
to e mais suscetíveis a infecções, raramente apresentam aborta-
mento causado por infecção (Simpson,1996).

A maioria dos organismos específicos não foi associada 
a abortamentos. As infecções causadas por Brucella abortus, 
Campylobacter fetus e Toxoplasma gondii causam abortamento 
em animais (pecuária), mas não em humanos (Feldman, 2010; 
Hide, 2009; Sauerwein, 1993). Também é provável que não 
haja efeitos abortivos das infecções causadas por Listeria mo-
nocytogenes, Chlamydia trachomatis, parvovírus, citomegaloví-
rus ou vírus herpes simples (Brown, 1997; Feist, 1999; Feld-
man, 2010; Osser, 1996; Paukku, 1999).

Os dados em relação a possíveis efeitos abortivos de algu-
mas outras infecções são conflitantes. Quinn e colaboradores 
(1983a,b) obtiveram evidências sorológicas em apoio a um 
papel para o Mycoplasma hominis e para a Ureaplasma urealyti-

cum. Por outro lado, Temmerman e colaboradores (1992) não 
encontraram ligação entre micoplasmas genitais e abortamento 
espontâneo. Oakeshott e colaboradores (2002) relataram asso-
ciação entre vaginose bacteriana e abortamentos de segundo, 
mas não de primeiro trimestre. Além disso, embora Temmer-
man e colaboradores (1992) tenham concluído por uma asso-
ciação entre infecção por vírus da imunodeficiência humana 
(HIV)-1 e abortamento, van Benthlen e colaboradores (2000) 
encontraram risco semelhante de aborto em mulheres antes e 
após contraírem infecção por HIV. Finalmente, a doença pe-
riodontal é comum em gestantes e foi implicada como causa de 
diversas evoluções adversas em gestantes (Xiong, 2007). Dois 
estudos de coorte britânicos sugeriram uma associação entre 
doença periodontal a aumento de duas a quatro vezes no risco 
de abortamento espontâneo (Holbrook, 2004; Moore, 2004).

Imunizações

Em sua maioria, as imunizações rotineiras podem ser admi-
nistradas com segurança durante a gravidez (Cunningham, 
2010d). Não há evidências de que a imunização ativa, mesmo 
com vacinas com vírus vivos, causem abortamento. Um exem-
plo recente foi a análise combinada de quase 3.600 mulheres 
que receberam vacina contra HPV no início da gravidez (Wa-
cholder, 2010).

Distúrbios clínicos

O aumento de abortamentos em pacientes com diabetes me-
lito, doença tireoidiana e outros distúrbios endócrinos será 
discutido nas seções que se seguem. De forma geral, no que 
se refere a doenças agudas ou crônicas, até mesmo os países 
em desenvolvimento relatam que abortamentos raramente são 
causados por tuberculose, câncer ou outras doenças graves.

Há alguns distúrbios específicos possivelmente associa-
dos a aumento na incidência de abortamentos precoces. Um 
exemplo é a doença celíaca, que foi associada à infertilidade 
masculina e feminina, assim como a abortamentos recorrentes 
(Sher, 1994). Os distúrbios da nutrição – anorexia nervosa e 
bulimia – foram associados à subfertilidade, parto pré-termo 
e restrição ao crescimento fetal. Entretanto, sua associação a 
abortamentos espontâneos foi menos estudada (Andersen, 
2009; Sollid, 2004). A hipertensão arterial crônica é um quadro 
comum associado a aumento nas taxas de pré-eclâmpsia e de 
restrição ao crescimento fetal, mas há poucos dados relativos 
ao abortamento prematuro (August, 2009; Seely, 2011). Catov 
e colaboradores (2008) relataram aumento do risco de restri-
ção ao crescimento fetal em mulheres hipertensas crônicas que 
também haviam tido abortamentos recorrentes. Outra possível 
ligação com doença vascular subjacente é a observação de que 
mulheres que tenham tido múltiplos abortamentos têm pro-
babilidade significativamente maior de evoluir com infarto do 
miocárdio em algum momento futuro (Kharazmi, 2011).

Distúrbios cirúrgicos e procedimentos cirúrgicos durante a 
gravidez

De forma geral, quaisquer supostos efeitos abortivos da maio-
ria dos distúrbios cirúrgicos, assim como dos distúrbios clínicos 
discutidos anteriormente, não estão bem estudados. Aqui estão 
incluídos os efeitos dos procedimentos cirúrgicos mais comuns 
realizados antes ou durante a gravidez. Um exemplo de gran-
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de interesse é a evolução da gestação após cirurgia bariátrica. A 
obesidade é um fator de risco incontestável para aumento no ris-
co de abortamento. A questão sem resposta é se este risco é redu-
zido com as cirurgias para redução de peso (Guelinckx, 2009).

Os procedimentos cirúrgicos não complicados – incluindo 
as cirurgias abdominais ou pélvicas – realizados no início da 
gestação, não parecem estar associados a aumento no risco de 
abortamento (Mazze, 1989). Tumores ou cistos ovarianos ge-
ralmente podem ser retirados com segurança sem causar perda 
de gravidez. Uma exceção importante é a remoção prematura 
do corpo lúteo ou do ovário que o contém. Se realizada antes 
de 10 semanas de gestação, haverá necessidade de administrar 
progesterona suplementar. Entre 8 e 10 semanas de gestação, 
uma única injeção intramuscular de caproato de 17-hidro-
xiprogesterona, 150 mg, é administrada no momento da ci-
rurgia. Se o corpo lúteo for removido entre 6 e 8 semanas de 
gestação, haverá indicação para mais duas injeções de 150 mg, 
1 e 2 semanas após a primeira. Outros esquemas adequados 
de reposição de progesterona são (1) progesterona micronizada 
(Prometrium) 200 ou 300 mg por via oral diariamente ou (2) 
gel vaginal de progesterona a 8% (Crinone), um aplicador va-
ginal pré-medido diariamente mais progesterona micronizada, 
100 ou 200 mg por via oral por dia. A medicação deve ser 
mantida até 10 semanas de gestação.

Embora os grandes traumas particularmente o abdominal, 
possam causar perda fetal, isso é mais comum nas gestações 
mais avançadas. Traumas raramente causam aborto de primei-
ro trimestre e, embora o Parkland Hospital seja um concorrido 
centro de tratamento de trauma, esta associação é rara. Os efei-
tos dos traumas menores são ainda mais difíceis de determinar.

Radioterapia e quimioterapia para câncer. As doses terapêuti-
cas de radiação são indubitavelmente abortivas, mas os limiares 
que causam abortamento não foram determinados com preci-
são. De acordo com Brent (2009), a exposição a , 5 rads não 
aumenta o risco de abortamento.

Pacientes que sobrevivem a câncer tendo recebido radiotera-
pia abdominal ou pélvica têm maior risco de abortamento. Wo e 
Viswanathan (2009) concluíram primeiro que a fertilidade seria 
prejudicada em razão da destruição pela radiação da reserva de 
ovócitos levando à insuficiência ovariana precoce. E segundo, 
que o dano da radiação ao útero resultaria em redução de volu-
me, prejuízo à distensibilidade e lesão vascular e endotelial. Eles 
relataram aumento associado de duas a oito vezes no risco de 
abortamento, baixo peso ao nascer e lactentes com restrição do 
crescimento, parto pré-termo e mortalidade perinatal em mulhe-
res tratadas com radioterapia. Hudson (2010) também resumiu 
os efeitos de radioterapia, quimioterapia, ou ambas, para trata-
mento de cânceres da infância, sobre a reprodução subsequente. 
Também foi observado aumento no risco de abortamento.

Anormalidades endócrinas

Os distúrbios tireoidianos há muito são suspeitos de causar perda 
prematura de gestação. A deficiência grave de iodo – rara nos 
países desenvolvidos – está associada a taxas elevadas de aborta-
mento (Castañeda, 2002). Nos EUA, há vários graus de insufi-
ciência de hormônio tireoidiano que são comuns nas mulheres. 
Embora o hipotireoidismo estabelecido seja raro na gravidez, 
o hipotiroeidismo subclínico tem incidência de aproximada-

mente 2 por cento (Casey, 2005). Geralmente é causado por 
tireoidite de Hashimoto, uma doença autoimune, na qual tanto 
a incidência quanto a intensidade decorrem da idade. Apesar 
dessa alta prevalência, não foram esclarecidos eventuais efeitos 
do hipotireoidismo sobre perda precoce de gravidez (Krassas, 
2010; Negro, 2010). Isto posto, De Vivo (2010) relatou recen-
temente que a deficiência subclínica de hormônio tireoidiano 
pode estar associada a perda muito precoces de gravidez.

Autoanticorpos antitireoidianos são comumente encontra-
dos em mulheres em idade fértil. Em dois grandes estudos de 
rastreamento pré-natal, a prevalência de anticorpos antiperoxi-
dade tireoidiana ou antitireoglobulina aproximou-se de 15% 
(Abbassi-Ghanavati, 2010; Haddow, 2011). Suas incidência 
e concentração são muito maiores em mulheres com insufi-
ciência tireoidiana. Níveis séricos elevados foram associados a 
aumento na incidência de abortamento, mesmo em mulheres 
eutireóideas (Abramson, 2001; Benhadi, 2009; Chen, 2011; 
Lazarus, 2005). Dois ensaios prospectivos confirmaram taxas 
maiores de abortamento, e dados preliminares obtidos em um 
deles sugerem que a suplementação de tiroxina reduziria esse 
risco (Männistö, 2009; Negro, 2006). Os efeitos associados a 
distúrbios tireoidianos em mulheres com abortamentos recor-
rentes serão discutidos com mais detalhes na página 186.

O diabetes insulino-dependente notoriamente está associa-
do a aumento substantivo nos riscos de abortamento espontâ-
neo e de malformações congênitas. Também pode causar perda 
recorrente de gestação e será discutido na página 186.

Fatores nutricionais

A obesidade está associada à subfertilidade e a aumento do ris-
co de abortamento e causa diversos outros desfechos adversos 
na gestação (Jarvie, 2010; Satpathy, 2008). Bellver e colabo-
radores (2010b) estudaram 6.500 mulheres com gestação por 
fertilização in vitro (FIV) e observaram que as taxas de gravidez 
e de nascidos vivos reduziam-se progressivamente a cada uni-
dade de aumento do índice de massa corporal (IMC). A obe-
sidade também está ligada a aumento na taxa de abortamentos 
recorrentes (Lashen, 2004). Finalmente, e conforme discutido 
na página 172, embora os riscos de muitos efeitos adversos so-
bre a fase tardia da gravidez sejam reduzidos após cirurgia bari-
átrica, os possíveis efeitos salutares sobre a taxa de abortamento 
ainda necessitam de confirmação (Guelinckx, 2009).

A deficiência na dieta de qualquer nutriente em particular 
ou a deficiência moderada de todos os nutrientes não parecem 
ser causas importantes de abortamento. Casos extremos podem 
ser exceção, e raramente a hiperêmese gravídica grave é seguida 
por abortamento (Maconochie, 2007). E, como discutido na 
página 172, acredita-se que a anorexia nervosa e a bulimia este-
jam associadas a aumento na taxa de abortamento (Andersen, 
2009). O aconselhamento pré-gravidez é importante, já que 
Bulik e colaboradores (2010) relataram que metade das gesta-
ções em 62 mulheres com anorexia nervosa não foi planejada.

Uso de medicamentos e hábitos sociais

Além da lista de fármacos notoriamente teratogênicos, diversos 
outros agentes podem estar associados a aumento no risco de 
abortamento. Alguns desses, encontrados com maior frequên-
cia, serão aqui discutidos.
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De acordo com o CDC (2011b), até 15% das gestantes 
admitem fumar cigarros. Os efeitos adversos do tabagismo so-
bre os resultados finais da gestação são bem conhecidos, mas, 
quanto a abortamento, as conclusões são conflitantes. Os es-
tudos iniciais associaram o tabagismo a risco de abortamento 
euploide com variação linear crescente em função do número 
de cigarros consumidos diariamente (Armstrong, 1992; Chate-
noud, 1998). Em um trabalho recente realizado com questio-
nário, observou-se um possível pequeno aumento no risco de 
abortamento (Gallicchio, 2009). Por outro lado, outros traba-
lhos não confirmaram essa associação (Rasch, 2003; Wisborg, 
2003). Certamente que é intuitivo que os cigarros causem perda 
prematura de gravidez por diversos mecanismos. Um exemplo é 
o aumento no risco de placentação anormal, conforme proposto 
por Catov e colaboradores (2008). Esses autores revisaram a co-
orte nacional de nascimentos da Dinamarca (Danish National 
Birth Cohort), com mais de 81 mil gestações, e concluíram que 
o tabagismo teria efeito aditivo sobre o risco de lactentes com 
restrição do crescimento em gestantes cronicamente hipertensas.

O álcool foi bem estudado por seus efeitos potentes tanto 
teratogênicos quanto adversos ao feto. As primeiras observa-
ções foram de que as taxas de abortamento e de anormalidades 
fetais aumentariam em proporção direta com as taxas de uso 
abusivo de bebidas alcoólicas durante as primeiras oito sema-
nas de gestação (Armstrong, 1992; Floyd, 1999; Kline, 1980). 
Tais efeitos provavelmente são relacionados com a dose. Por 
exemplo, Maconochie (2007) observou aumento significativo 
no risco apenas com consumo regular ou alto de bebidas al-
coólicas. Outros autores relataram que o consumo baixo de 
bebidas alcoólicas não aumenta significativamente o risco de 
abortamento (Cavallo, 1995; Kesmodel, 2002).

A cafeína, quando consumida “excessivamente” – sem defi-
nição precisa – foi associada a aumento no risco de abortamen-
to em estudos observacionais. Armstrong (1992) e Cnattingius 
(2000) relataram que o consumo de cinco xícaras de café por 
dia, aproximadamente 500 mg de cafeína, estaria associado a 
um pequeno aumento no risco de abortamento; Klebanoff e 
colaboradores (1999) relataram que as mulheres com níveis 
extremamente elevados de paraxantina – um metabólito da ca-
feína –apresentavam risco duas vezes maior de abortamento. 
Recentemente, dois ensaios prospectivos foram realizados para 
estudar os efeitos adversos do consumo moderado de cafeína. 
Tanto Savitz (2008) quanto Weng (2008) relataram que o con-
sumos de , 200 mg de cafeína por dia não aumentaria o risco 
de abortamento, mas em um dos grupos observou-se aumento 
de duas vezes no risco se fossem consumidos . 200 mg por dia. 
Com base nesses dados, o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2010a) concluiu que, até o momento, o 
consumo moderado de cafeína não parece ser um fator princi-
pal a contribuir para o risco de abortamento e que a correlação 
com consumo acima deste nível não está determinada.

Os contraceptivos hormonais comumente usados não estão 
associados a aumento na taxa de abortamento. Tampouco os 
agentes espermicidas. Quando dispositivos intrauterinos falham 
na prevenção de gravidez, o risco de abortamento, e em espe-
cial de abortamento séptico, aumenta substancialmente (Ga-
ner, 2009; Moschos, 2011). Esses e outros efeitos de contra-
ceptivos foram discutidos no Cap. 5 (p. 140).

Fatores químicos e ocupacionais

Algumas substâncias químicas – p. ex., o benzeno – foram im-
plicadas com malformações fetais (Lupo, 2011). Independen-
temente das evidências, parece prudente limitar a exposição 
de mulheres grávidas a qualquer substância química potencial-
mente tóxica. Contudo, na maioria dos casos é difícil avaliar a 
possível relação entre agentes ambientais e abortamento. Entre 
aqueles que foram implicados com aumento no risco de abor-
tamento estão arsênico, chumbo, formaldeído, benzeno e óxido 
de etileno (Barlow, 1982). Há muitas evidências de que o DDT 
(Dicloro-difenil-tricloroetano) cause abortamento (Eskena-
zi, 2009). O uso de inseticidas contendo DDT foi suspenso, 
mas desde 2006 tem sido novamente usado, com o endosso da 
Organização Mundial da Saúde, para controle do mosquito e 
prevenção da malária.

Há poucos estudos sobre exposição ocupacional e risco de 
abortamento. A exposição a monitores dos terminais de compu-
tadores e a seus campos eletromagnéticos, assim como ao ul-
trassom, não afeta de modo adverso as taxas de abortamento 
(Schnorr, 1991; Taskinem, 1990). Descreveu-se aumento no 
risco de abortamento para assistentes odontológicos expostos, 
durante três horas ou mais por dia, ao óxido nitroso nos con-
sultórios sem equipamento de filtragem do gás (Boivin, 1997; 
Rowland, 1995). Em sua metanálise, Dranitsaris e colaborado-
res (2005) concluíram que haveria um pequeno aumento no 
risco de abortamento espontâneo em mulheres que trabalham 
com agentes quimioterápicos citotóxicos antineoplásicos. Em uma 
pesquisa recente, Gallicchio e colaboradores (2009) não en-
contraram aumento nos defeitos de nascimento em lactentes 
nascidos de cosmetologistas.

Fatores imunológicos

Uma série de distúrbios imunomediados está associada à per-
da prematura da gravidez. Um grande exemplo é o desenvol-
vimento de anticorpos antifosfolipídeos direcionados contra 
proteínas de ligação no plasma (Erkan, 2011). Relacionados 
com esses anticorpos, dados clínicos e laboratoriais compõem os 
critérios para o diagnóstico de síndrome dos anticorpos antifosfo-
lipídeo (SAF) – que foi revisada pelo American College of Obs-
tetricians and Gynecologists (2011a). Como a perda de gravidez 
nessas mulheres tende a ser repetitiva, este quadro será discutido 
na seção que trata dos abortamentos recorrentes (p. 182).

Trombofilias hereditárias

Dentro da estrutura complexa da cascata da coagulação en-
contram-se diversas mutações em genes isolados que afetam 
proteínas pró ou anticoagulação. Como tais proteínas contro-
lam a coagulação sanguínea, qualquer alteração quantitativa ou 
qualitativa aumenta o risco de sangramento ou de trombose 
venosa e arterial. Algumas das mutações mais bem estudadas 
predispondo à trombose – coletivamente denominadas trom-
bofilias – são causadas por mutações nos genes de fator V de 
Leiden, protrombina, antitrombina, proteína C e proteína S. 
Logo após sua descoberta, algumas trombofilias foram asso-
ciadas a aumento no risco de resultados adversos na gravidez 
incluindo abortamento prematuro (Scifres, 2008). À medida 
que a qualidade dessas investigações aumentou nos últimos 10 
a 15 anos, muitas dessas associações perderam força (Adelberg, 
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2002; Carp, 2002; Lockwood, 2010). Uma das grandes falhas 
é que a maioria dos ensaios de grande porte e maior qualidade 
arrolou pacientes após o período crítico de abortamento. Nes-
ses ensaios prospectivos bem-desenhados, contudo, não foram 
encontradas ligações com efeitos adversos obstétricos tardios 
(Dizon-Townsend, 2005; Said, 2010; Silver, 2010). Atual-
mente, o American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2011b) opina que não há ligação causal definitiva entre essas 
trombofilias e resultados obstétricos adversos em geral e com 
abortamento em particular. Uma advertência importante é que 
algumas trombofilias podem predispor todas as pacientes – in-
clusive as gestantes – a maiores riscos de tromboembolismo.

Defeitos anatômicos da genitália

Algumas anomalias relativamente comuns no trato genital – 
especialmente as do útero – podem impedir a implantação do 
óvulo fecundado ou interromper a gestação de óvulo já im-
plantado. Dessas, as anomalias congênitas são as mais comu-
mente implicadas, mas algumas adquiridas também podem 
causar perda de gravidez. A não ser que sejam corrigidos, esses 
defeitos normalmente resultam em abortamentos repetidos e, 
sendo assim, serão consideradas na pág. 181.

 ■ Fatores paternos

Pouco se sabe a respeito dos fatores paternos que podem con-
tribuir para a ocorrência de abortamento. Com certeza, algu-
mas anormalidades cromossômicas nos espermatozoides po-
dem resultar em abortamento (Carrell, 2003). Em um estudo 
de caso-controle com mais de 92 mil nascidos (Jerusalem Peri-
natal Study), Kleinhaus e colaboradores (2006) relataram que 
a idade paterna esteve significativamente associada a aumento 
na taxa de abortamento. As taxas foram menores com idade 
, 25 anos e aumentaram progressivamente com intervalos de 
cinco anos, chegando ao valor máximo após os 40 anos.

 ■ Classificação clínica do abortamento espontâneo

Desde o ponto de vista clínico, os abortamentos podem ser 
classificados de várias maneiras. Em geral, são usados subgru-
pos que incluem ameaça de abortamentos, inevitáveis, incom-
pletos, completos e não percebidos. Diz-se que o aborto é sép-
tico quando os produtos da concepção, o útero e outros órgãos 
pélvicos estão infectados.

Ameaça de abortamento

O diagnóstico clínico de ameaça de abortamento é presumi-
do quando há descarga vaginal com sangue ou sangramento 
pelo orifício cervical fechado. Há muito se sabe que é comum 
haver sangramento no início da gravidez, e sua frequência e 
resultados associados foram recentemente quantificados por 
Hasan (2009). Das 4.510 mulheres prospectivamente incluí-
das para acompanhamento precoce de pré-natal, 27% apresen-
taram sangramento pequeno ou intenso, e 43% deste grupo 
evoluíram para abortamento. Conforme esperado, o risco foi 
maior naquelas com sangramento intenso. Em outro estudo, 
Tongsong (1995) relatou que, com qualquer volume de san-
gramento, o risco de abortamento foi substancialmente menor 
quando havia atividade cardíaca fetal.

Eddleman e colaboradores (2006) desenvolveram um mo-
delo de avaliação de risco individualizado para perda espontânea 
da gravidez. Esses autores estudaram 35 mil gestações e rela-
taram que o sangramento durante a gravidez em curso foi, de 
longe, o fator de risco com maior poder preditivo para perda de 
gravidez. Conforme mostra a Tabela 6-2, mesmo quando não 
há abortamento após sangramento inicial, os riscos de resulta-
dos adversos tardios na gravidez são maiores. No estudo reali-
zado por Lykke (2010) foram analisados quase 1,8 milhão de 
nascimentos a partir do banco de dados nacional da Dinamarca 
(Danish National Patient Registry). Entre as gestantes com san-
gramento vaginal de primeiro trimestre que não evoluíram com 
abortamento, observou-se aumento de três vezes no risco de vá-
rias das complicações tardias da gestação listadas na Tabela 6-2.

O sangramento fisiológico próximo à data esperada da 
menstruação é indolor. Já com o abortamento, o sangramen-
to geralmente se inicia primeiro, mas a dor se instala poucas 
horas ou alguns dias depois. A dor pode se apresentar como 
cólicas baixas na linha média; como dor lombar baixa persis-
tente, associada à sensação de pressão pélvica; ou como des-
conforto lento na linha média suprapúbica. Algumas gestantes 
apresentam mais de um tipo de dor. Independentemente da 
apresentação clínica, a combinação de sangramento e dor tem 
prognóstico desfavorável para a continuação da gravidez.

Diagnóstico. As mulheres com sangramento vaginal no início 
da gestação devem ser examinadas. Gravidez ectópica, torção 
ovariana e os outros tipos de abortamento podem ser confun-
didos com a ameaça de abortamento, e essas possibilidades 
devem ser excluídas. Para tanto, a dosagem sérica seriada de 
b-hCG, a dosagem de progesterona e a USTV, isolados ou em 
combinação, ajudam a determinar se o feto está vivo e se está 
dentro do útero. Considerando que nenhum desses exames é 
100% acurado para confirmar o óbito fetal no início da gravi-
dez, avaliações repetidas são, frequentemente, necessárias. Da-
dos obtidos em Barnhart (2004a), apresentados na Figura 6-2, 
mostram a curva de desaparecimento da hCG no soro de pa-
cientes com sangramento que evoluíram com abortamento 
prematuro. A Figura 6-3 mostra os valores seriados crescentes 
da hCG nas mulheres com sangramento no início da gravidez 
que evoluíram para gestação normal. Foram descitos diversos 
modelos preditivos com base nos níveis séricos de hCG deter-
minados com 48 horas de intervalo (Cap. 7, p. 203) (Barnhart, 
2010; Condous, 2007). Especificamente, nos casos com gra-
videz uterina saudável os níveis de hCG devem aumentar no 
mínimo 53 a 66% a cada 48 horas (Barnhart, 2004a; Kadar, 
1982). Para os níveis séricos de progesterona, concentrações , 

TABELA 6-2  Algumas evoluções adversas com maior Incidência 
em mulheres com ameaça de abortamento

Materna Perinatal

Placenta prévia
Descolamento da placenta
Remoção manual da placenta
Cesariana

Ruptura prematura das membranas
Nascimento pré-termo
Baixo peso ao nascer
Restrição ao crescimento fetal
Morte perinatal

Segundo Johns, 2006; Lykke, 2010; Saraswat, 2010; Wijesiriwardana, 2006.
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5 ng/mL sugerem gestação terminal, enquanto valores . 20 
ng/mL favorecem o diagnóstico de gravidez saudável.

Com a USTV pode-se comprovar localização e viabilidade 
da gestação. Um dos sinais mais precocemente identificáveis é 
o saco gestacional, que é uma coleção de líquido com imagem 
anecoica que representa a cavidade exocelômica (Fig. 2-19, p. 
44). Com a USTV o saco gestacional pode ser visualizado em 
torno de 4,5 semanas de gestação e com níveis séricos mater-
nos de b-hCG entre 1.500 e 2.000 mUI/mL (Barnhart, 1994; 
Bree, 1989; Timor-Trisch, 1988). É necessária uma palavra de 
cautela uma vez que o saco gestacional pode ter aspecto seme-
lhante a outros acúmulos líquidos intrauterinos, ou seja, pseu-
dossaco gestacional, conforme descrito no Capítulo 7 (p. 205).

A diferenciação entre saco gestacional e pseudossaco gesta-
cional no início da gravidez é facilitada quando se encontra o 
saco vitelino. Além disso, o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2009a) pede cautela para o diagnóstico de 
gravidez intrauterina na ausência de saco vitelino ou embrião 
bem definidos. O saco vitelino é caracteristicamente visuali-
zado no interior do saco gestacional com 5,5 semanas de gesta-

ção, com diâmetro médio do saco gestacional (DMSG) acima 
de 10 mm. O DMSG é obtido somando-se os três diâmetros e 
dividindo-se o resultado por 3. O saco gestacional cresce na ve-
locidade aproximada de 1 mm por dia. Nyberg e colaboradores 
(1987) sugeriram que crescimento do DMSG inferior ou igual 
a 0,6 mm/dia indicaria desenvolvimento anormal.

Logo após o aparecimento do saco vitelino, aproximada-
mente na 5a a 6a semana de gestação, observa-se um embrião 
com 1 a 2 mm adjacente a ele (Daya, 1993). A ausência de 
embrião em um saco gestacional com DMSG igual ou supe-
rior a 16 a 20 mm é preditiva de inviabilidade (Levy, 1988; 
Nyberg, 1987). A atividade cardíaca pode ser detectada com 6 
a 6,5 semanas, com comprimento embrionário de 1 a 5 mm, e 
DMSG de 13 a 18 mm. Os embriões medindo . 5 mm sem 
atividade cardíaca correlacionam-se positivamente com invia-
bilidade (Goldstein, 1992; Levi, 1990).

No Parkland Hospital, para assegurar que uma gestação ute-
rina não seja interrompida, define-se um limiar de inviabilidade 
com base nos valores que representam dois desvios-padrão da 
média. Consequentemente, diagnostica-se gestação anembrioná-
ria nos casos com DMSG de 20 mm sem embrião visibilizado. 
Além disso, a inviabilidade é determinada quando um embrião 
medindo 10 mm ou mais é encontrado sem atividade cardíaca.

Conduta. Nos casos com ameaça de abortamento, se houver san-
gramento persistente ou intenso, deve-se dosar o hematócrito. Se 
a perda sanguínea for suficiente para causar anemia ou hipovo-
lemia significativas, geralmente há indicação para evacuação da 
gestação. Nesses casos, quando o feto ainda está vivo, alguns pre-
ferem o tratamento com transfusão e observação por mais tempo.

Para as mulheres sem indicação de evacuação uterina, 
frequentemente recomenda-se repouso no leito, mas não há 
comprovação de resultados melhores. Tampouco há para trata-
mento com diversos medicamentos como gonadotrofina cori-
ônica (Devaseelan, 2010). A analgesia com paracetamol ajuda 
a aliviar o desconforto.

Imunoglobulina anti-D A isoimunização de mulheres D-nega-
tivas por eritrócitos fetais D-positivos pode ser evitada com o 
uso de imunoglobulina anti-D. Esta conduta é recomendada 
pelo American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2010b) considerando que, sem essa profilaxia, 2% das mulhe-
res D-negativas com abortamento espontâneo e até 5% daque-
las com aborto induzido serão isoimunizadas. Para administra-
ção de imunoglobulina anti-D há as seguintes opções: (1) 300 
mg via intramuscular (IM) em todas as idades gestacionais ou 
(2) 50 mg IM para as gestações # 12 semanas, mas 300 mg IM 
parta as gestações $ 13 semanas.

A profilaxia para ameaça de abortamento é controversa 
e as recomendações são limitadas pela escassez de dados com 
base em evidências (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2010b; Hannafin, 2006; Weiss, 2002). Assim, 
a profilaxia até 12 semanas de gestação é opcional para mulhe-
res com ameaça de abortamento e feto vivo.

Abortamento inevitável

Evidentemente, o extravasamento de líquido amniótico, por um 
orifício dilatado do colo uterino indica abortamento quase com 
certeza. Nesses casos, contrações uterinas iniciam-se imediata-
mente, resultando no abortamento, ou ocorre infecção. É raro 
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FIGURA 6-2 Curva composta descrevendo declínio seriado nos valores 
da gonadotrofina coriônica humana (hCG), iniciando no nível de 2.000 
mUI/mL, após abortamento prematuro espontâneo. A linha tracejada 
representa a curva preditiva com base na síntese de dados de todas as 
mulheres. A área colorida representa o intervalor de confiança de 95%. 
(Dados de Barnhart, 2004a.)
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FIGURA 6-3 Curva composta dos níveis séricos crescentes de gonado-
trofina coriônica humana-beta (b-hCG) em mulheres com sangramento 
inicial e gravidez subsequentemente normal (curva azul). O intervalo 
de confiança para o limite inferior de crescimento é mostrado pela linha 
vermelha. (Dados de Barnhart, 2004b.)
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que um jato de líquido do útero, durante a primeira metade da 
gestação, possa ocorrer sem consequências graves. O fluido pode 
ter sido coletado previamente entre o âmnio e o córion. Por este 
motivo, se houver eliminação súbita de líquido no início da ges-
tação com membranas aparentemente íntegras, sem que haja dor, 
febre ou sangramento é razoável manter a paciente sob observa-
ção. Se após 48 horas com redução das atividades, não tiver ha-
vido saída de qualquer líquido amniótico adicional nem sangra-
mento, dor ou febre, a paciente poderá retornar às suas atividades 
normais, exceto quanto a qualquer forma de penetração vaginal. 
Contudo, se o jato de líquido for acompanhado ou seguido por 
extravasamento persistente, sangramento, dor ou febre, o aborta-
mento deve ser considerado inevitável, e o útero esvaziado.

Abortamento incompleto

Quando o orifício cervical interno abre e permite a passagem 
de sangue e coágulos, presume-se que haja abortamento in-
completo. Nesses casos, o sangramento é causado por desco-
lamento total ou parcial da placenta, embora feto ou placenta 
permaneçam no útero, ou tenham sido parcialmente expul-
sos pelo orifício dilatado. Antes de 10 semanas, feto e placen-
ta costumam ser expelidos juntos, mas, depois desse período 
geralmente são expulsos em separado. Em algumas mulheres, 
faz-se necessária dilatação cervical adicional para que se com-
plete o processo de expulsão ou antes da curetagem. O tecido 
placentário retido pode simplesmente ficar solto no canal cer-
vical, permitindo, assim, sua extração fácil com pinça fórceps 
em anel. A curetagem por sucção esvazia efetivamente o útero 
e será descrita oportunamente (p. 189) e ilustrada na Seção 41-
16 (p. 1.059). Com o abortamento, os produtos da concepção 
retirados devem ser enviados para a patologia para análise his-
tológica-padrão. Assim, confirma-se a presença de produtos da 
concepção e afasta-se a possibilidade de doença trofoblástica.

Abortamento completo

Em alguns casos, a expulsão de todos os produtos da gravidez 
ocorre totalmente antes que a paciente se apresente para exame. 
A história de sangramento intenso, cólica e passagem de tecido é 
comum, e o exame físico revela orifício do colo uterino fechado. 
As pacientes devem ser orientadas a levar consigo o tecido elimi-
nado. À investigação, os tecidos podem de fato representar to-
dos os produtos da gestação ou podem ser formados apenas por 
coágulos de sangue ou dejetos de decídua. Todas as gestações 
podem induzir reação da decídua endometrial, e o descarte da 
decídua pode ser semelhante a um saco gestacional eliminado. 
Assim, se não for possível identificar o saco gestacional a olho 
nu, há indicação de ultrassonografia para diagnóstico diferen-
cial entre abortamento completo e ameaça de abortamento ou 
gravidez ectópica. Nos casos com abortamento completo, à ul-
trassonografia encontra-se endométrio espessado sem saco ges-
tacional. A possibilidade de gravidez ectópica sempre deve ser 
considerada no diagnóstico diferencial de abortamento comple-
to. Condous e colaboradores (2005) descreveram 152 mulheres 
com sangramento intenso que inicialmente foram diagnostica-
das como abortamento completo e que apresentavam espessa-
mento de endométrio , 15 mm. Apesar desses achados, em 
6% dessas pacientes diagnosticou-se subsequentemente gravidez 
ectópica. Assim, a não ser que a gravidez intrauterina tenha sido 

previamente visibilizada com ultrassonografia, as pacientes com 
achados sugestivos de abortamento completo devem ser acom-
panhadas com dosagens seriadas de hCG e, talvez, com ultrasso-
nografia, até que se possa definir o diagnóstico.

Abortamento retido – Perda de gravidez inicial

O uso atual do termo abortamento retido requer esclarecimento. 
Considerando que essa definição foi feita muitas décadas an-
tes da evolução da tecnologia atual, a aplicação contemporânea 
do termo antigo frequentemente é imprecisa. Historicamente, 
o termo abortamento retido era usado para descrever produtos 
mortos da concepção que ficavam retidos por dias, semanas ou 
mesmo meses no útero com o orifício cervical fechado. Essas 
mulheres geralmente tinham achados de gravidez inicial como 
amenorreia, náusea matinal, alterações mamárias e algum grau 
de crescimento uterino. Como a morte fetal suspeita não podia 
ser confirmada, a única opção era conduta expectante eventual-
mente ocorrendo abortamento espontâneo. E como não era 
possível determinar clinicamente o tempo de morte fetal, a du-
ração da gestação e consequentemente a idade fetal, eram erro-
neamente calculadas com base na data da última menstruação. 
Para esclarecer essas disparidades, Streeter (1930) estudou os 
fetos abortados e observou que o intervalo médio entre morte e 
abortamento era de aproximadamente seis semanas.

A descrição histórica do quadro de abortamento retido 
deve ser contrastada com aquela atualmente definida com o 
uso dos ensaios hormonais – particularmente b-hCG – combi-
nado com USTV (Fig. 6-4). Há confirmação rápida de morte 
fetal ou embrionária – mesmo nas gestações iniciais – e muitas 
mulheres optam por evacuação uterina quando o diagnóstico é 
confirmado. Muitos classificam esse quadro como abortamen-
to retido, embora o termo seja usado alternadamente com per-
da prematura de gravidez.

Abortamento séptico

Infecções graves e óbitos maternos associados a abortamentos 
sépticos criminosos tornaram-se raros nos EUA, desde a lega-
lização dos abortamentos neste país. Ainda assim, as mulhe-
res com ameaça de abortamento ou abortamento incompleto 
podem evoluir com infecção e sepse. O abortamento eletivo, 
seja cirúrgico ou clínico, ocasionalmente se complica com in-
fecções graves e fatais (Barrett, 2002; Ho, 2009). As bactérias 
que colonizam os produtos da concepção mortos iniciam a in-
fecção materna pelo útero com possibilidade de se estender, 
causando parametrite, peritonite, septicemia e endocardite 
(Vartian, 1991). São particularmente preocupantes as infec-
ções necrosantes graves com síndrome de choque séptico cau-
sadas por estreptococos do grupo A (Daif, 2009).

O tratamento do abortamento infectado ou da sepse pós-
-abortamento inclui a administração imediata de antibióticos 
de amplo espectro, e os esquemas adequados podem ser encon-
trados na Tabela 3-31 (p. 103). Para as mulheres com aborta-
mento incompleto séptico ou para aquelas com fragmentos re-
tidos, há indicação de antibioticoterapia intravenosa imediata 
seguida de esvaziamento uterino. Na presença de sepse grave, 
é possível haver o desenvolvimento da síndrome respiratória 
aguda ou coagulopatia intravascular disseminada, e os cuida-
dos de suporte são essenciais.
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Nos últimos anos, foram descritas infecções raras mas gra-
ves após abortamentos clínicos causadas por organismos nor-
malmente de baixa virulência. O CDC (2005) relatou quatro 
óbitos associados a abortamentos clínicos relacionados com 
síndrome do choque tóxico produzida por infecção por Clos-
tridium sordellii. Essas infecções, assim como outras similares 
causadas por Clostridium perfringens, apresentam manifestações 
clínicas que se iniciam poucos dias após abortamento espon-
tâneo ou induzido. A marca registrada dessas infecções é que 
as mulheres se apresentam apiréticas quando examinadas pela 
primeira vez com lesão endotelial grave, edema capilar, hemo-
concentração, hipotensão e leucocitose intensa (Cohen, 2007; 
Fisher, 2005; Ho, 2009). Estima-se que as mortes maternas por 
sepse causada por essas espécies de clostrídeo representem 0,58 
por cem mil abortamentos médicos (Meites, 2010).

Recomenda-se antibioticoterapia profilática após condu-
ção cirúrgica ou clínica de abortamento espontâneo ou indu-
zido. O American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2009b) recomenda o uso de doxiciclina, 100 mg por via oral 
uma hora antes e 200 mg via oral após a evacuação cirúrgica 
do útero. Em nossa instituição, as pacientes são tratadas com 
doxiciclina, 100 mg por via oral duas vezes ao dia por 10 dias. 
Nas clínicas Planned Parenthood, para abortamentos clínicos, 
administra-se doxiciclina por via oral, 100 mg por dia durante 
sete dias com início junto com o abortivo (Fjerstad, 2009b).

 ■ Manejo do abortamento espontâneo

Como a morte do concepto é facilmente confirmada com a 
ultrassonografia, o manejo dos casos pode ser individualizado. 
De forma geral, qualquer uma das condutas – expectante, me-
dicamentosa e cirúrgica – é razoável, exceto se houver infecção 
ou sangramento excessivo. Os resultados da conduta expec-
tante para mulheres com suspeita de abortamento de primeiro 
trimestre foram relatados por Luise (2002). Das quase 1.100 
pacientes estudadas, 81% tiveram resolução espontânea da gra-
videz. O principal problema da conduta expectante, compar-
tilhado pela intervenção medicamentosa, é sua associação com 
sangramento imprevisível. Assim, algumas dessas mulheres 
subsequentemente necessitaram de curetagem que, frequen-

temente, não é agendada. Finalmente, embora o tratamento 
cirúrgico seja definitivo e previsível, é invasivo e desnecessário 
para algumas mulheres.

Foram realizados alguns ensaios randomizados comparando 
esses métodos de acompanhamento. Tais estudos foram revisa-
dos por Neilson (2010). O principal problema citado foi que as 
comparações entre os estudos não foram totalmente precisas em 
razão de diferentes critérios de inclusão e técnicas empregadas. 
Por exemplo, nos estudos que incluíram mulheres com sangra-
mento vaginal, houve destaque para o sucesso da conduta medi-
camentosa em comparação com os estudos que excluíram essas 
pacientes (Creinin, 2006). Tendo em mente essas advertências, 
os ensaios selecionados publicados desde 2005 estão listados na 
Tabela 6-3. Esses ensaios permitem algumas generalizações. Pri-
meira, o sucesso depende do tipo de perda precoce de gravidez, 
ou seja, incompleta versus abortamento retido. Segunda, a con-
duta expectante para os casos de abortamento incompleto tem 
taxa de insucesso chegando a 50%. O manejo medicamentoso 
com a prostaglandina E1 (PGE1) tem resultados que variam em 
função de dose, via de administração e forma de apresentação 
– comprimidos, gel – com diversas taxas de insucesso variando 
entre 5 e 40%. Finalmente, a curetagem resulta em resolução 
rápida com sucesso em 95 a 100% dos casos. 

Uma consideração importante foi abordada por Smith 
(2009), que demonstrou que as taxas de gestações subsequentes 
não se alteram com a opção de conduta. Assim, qualquer uma 
das opções de conduta pode ser escolhida pela paciente e seu 
ginecologista com a advertência de que há indicação de inter-
venção clínica ou cirúrgica imediata quando houver hemorragia 
ou infecção perigosas. Dalton (2010) obteve evidências de que 
treinamento específico e medidas educacionais aumentam a uti-
lização de procedimentos realizados em consultório nesses casos.

ABORTAMENTO RECORRENTE

Entre os termos usados para descrever os casos com perdas su-
cessivas de gravidez no primeiro trimestre estão abortamento 
recorrente, abortamento espontâneo recorrente e perda recorren-
te de gravidez. O termo abortamento habitual foi utilizado no 
passado, mas é evitado atualmente. Provavelmente 1 a 2% dos 
casais férteis vivem a experiência de abortos recorrentes, clas-
sicamente definidos pela perda sucessiva de três ou mais gesta-
ções com # 20 semanas ou com peso fetal , 500 gramas. A 
maioria das pacientes com abortamento de primeiro trimestre 
apresenta morte fetal ou embrionária precoce. Abortamentos 
anembrionários recorrentes ou perdas consecutivas após 14 se-
manas são muito menos frequentes.

Como as definições foram alteradas, é difícil comparar es-
tudos. A terminologia difere muito com respeito a número de 
abortamentos; se os abortamentos são consecutivos ou interca-
lados por gestações viáveis e se as gestações foram comprovadas 
com exame de b-hCG, exame ultrassonográfico e/ou exame 
patológico. Além disso, alguns estudos incluíram pacientes 
com apenas dois e não três perdas consecutivas, enquanto ou-
tros incluíram pacientes com três perdas consecutivas.

Os abortamentos recorrentes devem ser distinguidos das 
perdas esporádicas de gravidez que implicam gestação inter-

ABORTAMENTO RECORRENTE

FIGURA 6-4 Ultrassonografia transvaginal revelando gestação anem-
brionária. (Fotografia cortesia da Dra. Elysia Moschos.)
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veniente viável com o nascimento de lactente normal. A este 
respeito, alguns pesquisadores fazem distinção entre aborta-
mento recorrente primário – nenhuma gravidez bem-sucedida 
– e abortamento recorrente secundário – um ou mais nascidos 
vivos previamente. As mulheres com uma ou mais gestações 
intervenientes normais foram consideradas como portadoras 
de risco significativamente menor de abortamento recorrente. 
Entretanto, há relatos recentes que contradizem essa suposição.

Conforme mostra a Tabela 6-4, a taxa de sucesso para uma 
gestação subsequente reduz-se à medida que aumentam idade 
e número de perdas consecutivas, de dois até seis. A Tabela 6-5 
apresenta as predições de perda recorrente de gravidez com ne-
nhum até três abortamentos prévios. Em ambos os estudos, 
o risco de abortamento subsequente é semelhante após duas 
ou três gestações. Dados como esses levaram alguns autores a 
recomendar a investigação da paciente após dois abortamentos 
espontâneos em casais sem gestações normais prévias e após 
três abortamentos espontâneos nos casais com nascido vivo an-
terior (Harger, 1983; Poland, 1977).

A American Society of Reproductive Medicine (2008) 
propôs que se definisse como abortamentos espontâneos recor-
rentes os casos com duas ou mais gestações malsucedidas con-
firmadas por ultrassonografia ou por exame histopatológico. A 
sociedade também recomenda que cada perda deva ser consi-
derada um estímulo à investigação complementar e que uma 
avaliação completa estaria indicada após três perdas. Outros fa-
tores a serem considerados são idade materna e intervalo entre 
as gestações. A investigação e o tratamento devem ser iniciados 
precocemente nos casais com subfertilidade (Reddy, 2007). 
Esta conduta foi confirmada por um estudo recente com mais 
de mil mulheres no qual aquelas com duas gestações perdidas 
apresentaram prevalência de achados anormais nos exames si-
milar ao daquelas com três ou mais perdas (Jaslow, 2010). Um 

dado significativo é que as chances de uma gestação bem-suce-
dida são superiores a 50% mesmo após cinco gestações perdidas 
em mulheres com menos de 45 anos (Brigham, 1999).

 ■ Etiologia

Das muitas causas supostas para abortamento recorrente de pri-
meiro trimestre, talvez apenas três sejam amplamente aceitas: 
anomalias cromossomiais parentais, síndrome do anticorpo an-
tifosfolipídeo e um subgrupo de anormalidades uterinas. Ou-
tras causas suspeitas, mas não comprovadas, seriam aloimuni-
dade, endocrinopatias, infecções diversas e toxinas ambientais. 
Além disso, diversos polimorfismos na expressão de genes para 

TABELA 6-3 Estudos randomizados controlados avaliando o manejo de pacientes com abortamento de primeiro trimestre

Estudo Critérios de inclusão No Braços de tratamento Resultados

Blohm (2005) “Sinais de abortamento” 126 (1) Placebo
(2) PGE1, 400 mg por via vaginal

54% concluídos em 7 dias
81% concluídos em 7 dias 

necessária mais analgesia

Nguyen (2005) AE incompleto 149 (1) PGE1 600 mg VO
(2) PGE1 600 mg VO inicialmente e após 

4 h

60% concluídos em 3 dias
95% em 7 dias; 3% com curetagem

Zhang (2005) Falha na gravideza 652 (1) PGE1 800 mg via vaginal
(2) Aspiração a vácuo

71% concluídos em 3 dias
84% em 8 dias; 16% de insucesso
97% de sucesso; 3% insucesso

Trinder (2006) 
(ensaio MIST)

AE incompleto
Aborto retido

1.200 (1) Expectante
(2) PGE1, 800 mg via vaginal 6 200 mg 

de mifepristona
(3) Curetagem/sucção

50% curetagem
38% curetagem
5% curetagem repetida

Dao (2007) AE incompleto 447 (1) PGE1, 600 mg VO
(2) Aspiração a vácuo

95% concluídos
100% concluídos

Shwekerela (2007) AE incompleto 300 (1) PGE1, 600 mg via oral
(2) Aspiração a vácuo

99% concluídos
100% concluídos

AE 5 abortamento espontâneo; PGE1 5 prostaglandina E1; VO 5 via oral.
a Inclui gestação anembrionária, morte de embrião ou feto, ou AE inevitável ou incompleto.

TABELA 6-4  Predição de taxa de sucesso de gestações 
subsequentes em função de idade e número 
de abortamentos espontâneos prévios em 325 
mulheres com abortamento recorrente 

Número de abortamentos 
prévios e idade (anos) 2 3 4 5

Sucesso previsto para 
gestações
subsequentes (em %)

20 92 90 88 85

25 89 86 82 79

30 84 80 76 71

35 77 73 68 62

 401 69 64 58 52

Dados retirados de Brigham, 1999.
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inúmeros fatores hereditários provavelmente estão envolvidos. 
Eller e colaboradores (2011) descreveram polimorfismos que 
alteram a expressão do fator de crescimento do endotélio vascu-
lar A (VEGF-A) com maior frequência em mulheres com abor-
tamentos recorrentes. Em outra pesquisa, verificou-se que as 
mulheres com aumento da agregação plaquetária tiveram maior 
probabilidade de ter perdas recorrentes (Flood, 2010). O tipo 
específico de resposta imune Th1 e Th2 também foi implica-
do (Calleja-Agius, 2011). Esses são apenas alguns exemplos de 
pesquisa genética com chances de identificar diversas causas 
hereditárias de abortamento recorrente de primeiro trimestre.

Até há poucos anos, acreditava-se que uma variedade de 
trombofilias causasse abortamento recorrente. Contudo, após 
alguns ensaios de grande porte, parece que tais trombofilias 
não estão associadas a aumento significativo no risco de perda 
de gravidez, incluindo abortamento espontâneo.

O momento da perda é um indicativo para a etiologia. 
Fatores genéticos na maioria dos casos resultam em morte 
precoce do embrião, enquanto as anormalidades autoimunes 
ou anatômicas têm maior probabilidade de resultar em perdas 
no segundo trimestre (Schust, 2002). De acordo com Heuser 
(2010), para uma dada paciente com perda gestacional idiopá-
tica recorrente, perdas futuras tendem a ocorrer aproximada-
mente na mesma idade gestacional.

Embora muitas causas de abortamento recorrente coinci-
dam com aquelas dos abortamentos esporádicos, a incidência 
relativa é diferente comparando-se as duas categorias. Por exem-
plo, as perdas de primeiro trimestre em casos de abortamento 
recorrente apresentam incidência significativamente menor de 
anormalidades genéticas em comparação com as perdas esporá-
dicas. Em uma série publicada, os produtos da concepção apre-
sentaram cariótipo normal em 50% dos abortos recorrentes, 
mas apenas em 25% das perdas esporádicas (Sullivan, 2004).

 ■ Anormalidades cromossômicas parentais

Embora as anormalidades cromossômicas sejam responsáveis 
por apenas 2 a 4% das perdas recorrentes, a avaliação do ca-
riótipo de ambos os pais é considerada pela maioria dos auto-
res como parte essencial da investigação (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2008). Isto posto, os resul-
tados de um ensaio recentemente realizado no Reino Unido 
levantaram dúvidas acerca da relação custo/efetividade dessa 
prática (Barber, 2010).

Em uma revisão de 79 trabalhos realizada há mais de 25 
anos foram incluídos dados de 8 mil casais com dois ou mais 
abortamentos (Tharapel, 1985). Foram detectadas anomalias 
estruturais de cromossomos em 3% – uma incidência cinco 
vezes maior do que aquela observada na população geral. As 
translocações recíprocas balanceadas representaram 50% das 
anormalidades identificadas; as translocações de Robertson, 
24% e mosaicismos no cromossomo X, como 47,XXY – sín-
drome de Klinefelter – 12%. As inversões e outras anomalias 
diversas formaram o restante. As mulheres têm o dobro de 
probabilidade de serem portadoras de anomalia citogenética. 
A probabilidade de anormalidade cariotípica não é diferente 
quando se comparam perdas gestacionais consecutivas e não 
consecutivas (van den Boogaard, 2010).

As translocações balanceadas representam a anormalidade 
estrutural cromossomial mais comum e produz vários resulta-
dos genéticos possíveis. Tais resultados estão representados na 
Figura 6-5, e os cariótipos podem ser normais, a mesma trans-
locação balanceada ou uma translocação não balanceada. Os 
descendentes que herdarem a translocação balanceada prova-
velmente apresentarão abortamentos recorrentes. O concepto 
resultante de translocação não balanceada sofrerá abortamento 
espontâneo ou se desenvolverá em feto anômalo frequentemen-
te natimorto. Assim, o histórico de morte fetal no segundo tri-
mestre de gestação ou de anomalia fetal deve levantar a suspeita 
de padrão cromossômico anormal presente em um dos pais.

Embora nesses casos a relação custo/efetividade para ca-
riotipagem não seja universalmente aceita, alguns autores estão 
preconizando o uso de técnicas genéticas ainda mais complexas 
e dispendiosas para investigar esses casais. Entre essas técnicas 
estão hibridização genômica e tecnologia microarray, capazes 
de detectar alterações cromossomiais além do limiar de sensi-
bilidade dos testes citogenéticos convencionais (Rajcan-Sepa-
rovic, 2010). Até o momento, concorda-se com a recomenda-
ção do American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2008) de que os casos de abortamento recorrente devem ser 
investigados com cariotipagem-padrão dos pais e que avalia-
ções cromossomiais mais detalhadas devam se manter no am-
biente das pesquisas.

Rastreamento dos produtos da concepção

Alguns autores recomendam que o tecido fetal seja rotineira-
mente analisado para detecção de anormalidade cromossômi-
ca após um segundo abortamento consecutivo (Stephenson, 
2006). Uma razão citada é que a presença de cariótipo anormal 
sugere abortamento esporádico e, portanto, não prognostica 
aumento de risco de abortamento em gestações subsequentes. 
Por outro lado, um abortamento com cariótipo normal sugere 
uma causa alternativa e implica necessidade de avaliação inicial.

Os autores que se opõem à análise rotineira citam o custo 
elevado e a possibilidade de resultados enganosos. Isto é parti-
cularmente verdadeiro quando as células anormais são deriva-
das de uma gravidez com mosaicismo placentário. Além disso, 
a detecção de um cariótipo 46,XX pode refletir apenas conta-
minação com tecidos maternos.

Em resumo, a cariotipagem dos produtos da concepção 
pode não refletir com precisão o cariótipo fetal. Em razão dos 
custos elevados e da qualidade da informação fornecida, não se 
recomenda essa conduta.

TABELA 6-5  Taxa prevista de abortamentos em mulheres 
escocesas nas gestações subsequentes em função 
de número de abortamentos espontâneos anteriores 
em mais de 150 mil casos de abortamentoa

Gestações anteriores perdidas

0 1 2 3

Gestações (n) 143.595 6.577 700 115

Risco de abortamento 
subsequente (%)

7 13,9 26,1 27,8

a Os abortamentos espontâneos não sucessivos demonstraram o mesmo padrão 
de risco dos sucessivos.
Dados de Bhattacharya, 2010.
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Teste de DNA dos espermatozoides

Tem-se dado atenção crescente à possibilidade de danos ao 
DNA do espermatozoide e à presença de espécies reativas de 
oxigênio como causa de infertilidade. Essas possibilidades serão 
discutidas em detalhes no Capítulo 19 (p. 524). Parece razoável 
predizer que tais anormalidades também possam contribuir para 
abortamentos espontâneos recorrentes. Carrell e colaboradores 
(2003) relataram taxa significativamente mais alta de aneuploi-
dia e de apoptose em espermatozoides do parceiro de mulheres 
com abortamentos recorrentes sem explicação. Outras pesquisas 
não confirmaram esse achado (Bellver, 2010b). Os ensaios para 
avaliação da integridade do DNA atualmente não foram incor-
porados à rotina da investigação de abortamento.

Tratamento

Após aconselhamento genético completo, os casos de casais com 
cariótipo anormal geralmente podem ser conduzidos com fertili-
zação in vitro seguida por diagnóstico genético pré-implantação 
(DGP). Essas técnicas serão descritas em detalhes no Capítulo 20 
(p. 548). Em um estudo retrospectivo com casais sabidamente 
com translocações, concluiu-se que o DGP aumenta a taxa de 
gestações bem-sucedidas e reduz o período até a concepção (Fis-
cher, 2010). Mesmo assim, o prognóstico geralmente é bom, sem 
necessidade de intervenção para casais com translocação balan-
ceada. Franssen e colaboradores (2006) compararam duas coortes 
de casais com no mínimo dois abortamentos. Houve 278 casais 
com translocação balanceada e 427 não portadores. Em ambos os 
grupos, 85% dos casais tiveram uma criança saudável, embora o 
risco de abortamento fosse maior nos casais portadores.

Alguns autores recomendaram a realização de rastrea-
mento com DGP mesmo em casais com cariótipo normal que 

tenham tido abortamentos espontâneos recorrentes idiopáti-
cos. Isto porque há maior incidência de aneuploidia em em-
briões de mulheres com história de abortamento recorrente em 
comparação com os controles. Entretanto, os resultados obti-
dos em um grande estudo de coorte não deram suporte a esta 
prática (Platteau, 2005). Atualmente, a American Society for 
Reproductive Medicine (2008) não recomenda DGP em casais 
que tenham análise cromossomial normal.

 ■ Fatores anatômicos

Diversas anormalidades uterinas foram associadas a desfechos 
reprodutivos adversos. Embora tais anormalidades geralmente 
não afetem a fertilidade, algumas podem causar abortamen-
to recorrente e complicações tardias da gravidez (Reischman, 
2010). De acordo com Devi Wold e colaboradores (2006), 
15% das mulheres com três ou mais abortamentos consecu-
tivos serão diagnosticadas como portadoras de anormalidade 
uterina adquirida ou congênita.

Anormalidades adquiridas

Causas uterinas. Observa-se aumento nas perdas de gestação 
com algumas anormalidades uterinas adquiridas, inclusive si-
néquia intrauterina, leiomioma e pólipos endometriais. Destas, 
as sinéquias uterinas – coletivamente conhecidas como síndro-
me de Asherman –, geralmente são causadas pela destruição de 
grandes áreas de endométrio por curetagem ou procedimentos 
de ablação. O diagnóstico é feito por histerossalpingografia ou 
ultrassonografia com infusão de solução salina (Fig. 2-20, p. 
45 e Fig. 19-6, p. 517). Katz e colaboradores (1996) revisaram 
os casos de 90 pacientes com sinéquias uterinas com dois ou 
mais abortamentos prévios. Os autores relataram que a lise de 

Normal

Gametas

Zigotos

Portador de translocação
balanceada

A. Normal B. Portador de translocação
 balanceada

C. Deleção de duplicação
 não balanceada

D. Deleção de duplicação
 não balanceada

FIGURA 6-5 Gametas produzidos por portador de translocação balanceada. (Segundo Cunningham, 2010c.)

Hoffman_06.indd   181 03/10/13   16:56

apostilasmedicina@hotmail.com



182

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

sinéquias reduziu a taxa de abortamento de 79% para 22% e 
o índice de gestações bem-sucedidas aumentou de 18% para 
69%. Outros ensaios tiveram resultados semelhantes, sendo 
que o prognóstico foi correlacionado com a gravidade do pro-
blema (Al-Inany, 2001; Goldenberg, 1995). A lise guiada por 
histeroscopia mostrou-se superior à curetagem, conforme dis-
cutido na Seção 42-21 do atlas (p. 1.178).

Encontram-se leiomiomas uterinos em grande porcenta-
gem de mulheres adultas, com capacidade de causar aborta-
mento, especialmente quando localizados próximo do local de 
implantação da placenta. É interessante ressaltar que, embora 
os leiomiomas intramurais possam alterar o padrão de expres-
são de diversos genes endometriais, eles não afetam a expressão 
de genes sabidamente envolvidos com a implantação (Horca-
jadas, 2008). O senso comum sugere que os leiomiomas sub-
mucosos produzam mais efeitos deletérios do que os intramu-
rais, assim como os maiores em comparação com os menores. 
Entretanto, não há dados conclusivos. Em um trabalho com 
mulheres submetidas à fertilização in vitro, os resultados das 
gestações foram adversamente afetados por leiomiomas sub-
mucosos, mas não por aqueles subserosos ou intramurais com 
menos de 5 a 7 cm (Jun, 2001; Ramzy, 1998). Por outro lado, 
em uma metanálise observou-se aumento nos resultados adver-
sos de gestações – incluindo abortamento – após fertilização 
in vitro em pacientes com mioma intramural sem distorção da 
cavidade uterina (Sunkara, 2010).

Atualmente, a maioria dos autores concorda que se deve 
considerar a hipótese de excisão dos leiomiomas submucosos 
e intracavitários nas mulheres com abortamentos recorrentes, 
conforme discutiremos no Capítulo 9 (p. 251). Ironicamente, 
Homer e Saridogan (2010) revisaram os resultados de 227 mu-
lheres após embolização de artéria uterina para tratamento desses 
tumores e concluíram que o risco de abortamento foi aumentado.

Incompetência istmocervical. A incompetência do colo uterino é 
um problema obstétrico específico que não causa abortamento 
de primeiro trimestre, mas está associado a aumento do risco 
de perda de segundo trimestre. Geralmente se manifesta na for-
ma de nasamento após dilatação indolor do colo uterino após 
16 a 18 semanas de gestação. A insuficiência do colo uterino 
pode ocorrer seguindo-se a trauma cirúrgico ou de parto e tam-
bém foi associada a defeitos moleculares na síntese do coláge-
no (Dukhony, 2009). A incompetência do colo uterino com 
frequência é tratada com cirurgia por meio de cerclagem. Os 
leitores interessados devem consultar o Capítulo 9 do livro Obs-
tetrícia de Williams, 23a edição (Cunningham, 2010a).

Malformações

É relativamente comum a ocorrência de anormalidade na forma-
ção ou fusão do ducto mülleriano resultando em anomalias ute-
rinas. Dependendo de suas variações anatômicas, algumas dessas 
anomalias podem implicar aumento no risco de abortamento 
precoce, enquanto outras podem causar morte fetal tardia ou 
parto pré-termo. Os úteros, bicorno, unicorno e septado, estão 
associados a aumento no número de abortamentos de primeiro e 
segundo trimestres e de partos pré-termo (American College os 
Obstetricians and Gynecologists, 2008; Reischman, 2010)

As prevalências citadas para anomalias müllerianas variam 
amplamente nas populações gerais assim como nas mulheres 

com abortamento recorrente. Provavelmente isto ocorre em ra-
zão de diferenças na extensão das investigações e nos critérios 
estabelecidos para definir normalidade. Nahum (1998) revisou 
47 artigos com mais de 573 mil mulheres rastreadas para mal-
formações uterinas müllerianas. A incidência observada foi de 1 
a cada 600 mulheres férteis e 1 em cada 30 inférteis, para uma 
incidência global de 1 em 200. A distribuição das anomalias e as 
taxas de abortamento associadas são apresentadas na Tabela 6-6.

As anomalias do desenvolvimento uterino são mais comuns 
em mulheres que tenham tido perdas de gestação. Salim e co-
laboradores (2003) descreveram quase 2.500 casos de pacientes 
por meio de ultrassonografia 3-D. Foram identificadas anoma-
lias em 24% das mulheres com abortamento recorrente, mas 
em apenas 5% das controles. Em uma metanálise dos artigos 
publicados entre 1950 e 2007, Saravelos e colaboradores (2008) 
concluíram que as anomalias uterinas estão presentes em 17% 
das pacientes com perda recorrente de gestação, em 7,3% das 
mulheres inférteis e em 6,7% das mulheres na população geral.

Tem-se mostrado difícil demonstrar que a correção da 
anomalia uterina melhora a evolução inicial das gestações 
(American College os Obstetricians and Gynecologists, 2008). 
Em um estudo observacional, foram revisados os resultados 
das gestações após metroplastia histeroscópica em 59 mulheres 
com útero septado e mais de dois abortamentos espontâneos 
prévios (Saygili-Yilmaz, 2003). A taxa de abortamento foi re-
duzida de 96% para 10% após a cirurgia, e as gestações a ter-
mo aumentaram de zero para 70%. Em outro artigo publicado 
pelo mesmo grupo, a ressecção histeroscópica teria reduzido a 
incidência de abortamento de 65% para 15% (Saygili-Yilmaz, 
2002). Com base nesses artigos e considerando a relativa se-
gurança do procedimento de correção cirúrgica, a maioria dos 
especialistas recomenda a ressecção histeroscópica do septo 
uterino em mulheres com abortamento recorrente, conforme 
descrição apresentada na Seção 42-19 (p. 1.174).

Por outro lado, o reparo cirúrgico do útero bicorno requer 
laparotomia e incisão por toda a espessura da parede uterina 
com risco subsequente de deiscência uterina (Fig. 18-19, p. 
500). Nessas mulheres, a cirurgia geralmente não é recomen-
dada, exceto naquelas com número muito alto de gestações 
perdidas. Para uma discussão complementar acerca de incidên-

TABELA 6-6  Prevalência estimada de algumas malformações 
uterinas congênitas e respectivas taxas de 
abortamento espontâneo

Anomalia uterinaa
Proporção
(%)

Taxa de AE
(%)b

Bicorno 39 40 a 70

Septado ou bicorno 14 a 24 34 a 88

Didelfo 11 40

Arqueado 7

Hipoplásico ou aplásico 4

a Prevalência geral estimada 1:200 mulheres (Nahum, 1998).
b Incluindo perdas de primeiro e segundo trimestres.
Dados de Buttram, 1979; Nahum, 1998; Reddy, 2007; Valli, 2001.
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cia, impacto clínico e tratamento das anormalidades anatômi-
cas congênitas, consultar o Capítulo 18 (p. 481).

 ■ Fatores imunológicos

Muita atenção tem sido dada à importância do sistema imune 
na perda recorrente de gravidez. Yetman e Kutteh (1996) esti-
maram que 15% de mais de mil mulheres com abortamento 
recorrente apresentavam fatores imunológicos comprovados. 
Dois modelos fisiopatológicos primários são a teoria autoimu-
ne, imunidade contra si mesma, e a teoria aloimune, imunidade 
contra antígenos de terceiro.

Fatores autoimunes

Anticorpos antifosfolipídeos. Observou-se que os aborta-
mentos são mais comuns em mulheres com lúpus eritematoso 
sistêmico (Clowse, 2008; Warren, 2004). Subsequentemente, 
verificou-se que muitas pacientes com lúpus apresentavam 
anticorpos antifosfolipídeos, – uma família de autoanticorpos 
direcionados contra proteínas plasmáticas ligantes de fosfolipí-
deos (Erkan, 2011). O American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2011a) revisou os artigos disponíveis e concluiu 
que ocorrem testes positivos para anticorpos antifosfolipídeos 
em uma proporção maior de mulheres com abortamento es-
pontâneo recorrente em comparação com as controles. Entre 
5 e 15% das mulheres com recorrência de perda de gestação 
apresentam anticorpos clinicamente significativos, contra ape-
nas 2 a 5% das gestantes controle (Branch, 2010).

Quando são encontrados anticorpos antifosfolipídeos em 
conjunto com alguns sinais e sintomas clínicos, o quadro é de-
nominado síndrome do anticorpo antifosfolipídeo (SAF). Os cri-
térios para o diagnóstico de SAF encontram-se na Tabela 6-7. 
Tais critérios foram revisados em 2006 por consenso interna-
cional e adotados pelo American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2011a). Os testes positivos devem ser repetidos 
com intervalo mínimo de 12 semanas com exigências estritas 
para metodologia e interpretação laboratoriais (Miyakis, 2006). 
Este é o único distúrbio autoimune definitivamente associado à 
perda de gestação. A SAF pode causar abortamento recorrente, 

mas a maioria dos casos ocorre após 10 semanas de gestação e 
estão comumente associados à morte fetal, parto pré-termo, pré-
eclâmpsia de instalação prematura e restrição ao crescimento fe-
tal por insuficiência e trombose placentárias (Clark, 2007a,b).

Os mecanismos por meio dos quais os anticorpos antifos-
folipídeos produzem abortamento espontâneo não estão escla-
recidos, mas podem ser divididos em três categorias – trombose, 
inflamação e placentação anormal (Meroni, 2010). Inicialmente, 
supôs-se que a trombose fosse causada por inibição da secreção de 
prostaciclina pelo endotélio vascular e estimulação da produção 
de tromboxano A pelas plaquetas. Tais ações resultariam em va-
soconstrição e aumento da agregação plaquetária. Recentemente, 
propôs-se que os anticorpos antifosfolipídeos pudessem atuar so-
bre os trofoblastos e a superfície endotelial, inibindo a função da 
anexina A5, um anticoagulante natural que evita a ativação do 
fator X e da protrombina (Rand, 2010). Os anticorpos antifosfo-
lipídeos talvez também ativem o complemento intensificando o 
estado de hipercoagulabilidade, levando a tromboses placentárias 
recorrentes. As reações inflamatórias agudas locais na interface ma-
terno-placentária talvez também sejam induzidas por anticorpos 
antifosfolipídeos. Finalmente, a placentação pode ser afetada di-
retamente por esses anticorpos por meio de prejuízo à expressão 
de integrinas e caderinas na decídua. Isto levaria à inibição da 
proliferação placentária e do desenvolvimento do sincício. Este 
mecanismo é particularmente interessante porque a invasão tro-
foblástica da decídua – e não a trombose placentária – é o sinal 
histológico mais comumente identificado nas perdas de gestação 
precoces relacionadas com SAF (Di Simone, 2007).

Outros autoanticorpos. Foram descritos outros anticorpos 
anti-idiotípicos (Bick, 2006). Sua dosagem é dispendiosa, 
frequentemente mal controlada e de relevância duvidosa na 
investigação dos casos com abortamento espontâneo recor-
rente. Do mesmo modo, os resultados são inconclusivos em 
relação ao teste para outros anticorpos, incluindo fator reuma-
toide, anticorpos antinucleares e anticorpos antitireoidianos. Esses 
anticorpos foram discutidos na pág. 173. Em mulheres com 
doença celíaca, uma doença autoimune causada por intolerân-
cia ao glúten, são encontrados diversos autoanticorpos, mas 

TABELA 6-7 Critérios clínicos e laboratoriais para diagnóstico de síndrome do anticorpo antifosfolipídeoa

Critérios clínicos
Obstétricos:

Uma ou mais morte fetal sem explicação de feto morfologicamente normal com 10 ou mais semanas de gestação
ou
Pré-eclâmpsia grave ou insuficiência placentária com necessidade de interrupção da gestação antes de 34 semanas
ou
Três ou mais abortamentos espontâneos consecutivos sem explicação antes de 10 semanas de gestação

Vasculares: Um ou mais episódios de trombose arterial, venosa ou de pequenos vasos em qualquer tecido ou órgão

Critérios laboratoriaisb

Presença de anticoagulante lúpico de acordo com as diretrizes da International Society on Thrombosis and Hemostasis
ou
Níveis séricos médios ou elevados de anticorpos IgG oi IgM anticardiolipina
ou
Anticorpos IgG ou IgM antiglicoproteína b2

a Para o diagnóstico, há necessidade de pelo menos um critério clínico e um laboratorial.
b Os testes devem ser positivos em duas ou mais ocasiões, com intervalo mínimo de 12 semanas.
IgG 5 imunoglobulina G; IgM 5 imunoglobulina M.
Modificada de Branch, 2010; Erkan, 2011; Miyakis, 2006.
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sua significância como causa de abortamento não foi determi-
nada. As pacientes com doença celíaca apresentam incidência 
aumentada de perda de gravidez assim como menarca tardia, 
menopausa precoce, infertilidade e restrição ao crescimento fe-
tal (Soni, 2010). Finalmente, embora tenha sido relatado que 
um polimorfismo no gene inibidor do ativador de plasminogênio 
tipo 1 (PAI-1) predisponha a abortamento, outros artigos não 
confirmaram esta associação (Ciacci, 2009; Goodman, 2009).

Tratamento da síndrome do anticorpo antifosfolipídeo. Em 
razão das dificuldades na sua identificação, as diretrizes tera-
pêuticas para a SAF em mulheres com abortamento recorren-
te mantiveram-se sem controle por muitos anos. Isto porque 
diversos esquemas de tratamento foram usados em trabalhos 
com critérios de inclusão variáveis, e em poucos foi incluído 
um grupo de controle com placebo. Diversos trabalhos com-
pararam tratamentos com agentes únicos ou combinados uti-
lizando heparina não fracionada, heparina de baixo peso mo-
lecular, ácido acetilsalicílico em dose baixa, glicocorticoides ou 
imunoglobulina IV (IGIV). Conforme enfatizado por Vranch 
e Khamashta (2003), os relatos discrepantes geraram confusão 
e as diretrizes terapêuticas são obscuras.

Muitos adotam diretrizes terapêuticas com base em in-
dicações individuais. Por exemplo, em pacientes com SAF 
o tratamento durante a gravidez é muito influenciado pela 
ocorrência prévia comprovada de fenômeno tromboembólico. 
Outras indicações incluem SAF com antecedentes pessoais de 
abortamento recorrente, restrição ao crescimento fetal, morte 
fetal ou pré-eclâmpsia de instalação prematura, especialmen-
te se acompanhados da síndrome HELLP (hemólise, elevação 
de enzimas hepáticas [hemolysis, elevated liver enzimes levels], 
contagem baixa de plaquetas, [low platelet count]) (Soh, 2010). 
Para uma discussão mais detalhada acerca da terapia anticoa-
gulante profilática para complicações na fase tardia da gestação 
e no pós-parto, o leitor deve consultar o Capítulo 54 do Obste-
trícia de Williams, 23a edição (Cunninhgam, 2010b).

Em razão da escassez de ensaios controlados com place-
bo, tem-se dado atenção aos esquemas usando heparina e/ou 
ácido acetilsalicílico. Ziakas e colaboradores (2010) realizaram 
uma revisão sistemática com metanálise dos esquemas usados 
para tratamento de mulheres com SAF e perda fetal recorrente 
(Fig. 6-6). Os autores concluíram que a combinação de heparina 
não fracionada e dose baixa de ácido acetilsalicílico produziram 
benefícios significativos nos resultados das gestações de pacientes 
com perdas de primeiro trimestre. Não foram observados bene-
fícios com as associações entre heparina de baixo peso molecular 
(HBPM) e ácido acetilsalicílico. Chegou-se a conclusões seme-
lhantes em uma revisão Cochrane de 2009 (Empson, 2010). O 
uso de HBPM mais ácido acetilsalicílico é atraente quando se 
consideram facilidade de uso e melhor perfil de segurança. En-
tretanto, até que a questão esteja esclarecida recomenda-se o uso 
de heparina não fracionada. Talvez sua maior efetividade seja 
explicada pela inibição direta da ligação de anticorpo antifosfo-
lipídeo, além dos seus efeitos anticoagulantes (Franklin, 2003).

Nosso protocolo para tratamento de pacientes com SAF 
e abortamento espontâneo recorrente é semelhante àquele re-
comendado pelo American College of Obstetricians and Gy-
necologists (2011a). Ácido acetilsalicílico – 81 mg por via oral 
diariamente – administrado junto com heparina não fracionada 
– 5.000 a 10.000 unidades por via subcutânea diariamente. O 
tratamento é iniciado assim que a gravidez é confirmada, e é 
mantido até o parto. A extensão do tratamento por seis sema-
nas após o parto é, em geral, recomendada para aquelas com 
antecedentes de episódio tromboembólico.

Fatores aloimunes

Uma teoria atual e atraente sugere que a gravidez normal re-
quer a expressão de fatores de bloqueio que evitariam a rejeição 
materna de antígenos fetais estranhos, de origem paterna. A 
gestante aparentemente não produz esses fatores de bloqueio 
quando compartilha antígenos de leucócitos humanos (HLAs, 
de Human Leukocyte Antigens) com o pai da criança. Outros 

Não fracionada

Farquharson (2002)

Todas as heparinas

Goel (2006) 

Kutteh (1996) 

Rai (1997) 

Subtotal

HBPM

Subtotal

Laskin (2009) 

9/51

7/45

5/25

199

4/33

Ácido acetil-
salicílico 1 hep

Tipo de heparina,
trabalho (ano)

Apenas ácido
acetilsalicílico

Razão de probabilidade
IC de 95%

11/45 

8/43

12/47

24/45

14/25

13/39 0,28

199

0,20

0,28

0,63

0,81

0,39 (0,24; 0,65) 

0,7 (0,34; 1,45) 

0,26 (0,14; 0,48) 

0,01 0,1 1 10 100

Razão de
probabilidade

FIGURA 6-6 Resultados obtidos com heparina e ácido acetilsalicílico administradas isoladamente ou em combinação para prevenção do abortamen-
to espontâneo de primeiro trimestre em mulheres com síndrome do anticorpo antifosfolipídeo. IC 5 intervalo de confiança; Hep 5 heparina. (Dados 
obtidos nos trabalhos citados e na compilação de Ziakas, 2010.)
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distúrbios aloimunes postulados como causadores de aborta-
mento recorrente incluem alteração na atividade da célula ma-
tadora natural (NK, de natural killer) e aumento de anticorpos 
linfocitotóxicos. Berger e colaboradores (2010) observaram 
que as mulheres com haplótipos causados por diversas muta-
ções do gene HLA-G tinham maior tendência a abortamento 
recorrente do que aquelas com haplótipos normais.

Vários testes e opções de tratamento foram desenvolvidos 
para abordar esse problema. Nenhum foi submetido a uma aná-
lise rigorosa, e concorda-se com Reddy (2007) que devam ser 
consideradas em fase experimental. Entre os tratamentos pro-
postos estão imunização materna com leucócitos paternos ou de 
terceiros e IGIV na tentativa de corrigir a resposta desregulada 
a antígenos fetais. Três ensaios clínicos randomizados não de-
monstraram qualquer benefício com o uso de IGIV ou placebo 
em pacientes com abortamento idiopático (Stephenson, 2010). 
A American Society for Reproductive Medicine (2006) concluiu 
que o tratamento com IGIV não foi efetivo para abortamento 
recorrente. As revisões também chegaram a mesma conclusão 
(Ata, 2011; Porter, 2006). Considerando que esses tratamentos 
não foram adequadamente testados e que são potencialmente 
danosos, concorda-se com Scott (2003) e outros que no mo-
mento não se pode recomendar a imunoterapia.

 ■ Tratamento empírico para abortamento recorrente 
sem explicação

Os pesquisadores que conduziram alguns dos primeiros estudos 
observacionais descreveram similaridades entre mulheres com 
abortamento recorrente evidentemente associado a anticorpos 
antifosfolipídeos e trombofilias e mulheres que tinham perda 
de gestação sem explicação. Em razão disso, passou-se a indicar 
terapia empírica com heparina ou ácido acetilsalicílico, isoladas 
ou em combinação. Os ensaios desenhados para avaliar esses es-
quemas foram inconclusivos em razão de números insuficientes 
(Dolitzky, 2006; Kaandorp, 2009; Rodger, 2008). Subsequen-

temente, Kaandorp e colaboradores (2010) realizaram um en-
saio randomizado que incluiu 364 holandesas com no mínimo 
dois abortamentos sem explicação. Entre os critérios de inclu-
são estavam cariótipo normal, nenhuma malformação uterina 
à ultrassonografia pélvica, nenhuma evidência de síndrome do 
anticorpo antifosfolipídeo e feto vivo comprovado por ultrasso-
nografia no início da gestação de seis semanas. As mulheres fo-
ram randomicamente distribuídas para serem tradas com a he-
parina de baixo peso molecular, nadroparina, em conjunto com 
80 mg de ácido acetilsalicílico; somente ácido acetilsalicílico 
ou placebo. Conforme mostra a Tabela 6-8, aproximadamente 
65% de toda a coorte deu à luz um nascido vivo. É importante 
ressaltar que não houve diferenças significativas nos resultados 
perinatais pertinentes – incluindo abortamentos espontâneos – 
entre os três grupos. Esses resultados evidentemente argumen-
tam contrariamente ao uso desses tratamentos empíricos para 
pacientes com perda de gravidez sem explicação.

 ■ Fatores endocrinológicos

Estudos de avaliação da relação entre abortamento recorrente e 
diversas anormalidades endocrinológicas são inconsistentes e, de 
modo geral, não têm expressão (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2008). De acordo com Arredondo e 
Noble (2006), 8 a 12% dos abortamentos recorrentes são resul-
tantes dos fatores endócrinos discutidos nas seções que se seguem.

Defeito de fase lútea (DFL)

O desenvolvimento inadequado do endométrio no momento 
da implantação é denominado defeito de fase lútea (DFL). Há 
controvérsias se poderia ser causa de abortamento (Bukulmez, 
2004). O DFL geralmente é atribuído à secreção insuficiente 
de progesterona pelo corpo lúteo. Isto talvez seja causado por 
disfunção endócrina que impede a foliculogênese normal e a 
função lútea. Esses distúrbios incluem hiperprolactinemia, dis-
túrbios tireoidianos e síndrome do ovário policístico.

TABELA 6-8  Resultados em gestantes selecionadas obtidos em ensaio randomizado para avaliar três esquemas para tratamento 
de abortamento recorrentea

Resultados do esquema de tratamento (%)

Resultado
Heparina 1 ácido 

acetilsalicílico (n 5 123)
Ácido acetilsalicílico 

(n 5 120) Placebo (n 5 121) Valor p

Gestação concluída 79 83 85 NI

Nascido vivo 69 62 67 0,52

Abortamento 22 31 26 0,29

Pré-eclâmpsia 2,9 1,6 1,4 0,84

PN , 10o percentil 8,7 11,5 7,17 0,69

Parto prematuro 10,1 1,6 4,3 0,11

Malformação congênita 4,3 8,2 2,9 0,39

a Pais com cariótipo normal, e as mulheres incluídas não apresentavam malformações uterinas à ultrassonografia, foram testadas negativas para anticorpos 
antifosfolipídeo e a ultrassonografia com início na 6a semana de gestação comprovou a presença de feto vivo. Não foram identificadas diferenças entre os três grupos 
quando estratificados para $ 24 sem a , 28 sem, $ 28 sem a , 32 sem e $ 32 sem a , 37 sem.
PN 5 peso ao nascer; NI 5 não informado.
Dados de Kaandorp, 2010.
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O exame padrão-ouro para diagnóstico de DFL é a ava-
liação histológica de amostra de endométrio coletada no meio 
da fase lútea. O DFL é diagnosticado quando há atrasos de 
pelo menos dois dias na datação histológica do endométrio em 
relação à data da menstruação. O diagnóstico formal também 
requer duas biópsias fora de fase. No entanto, essa avaliação é 
invasiva e dificultada por grande variabilidade de interpretação 
inter e intraobservador. Recentemente, pesquisadores começa-
ram a caracterizar marcadores endometriais que são expressos 
no período peri-implantação. Um desses marcadores que tem 
sido objeto de estudo é a integrina avb3. Atualmente, ainda 
não está provada a utilidade clínica de exames com base nessa 
proteína e em outros marcadores.

Alguns autores sugerem que o DFL possa ser diagnosticado 
quando a dosagem da progesterona sérica no meio da fase lútea 
for # 10 ng/mL. Isto é improvável. Primeiro, as concentrações 
séricas de progesterona são altamente variáveis nas gestações 
normais. Segundo, é possível que a deficiência na produção de 
progesterona seja mais consequência do que causa da falência 
da gestação inicial (Salem, 1984). Além disso, até 50% das mu-
lheres com DFL histologicamente comprovada apresentam pro-
gesterona sérica normal. No início da gravidez, a progesterona é 
secretada pelo corpo lúteo e pelo trofoblasto, o que complica a 
interpretação dos resultados. Finalmente, em diversos trabalhos 
publicados observou-se que as dosagens séricas de progesterona 
não apresentam correlação próxima com outros marcadores da 
função endometrial (Branch, 2010). É possível que a determi-
nação da concentração de progesterona no tecido endometrial 
favoreça a pesquisa de DFL. Contudo, no momento, tal deter-
minação não se encontra facilmente disponível.

O tratamento para um presumido DFL tem incluído su-
plemento de progesterona, administração de hCG para me-
lhorar a função do corpo lúteo ou indução da ovulação com 
agentes, como o citrato de clomifeno, para gerar corpos lúteos 
adicionais. Após a revisão que fizeram, Haas e Ramsey (2008) 
concluíram que o tratamento com progesterona nas fases ini-
cial e intermediária da gestação não reduz o risco de aborta-
mento. O diagnóstico e o tratamento da DFL evidentemen-
te requerem investigação mais rigorosa (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2008). Embora a reposição 
de progesterona seja controversa para tratamento de DFL, sua 
indicação é inequívoca até 8 a 10 semanas nas pacientes com 
remoção cirúrgica do corpo lúteo, como ocorre para tratamen-
to de tumor ovariano (p. 173).

Síndrome do ovário policístico (SOP)

Em geral considera-se que as mulheres com ovários policísticos 
teriam maior risco de abortamento. Contudo, esta associação 
foi recentemente questionada. Não há dados confiáveis sobre 
a frequência relativa de SOP em mulheres com abortamen-
to recorrente em comparação com mulheres normais. Em um 
trabalho com pacientes com abortamento recorrente, 8 a 10% 
foram identificadas como portadoras de SOP com base nos 
critérios de Rotterdam (Cap. 17, p. 460). Esta frequência de 
SOP é semelhante àquela encontrada na população adulta fe-
minina em geral (Cocksedge, 2009).

Foram propostos diversos mecanismos para explicar o 
risco potencial relacionando SOP e abortamento. As explica-

ções atuais estão centradas nos efeitos sobre a função ovaria-
na produzidos pelos níveis séricos aumentados de hormônio 
luteinizante (LH), androgênios ou insulina, encontrados 
com a SOP. O excesso de LH pode promover infertilidade 
por vários mecanismos. Por exemplo, é possível que recepto-
res endometriais de LH sejam sobre-estimulados pelos níveis 
séricos aumentados de LH e prejudiquem diretamente a im-
plantação. Outra possibilidade seria que níveis cronicamente 
elevados de LH afetassem adversamente o desenvolvimento 
do oócito (Homburg, 1998; Watson, 1993). Um terceiro 
mecanismo tem como base as observações de que o LH in-
duz níveis de androgênio intraovariano, reconhecidos como 
causadores da atresia folicular e de desenvolvimento insatis-
fatório do oócito (Stanger, 1985; Tulppala, 1993). Assim, se 
concentrações séricas elevadas de LH de fato causarem abor-
tamento, então sua inibição com gonadotrofina, durante 
um ciclo de ovulação induzida, poderia reduzir o risco de 
abortamento. Contudo, essa abordagem não melhorou os 
resultados das gestações em um estudo controlado realizado 
por Clifford (1996).

Os dados relacionando hiperinsulinemia com perda da 
gravidez são mais convincentes. A insulina modula as ações do 
fator de crescimento semelhante à insulina no ovário e, com 
isso, afeta a função ovariana. Em um estudo retrospectivo, 
foram comparados os resultados das gestações em mulheres 
com SOP antes e após tratamento com metrormina (Glueck, 
2002). A metformina reduz a produção hepática de glicose e 
aumenta a sensibilidade à insulina e, consequentemente, reduz 
os níveis de insulina. Esses pesquisadores relataram que as taxas 
de abortamento foram reduzidas de 62 para 26% quando o 
tratamento com metformina foi iniciado antes ou durante a 
gravidez. Em um pequeno estudo de caso-controle com 137 
mulheres inférteis, o tratamento com metformina durante a 
gestação resultou em redução do risco de abortamento (Na-
waz, 2010). Por outro lado, contudo, em uma revisão sistemá-
tica dos ensaios randomizados e controlados publicados, não se 
encontrou redução no risco de abortamento com o tratamento 
com metformina (Palomba, 2009). No momento, não se reco-
menda o tratamento rotineiro com metformina para mulheres 
com SOP apenas para evitar perda de gestação, particularmen-
te na ausência de resistência à insulina.

Diabetes melito

As taxas de abortamento espontâneo e de malformação congê-
nita maior são mais elevadas nas mulheres com diabetes insu-
lino-dependente (Greene, 1999). Esses riscos estão evidente-
mente relacionados com o grau de controle metabólico na fase 
de concepção e no início da gravidez. É importante ressaltar 
que esse risco é substancialmente reduzido com controle meta-
bólico ideal. De fato, Mills e colaboradores (1988) observaram 
que a taxa de abortamento nas mulheres com controle excelen-
te é semelhante à das não diabéticas. Embora o diabetes melito 
seja, per se, uma causa reconhecida de abortamento recorrente, 
é possível que as diabéticas com abortamento recorrente te-
nham também níveis de resistência à insulina maiores do que 
as diabéticas sem abortamentos (Craig, 2002). As causas po-
dem ser semelhantes àquelas anteriormente discutidas para 
mulheres com síndrome do ovário policístico.
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Hipotireoidismo

Conforme discutido na Pág. 173, os distúrbios autoimunes da 
tireoide são comuns em mulheres jovens. Em alguns deles, os 
anticorpos antitireoidianos estão associados a hipotireoidismo. 
Mas em muitos casos, sua presença indica insuficiência tireoi-
diana futura. Tanto a deficiência grave de iodo quanto o hipo-
tireoidismo franco causam subfertilidade e aumento do risco 
de abortamento, mas os efeitos do hipotireoidismo subclínico 
não estão esclarecidos. A relação entre deficiência de hormônio 
da tireoide e abortamento recorrente não foi estudada (Abra-
mson, 2001; Rusworth, 2000). Embora haja indicação de rea-
lizar testes de função tireoidiana em mulheres sintomáticas, o 
rastreamento rotineiro de todas as mulheres com abortamento 
recorrente é controverso (American College of Obstetricians 
and Gynecologists 2008).

Infecções

Conforme discutido na página 172, muito poucas infecções estão 
realmente associadas à perda precoce da gravidez. É ainda menos 
provável que infecções possam causar abortamento recorrente, 
considerando que a maioria é esporádica ou estimulam a pro-
dução de anticorpos protetores pela mãe. Não se recomenda ras-
treamento rotineiro para infecção em mulheres assintomáticas ou 
tratamento empírico com antimicrobianos (Branch, 2010).

 ■ Avaliação e tratamento

Na Tabela 6-9 encontram-se algumas considerações acerca de 
avaliação e conduta de mulheres com abortamento recorren-
te. Período e extensão da avaliação devem ter como base idade 

materna, coexistência de infertilidade, sintomas e nível de an-
siedade da paciente. Do ponto de vista aqui apresentado, após 
anamnese e exame clínico completos, são poucos os testes a se-
rem solicitados em função das possíveis causas. Os exames com-
plementares gerais incluem cariotipagem parental, avaliação da 
cavidade uterina e teste para a síndrome do anticorpo antifosfo-
lipídeo. Há progressivamente menos suporte na literatura médi-
ca para rastreamento de distúrbios endócrinos ou para trombo-
filias. O tratamento deve sempre ponderar morbidade potencial 
e força estatística dos dados sugestivos de provável benefício.

É possível que em metade dos casais com abortamento re-
corrente surja uma causa provável. Mas mesmo para aqueles 
casais sem dados positivos na investigação, deve-se assegurar 
com cautela que as chances de conseguir um nascido vivo são 
razoavelmente boas (Branch, 2010; Reddy, 2007). Os resulta-
dos anteriormente apresentados nas Tabelas 6-4 e 6-5 – embo-
ra dependentes da faixa etária – predizem prognóstico razoável 
para uma gestação subsequente bem-sucedida mesmo após 
cinco perdas sucessivas de gravidez. Embora esses casais este-
jam ansiosos para tentar qualquer tratamento, a ausência de 
benefício comprovado para muitos deles deve ser cuidadosa-
mente considerada com aconselhamento apropriado ao casal.

ABORTAMENTO INDUZIDO

 ■ Definições e incidência

O abortamento induzido é definido como a interrupção por meios 
clínicos ou cirúrgicos de uma gravidez antes do tempo necessário 

ABORTAMENTO INDUZIDO

TABELA 6-9 Exames usados para avaliação de casais com abortamento espontâneo recorrente

Etiologiaa Avaliação diagnóstica Possíveis terapias 

Genéticaa Cariótipos dos parceiros Aconselhamento genético, doação de gametas 

Anatômicaa Histerossonografia
Histerossalpingografia
RM

Transecção de septo, miomectomia ou adesiólise 

Imunológicasa Anticoagulante lúpico
Anticorpos anticardiolipina
Anticorpo anti b2 glicoproteína-1

Heparina 1 ácido acetilsalicílico

Endocrinológicasb Progesterona na fase lútea intermediária
TSH
Prolactina
Insulina: glicose de jejum, HgbA1C

FSH e estradiol de 3o dia

Progesterona
Levotiroxina
Agonista da dopamina
Metformina
Orientação

Trombofílicasb Deficiência de antitrombina
Deficiência de proteína C ou S
Mutação no fator V de Leiden
Mutação de protrombina
Hiper-homocisteinemia

Nenhum tratamento comprovado

Ácido fólico

Tóxicas Consumo de tabaco ou álcool
Exposição a toxinas, substâncias químicas

Eliminar exposição
Modificação do comportamento

a Os exames para investigação desses distúrbios em geral são apoiados pela literatura e pela opinião de especialistas. É possível que haja necessidade de um ou de 
uma combinação de alguns desses exames.
b Há controvérsia atual sobre esses exames.
FSH 5 hormônio folículo-estimulante; RM 5 ressonância magnética; TSH 5 hormônio estimulante da tireoide.
Modificada de Kutteh, 2005; Reddy, 2007 e Speroff, 2005.
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para a viabilidade fetal. As definições para descrição de incidência 
incluem a proporção de abortamentos, que é o número de abortos 
por mil nascidos vivos e a taxa de abortamentos que é o número de 
abortos por mil mulheres com idade entre 15 e 44 anos.

Nos EUA, as estatísticas de abortamento talvez sejam pre-
judicadas por subnotificação. Um dos motivos é que as clínicas 
relatam os abortamentos induzidos por meios clínicos de for-
ma inconsistente. Por exemplo, foram relatados 827.609 abor-
tamentos eletivos ao CDC (2011a) em 2007. Por outro lado, 
o Guttmacher Institute (2011) relatou 1,2 milhão de procedi-
mentos realizados anualmente entre 2005 e 2008.

De acordo com o CDC (2011a) as mulheres com idade 
entre 20 e 29 anos representaram 57% dos abortamentos, em-
bora as proporções de abortamentos sejam mais altas nos extre-
mos da faixa etária reprodutiva. Em 2007, as mulheres negras 
apresentaram proporção de abortamentos de 455 comparada 
com 158 por 1.000 nascidos vivos para as mulheres brancas. 
Os procedimentos foram realizados nas primeiras oito semanas 
em 62% das mulheres e outros 29% durante o período entre 
a 9a e a 13a semanas, e apenas 5% $ 16 semanas de gestação.

 ■ Classificação do abortamento induzido

Os abortamentos são realizados por diversas indicações, que 
incluem razões sociais, econômicas ou emocionais. Tecnica-
mente, não há categorias complementares ao grupo dos abor-
tos induzidos, mas alguns autores optam por defini-las como 
(1) abortamentos indicados ou terapêuticos e (2) abortamen-
tos eletivos ou voluntários.

Abortamento terapêutico

Alguns distúrbios clínicos ou cirúrgicos capazes de represen-
tar uma indicação de interrupção da gravidez para proteção da 
saúde materna incluem descompensação cardíaca recalcitran-
te, hipertensão arterial pulmonar, doença vascular hipertensiva 
avançada, diabetes melito com insuficiência terminal de órgão-
-alvo e alguns tipos de câncer. Além disso, muitos abortamentos 
são realizados para evitar o nascimento de feto com deformida-
de anatômica ou mental significativa. A gravidade da deformi-
dade fetal é subjetiva e variável e, em muitos casos, desafia a 
classificação social, legal ou política. Finalmente, em casos de 
estupro ou incesto, a maioria considera indicada a interrupção.

Abortamento eletivo

Em geral é definido como interrupção da gravidez antes da via-
bilidade fetal a pedido da paciente, por razões não relacionadas 
com a saúde materna ou fetal. Esses procedimentos represen-
tam a maioria dos abortamentos realizados atualmente, e, nos 
EUA, quase uma gravidez é eletivamente interrompida a cada 
quatro nascidos vivos (Ventura, 2008).Considerando esta taxa, 
Jones e Kavanaugh (2011) estimam que 30% das mulheres nor-
te-americanas terão feito ao menos um aborto aos 45 anos de 
idade. Assim, trata-se de um dos procedimentos médicos mais 
realizados (Guttmacher Institute, 2008). O Conselho Execu-
tivo do American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2010c) sustenta o direito legal das mulheres de fazerem aborta-
mentos antes da viabilidade fetal e considera que esta seja uma 
questão a ser tratada entre a paciente e seu médico. O Conselho 
ratificou esta opinião em 2010 e enfatizou a prioridade do di-

reito das mulheres a serem assistidas por serviços de atenção à 
reprodução sobre o eventual direito do médico de, por razões 
de consciência, recursar-se a prestar este tipo de assistência.

 ■ Abortamento nos Estados Unidos

Até 1973, o abortamentos era legal em 17 Estados. Em todos 
os EUA, contudo, o processo para conseguir realizar o procedi-
mento era muito variado. Este quadro foi modificado em 1973 
quando, ao julgar o caso de Roe v. Wade, a Corte Suprema dos 
Estados Unidos estabeleceu a legalidade do abortamento ele-
tivo. A Corte definiu o âmbito em que os Estados poderiam 
regular o abortamento:

 1. Para o estágio anterior ao final aproximado do primeiro 
trimestre, a decisão de abortar e o procedimento devem 
ser deixados a critério do médico atendente.

 2. Para o estágio subsequente ao final aproximado do primei-
ro trimestre, o Estado, no interesse de promover a saúde 
materna poderá, se assim decidir, regular os procedimen-
tos para o abortamento por meios que tenham relação ló-
gica com a saúde materna.

 3. Para o estágio subsequente à viabilidade, o Estado, no in-
teresse de promover a vida humana potencial, se assim de-
cidir, poderá regular e até mesmo proibir o abortamento, 
exceto quando necessário, segundo o julgamento médico, 
para a preservação da vida ou da saúde da mãe.

Desde a decisão de 1973 para o caso de Roe v. Wade, di-
versas outras decisões legais merecem citação. Em 1976, o 
Congresso dos Estados Unidos aprovou a Hyde Amendment 
(emenda Hyde), proibindo o uso de recursos federais para pro-
ver serviços de abortamentos, exceto em caso de estupro, inces-
to ou circunstâncias potencialmente ameaçadoras da vida. Em 
1992, a Corte Suprema reviu o caso Planned Partenthood vs. 
Casey e manteve o direito fundamental ao abortamentos, mas 
estabeleceu que normas reguladoras antes da viabilidade seriam 
constitucionais desde que não impusessem “carga excessiva” 
sobre a mulher. Esta decisão levou alguns Estados a aprovar 
restrições de acesso aos serviços de abortamento.

Muitos Estados aprovaram uma legislação que impõe a ne-
cessidade de aconselhamento, períodos de espera, consentimento 
ou notificação dos pais em caso de paciente menor de idade, exi-
gências para os serviços, restrição de acesso a fundos e restrições 
aos profissionais capacitados a realizar o procedimento. Outra 
decisão da Suprema Corte que implicou restrição parcial ao di-
reito de escolha foi tomada em 2007, quando da revisão de Gon-
zales v. Carhart que manteve o Partial-Birth Abortion Ban Act de 
2003 (em tradução livre, Lei de Banimento do Aborto com Nas-
cimento Parcial). A decisão tornou-se problemática uma vez que, 
de acordo com a Diretoria Executiva do American College of 
Obstetricians and Gynecologists (2007), não há uma definição 
médica aprovada para abortamentos com nascimento parcial. A 
diretoria vai além ao afirmar: “A intervenção dos corpos legislati-
vos nas decisões médicas é inapropriada, imprudente e perigosa”.

 ■ Aconselhamento antes do abortamento eletivo

Há três opções básicas disponíveis para a mulher que esteja con-
siderando a possibilidade de abortar(1): manter a gravidez com 
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seus riscos e responsabilidades parentais; (2) manter a gravidez 
com seus riscos e a responsabilidade de providenciar adoção ou 
(3) optar por abortamento com seus riscos. Conselheiros bem 
informados e compassivos devem, de forma objetiva, descrever 
e fornecer informações sobre essas opções para que a mulher 
ou o casal possa tomar uma decisão informada (Baker, 2009).

Treinamento de residentes nas técnicas de abortamento

Em razão dos aspectos polêmicos inerentes, o treinamento 
em abortamentos de residentes em Obstetrícia e Ginecologia 
tem sido defendido e criticado. Entre outras organizações, o 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2009a) 
apoia o treinamento nas técnicas de abortamento. Em 1996, o 
Accreditation Council for Graduate Medical Education deter-
minou que os cursos de residência em Ginecologia e Obstetrí-
cia incluíssem educação prática em indução de abortamentos. 
Em 1999, foi criado o programa de treinamento para residência 
médica Kenneth J. Ryan, na University of California, em São 
Francisco, para trabalhar com programas de residência com 
o objetivo de melhorar o treinamento nas técnicas de aborta-
mento. Em 2010, haviam sido iniciados 59 programas Ryan 
em 28 Estados e no Canadá. Esses programas fornecem trei-
namento didático clínico abrangente, com base em evidências, 
de todos os métodos clínicos e cirúrgicos disponíveis para eva-
cuação uterina, assim como em metodologia da contracepção. 
Outros programas, como o do Parkland Memorial Hospital, 
são menos sistematizados, mas ensinam os residentes sobre os 
aspectos técnicos com o acompanhamento de pacientes com 
abortamento de primeiro trimestre retido, bem como os casos 
com indicação de interrupção da gravidez por morte fetal, ano-
malias fetais graves e distúrbios maternos clínicos ou cirúrgicos 
que representem ameaça à vida.

Freedman (2010) enfatizou que, ao se considerar o treina-
mento em técnicas de abortamento, deveriam ser abordados os 
aspectos sociais, morais e éticos.

O American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2010c) reconhece que os profissionais de saúde têm o direito 
e devem assumir a responsabilidade de determinar sua posição 
individual sobre o abortamento induzido. Também enfatiza 
a necessidade de aconselhamento padronizado e de encami-
nhamento oportuno caso o profissional se sinta moralmente 
impedido a participar da interrupção da gestação. Concorda-
-se com Steinauer e colaboradores (2005a,b) quando afirmam 
que qualquer médico com treinamento para prestar atenção à 
saúde da mulher deve estar familiarizado com as diversas téc-
nicas de abortamento a fim de poder tratar eventuais compli-
cações ou encaminhar a paciente para que receba os cuidados 
adequados.

Bolsas de estudo para treinamento

Foram criados programas para treinamento pós-residência de 
técnicas de abortamento e de contracepção. As bolsas de estu-
do formais em planejamento familiar são programas de pós-
graduação com dois anos de duração localizados em 22 depar-
tamentos de ginecologia e obstetrícia em centros educacionais 
em todos os EUA. No treinamento estão incluídos métodos 
de pesquisa avançada e manejo clínico em todas as técnicas de 
prevenção e interrupção de gravidez.

 ■ Técnicas para abortamento inicial

Não havendo problemas clínicos graves com a gestante, o 
abortamento não requer hospitalização. Para os procedimen-
tos realizados em regime ambulatorial há necessidade de equi-
pamento para reanimação cardiopulmonar e possibilidade de 
transferência imediata para hospital.

Os abortamentos de primeiro ou segundo trimestre podem 
ser realizados com técnicas clínicas ou cirúrgicas por meio dos 
diversos métodos listados na Tabela 6-10. As carcaterísticas dis-
tintas de cada técnica foram revisadas pelo American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2009c). Os resultados ob-
tidos com os métodos cirúrgicos ou clínicos são comparáveis 
àqueles encontrados com abortamento espontâneo, conforme 
anteriormente apresentados na Tabela 6-3 e que passamos a sin-
tetizar agora. As taxas de sucesso são altas – 95% para as técni-
cas clínicas e 99% para as cirúrgicas. Com a abordagem clínica, 
geralmente evita-se cirurgia e a necessidade de sedação. Entre-
tanto, o abortamento clínico é mais demorado e não é possível 
predizer a evolução. Em casos extremos, o abortamento clínico 
pode demorar dias a semanas. O sangramento com o aborta-
mento clínico costuma ser maior e sem possibilidade de predi-
ção, e hemorragia e abortamento incompleto são mais comuns 
com as técnicas clínicas do que com as cirúrgicas (Niinimäki, 
2009; Robson, 2009). Apesar disso, o abortamento clínico tem 
menor custo médio. Finalmente, o número de mulheres com 
atitude positiva sobre o procedimento é maior com interrupção 
cirúrgica da gestação do que com abortamento clínico.

Técnicas para abortamento cirúrgico

Na maioria das pacientes, o preparo pré-operatório do colo 
uterino está associado a menos dor e é um procedimento tec-
nicamente mais fácil e realizado em menos tempo em com-
paração com os casos em que o colo uterino não é preparado 
(Kapp, 2010). De qualquer forma a interrupção da gravidez é 
feita com dilatação inicial do colo uterino seguida por esvazia-
mento do conteúdo uterino por curetagem feita com instru-
mento cortante, sucção ou ambos. Esses procedimentos estão 
descritos nas Seções 41-15 e 41-16, p. 1.057). A curetagem ge-
ralmente requer sedação ou analgesia. Além de sedativos admi-
nistrados por via oral ou intravenosa, há relatos de sucesso com 
bloqueio paracervical com lidocaína, com ou sem analgésicos 
(Allen, 2009; Cansino, 2009). A aspiração a vácuo é a forma 
mais comumente usada de curetagem por sucção. Requer uma 
cânula rígida acoplada a uma bomba de vácuo elétrica. Como 
alternativa procede-se à aspiração manual a vácuo, com uma 
cânula semelhante conectada a seringa manual como fonte do 
vácuo (Maclsaac, 2000; Masch, 2005).

A curetagem – instrumental ou por sucção – é recomen-
dada antes de 14 a 15 semanas de gestação. A probabilidade de 
complicações aumenta após o primeiro trimestre, e dentre as 
complicações encontram-se perfuração uterina, laceração cer-
vical, hemorragia, remoção incompleta do feto ou da placenta, 
e infecção pós-operatória. Niinimäki e colaboradores (2009) 
relataram os resultados de 20 mil finlandesas submetidas à in-
terrupção da gestação antes de 63 dias. Observou-se taxa de 
complicação de 5,6%. Hemorragia, abortamento incompleto 
e infecção foram responsáveis cada um por 33% das complica-
ções. Uma segunda curetagem cirúrgica foi necessária em apro-
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ximadamente 2% dos casos. Por outro lado, 20% das mais de 
22 mil mulheres submetidas à interrupção clínica da gestação 
tiveram alguma das complicações discutidas na página 191.

Dilatadores higroscópicos. O trauma proveniente da dilatação 
mecânica pode ser minimizado pelo uso de dispositivos que di-
latam o colo uterino lentamente. Conforme mostram as Figuras 
41-16.1 e 41-16.2 (p. 1.059), os dilatadores higroscópicos ab-
sorvem água dos tecidos cervicais, e com isso sofrem expansão, 
dilatando gradualmente o colo uterino. Um desses dispositivos é 
derivado de diversas espécies de Laminaria algae obtidas no am-
biente marinho. Outro dispositivo é o Dilapan-S, composto por 
gel de base acrílica. Em uma recente revisão Cochrane, Kapp e 
colaboradores (2010) concluíram que os dilatadores mecânicos 
reduzem a duração dos procedimentos de primeiro trimestre, 
mas sua eficácia foi semelhante a dos agentes medicamentosos.

Ocasionalmente uma paciente portando um dilatador 
higroscópico preparatório para abortamento eletivo muda de 
ideia. Schneider e colaboradores (1991) relataram essa situação 
em 21 casos – sete gestações no primeiro trimestre e 14 no 
segundo trimestre. Das 17 grávidas que decidiram manter a 
gestação, 14 tiveram partos a termo, duas tiveram partos pré-
-termo e uma sofreu abortamento espontâneo duas semanas 
depois. Nenhuma sofreu morbidade relacionada com infecção, 
incluindo três não tratadas com culturas cervicais positivas 
para Chlamydia trachomatis. Apesar desse relato tranquilizador, 
parece prudente manter atitude de irrevogabilidade no que se 
refere à instalação de dilatador e abortamento.

Prostaglandinas e mifepristona. Diversas formulações far-
macêuticas podem ser usadas no lugar dos dilatadores hi-
groscópicos para auxiliar na fase pré-cirúrgica. Na metanálise 
realizada por Kapp (2010) e citada anteriormente, a eficácia 
desses medicamentos mostrou-se semelhante a dos dilatado-
res higroscópicos. Como discutiremos adiante, alguns desses 
esquemas são os mesmos usados para indução clínica de abor-
tamento. O misoprostol, 400 a 600 mg, é administrado por via 
oral ou sublingual ou é aplicado ao fundo de saco posterior 
da vagina. A respeito da administração, Oppegaard e colabo-

radores (2006) concluíram que com o misoprostol a via oral 
seria insatisfatória para dilatação do colo uterino. A utilização 
de misoprostol como abortifaciente não está aprovada e as pa-
cientes devem ser orientadas a esse respeito. O antagonista da 
progesterona, mifepristona, 200 a 600 mg administrados por 
via oral, também é um agente dilatador cervical efetivo ainda 
que dispendioso. Das demais opções, as prostaglandinas E2 e 
F2a apresentam efeitos colaterais inaceitáveis em comparação 
com o misoprostol (Kapp, 2010).

Aspiração manual a vácuo. Este procedimento para realização 
no consultório é feito manualmente com uma seringa de 60 
mL e cânula. É empregado no tratamento cirúrgico de falhas 
no início da gravidez, bem como para interrupção eletiva de 
gestações até 12 semanas. Masch e Roman (2005) recomen-
daram que o término da gravidez nos consultórios com esse 
método seja limitado à gestação # 10 semanas. Isto porque 
a perda sanguínea aumenta nos procedimentos realizados nas 
gestações entre 10 e 12 semanas (Westfall, 1998).

Nas gestações com # 8 semanas, frequentemente não há 
necessidade de preparo do colo uterino. Após oito semanas 
recomenda-se tratamento pré-procedimento. Para anestesia, 
utiliza-se bloqueio paracervical com ou sem sedação intrave-
nosa. No procedimento cria-se vácuo com a seringa acoplada 
à cânula. Primeiro, a cânula é inserida pelo colo uterino  até o 
interior do útero. O vácuo é então criado produzindo até 60 
mmHg de sucção. As complicações são similares àquelas de 
outros métodos cirúrgicos (Goldberg, 2004).

Aspiração menstrual. A aspiração da cavidade endometrial 
1 a 3 semanas a partir da data esperada para a menstruação 
foi denominada extração menstrual, indução menstrual, período 
imediato, abortamento traumático e miniaborto. O procedimen-
to é realizado com uma cânula Karman flexível de 5 a 6 mm 
acoplada a uma seringa. Um teste de gravidez positivo elimi-
na a possibilidade de procedimento desnecessário em paciente 
que não esteja grávida e cuja menstruação tenha se atrasado 
por outros motivos. Os procedimentos realizados tão preco-
cemente têm complicações específicas: gestação equivocada-

TABELA 6-10 Algumas técnicas para abortamento de primeiro e segundo trimestresa

Técnica Primeiro trimestre Segundo trimestre

Cirúrgicas Dilatação e curetagem
Aspiração a vácuo
Aspiração menstrual

Dilatação e evacuação
Dilatação e extração
Laparotomia
Histerotomia
Histerectomia

Clínicas Prostaglandinas E2, F2a, E1 e análogos
Inserção vaginal
Injeção parenteral
Ingestão oral

Antiprogesterona – RU 486 (mifepristona) e epostana
Metotrexato – intramuscular e oral
Diversas combinações desses fármacos

Ocitocina intravenosa
Solução hiperosmótica intra-amniótica

salina a 20%
ureia a 30%

Prostaglandinas E2, F2a, E1 e análogos
Injeção intra-amniótica
Injeção extraovularb

Inserção vaginal
Injeção parenteral
Ingestão oral

a Todos os procedimentos são auxiliados pelo uso de dilatadores cervicais higroscópicos pré-tratamento.
b O termo extraovular refere-se ao espaço potencial entre cório, âmnio e decídua.

Hoffman_06.indd   190 03/10/13   16:56



CA
P

ÍT
U

LO
 6

191Abortamento no Primeiro Trimestre

mente diagnosticada, não remoção do zigoto implantado pela 
cureta, possibilidade de não identificação de gravidez ectópica 
ou, raramente, perfuração uterina. Ainda assim, Paul e colabo-
radores (2002) relataram taxa de sucesso de 98% em mais de 
mil mulheres que se submeteram a esse procedimento.

Para confirmar a presença de tecido placentário no mate-
rial aspirado, Maclsaac e Darney (2000) recomendam que os 
conteúdos da seringa sejam lavados em uma peneira para re-
mover o sangue. Depois, devem ser colocados em um receptá-
culo limpo de plástico com solução salina e examinados contra 
a luz. O tecido placentário macroscopicamente parece mole, 
felpudo e leve. Lente de aumento, colposcópio ou microscópio 
são meios utilizados para melhorar a visualização.

Histerectomia. Em mulheres com doença uterina significativa, 
a histerectomia pode ser opção melhor do que curetagem ou 
indução medicamentosa mal-sucedida

Abortamento clínico

Ao longo da história, muitas substâncias que ocorrem natural-
mente foram usadas como abortivos. Essas substâncias em ge-
ral eram ineficazes e perigosas. Mesmo hoje, poucos fármacos 
abortivos efetivos e seguros são usados.

De acordo com o American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009b), o abortamento clínico, realizado em 
ambiente ambulatorial, é uma alternativa aceitável ao aborta-
mento cirúrgico em mulheres grávidas selecionadas apropria-
damente com gestação # 49 dias. Além desse ponto, os dados 
disponíveis, embora menos robustos, sustentam o abortamen-
to cirúrgico como o método preferencial.

Três medicamentos para o abortamento clínico precoce 
têm sido amplamente utilizados. São eles o antiprogestogênio 
mifepristona; o antimetabólico metotrexato e a prostaglandina 
misoprostol. Esses agentes causam abortamento por aumento 
da contratilidade uterina, seja revertendo a inibição das con-
trações induzidas pela progesterona – mifepristona e metotre-
xato, seja estimulando diretamente o miométrio – misopros-
tol. Além disso, a mifepristona causa degradação do colágeno 
cervical, possivelmente em razão de aumento na expressão da 
metaloproteinase-2 (Clark, 2006).

É importante ressaltar que metotrexato e misoprostol são 
teratógenos e seu uso requer comprometimento da paciente 
e do profissional de saúde com a finalização do abortamento.

A Tabela 6-11 apresenta variados esquemas posológicos 
efetivos. O misoprostol é utilizado em todos os três regimes, 
seguindo-se à mifepristona ou ao metotrexato ou como mo-
noterapia. Conforme discutido na página 178 e previamente 
apresentado na Tabela 6-3, qualquer um dos esquemas usados 
para “perda prematura de gravidez” provavelmente também será 
bem-sucedido para interrupção eletiva da gestação. Para as in-
terrupções eletivas de gestações # 63 dias, von Hertzen (2009, 
2010), Winikoff (2008) e seus colaboradores relataram, a partir 
de ensaios randomizados, eficácia de 96% com um dos esque-
mas usando mifepristona/misoprostol citados. Fjerstad (2009a) 
relataram resultados semelhantes em 10 grandes clínicas urba-
nas de planejamento familiar. Eles estimaram que os esquemas 
usando mifepristona e misoprostol oral tiveram taxa de sucesso 
entre 87 e 98% para indução de abortamento em mulheres com 
, 10 semanas de gestação. Nas gestações no final do primeiro 
trimestre, como esperado, a taxa de sucesso é menor. Dalen-
da (2010) relatou taxa de sucesso de apenas aproximadamente 
80% em 122 mulheres com gestação entre 9 e 12 semanas.

Contraindicações. Em sua maioria, as contraindicações ao 
abortamento clínico têm origem nos critérios de exclusão uti-
lizados nos ensaios clínicos iniciais. Assim, algumas são con-
traindicações relativas e, além de hipersensibilidade específica, 
estão incluídas DIU in situ, anemia grave, coagulopatia ou uso 
de anticoagulante e condições médicas significativas, como 
doença hepática ativa, doença cardiovascular e transtorno con-
vulsivo não controlado. Como o misoprostol reduz a atividade 
glicocorticoide, as mulheres com distúrbios que exijam terapia 
com glicocorticoide devem ser excluídas (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2009d). Nas pacientes com 
insuficiência renal, a dose de metotrexato deve ser modificada 
e administrada com cautela (Kelly, 2006).

Administração. Com o regime mifepristona/misoprostol, a mi-
fepristona é utilizada junto com misoprostol, administrado ao 
mesmo tempo ou até 72 horas depois, conforme mostra a Tabe-

TABELA 6-11 Regimes para interrupção clínica de gravidez inicial

Mifepristona/misoprostol
aMifepristona, 100-600 mg, VO, seguidos de:
bMisoprostol, 200-600 μg, VO, ou 400-800 μg, via vaginal, oral ou sublingual administrados imediatamente ou em até 72 h

Metotrexato/misoprostol
cMetotrexato, 50 mg/m2, IM ou VO, seguidos de:
dMisoprostol, 800 μg, via vaginal, em 3-7 dias. Repetir se necessário, uma semana depois da administração inicial de metotrexato

Misoprostol isolado
e800 μg, via vaginal ou sublingual; repetir por até 3 doses

VO � via oral; IM � intramuscular.
aNa comparação as doses de 200 e 600 μg apresentam eficácia similar.
bA via oral pode ser menos efetiva, possivelmente com mais efeitos colaterais, especificamente náusea e diarreia. A via sublingual apresenta mais efeitos colaterais. 
Intervalos menores (6 horas) com PGE1 administrada após mifepristona talvez sejam menos efetivos do que a administração � 36 h.
cEficácia similar para as vias de administração.
dEficácia similar quando administrado no 3o dia versus 5o dia.
eIntervalos de 3 a 12 h quando administrado por via vaginal; 3 a 4 h para a via sublingual.
Dados retirados do American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009d; Borgatta, 2001; Coyaji, 2007; Creinin, 2001, 2007; Fekih, 2010; Guest, 2007; Hamoda, 
2005; Honkanen, 2004; Jain, 2002; Kulier, 2004; Pymar, 2001; Raghavan, 2009; Schaff, 2000; Shannon, 2006; Von Hertzen, 2003, 2007, 2009, 2010; Winikoff, 2008.
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la 6-11. Alguns preferem administrar o misoprostol localmente 
e, nesses casos, a paciente é retida por quatro horas. Eventuais 
sintomas costumam acontecer no prazo de três horas e incluem 
dor abdominal baixa, vômitos, diarreia, febre e calafrios/tremo-
res. Nas primeiras horas após a administração de misoprostol, 
se houver sinais de expulsão do concepto, procede-se a exame 
para confirmação. Se a expulsão da gravidez não se confirmar, 
procede-se a exame da pelve e a paciente é liberada e agendada 
para retornar em 1 a 2 semanas. Nesta ocasião, se a avaliação 
clínica ou ultrassonográfica não confirmar abortamento com-
pleto, geralmente recomenda-se procedimento de sucção. Há 
algumas complicações possíveis e algumas delas podem ser gra-
ves. São elas, hemorragia, abortamento incompleto e curetagem 
realizada em razão de hemorragia, abortamento incompleto ou 
infecção (Niinimäki, 2009; von Hertzen, 2010).

Nos regimes que empregam inicialmente metotrexato, o 
misoprostol é administrado 3 a 7 dias depois e as pacientes 
devem ser mantidas sob observação por pelo menos 24 horas 
após a administração do misoprostol. As pacientes devem ser 
avaliadas aproximadamente sete dias após a administração do 
metotrexato e realizado ultrassom. Se a imagem revelar gra-
videz intacta, outra dose de misoprostol é administrada, e a 
paciente deve ser examinada novamente em uma semana se 
houver atividade cardíaca fetal, ou em quatro semanas se não 
houver atividade cardíaca fetal. Se não tiver havido abortamen-
to por ocasião da segunda consulta, o processo geralmente é 
concluído com curetagem por sucção.

O sangramento e as cólicas associadas ao abortamento 
clínico podem ser significativamente mais intensos do que os 
observados com as menstruações. Há indicação para analgesia, 
inclusive geralmente com narcótico. O American College of 
Obstetricians and Gynecologists (2009c) recomenda que a pa-
ciente seja orientada a fazer contato com seu médico se houver 
sangue suficiente para embeber dois ou mais absorventes por 
hora, no mínimo por duas horas, a fim de que o profissional 
avalie a necessidade de consulta.

Uma intervenção cirúrgica desnecessária, em mulheres 
submetidas a abortamento clínico, poderá ser evitada se os 
resultados da ultrassonografia de acompanhamento forem in-
terpretados apropriadamente. De forma específica, se não hou-
ver saco gestacional nem sangramento intenso, a intervenção 
na maioria das mulheres é desnecessária. Isso é válido mesmo 
quando, como é habitual, o útero contiver resíduos eviden-
ciados na ultrassonografia. Contudo, Clark e colaboradores 
(2010) obtiveram evidências de que o exame ultrassonográfico 
pós-procedimento não é necessário para a atenção pós-aborta-
mento. Os autores recomendam avaliação da evolução clínica e 
exame bimanual da pelve.

 ■ Consequências do abortamento eletivo

Mortalidade materna

O abortamento legalmente induzido, realizado por ginecolo-
gistas treinados, em especial durante os dois primeiros meses de 
gestação, apresenta taxa de mortalidade inferior a 1:100.000 pro-
cedimentos (Centers for Disease Control and Prevention, 2001a; 
Grimes, 2006). Na série publicada de quase 43 mil abortamentos 
realizados antes de 63 dias de gestação registrados na Finlândia, 
houve apenas uma morte relacionada com o procedimento (Nii-

nimäki, 2009). Quanto mais cedo o abortamento é realizado, 
maior a segurança. Estima-se que o risco relativo de morte re-
lacionada com o procedimento dobre a cada duas semanas após 
a oitava semana de gestação. De acordo com Horon (2005), os 
óbitos relacionados com abortamento são subnotificados.

Impacto em gestações futuras

Os dados relacionando abortamento e resultados de gestações 
subsequentes são observacionais, e as conclusões devem ser in-
terpretadas considerando esta limitação. Isto posto, a fertilidade 
não parece ser reduzida por abortamento eletivo, exceto rara-
mente como consequência de infecção. De forma semelhante, 
os riscos de gravidez ectópica subsequente não aumentam, ex-
ceto talvez em mulheres com infecção por clamídia preexistente 
ou naquelas que evoluam com infecção pós-abortamento. Pa-
rece razoável comparar essas mulheres com aquelas que tenham 
tido abortamento espontâneo de primeiro trimestre (Smith, 
2009). Naquelas com perda de primeiro trimestre, a taxa de 
nascidos vivos em cinco anos foi de aproximadamente 80% e 
semelhante quando tais perdas tenham sido tratadas com con-
duta expectante, cirúrgica ou com uso de medicamentos.

Há dados que sugerem que os abortamentos induzidos 
estão associados a aumento dos riscos de resultados adversos 
em gestações subsequentes. Maconochie (2007) relatou que 
abortamentos espontâneos de primeiro trimestre foram mais 
frequentes em mulheres que haviam tido um ou mais abor-
tamentos eletivos. A partir do ensaio francês EPIPAGE (Etu-
de Epidemiologique sur les Petits Ages Gestationnels), Morreau 
(2005) relatou aumento de 1,5 na incidência de parto pré-ter-
mo – 22 a 32 semanas – em mulheres que tenham tido aborta-
mento induzido. Shah (2009) realizou uma revisão sistemática 
de 37 artigos e calculou aumento significativo de 1,35 no risco 
de nascimento de criança com baixo peso e de parto pré-ter-
mo após uma interrupção de gestação. Esses riscos aumentam 
em proporção direta ao número de procedimentos realizados. 
De acordo com Virk (2007), os resultados adversos são seme-
lhantes em mulheres que tenham tido interrupções por meio 
clínico ou cirúrgico. Contudo, abortamentos múltiplos com 
curetagem feita com instrumento cortante aumentam o risco 
subsequente de placenta prévia, enquanto os procedimentos 
com aspiração a vácuo, não (Johnson, 2003).

RETOMADA DA OVULAÇÃO APÓS ABORTAMENTO

A ovulação já pode recomeçar duas semanas após a interrupção, 
espontânea ou induzida, de uma gravidez inicial. Lahteenmaki 
e Luukkainen (1978) detectaram oscilações no LH entre 16 e 
22 dias após abortamento em 15 das 18 mulheres estudadas. Os 
níveis de progesterona plasmática, que haviam diminuído após o 
abortamento, aumentaram em seguida as oscilações de LH. Es-
ses eventos hormonais concordam com as alterações histológicas 
observadas nas biópsias endometriais (Boyd, 1972). Esses dados 
são importantes porque na atenção pós-abortamento há que se 
incluir contracepção e orientações acerca de futuras gestações. 
Embora recomendada por alguns autores, não parece haver van-
tagens em postergar a concepção, se o casal desejar a gravidez. 
Love (2010) analisou a gestação seguinte em quase 31 mil mu-
lheres após abortamento e concluiu que aquelas que conceberam 

RETOMADA DA OVULAÇÃO APÓS ABORTAMENTO
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no prazo de seis meses tiveram melhores resultados gestacionais 
do que as que engravidaram após seis meses de abortamento.

Se houver necessidade de prevenção de gravidez, deve-se 
iniciar contracepção efetiva logo após o abortamento, e as 
opções adequadas foram apresentadas no Capítulo 5 (p. 132). 
É importante ressaltar que não há razões ginecológicas que 
impeçam medidas contraceptivas imediatas (Love, 2010). Os 
contraceptivos hormonais podem ser iniciados no momento 
em que o abortamento se completa. Além disso, a inserção de 
DIU imediatamente após o abortamento é uma medida segu-
ra e prática (Bednarek, 2011; Cremer, 2011; Fox, 2011; Gri-
mes, 2010). Conforme esperado, a taxa de expulsão é mais alta 
quando a inserção é imediata em comparação com os DIUs 
instalados em consulta subsequente. Contudo, nas populações 
com pouca aderência a consultas de acompanhamento, um 
número maior de DIUs pode ser providenciado para aquelas 
em que a inserção é imediata.
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A gravidez ectópica ou extrauterina é aquela em que o blasto-
cisto fica implantado em qualquer lugar diferente do revesti-
mento endometrial da cavidade uterina. Como tal, ocorrem 
em 1,3 a 2% das gestações relatadas nos Estados Unidos (Zane, 
2002). Com o advento do radioimunoensaio sensível e especí-
fico para a subunidade b da gonadotrofina coriônica humana 
(b-hCG, de human chorionic gonadotropin), combinado com a 
ultrassonografia transvaginal (UTV) de alta resolução, a apre-
sentação inicial de uma mulher com gravidez ectópica rara-
mente é tão ameaçadora à vida como no passado. No entanto, 
a gravidez ectópica permanece sendo uma causa importante de 
morbidade e mortalidade nos Estados Unidos.

CLASSIFICAÇÃO

Quase 95% das gestações ectópicas implantam-se nas tubas 
uterinas. A Figura 7-1 ilustra as localizações de implantação 

de 1.800 gestações ectópicas tratadas cirurgicamente (Bouyer, 
2002). As gestações ectópicas bilaterais são raras, e sua preva-
lência estimada é de 1:200.000 gestações (al-Awwad, 1999).

EPIDEMIOLOGIA

As taxas de incidência de gravidez ectópica relatadas não 
são tão confiáveis como no passado. Os avanços incríveis no 
diagnóstico e os protocolos de tratamento ambulatorial tor-
naram inválidas as estatísticas nacionais de altas hospitalares. 
De acordo com o Centers for Disease Control and Prevention 
(1995), a taxa de gravidez ectópica aumentou nos Estados 
Unidos quase quatro vezes, passando de 4,5 por 1.000 ges-
tações em 1970 para 19,7 por 1.000 gestações em 1992. Essa 
taxa é similar àquela estimada recentemente pelo Kaiser Per-
manente of North California de 20,7 para 1.000 gestações, de 
1997 a 2000 (Van Den Eeden, 2005). Recentemente, Hoover 
e colaboradores (2010) pesquisaram um grande banco de da-
dos composto por declarações de mulheres com idade entre 15 
e 44 anos com seguro de saúde privado nos Estados Unidos 
entre 2002 e 2007 e calcularam uma taxa de 6,4 para 1.000 
gestações. Entretanto, esta redução na taxa de gestações ectó-
picas talvez não reflita de forma precisa os casos que ocorrem 
em populações de maior risco, menor poder socioeconômico e 
sem seguro de saúde.

Uma série de fatores ajuda a explicar o aumento na inci-
dência de gestações ectópicas:

 1. Maior prevalência de doenças sexualmente transmissíveis, 
em especial infecções por clamídia (Raikhowa, 2000).

 2. Ferramentas diagnósticas com maior sensibilidade.
 3. Infertilidade por fator tubário, incluindo aumento na res-

tauração da patência tubária ou patologia tubária docu-
mentada (Ankum, 1996).

 4. Maior prevalência de gravidez tardia acompanhada por 
aumento no uso de tecnologias para reprodução assistida, 
que acarretam aumento no risco de gravidez ectópica.

 5. Aumento nas taxas de dispositivo intrauterino (DIU) e de 
laqueadura tubária, sendo que as falhas no método predis-
põem à gravidez ectópica (Mol, 1995).

CLASSIFICAÇÃO

EPIDEMIOLOGIA
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SEQUELAS DA GRAVIDEZ ECTÓPICA

 ■ Mortalidade

A gravidez ectópica permanece sendo a principal causa dos 
óbitos relacionados à gravidez inicial. Ainda assim, os protoco-
los de diagnóstico e tratamento em uso resultaram na redução 
de 10 vezes na taxa de fatalidade de casos durante os últimos 
35 anos. A taxa em 1970 era de 35 óbitos para 10.000 gesta-

ções ectópicas, em comparação com 4 para 10.000 gestações 
em 1989. Isto ocorreu apesar de ter havido aumento de cin-
co vezes na taxa de gravidez ectópica, passando de 17.800 em 
1970 para 108.000 em 1992 (Fig. 7-2). As disparidades raciais 
afetam os óbitos relacionados à gravidez ectópica. As mulheres 
não brancas apresentaram risco geral de óbito 3,4 vezes mais 
alto que as mulheres brancas, para o período de 20 anos, en-
tre 1970 e 1989 (Goldner, 1993). Essa diferença foi observada 
para todos as faixas etárias, conforme mostra a Figura 7-3. O 

acesso inadequado a tratamento gineco-
lógico e aos cuidados de pré-natal pode 
explicar, em parte, essa tendência.

Ruptura tubária

A mortalidade está diretamente relacio-
nada com a hemorragia grave causada 
pela ruptura da tuba. Durante as últi-
mas duas décadas, a taxa de ruptura com 
gravidez ectópica variou entre 20 e 35% 
(Job-Spira, 1999; Saxon, 1997). Os três 
fatores de risco que aumentam a probabi-
lidade de ruptura tubária são indução de 
ovulação, nível de b-hCG sérica acima de 
10.000 UI/L, quando da suspeita inicial 
de gravidez ectópica, e histórico de nunca 
ter feito uso de contracepção. A consi-
deração desses fatores de risco auxilia no 
diagnóstico oportuno para que haja inter-
venção cirúrgica imediata. É importante 
ressaltar que as opções de tratamento mi-

SEQUELAS DA GRAVIDEZ ECTÓPICA

Fímbrica 11%

Ampolar (70%)
Ístmica 12%

Intersticial e 
cornual 2-3%

Ovariana 3%

Cervical <1%

Cicatriz de cesariana <1%

Abdominal 1%

Tubária 95-96%

FIGURA 7-1 As várias localizações e frequências das gestações ectópicas. (De Cunningham, 2010, com permissão.)
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FIGURA 7-2 Taxa de casos fatais e incidência de gravidez ectópica distribuídas nos anos. (Dados 
retirados do Centers for Disease Control and Prevention, 1995.)
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nimamente invasivo ficam reduzidas nas pacientes com instabi-
lidade hemodinâmica após ruptura tubária.

No que se refere ao risco de ruptura tubária é possível que 
haja diferença entre gravidez ectópica “aguda” e “crônica”. As ges-
tações ectópicas agudas são aquelas com nível alto de b-hCG sé-
rica na apresentação, com aumento rápido levando a diagnóstico 
imediato. Essas gestações ectópicas agudas implicam risco mais 
alto de ruptura tubária em comparação com crônicas, que pro-
duzem níveis estáticos ou negativos de b-hCG sérica (Barnhart, 
2003c). Teoricamente, na gravidez ectópica aguda, os trofoblas-
tos desenvolvem-se de forma saudável, não causam sangramento 
vaginal precoce, e as mulheres apresentam-se mais tarde para tra-
tamento. Na variedade crônica, pequenas rupturas repetidas ou o 
abortamento tubário desencadeiam uma reação inflamatória que 
leva à formação de uma massa pélvica. Os trofoblastos anormais 
morrem precocemente e, assim, são detectados níveis séricos ne-
gativos ou baixos de b-hCG (Brennan, 2000).

A época da ruptura tubária depende, em parte, da localiza-
ção da gravidez. Como regra, a ruptura tubária ocorre no iní-
cio, quando a implantação é na porção ístmica ou ampolar da 
tuba uterina. A ruptura tardia é observada quando o óvulo está 
implantado dentro da porção intersticial. Em geral, a ruptura é 
espontânea, mas também pode ser causada por trauma, como o 
associado a exame pélvico bimanual ou a relações sexuais.

 ■ Lesão tubária

Basicamente, parece não haver correlação direta entre lesão tu-
bária e prognóstico a longo prazo para gravidez subsequente. 
Job-Spira e colaboradores (1999) relataram que a ruptura não 
tem efeito independente sobre a frequência de gravidez uterina 
subsequente acumulada em um ano.

Elito e colaboradores (2005) avaliaram prospectivamente a 
patência tubária com histerossalpingografia (HSG) após trata-
mento conservador de gestações ectópicas – tratamento expec-
tante ou metotrexato sistêmico. Embora níveis iniciais de b-hCG 
sérica . 5.000 UI/L representassem aumento de 12 vezes no 
risco de obstrução tubária subsequente, não se observou relação 

entre obstrução e tamanho da massa ectópica, ou imagens ultras-
sonográficas como anel tubário com o uso de Doppler colorido.

Guven e colaboradores (2007) relataram uma série de 61 
casos de pacientes com gravidez ectópica tubária sem ruptura tra-
tadas com metotrexato em dose única ou multidoses. O desfecho 
principal usado foi taxa de obstruções comprovadas por HSG 
nas tubas uterinas homolateral e contralateral. É interessante res-
saltar que os autores observaram taxa de patência homolateral de 
84% no grupo tratado com dose única contra apenas 57% no 
grupo tratado com multidoses. Os autores especularam que o 
tratamento com multidoses de metotrexato estaria ligado a maior 
potencial de lesão tubária por mecanismos não esclarecidos.

FATORES DE RISCO

A análise dos fatores de risco para gravidez ectópica talvez le-
vea um diagnóstico mais oportuno. Conforme resumido na 
Tabela 7-1, patologia tubária documentada, cirurgia para res-
taurar desobstrução tubária ou laqueadura tubária acarretam 
riscos mais altos de obstrução e gravidez ectópica subsequente. 
Uma mulher com duas gestações ectópicas anteriores apresenta 
10 vezes mais chances de que outra ocorra (Skjeldestad, 1998).

O tabagismo, que pode ser um marcador substituto para 
infecções sexualmente transmissíveis, aumenta o risco de gra-
videz ectópica em 3 a 4 vezes em mulheres que fumam mais de 
um maço de cigarros por dia (Saraiya, 1998). Além disso, há 
evidências obtidas em estudos com animais de que a tuba uteri-
na é diretamente afetada pelo tabagismo. O tabagismo altera a 
captação do complexo cumulus-oócito e o transporte do embrião 
em razão dos efeitos que produz sobre a função ciliar e sobre a 
contração da musculatura lisa (Shaw, 2010; Talbot, 2005).

FATORES DE RISCO
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FIGURA 7-3 Taxas de fatalidade/caso para gravidez ectópica, distribuí-
das por raça e idade nos Estados Unidos entre 1970 e 1989. (Retirada 
de Goldner, 1993, com permissão.)

TABELA 7-1 Fatores de risco para gravidez ectópica

Fator
Razão de probabilidade 
(IC 95%)

Gravidez ectópica anterior 12,5 (7,5-20,9)

Cirurgia tubária anterior 4 (2,6-6,1)

Tabagismo . 20 cigarros por dia 3,5 (1,4-8,6)

DST anterior com DIP confirmada por 
laparoscopia e/ou teste positivo para 
Chlamydia trachomatis

3,4 (2,4-5)

Três ou mais abortamentos 
espontâneos anteriores

3 (1,3-6,9)

Idade $ 40 anos 2,9 (1,4-6,1)

Abortamento clínico ou cirúrgico 
anterior

2,8 (1,1-7,2)

Infertilidade . 1 ano 2,6 (1,6-4,2)

Parceiros sexuais ao longo da vida . 5 1,6 (1,2-2,1)

Uso anterior de DIU 1,3 (1-1,8)

DIU 5 dispositivo intrauterino; DIP 5 doença inflamatória pélvica; DST 5 doença 
sexualmente transmissível; IC 5 intervalo de confiança.
Dados retirados de Bouyer, 2003, Buster, 1999.
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O uso da tecnologia para reprodução assistida em casais 
sub ou inférteis tem incidência de 0,8% de gravidez ectópica 
nos casos com transferência e de 2,2% para gravidez clínica 
(Coste, 2000). Os procedimentos que produzem as taxas mais 
altas são transferência intratubária de gametas (3,7%), transfe-
rência de embrião criopreservado (3,2%) e fertilização in vitro 
(FIV) (2,2%) (American Society for Reproductive Medicine 
e Society for Reproductive Technology, 2002). Nas mulheres 
submetidas à FIV, os principais fatores de risco para gravidez 
ectópica são infertilidade por fator tubário e hidrossalpinge 
(Strandell, 1999; Van Voorhis, 2006). Além disso, a implanta-
ção “atípica” – intersticial, abdominal, cervical, ovariana ou he-
terotópica – é mais comum apósprocedimentos de reprodução 
assistida. A gestação heterotópica é uma gravidez intrauterina 
coexistindo com outra extrauterina.

As mulheres com idade entre 35 e 44 anos apresentam ris-
co três vezes maior de gravidez ectópica, em comparação com 
as aquelas entre 15 e 25 anos de idade (Goldner, 1993). Esse 
fato tem sido atribuído a alterações hormonais relacionadas à 
idade e que alteram a função tubária (Coste, 2000).

Muitas formas de contracepção reduzem as taxas globais de 
gravidez e, assim, reduzem as taxas de gestação ectópica. Contu-
do, quando ocorre gravidez, alguns métodos aumentam a inci-
dência relativa de gestação ectópica. Por exemplo, a concepção 
com um DIU inserido é mais frequentemente ectópica em com-
paração com a gravidez sem DIU (Lavazzo, 2008). O sistema 
intrauterino com liberação de levonorgestrel (SIU-LNG) comer-
cializado com o nome Mirena, tem taxa de gravidez acumulada 
em cinco anos de 0,5 para 100 usuárias, sendo que metade dessas 
gestações é ectópica (Backman, 2004). As pílulas anticoncepcio-
nais apenas com progestogênios apresentam uma taxa levemente 
mais alta em razão dos seus efeitos redutores da motilidade tubá-
ria. A laqueadura tubária pode ser seguida por gravidez ectópica. 
Esse risco é dobrado nas mulheres com menos de 30 anos de 
idade na época da esterilização, em parte por causa da fecundi-
dade relacionada à idade. A coagulação eletrocirúrgica bipolar 
apresenta taxa de insucesso de 3,2 para 1.000 procedimentos, em 
comparação com a salpingectomia parcial puerperal, com taxa 
de insucesso de 1,2 para 1.000 procedimentos (Peterson, 1997).

O abortamento prévio induzido farmacologicamente 
– mas não a interrupção cirúrgica de gestação – está associa-
do a aumento no risco de gestação ectópica (Bouyer, 2003; 
Tharaux-Deneux, 1998). A antibioticoterapia profilática no 
momento do abortamento talvez tenha efeito protetor con-
tra lesão tubária inflamatória relacionada com infecções. Por 
exemplo, em um trabalho conduzido por Sawayae colaborado-
res (1996), a administração de antibióticos periprocedimento 
reduziu em 42% o risco de infecção do trato genital superior.

FISIOPATOLOGIA

 ■ Histopatologia

A ausência de camada submucosa na parede da tuba uterina 
proporciona acesso fácil para que o óvulo fertilizado refugie-
-se no epitélio, permitindo sua implantação dentro da pare-
de muscular. (Fig. 7-4). Além disso, a ausência de resistência 
permite a penetração precoce do trofoblasto. À medida que o 

trofoblasto prolifera rapidamente e desgasta a camada muscu-
lar subjacente, o sangue materno extravasa para o espaço no 
interior do trofoblasto ou para o tecido adjacente. 

A localização anatômica da gravidez tubária tem valor 
prognóstico para a extensão da lesão. Senterman e colabora-
dores (1988) estudaram amostras histológicas de 84 gestações 
ístmicas e ampolares e concluíram que metade das gestações 
ampolares foi intraluminal, e a camada muscular estava pre-
servada em 85% delas. Por outro lado, as gestações ístmicas 
ocorreram de forma tanto intra como extraluminal com mais 
rompimento da parede tubária.

 ■ Inflamação

A inflamação aguda participa da lesão tubária predispondo a 
gestações ectópicas. A salpingite crônica e a salpingite ístmica 
nodosa também desempenham papéis importantes no desen-
volvimento da gravidez ectópica (Kutluay, 1994).

A infecção recorrente por clamídia causa inflamação intralu-
minal e subsequente deposição de fibrina com aderência tubária 
(Hillis, 1997). A persistência de antígenos clamidiais pode de-
sencadear uma reação de hipersensibilidade retardada com fibro-
se contínua, apesar das culturas serem negativas (Toth, 2000). 
Enquanto a Neisseria gonorrhoeae causa inflamação pélvica vi-
rulenta com instalação clínica rápida, a resposta inflamatória à 
infecção por clamídia é crônica e alcança o pico em 7 a 14 dias.

Há evidências convincentes de que a inflamação dentro da 
tuba uterina pode levar a atraso na descida do embrião ao mes-
mo tempo em que fornece sinalização pró-implantação para os 
embriões ainda dentro da tuba (Shaw, 2010). As células inters-
ticiais de Cajaldo ao oviduto são células marca-passo especiali-
zadas responsáveis pela motilidade da tuba e pelo transporte do 
ovo. Em camundongos, as infecções por Chlamydia murida-
rum, semelhante à Chlamydia trachomatis em humanos, levam 
ao desaparecimento espontâneo da atividade marca-passo que 
talvez explique como a infecção por Chlamydia aumenta a taxa 
de gestação ectópica em humanos (Dixon, 2009).

Outro fator envolvido com o transporte de embriões pela 
tuba é o receptor canabinoide (CB1), que é mediado por sina-
lização endocanabinoide. A exposição crônica à nicotina pode 
afetar os níveis de endocanabinoide e levar à disfunção tubária 
(Horne, 2008).

As taxas mais elevadas de gravidez tubária nas mulheres 
submetidas à tecnologia de reprodução assistida foi um enigma 
para os cientistas porque normalmente as tubas são evitadas.
Revel e colaboradores (2008) tentaram estabelecer a relação 
entre E-caderina, uma molécula de adesão, e sítios tubários 
de implantação ectópica. Esses autores observaram presença 
intensa de E-caderina no sítio tubário de implantação do em-
brião apenas nas mulheres tratadas com FIV. Este fato sugere 
que um fator biológico, e não mecânico, seja responsável pelas 
gestações ectópicas associadas à FIV.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

 ■ Sintomas

Quando as mulheres procuram por atenção médica precoce-
mente, aumenta a possibilidade de diagnosticar uma gravidez 

FISIOPATOLOGIA

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
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ectópica antes da ruptura – até mesmo antes do início dos sin-
tomas. Além dos sintomas clássicos de amenorreia seguida de 
sangramento vaginal e dor abdominal no local afetado, não 
existe um conjunto de sintomas que assegure um diagnóstico 
preciso (Dart, 1999). Outros desconfortos da gravidez, como 
dor nas mamas, náusea e frequência urinária, podem acompa-
nhar os achados que indicam mau presságio. Entre eles, citamos 
dor na porção superior das costas, piorando com a inspiração, 
causada por irritação do nervo frênico provocada pela presença 
de sangue subdiafragmático, ou distúrbios vasomotores, como 
vertigem e síncope, causados por hipovolemia hemorrágica.

Muitas mulheres com uma pequena gravidez ectópica não 
rota apresentam achados clínicos sutis. No entanto, recomen-
da-se enfaticamente que o diagnóstico deva ser considerado 
sempre que qualquer um dos sintomas mencionados for relata-
do por mulheres em idade reprodutiva, em especial por aquelas 
com fatores de risco para gravidez extrauterina.

Raramente, gestações ectópicas são responsáveis por dor 
abdominal em mulheres previamente submetidas à histerec-
tomia (Fylstra, 2009). Presume-se que fístulas pós-operatórias 
permitam que os espermatozoides tenham acesso a um óvu-
lo. Dentre as possibilidades estão coto cervical não obliterado 
após histerectomia supracervical, fístula após infecção da cú-
pula vaginal ou prolapso de tuba uterina.

 ■ Manifestações clínicas

Sinais vitais

Embora algumas pacientes apresentem quadro ortostático, si-
nais vitais normais não são confiáveis para exclusão de gravidez 

ectópica rota. Birkhahn e colaboradores (2003) empregaram 
o índice de choque para avaliar a possibilidade de gravidez ec-
tópica rota. Esse índice pondera frequência cardíaca e pressão 
arterial sistólica e costuma ser usado para avaliar as pacientes 
vítimas de traumatismo que se apresentem com choque hipo-
volêmico ou séptico. A faixa normal está entre 0,5 e 0,7 para 
pacientes não grávidas. Esses pesquisadores relataram que índi-
ces de choque . 0,85 aumentaram em 15 vezes a probabilida-
de de gravidez ectópica rota.

Os achados abdominais e pélvicos são notoriamente discre-
tos em muitas pacientes antes de haver ruptura tubária. Na pre-
sença de ruptura, no entanto, quase três quartos das pacientes 
apresentarão dores intensas tanto no exame abdominal quanto no 
pélvico, e a dor será agravada com a manipulação cervical. Uma 
massa pélvica, envolvendo volume posterolateral ao útero, pode 
ser palpada em aproximadamente 20% das mulheres. A princí-
pio, a gravidez ectópica pode ser palpada com consistência mole 
e elástica, enquanto a hemorragia apresenta consistência mais fir-
me. Muitas vezes, o desconforto impede a palpação da massa, e 
um exame restrito pode ajudar a evitar ruptura iatrogênica.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Os sintomas de gravidez ectópica são comuns a múltiplas en-
tidades (Tabela 7-2). As complicações do início da gravidez, 
como aborto iminente ou retido, ou cisto de corpo lúteo he-
morrágico, podem ser difíceis de diferenciar (Barnhart, 2003b). 
Além disso, aproximadamente 20% das mulheres com gravidez 
normal apresentam sangramento no início da gravidez.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

B

Gravidez 
ectópica

Camada 
muscular

 Mucosa

Camada 
muscular

Mucosa

Tuba uterina normalA

FIGURA 7-4 Microfotografia das tubas uterinas. 
A. Ampola normal de uma tuba uterina sob pe-
queno aumento (Fotografia cedida pela Dra. 
KelleyCorrick) B. Gravidez ectópica tubária. Sob 
maior aumento, é possível visualizar as vilosida-
des coriônicas (setas) dentro do lúmem tubário. 
Note a área de hemorragia entre as vilosidades 
e a mucosa tubária (Fotografia cedida pela Dra. 
Raheela Ashfaq.)
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Alguns distúrbios não relacionados à gravidez também 
podem ser confundidos com gravidez ectópica. Em geral, um 
teste positivo para b-hCG exclui esses outros diagnósticos. 
Contudo, tais condições podem coexistir com uma gravidez, 
seja ela intrauterina ou ectópica.

DIAGNÓSTICO

A ultrassonografia transvaginal e a dosagem da b-hCG sérica 
são as principais ferramentas diagnósticas para confirmação da 
suspeita clínica de gravidez ectópica.

 ■ Achados laboratoriais

Dosagem da b-hCG Sérica

A gonadotrofina coriônica humana é uma glicoproteína pro-
duzida pelo sinciciotrofoblasto e que pode ser detectada no 
soro até oito dias após a onda de hormônio luteinizante (LH). 
Nas gestações normais, os títulos da b-hCG sérica ficam eleva-
dos de forma linear até 60 ou 80 dias após a última menstrua-
ção, período no qual o valor se estabiliza em aproximadamente 
100.000 UI/L. Considerando uma variabilidade interensaios 
de 5 a 10%, a interpretação de valores seriados é mais confiável 
quando os exames são realizados pelo mesmo laboratório. Em 
uma gravidez uterina sadia, os níveis de b-hCG sérica deverão 
aumentar no mínimo 53 a 66% a cada 48 horas (Barnhart, 
2004a; Kadar, 1982). A elevação insuficiente dos títulos de 

b-hCG sérica indica apenas uma gravidez em extinção, não 
sua localização.

Muitas mulheres apresentam-se sem ter certeza da data da 
última menstruação, e deve-se fazer uma estimativa da idade 
gestacional. Nesses casos, a correlação entre a concentração da 
b-hCG sérica e os achados da UTV torna-se especialmente 
importante.

Níveis séricos de progesterona

A determinação da concentração sérica de progesterona é uti-
lizada por alguns especialistas como auxiliar no diagnóstico de 
gravidez ectópica, quando as determinações da b-hCG sérica 
e os achados ultrassonográficos forem inconclusivos (Carson, 
1993; Stovall, 1992). Há variação mínima na concentração da 
progesterona sérica entre as semanas 5 e 10 da gestação e, por-
tanto, uma única dosagem é suficiente. Mol e colaboradores 
(1998) realizaram uma metanálise de 22 artigos publicados para 
avaliar a precisão de uma única dosagem da progesterona sérica 
para diferenciar entre gravidez ectópica e uterina. Os autores 
confirmaram que os resultados foram mais precisos quando 
abordados desde o ponto de vista da diferenciação entre gravi-
dez saudável e gravidez em extinção. Com níveis de progesterona 
sérica , 5 ng/mL, uma gravidez em extinção foi detectada com 
especificidade quase perfeita e com sensibilidade de 60%. Por 
outro lado, valores . 20 ng/mL tiveram sensibilidade de 95% 
com especificidade de aproximadamente 40% para identificar 
uma gravidez saudável. Concluindo, a dosagem de progestero-

DIAGNÓSTICO

TABELA 7-2 Condições que causam dor abdominal baixa

Causa Localização Características Achados associados

Gravidez

Abortamento Linha mediana ou generalizada Cólica, intermitente (1) UCG; sangramento vaginal

Ectópica Unilateral ou generalizada Cólica, contínua (1) UCG; sangramento vaginal

Útero e colo uterino

Endometrite 6
Cervicite

Dor abdominal inferior Dor surda Descarga vaginal, possível febre 
baixa

Endometriose Linha mediana Variável; piora com certas 
atividades e com a 
menstruação

Massa anexial, se houver 
endometrioma

Leiomioma em degeneração Variável Dor surda ou aguda Irregular, útero aumentado e 
doloroso à palpação

Doença anexial

Salpingite Difusa Intensa Febre de moderada a alta

Abscesso tubo-ovariano Unilateral Intermitente Geralmente febre alta

Torção anexial Quadrante inferior Aguda, cólica, início súbito 
e agudo

Cisto de corpo lúteo Unilateral Dor surda ou aguda (1/2) UCG

Outras

Apendicite Periumbilical, quadrante inferior direito Anorexia, náuseas, vômitos

Diverticulite Quadrante inferior esquerdo Cólica Febre, alterações no ritmo intestinal

Linfadenite mesentérica Quadrante inferior direito

Cistite Linha mediana, suprapúbica Aguda, espasmos Disúria, frequência

Cólica renal Flanco, irradiando para o abdome 
inferior

Intensa, intermitente Hematúria

UCG 5resultado da dosagem de gonadotrofina coriônica urinária, de urinary chorionic gonadotropin.
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na sérica pode ser usada para corroborar uma impressão clínica, 
mas não para diferenciar entre gravidez ectópica e uterina.

Hemograma

A gravidez ectópica pode levar a sangramento que pode ser 
leve ou intenso e que inicialmente talvez não seja clinicamente 
evidente. Assim, o hemograma é um meio rápido e efetivo de 
rastreamento inicial. A avaliação e os procedimentos de repo-
sição para aquelas pacientes com hemorragia será discutido no 
Capítulo 40 (p. 1.006).

 ■ Ultrassonografia

A ultrassonografia de alta resolução revolucionou o tratamen-
to clínico das pacientes sob suspeita de gravidez ectópica. En-
tretanto, a ultrassonografia de rotina sem suspeita clínica de 
gravidez ectópica não aumenta as eficácias de diagnóstico e de 
rastreamento. Com a UTV, o saco gestacional geralmente está 
visível entre as semanas 4½ e 5, o saco vitelino aparece entre as 
semanas 5 e 6, e o polo fetal com atividade cardíaca é detecta-
do inicialmente nas semanas 5½ a 6. Com a ultrassonografia 
transabdominal, essas estruturas são visualizadas um pouco 
mais tarde. O diagnóstico de gravidez ectópica baseia-se na vi-
sualização de massa anexial independente do ovário (Fig. 7-5).

Quando a data da última menstruação é desconhecida, 
utiliza-se a dosagem da b-hCG sérica para definir os achados 
ultrassonográficos esperados. Cada instituição deve definir um 
valor discriminatório para a b-hCG, isto é, o limite inferior no 
qual um examinador pode, de forma confiável, visualizar a gra-
videz. Na maioria das instituições, esse valor limite fica entre 
1.500 e 2.000 UI/L. O diagnóstico ultrassonográfico acurado 
é três vezes mais provável se o nível inicial de b-hCG estiver 
acima desse valor. Dificuldades técnicas, como hemorragia 
ou leiomiomas, podem reduzir a capacidade de diagnosticar 
com precisão uma gestação intrauterina, mesmo com valores 
de b-hCG acima do valor discriminatório (Gurel, 2007). A 
ausência de gravidez intrauterina quando os níveis de b-hCG 
estiverem acima do valor discriminatório sugere gravidez anor-
mal – ectópica, abortamento incompleto ou abortamento 
completo em processo de resolução. Por exemplo, apesar da 
eliminação total dos produtos da concepção em casos de abor-
tamento completo, a dosagem de b-hCG ainda pode ser posi-
tiva enquanto sua metabolização e depuração não ocorrerem. 
Por outro lado, os achados ultrassonográficos obtidos quando 
os valores de b-hCG estão abaixo do valor discriminatório 
não são diagnósticos em quase dois terços dos casos (Barnhart, 
1999). Nesses casos em que não se identifica gravidez intraute-
rina ou extrauterina, utiliza-se o termo gravidez de localização 
desconhecida até que informações clínicas adicionais permitam 
determinar sua localização.

Uma avaliação ultrassonográfica sistemática é essencial para 
estabelecer o diagnóstico correto. A maioria inicia o exame pela 
cavidade endometrial. Nas gestações concebidas espontanea-
mente, a identificação de gravidez uterina efetivamente exclui 
a possibilidade de implantação ectópica. Quando são emprega-
das tecnologias de reprodução assistida, no entanto, um exame 
cuidadoso das trompas e dos ovários deve ser realizado, mesmo 
quando há gravidez intrauterina, considerando que as taxas de 
gravidez heterotópica podem chegar a 1:100 (Tal, 1996).

O acúmulo de líquido intracavitário causado pelo desco-
lamento da decídua pode criar um saco pseudogestacional, ou 
pseudossaco. Conforme mostrado na Figura 7-6, é característico 

Massa não homogênea

Massa com saco gestacional extrauterino vazio

Massa com saco vitelino

A

B

C

FIGURA 7-5 Achados de ultrassonografia transvaginal com diversas 
gestações ectópicas. Para o diagnóstico ultrassonográfico, há necessi-
dade de identificar uma massa ectópica no anexo independentemente 
do ovário, que pode ser visualizada como: (A) massa anexial não ho-
mogênea (setas amarelas), (B) saco gestacional extrauterino vazio com 
anel hiperecoico (seta) ou (C) saco vitelino e/ou polo fetal com ou sem 
atividade cardíaca dentro de um saco gestacional extrauterino. LO 5 
ovário esquerdo. (Imagens cedidas pela Dra. Elysia Moschos.)
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que essa coleção de camada única localize-se na linha mediana 
da cavidade uterina. Por outro lado, o saco gestacional normal 
tem localização excêntrica (Dashefsky, 1988). Outro sinal in-
tracavitário é um padrão endometrial trilaminar que representa 
duas camadas adjacentes e edematosas de endométrio de fase 
proliferativa (Fig. 2-8, p. 37) (Lavie, 1996). Para o diagnóstico 
de gravidez ectópica, a especificidade desse achado é de 94%, 
mas com sensibilidade de apenas 38% (Hammoud, 2005). A 
espessura do endométrio não foi adequadamente correlacio-
nada com gravidez ectópica. Entretanto, Moschos e Twickler 
(2008) determinaram que, nas mulheres com gestação de lo-
calização desconhecida à apresentação, nenhuma gestação in-
trauterina normal apresentou espessura endometrial , 8 mm.

As tubas uterinas e os ovários também são examinados. A 
visualização de saco vitelínico ou embrião extrauterino confir-
ma de forma clara uma gravidez tubária, embora esses achados 
estejam presentes em apenas 15 a 30% dos casos (Paul, 2000). 
Em alguns casos, é possível visibilizar um halo ou anel tubá-
rio circundado por área hipoecoica estreita causada por ede-
ma subseroso. De acordo com Burry e colaboradores (1993), 
esse sinal tem valor preditivo positivo de 92% e sensibilidade 
de 95%. Brown e colaboradores (1994) conduziram uma me-
tanálise de 10 artigos publicados para determinar o melhor 
critério ultrassonográfico transvaginal para diagnosticar gravi-
dez ectópica. Os autores relataram que o achado de qualquer 
massa anexial, diferente de um cisto ovariano simples, foi o 
achado mais preciso, com sensibilidade de 84%, especifici-
dade de 99%, valor preditivo positivo de 96% e valor preditivo 
negativo de 95%. Entretanto, nem toda massa anexial é uma 
gravidez ectópica, sendo necessária a integração dos achados 
ultrassonográficos com as informações clínicas disponíveis.

A diferenciação entre gravidez ectópica e cisto de corpo 
lúteo pode ser um desafio. Contudo, Swire e colaboradores 
(2004) observaram que a parede do corpo lúteo é menos eco-
gênica, em comparação com o halo e com o endométrio. Eles 
verificaram que a observação de padrão esponjoso ou reticular, 
dentro do cisto, seria uma indicação clássica de hemorragia (Fig. 
9-17, p. 266). Além disso, encontra-se o corpo lúteo dentro do 
parênquima ovariano, enquanto um ovário assimétrico levan-
ta suspeita de gravidez ectópica (Gurel, 2007). Com imagem 
por Doppler colorido transvaginal, é possível observar o fluxo 

sanguíneo placentário dentro da periferia da massa complexa 
anexial – o anel de fogo – (Fig. 7-7). Embora possa ser auxiliar 
no diagnóstico de gravidez ectópica, esse sinal também pode ser 
observado com o corpo lúteo da gravidez (Pellerito, 1992). As 
medições ultrassonográficas com Doppler colorido pulsado dos 
índices de resistência foram citadas como auxiliares na diferen-
ciação entre cisto de corpo lúteo e gravidez ectópica, embora 
sua limitada sensibilidade reduza sua utilidade (Atri, 2003a). 
Finalmente, para auxiliar a caracterizar uma massa suspeita, o 
examinador pode palpar gentilmente um anexo que esteja po-
sicionado entre a sonda vaginal e a mão do examinador sobre 
o abdome durante o exame em tempo real. Uma massa que se 
movimente independentemente do ovário sugere gravidez tubá-
ria, enquanto uma massa que se mova de forma sincrônica pro-
vavelmente representa um cisto de corpo lúteo (Levine, 2007).

Durante o exame ultrassonográfico da pelve, a presença de 
líquido livre na cavidade peritoneal sugere sangramento intra-
abdominal. A UTV é capaz de detectar volumes tão pequenos 
quanto 50 mL no fundo de saco de Douglas. Além disso, o 
exame ultrassonográfico transabdominal do quadrante superior 
direito ajuda a avaliar a extensão do hemoperitônio. A presença 
de sangue nas goteiras parietocólicas e no espaço de Morrison 
normalmente indica hemoperitônio com mais de 400 a 700 
mL (Branney, 1995; Rodgerson, 2001; Rose, 2004). A detec-
ção de líquido peritoneal em conjunto com uma massa anexial 
é altamente preditiva de gravidez ectópica (Nyberg, 1991).

Apesar dos avanços tecnológicos, a ausência de achados 
sugestivos não exclui a possibilidade de gravidez ectópica. 
Além disso, a UTV não reduziu a prevalência de ruptura tu-
bária ou a necessidade de transfusões durantea cirurgia (Atri, 
2003b). No entanto, a ultrassonografia reduziu a necessidade 
de laparoscopia ou de curetagem diagnósticas, ou ambas, para 
estabelecer o diagnóstico de gravidez ectópica

 ■ Culdocentese

O procedimento é realizado com a inserção de uma agulha espi-
nal, calibre 16 a 18, no fundo de saco através do fórnice vaginal 
posterior (Fig. 7-8). As características do aspirado junto com 

Colo uterino

Fundo

FIGURA 7-6 Ultrassonografia transvaginal de saco pseudogestacional 
dentro da cavidade endometrial. Observe sua forma ovoide e locali-
zação central, que são características dessa coleção líquida. (Imagem 
cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

FIGURA 7-7 Ultrassonografia transvaginal com Doppler colorido de 
paciente com gravidez ectópica. O “anel de fogo” reflete o fluxo san-
guíneo placentário na periferia da gravidez. Esse achado, no entanto, 
também pode ser visto com cistos de corpos lúteos. (Imagem cedida 
pela Dra. Elysia Moschos.)
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os achados clínicos podem ajudar a esclarecer o diagnóstico. 
O líquido peritoneal de aparência normal é considerado como 
um teste negativo. Se, quando o aspirado for colocado em um 
tubo de ensaio limpo observarem-se fragmentos de coágulo an-
tigo ou sangue não coagulado, confirma-se o diagnóstico de 
hemoperitônio. Se o sangue aspirado coagular após sua retira-
da, é possível que se esteja diante de sangramento intraperi-
toneal em atividade ou punção de vaso adjacente. Se não for 
possível aspirar líquido, o teste só poderá ser interpretado como 
inconclusivo. A aspiração de líquido purulento sugere diversas 
causas infecciosas, como salpingite ou apendicite. A aspiração 
de material feculento pode ter origem em colo perfurado ou 
rompido, ou em punção inadvertida de retossigmoide.

Historicamente, a culdocentese era considerada um teste 
simples de ser realizado à cabeceira do leito para diagnosticar he-
moperitônio. Diversos trabalhos questionaram sua utilidade, e 
a culdocentese foi em grande parte substituída pela UTV (Gle-
zerman, 1992; Vermesh, 1990). A ultrassonografia com achado 
de líquido ecogênico para definir a presença de hemoperitônio 
é um exame mais sensível e específico do que a culdocentese – 
100 e 100% versus 66 e 80%, respectivamente. Além disso, para 
a maioria das mulheres a ultrassonografia é mais bem tolerada.

 ■ Biópsia de endométrio

Há várias alterações endometriais associadas à gravidez ectópica.
Dentre essas estão reação decidual observada em 42% das amos-
tras, endométrio secretor em 22% e endométrio proliferativo em 
12%, todas sem que haja trofoblastos (Lopez, 1994). Muitos au-
tores recomendam que a ausência de tecido trofoblástico sejacon-
firmada por curetagem antes da administração de metotrexato 
(Barnhart, 2002; Chung, 2011; Shaunik, 2011). Esses autores-
verificaram que o diagnóstico presuntivo de gravidez ectópica é 
impreciso em quase 40% dos casos, sem que haja exclusão histo-
lógica de perda espontânea de gravidez. No entanto, a necessida-
de e o método de biópsia endometrial devem ser cuidadosamente 
avaliados contra os baixos riscos associados ao metotrexato.

A biópsia de endométrio com cateter de Pipelle foi estu-
dada como uma alternativa para a curetagem e foi considerada 
inferior. A sensibilidade para obter vilosidades coriônicas va-

riou entre 30 e 63% (Barnhart, 2003b; Ries, 2000). Em com-
paração, a técnica de congelação de fragmentos obtidos com 
curetagem para identificar produtos da concepção é precisa em 
mais de 90% dos casos (Barak, 2005; Spandorfer, 1996).

Foram identificadas vilosidades coriônicas em amostras de 
mulheres com diagnóstico de abortamento espontâneo em ape-
nas metade dos casos pelo clínico e em outros 30% pelo pato-
logista. Sendo assim, em 20% das mulheres, a possibilidade de 
gravidez ectópica continuou sendo considerada (Lindahl, 1986).

 ■ Novos marcadores séricos

Diversos trabalhos de pequeno porte avaliaram a utilidade de 
novos marcadores para detecção de gravidez ectópica. Desses, o 
fator de crescimento endotelial vascular (VEGF, de vascular endo-
thelial growth factor), importante para o desenvolvimento placen-
tário, foi investigado isoladamente ou em combinações (Daniel, 
1999; Rausch, 2011). Além disso, as concentrações do antígeno 
de câncer 125 (CA-125, de cancer antigen 125), da creatinoqui-
nase sérica e da fibronectina fetal foram pesquisadas (Ness, 1998; 
Predanic, 2000). Os níveis séricos da inibina A encontram-se 
significativamente reduzidos em mulheres com gestação ectópi-
ca em comparação com aquelas com gravidez normal ou com 
ameaça de abortamento. No futuro, é possível que esse marcador 
se mostre confiável (Segal, 2008). Finalmente, têm-se utilizado 
técnicas proteômicas com base na espectrometria de massa para 
determinar o mapeamento (blue-print) bioquímico da gravidez 
normal e de alguns dos seus distúrbios (Shankar, 2005).

RESUMO DA AVALIAÇÃO DIAGNÓSTICA

A confirmação por laparoscopia diagnóstica permanece sen-
do o padrão-ouro para o diagnóstico de gravidez ectópica 
(Fig. 7-9). Isto posto, com as modalidades sensíveis de diag-
nóstico atualmente disponíveis, a gravidez ectópica normal-
mente pode ser diagnosticada antes da cirurgia e um algoritmo 
com base em evidências pode ser útil. Após a avaliação clínica 
apropriada, todas as mulheres em idade reprodutiva com qual-
quer indício de gravidez deverão ser testadas usando um en-

RESUMO DA AVALIAÇÃO DIAGNÓSTICA

Fundo

A

Colo uterino

B

FIGURA 7-8 Técnicas para identificar sangramento intra-abdominal. A. Ultrassonografia transvaginal revelando coleção líquida (seta) no fundo de 
saco de Douglas. (Imagem cedida pela Dr. Elysia Moschos.) B. Culdocentese. Com uma agulha espinal calibre 16 a 18 acoplada a uma seringa, pene-
tra-se o fundo de saco de Douglas através do fórnice posterior da vagina ao mesmo tempo em que se traciona o colo uterino para cima com a pinça.
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saio sensível para b-hCG na urina. Após um teste positivo, se 
agravidez intrauterina não for confirmada por ultrassonogra-
fia, se não houver sinais de hemorragia intra-abdominal aguda 
e se houver suspeita de gestação ectópica, então, uma avalia-
ção como a apresentada na Figura 7-10 poderá ser realizada. 
Gracia e Barnhart (2001) realizaram uma análise de decisão 
de seis estratégias de diagnóstico para avaliar qual sequência de 
testes seria mais eficiente para que houvesse menos gestações 
ectópicas não identificada se menos gestações uterinas inter-
rompidas. Esses autores verificaram que a melhor estratégia 
seria UTV para todas as mulheres com dor ou sangramento no 
primeiro trimestre. Se os achados não forem suficientes para o 
diagnóstico, então os níveis séricos de b-hCG seriam aferidos. 
Empregando essa estratégia, apenas 1% de todas as gestações 
uterinas potenciais foi interrompido, nenhuma gravidez ec-
tópica passou despercebida e a média de tempo para o diag-
nóstico foi de 1,5 dia. Caso a sensibilidade geral da ultrassono-
grafia disponível para detectar a gravidez uterina seja inferior 
a 93% – em razão de equipamento de ultrassonografia antigo, 
profissional inexperiente, obesidade ou desconforto da pacien-
te, ou anatomia distorcida, recomenda-se realizar inicialmente 
as dosagens dos níveis séricos de b-hCG, reservando-se o exa-
me ultrassonográfico para aquelas mulheres com níveis acima 
da zona discriminatória.

Recentemente, foi desenvolvido um sistema de pontuação 
usando apenas dados da história da paciente e os níveis séricos 
de b-hCG para auxiliar no manejo de gestações sem localiza-
ção conhecida (Barnhart, 2008). Especificamente, pontuam-
-se idade, presença de sangramento, níveis séricos de b-hCG 
e antecedentes de abortamento espontâneo ou gravidez ectó-
pica. A sensibilidade para intervir em gravidez inviável foi de 
98%, e a especificidade para mandar para casa uma gestante 

com gravidez uterina foi de 96%. É importante ressaltar que os 
pesquisadores observaram que seu sistema de pontuação deve 
ser combinado com as estratégias atuais para diagnóstico de 
gravidez ectópica.

TRATAMENTO

Sem intervenção, uma gravidez ectópica tubária pode levar a 
abortamento tubário, ruptura tubária ou resolução espontânea. 
Define-se abortamento tubário como a expulsão dos produtos da 
concepção pelas fímbrias terminais. O tecido pode sofrer regres-
são ou reimplantar-se na cavidade abdominal. Nos casos com 
reimplantação, a necessidade de intervenção cirúrgica em razão 
de sangramento ou dor é uma complicação comum. A ruptura 
tubária está associada à hemorragia intra-abdominal significati-
va. Com a resolução espontânea, gestações ectópicas iniciais mor-
rem e são absorvidas sem efeitos adversos para a paciente.

 ■ Tratamento clínico

Se viável, a terapia clínica medicamentosa é a preferida pela 
maioria dos médicos. Apenas o metotrexato foi amplamente es-
tudado como alternativa para o tratamento cirúrgico (Barnhart, 
2009). Outros agentes usados são prostaglandinas; o antagonista 
da progesterona, mifepristona; ervas medicinais tradicionais chi-
nesas e cloreto de potássio ou glicose hiperosmolar injetados na 
massa ectópica (Dengfeng, 2007). A melhor candidata para o 
tratamento clínico é a paciente assintomática, motivada e com 
recursos para aderir à vigilância necessária. As contraindicações 
absolutas para a terapia clínica abrangem instabilidade hemo-
dinâmica, impossibilidade de manter o monitoramento pós-
-terapia e contra indicações específicas para o metotrexato. No 
tratamento clínico, alguns indicadores clássicos de sucesso são:

 1. Nível sérico inicial de b-hCG – Esse é o melhor indicador 
de sucesso no tratamento de mulheres que tenham recebido 
uma dose única de metotrexato. O valor prognóstico dos 
outros dois indicadores talvez esteja diretamente relaciona-
do à sua relação com as concentrações séricas da b-hCG. 
De acordo com Lipscomb e colaboradores (1999), um va-
lor sérico inicial , 5.000 UI/L esteve associado a uma taxa 
de sucesso de 92%, e uma concentração inicial . 15.000 
UI/L, à taxa de sucesso de 68%. Em outro estudo, Menon e 
colaboradores (2007) concluíram que, em comparação com 
níveis séricos iniciais de b-hCG entre 2.000 e 4.999, níveis 
séricos de b-hCG entre 5.000 e 9.999 UI/L apresentaram 
probabilidade quase quatro vezes maior de estarem associa-
dos a insucesso no tratamento com metotrexato.

 2. Dimensões da gravidez ectópica – Há poucos dados a res-
peito do efeito do tamanho da gravidez nas taxas de sucesso 
com o tratamento clínico, embora muitos ensaios anteriores 
tenham usado “grande dimensão” como critério de exclusão. 
Em um estudo publicado, a taxa de sucesso com dose única 
de metotrexato foi de 93% nos casos com massas ectópicas 
, 3,5 cm, enquanto as taxas de sucesso ficaram entre 87 e 
90% nos casos com massas . 3,5 cm (Lipscomb, 1998).

 3. Atividade cardíaca fetal – A identificação deatividade car-
díaca pela ultrassonografia é uma contraindicação relativa 

TRATAMENTO

FIGURA 7-9 Fotografia laparoscópica. A pinça romba eleva a ampola 
azul distendida da tuba esquerda. (Fotografia cedida pelo Dr. Kevin 
Doody.)
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para o tratamento clínico, embora com base em evidên-
cias escassas. A maioria dos trabalhos relata aumento no 
risco de insucesso quando há atividade cardíaca, embora 
tenha sido publicada taxa de sucesso de 87% (Lipscomb, 
1998).

Pesquisadores avaliaram outros preditores de insucesso 
no tratamento. Há evidências conflitantes acerca da presença 
extrauterina de saco vitelino como preditor de insucesso do 
metotrexato. Em sua análise retrospectiva, Lipscomb e colabo-
radores (2009) observaram que este achado ultrassonográfico 

Teste de urina para gravidez positivo + 
cólicas abdominais ou sangramento vaginal

Avaliação clínica

Hemodinamicamente
estável

Hemodinamicamente
instável

Tratamento cirúrgico para 
suposta gravidez ectópica rota

UTV

Sem diagnósticoGravidez ectópica

Sem diagnóstico

GIU anormalGIU

GIU

Tratar

> Zona discriminatória < Zona discriminatória

D&C

Ausência de vilosidade
coriônica

Ausência de vilosidade
coriônica

Tratar gravidez ectópica

Tratar gravidez ectópica

Repetir  b-hCG sérica em 48h, 
UTV quando b-hCG sérica 

> zona discriminatória

D&Cb

D&C

Elevação anormal
ou queda 

Elevação normal
Presença de vilosidade

coriônica

Presença 
de vilosidade

coriônica

Tratar gravidez
ectópica

Tratara

Gravidez ectópica

Tratar Tratara

�-hCG quantitativa sérica

�-hCG sérica em 48 horas

Cuidado pré-natal

Cuidado pré-natal

GIU anormal

FIGURA 7-10 Algoritmo para avaliação de gravidez ectópica.
aGIU anormal pode ser tratada com D&C, esquemas medicamentosos ou conduta expectante, conforme descrito no Capítulo 6, p. 178.
bA conduta expectante pode ser apropriada em um pequeno grupo de pacientes selecionadas com níveis de b-hCG muito baixos que estejam com sangra-
mento, conforme descrito na p. 212.
b-hCG 5 gonadotrofina coriônica humana b; D&C 5 dilatação e curetagem; GIU 5 gravidez intrauterina; UTV 5 ultrassonografia transvaginal.
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contribuía para o risco de insucesso do tratamento com dose 
única de metotrexato, mas não como preditor independente. 
A elevação rápida nos níveis de b-hCG tanto antes (.50%) 
quanto durante o tratamento com metotrexato também repre-
senta maior risco de insucesso (American Society of Reproduc-
tive Medicine, 2008; Dudley, 2004).

Metotrexato

O metotrexato é um antagonista do ácido fólico que inibe de 
forma competitiva a ligação do ácido di-hidrofólico à di-hidro-
folato-redutase. Isso leva à redução na quantidade de purinas 
e timidilato e, consequentemente, à interrupção na síntese de 
DNA, RNA e proteínas (Cap. 27, p. 698). O fármaco inibe 
tecidos de crescimento rápido e é usado para quimioterapia 
contra câncer e para interrupção precoce da gravidez. Pode ser 
administrado por via oral, intravenosa ou intramuscular (IM), 
ou pode ser injetado diretamente no saco gestacional ectópi-
co. Atualmente, a administração parenteral do metotrexato é 
a mais praticada.

Antes do tratamento com metotrexato, deve-se solici-
tar hemograma completo, dosagem de creatinina sérica e da 
b-hCG, tipo sanguíneo e fator Rh (American Society for Re-
productive Medicine, 2008). Além disso, todos esses exames, 
exceto tipo sanguíneo, devem ser repetidos antes de doses adi-
cionais (Lipscomb, 2007). Com a administração, as mulheres 
devem ser orientadas a reduzir os seguintes produtos: suple-
mentos contendo ácido fólico, que, por competição, podem 
reduzir a ligação do metotrexato com di-hidrofolato-redutase; 
anti-inflamatórios não esteroides, que reduzem o fluxo sanguí-
neo renal e retardam a excreção do fármaco; bebidas alcoólicas, 
que podem predispor à elevação concomitante das enzimas he-
páticas; raios solares, capazes de induzir dermatite relacionada 
com metotrexato e atividade sexual, que pode causar ruptura da 
gravidez ectópica (American College of Obstetricians and Gy-
necologists, 2008; Chabner, 2006). É importante ressaltar que 
o metotrexato é teratogênico, classificado pela Food and Drug 
Administration na categoria X para uso na gravidez e pode cau-
sar embriopatia grave (Nurmohamed, 2011; Poggi, 2011).

Os efeitos colaterais mais comuns do metotrexato são 
estomatite, conjuntivite e disfunção hepática transitória, em-
bora mielossupressão, mucosite, lesão pulmonar e reações 
anafiláticas tenham sido relatadas com apenas uma dose de 
50 a 100 mg (Isaacs, 1996; Straka, 2004). Embora os efeitos 
colaterais sejam observados em até um terço das mulheres 
tratadas, eles em geral são autolimitados. Em alguns casos, a 
leucovorina (ácido folínico) é administrada após o tratamento 
para abrandar ou reverter os efeitos colaterais do metotrexato 
(Tabela 7-3). Essa terapia é chamada de resgate com leucovorina 
(Cap. 27, p. 699).

Os protocolos de dose única ou de multidoses de metotre-
xato apresentados na Tabela 7-3 estão associados a taxas gerais de 
resolução para gravidez ectópica de aproximadamente 90%. Até 
o momento o único ensaio randomizado finalizado é o conduzi-
do por Alleyassin e colaboradores (2006) comparando os esque-
mas com dose única e multidoses. Embora o ensaio tivesse pou-
co poder estatístico para detectar pequenas diferenças nas taxas 
de sucesso, os autores observaram que 89% do grupo com dose 
única e 93% do grupo multidoses foram tratados com sucesso. 

Quando analisado a partir do ponto de vista de insucesso tera-
pêutico, o esquema com dose única apresentou taxa de insucesso 
50% maior em comparação com o esquema multidoses (6/54 
contra 4/54). Lipscomb e colaboradores (2005) revisaram suas 
experiências institucionais com o tratamento usando metotrexa-
to em 643 pacientes consecutivas. Eles não encontraram diferen-
ças significativas em duração do tratamento, níveis de b-hCG 
sérica ou taxas de sucesso entre os protocolos usando multidoses 
ou dose única – 95 e 90%, respectivamente. Barnhart e cola-
boradores (2003a) realizaram uma metanálise de 26 artigos in-
cluindo 1.327 mulheres tratadas com metotrexato para gravidez 
ectópica. A terapia com dose única foi mais utilizada em razão 
da sua simplicidade. O tratamento teve menor custo, aceitação 
mais fácil em razão de o monitoramento pós-terapia ser menos 
intensivo e não houve necessidade de resgate com leucovorina 
(Alexander, 1996). A principal limitação foi que o tratamento 
com multidoses apresentou probabilidade de sucesso cinco ve-
zes maior que a terapia com dose única. Os casos de insucesso 
ocorreram em mulheres com ruptura tubária, hemorragia intra-
abdominal massiva e necessidade de cirurgia urgente e de trans-
fusões de sangue. Concluindo, a maioria das mulheres recebeu 
entre 1 a 4 doses de metotrexato. É interessante observar que a 
dosagem inicial da b-hCG sérica não se mostrou um indicador 
válido de quantas doses de metotrexato a paciente deveria re-
ceber para que tivesse resultado satisfatório (Nowak-Markwitz, 
2009). Na ausência de ensaios randomizados com suficiente 
poder estatístico comparando os protocolos com dose única e 
multidoses, optamos por utilizar o metotrexato em dose única.

Metotrexato em dose única. O metotrexato intramuscular ad-
ministrado em dose única é o tratamento clínico medicamento-
so mais amplamente utilizado para a gravidez ectópica. Diversas 
doses foram estudadas, e a mais popular é o protocolo de 50 
mg/m2 de área de superfície corporal (ASC) definido pelo grupo 
de Memphis (Stovall, 1993). Em um ensaio de pequeno porte, 
randomizado, realizado por Hajenius e colaboradores (2000), o 
tratamento com 25 mg/m2 foi tão eficaz quanto com 50 mg/m2. 
A ASC pode ser calculada utilizando-se o nomograma da Figura 
27-3 (p. 695) ou diversos calculadores disponíveis na internet, 
como o encontrado em http://www.globalrph.com/bsa2.htm.

É necessário monitoramento constante. Antes da adminis-
tração do metotrexato deve-se dosar a b-hCG sérica, exame a 
ser repetido nos dias 4 e 7 após a injeção. Em geral, os níveis 
continuam a aumentar até o dia 4. A comparação deve ser feita 
entre os valores séricos dos dias 4 e 7. Se houver declínio de 
15% ou mais, os níveis semanais de b-hCG sérica são aferi-
dos até que estejam, 15 UI/L. Um declínio inferior a 15% é 
observado em aproximadamente 20% das mulheres tratadas. 
Nesses casos, uma segunda dose de 50 mg/m2 é administrada 
e o protocolo, reiniciado. A média de tempo aproximado de 
resolução para todas as mulheres é 36 dias, mas, em alguns 
tratamentos, são necessários 109 dias (Lipscomb, 1998).

Outros autores tentaram, sem sucesso, desenvolver proto-
colos mais convenientes para monitoramento dos níveis séri-
cos de b-hCG. Thurman e colaboradores (2010) propuseram 
a redução em 50% dos valores entre os dias 1 e 7 como predi-
tor confiável de sucesso do tratamento com metotrexato. Esse 
protocolo teve sensibilidade de 100%, mas especificidade de 
apenas 38 a 58%, dependendo do valor inicial do nível séri-
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co de b-hCG. Em tentativa de validação prospectiva da regra 
comparando os dias 4 e 7 ao mesmo tempo em que desenvol-
viam um nova norma, 69 pacientes tratadas com metotrexato 
tiveram dosados os níveis séricos de b-hCG e de progesterona 
nos dias 1, 2, 4, 5 e 7. Ao final, foi validada a norma original 
comparando os dias 4 e 7 (Kirk, 2007).

Durante os primeiros dias após a administração do meto-
trexato, até metade das mulheres experimentam dor abdomi-
nal que pode ser controlada com analgésicos leves. Presume-se 
que essa dor de rompimento resulte de distensão tubária causada 
por abortamento tubário, formação de hematoma, ou ambos 
(Stovall, 1993). Em alguns casos, a observação da paciente em 
regime de internação acompanhada com hematócritos séricos 
e exames abdominais cuidadosos ajuda a avaliar a necessidade 
de intervenção cirúrgica.

Multidoses de metotrexato. O regime mais comum é o en-
contrado na Tabela 7-3 e consiste em até quatro doses de me-
totrexato parenteral, seguidas de doses auxiliares de leucovo-
rina 24 horas depois. Devem ser realizadas dosagens seriadas 
da concentração sérica de b-hCG. Se não houver redução de 
15% em comparação com o valor anterior – por exemplo, dia 
0 a 1 ou dias 1 a 3 –, uma dose adicional de metotrexato/leu-
covorina deve ser administrada, e a dosagem de b-hCG sérica 
é repetida dois dias depois. Preconiza-se o máximo de quatro 
doses e a supervisão semanal dos níveis séricos de b-hCG deve 
ser mantida até que os valores sejam indetectáveis.

Propôs-se um protocolo híbrido de “duas doses” na ten-
tativa de contrabalançar eficácia e conveniência dos dois pro-
tocolos mais comumente utilizados (Barnhart, 2007). O es-
quema envolve a administração de 50 mg/m2 de metotrexato 
nos dias 0 e 4 sem resgate de leucovorina. Embora o protocolo 
ainda seja considerado experimental, não foram observados 
problemas relacionados com segurança nas 101 pacientes tra-
tadas, e a taxa de sucesso se aproximou de 87%.

Metotrexato oral

A biodisponibilidade do metotrexato pelas vias oral e parente-
ral é semelhante (Jundt, 1993). Há poucos estudos em que o 
metotrexato oral tenha sido avaliado. Korhonen e colaborado-
res (1996) distribuíram de forma randomizada mulheres com 
gravidez tubária sem atividade cardíaca e níveis de b-hCG sé-
rica , 5.000 UI/L para manejo expectante ou tratamento com 
metotrexato oral em dose baixa, 2,5 mg/dia por cinco dias. Os 
autores não verificaram diferenças no sucesso primário dos dois 
grupos. Bengtsson e colaboradores (1992) administraram 15 
mg de metotrexato oral nos dias 1, 3 e 5, com ácido fólico nos 
dias 2, 4 e 6. Essa abordagem foi bem-sucedida em 14 das 15 
mulheres, com período médio até a resolução de 24 dias.

Mifepristona mais metotrexato. Pareceria lógico que a asso-
ciação de 600 mg de mifepristona oral à dose única de meto-
trexato pudesse melhorar a eficácia e acelerar a resolução de 
gravidez ectópica não rota (Capítulo 6, p. 190). Contudo, em 
um estudo randomizado de 212 casos, Rozenberg e colabora-
dores (2003) não verificaram diferenças nas taxas de sucesso.

Injeção direta na gravidez ectópica

Metotrexato. No esforço para minimizar os efeitos colaterais 
sistêmicos do metotrexato, avaliou-se a injeção local no saco 
gestacional assistida por ultrassonografia ou laparoscopia. Es-
tudos farmacocinéticos com 1 mg/kg de metotrexato injetado 
no saco gestacional sob assistência ultrassonográfica ou por 
meio da tradicional injeção IM demonstraram taxas de sucesso 
similares. Entretanto, foram observados menos efeitos colate-
rais relacionados com o fármaco com a injeção local (Fernan-
dez, 1995).

Glicose hiperosmolar. Em um pequeno estudo prospectivo, 
Yeko e colaboradores (1995) relataram que a injeção direta de 
solução de glicose a 50%, assistida por laparoscopia, na massa 

TABELA 7-3 Protocolos de tratamento clínico para gravidez ectópica

Dose única Multidoses

Dosagem Dose única; repetir se necessário Até 4 doses de ambos os fármacos até a 
b-hCG sérica diminuir em 15%

Dosagem do medicamento
Metotrexato
Leucovorina

50 mg/m2 de ASC (dia 1)
NA

1 mg/kg, dias 1, 3, 5 e 7
0,1 mg/kg dias 2, 4, 6 e 8

Nível de b-hCG sérica Dias 1 (basal), 4 e 7 Dias 0 (basal), 1, 3, 5 e 7

Indicação para dose adicional  • Se o nível de b-hCG sérica não declinar em 15% a partir 
do dia 4 até o dia 7

 • Declínio inferior a 15% no acompanhamento semanal
 • Máximo de 4 doses

Se o nível de b-hCG sérica declinar ,15%, 
administrar dose adicional; repetir b-hCG 
sérica em 48 horas e comparar com valor 
anterior; máximo de 4 doses

Observação pós-terapia Semanalmente até o nível de b-hCG sérica ficar 
indetectável

Contraindicações para metotrexato

Hipesensibilidade ao MTX
Ruptura tubária
Amamentação

Gestação intrauterina
Disfunção hepática, renal ou hematológica

Doença ulcerosa péptica
Doença pulmonar ativa
Evidência de imunodeficiência

ASC 5 área de superfície corporal; b-hCG5 gonadotrofina coriônica humana b; MTX 5 metotrexato; NA 5 não aplicável.
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ectópica apresentou 94% de sucesso nas mulheres com uma 
gravidez ectópica não rota, cujos níveis de b-hCG sérica eram 
, 2.500 UI/L. Gjelland e colaboradores (1995) relataram que 
o sucesso do tratamento foi significativamente maior em uma 
população similar quando se empregou injeção assistida por 
ultrassonografia e não por laparoscopia.

Acompanhamento

No monitoramento pós-terapia deve-se avaliar o sucesso do 
tratamento e proceder ao rastreamento para sinais de gravidez 
ectópica persistente. A maioria dos protocolos de tratamento 
clínico contém esquemas bem-definidos de acompanhamento. 
Na ausência de sintomas, os exames bimanuais devem ser re-
duzidos para evitar o risco teórico de ruptura tubária manual. 
É importante ressaltar que o monitoramento ultrassonográfico 
das dimensões da massa ectópica pode produzir interpretações 
equivocadas depois que o nível sérico de b-hCG tiver caído 
até , 15 UI/L. Brown e colaboradores (1991) descreveram 
que as massas persistentes seriam hematomas em processo de 
resolução e não tecido trofoblástico. Por este motivo, a ultras-
sonografia pós-terapia deve ser reservada aos casos suspeitos de 
complicação, como ruptura tubária. A maioria dos especialis-
tas recomenda contracepção nos meses 3 a 6 após tratamento 
clínico bem-sucedido com metotrexato, já que esse fármaco 
pode persistir nos tecidos humanos por até oito meses após 
uma única dose (Warkany, 1978).

 ■ Tratamento cirúrgico

Laparotomia versus laparoscopia

Houve pelo menos três estudos prospectivos que compararam 
laparotomia aberta e cirurgia laparoscópica para tratamento de 
gestações ectópicas (Lundorff, 1991; Murphy, 1992; Vermesh, 
1989). A seguir, o resumo dos achados:

 1. Não houve diferenças significativas no índice geral de de-
sobstrução tubária geral comprovada por laparoscopia de 
second look. Independentemente, ocorreram taxas mais al-
tas de aderências ipsilaterais no grupo da laparotomia.

 2. Cada método foi sucedido por número similar de gesta-
ções uterinas subsequentes.

 3. Houve poucas gestações ectópicas recorrentes nas mulhe-
res tratadas com laparoscopia, embora o dado não tenha 
sido significativo.

 4. A laparoscopia resultou em tempo operatório menor, me-
nor perda sanguínea, menos necessidade de analgésicos e 
menor período de internação hospitalar.

 5. O sucesso da cirurgia laparoscópica foi significativamen-
te menor na resolução da gravidez tubária, embora esse 
resultado tenha sido contrabalançado pelos benefícios da 
laparoscopia mencionados anteriormente.

 6. Os custos da laparoscopia foram significativamente me-
nores em relação à laparotomia, embora alguns pesquisa-
dores argumentem que os custos são similares quando são 
considerados os casos convertidos para laparotomia (Fou-
lk, 1996).

Desde a conclusão desses estudos, com as melhorias no 
equipamento laparoscópico e com o aprimoramento da expe-
riência, os casos antes tratados com laparotomia, como ruptura 

tubária ou gravidez cornual intacta, podem agora ser aborda-
dos com maior segurança com laparoscopia (Sagiv, 2001).

A laparotomia oferece vantagem potencial sobre a lapa-
roscopia caso se esteja planejando salpingostomia. Em uma 
metanálise utilizando os dados de dois ensaios concluiu-se que, 
comparada com a laparotomia, a salpingostomia laparoscópica 
levou a um caso de doença trofoblástica persistente a cada 12 
mulheres tratadas com esta abordagem (Mol, 2008a).

Laparoscopia

Até o momento, não há estudos randomizados finalizados para 
orientar a escolha entre os procedimentos conservador – sal-
pingostomia laparoscópica e definitivo – salpingectomia lapa-
roscópica. Contudo, o grupo de estudo European Surgery in 
Ectopic Pregnancy (ESEP) atualmente está avaliando a ques-
tão (Mol, 2008b). No esforço para avaliar os resultados repro-
dutivos após a intervenção cirúrgica, Becker e colaboradores 
(2011) acompanharam 261 pacientes com e sem fatores de 
risco adicionais para redução da fertilidade, submetidas à sal-
pingotomia ou salpingectomia. Independentemente da opção 
cirúrgica, as taxas de gravidez uterina subsequente variaram 
entre 92 e 100%, respectivamente, nas mulheres sem outros 
fatores de risco para redução da fertilidade. Contudo, entre 
aquelas com fatores de risco, as taxas de gravidez intrauterina 
foram maiores com a salpingotomia (75%) em comparação 
com a salpingectomia (40%).

Salpingectomia

Se a tuba uterina contralateral parecer normal, a salpingecto-
mia é a opção de tratamento recomendada para evitar a taxa de 
complicação de 5 a 8% causada por gravidez ectópica persis-
tente ou recorrente na mesma trompa (Rulin, 1995).

Foram descritas muitas técnicas para realização de salpin-
gectomia laparoscópica, e a descrição da cirurgia pode ser en-
contrada na Seção 42-4 (p. 1.129). Lime colaboradores (2007) 
compararam a coagulação eletrocirúrgica de tuba e mesossal-
pinge durante salpingectomia laparoscópica com ligadura feita 
com sutura em alça (Endoloop) por via laparoscópica. A técnica 
com Endoloop foi associada à duração significativamente me-
nor da cirurgia (48 contra 61 minutos) e a pontuações pós-
operatórias menores nas escalas para avaliação de dor.

Salpingostomia

A mulher hemodinamicamente estável com desejo de preser-
vação da fertilidade é uma candidata adequada para a salpin-
gostomia. Além disso, os níveis séricos de b-hCG talvez sejam 
um fator a ser considerado na seleção das pacientes. Em um 
estudo retrospectivo conduzido por Milad e colaboradores 
(1998), observou-se que as taxas de resolução das gestações ec-
tópicas foram menores nas mulheres com níveis séricos iniciais 
de b-hCG . 8.000 UI/L. O estudo de Natale e colaborado-
res (2003) forneceu dados de suporte, com níveis séricos de 
b-hCG . 6.000 mUI/L tendo sido relacionados com risco 
elevado de implantação na camada muscular da tuba.

Durante a salpingostomia todos os tecidos livres e placen-
tários devem ser meticulosamente removidos, especialmente 
nos casos com ruptura tubária. O implante subsequente de 
tecido trofoblástico dentro do abdome pode explicar a persis-
tência de níveis séricos de b-hCG (Bucella, 2009).
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 ■ Terapia clínica versus terapia cirúrgica

Vários estudos randomizados comparam tratamento com me-
totrexato e cirurgia laparoscópica. Em um estudo multicên-
trico comparou-se o protocolo de multidoses de metotrexato 
com salpingostomia laparoscópica e não foram encontradas 
diferenças no que se refere a preservação tubária e sucesso do 
tratamento primário (Hajenius, 1997). Entretanto, nesse mes-
mo estudo, fatores associados à qualidade de vida relacionada 
com a saúde, como dor, depressão pós-terapia e redução na 
percepção de saúde – foram significativamente impactados 
após metotrexato sistêmico, em comparação com cirurgia la-
paroscópica (Nieuwkerk, 1998).

Há evidências conflitantes quando se compara metotrexato 
em dose única e intervenção cirúrgica. Em dois ensaios indepen-
dentes, o metotrexato em dose única foi, em geral, menos eficaz 
na resolução da gravidez do que a salpingostomia laparoscópica, 
embora as taxas de desobstrução tubária e de gravidez uterina 
subsequente tenham sido similares em ambos os grupos (Fer-
nandez, 1998; Sowter, 2001). As mulheres tratadas com me-
totrexato apresentaram funcionamento físico significativamen-
te melhor logo após o tratamento, mas não houve diferenças 
no funcionamento psicológico. Krag Moeller e colaboradores 
(2009) publicaram os resultados do ensaio randomizado pros-
pectivo, com seguimento médio de 8,6 anos, no qual se avaliou 
a taxa de gravidez futura. As taxas de sucesso para resolução da 
gravidez ectópica não foram significativamente diferentes nas 
pacientes tratadas cirurgicamente e naquelas tratadas com meto-
trexato. Além disso, as taxas cumulativas de gestação intrauteri-
na espontânea não foram significativamente diferentes no grupo 
tratado com metotrexato (73%) e no grupo cirúrgico (62%).

Com base nesses trabalhos, concluímos que, nas mulheres 
hemodinamicamente estáveis e naquelas em que há um pequeno 
diâmetro tubário, nenhuma atividade cardíaca fetal e concentra-
ções séricas de b-hCG , 5.000 UI/L, os resultados são similares 
com os tratamentos clínico ou cirúrgico. Apesar das taxas me-
nores de sucesso com a terapia clínica observadas em mulheres 
com tuba de maior tamanho, níveis séricos de b-hCG mais altos 
e atividade cardíaca fetal, o tratamento clínico pode ser oferecido 
para pacientes motivadas que compreendam os riscos de uma 
cirurgia emergencial no caso de haver falha de tratamento.

 ■ Tratamento expectante

Em casos selecionados, alguns especialistas preferem conduta 
expectante mantendo a paciente sob observação constante an-
tecipando que haverá reabsorção espontânea da gravidez ectó-
pica. Com base na intuição, é difícil predizer com precisão que 
mulher terá um curso não complicado com esse ou aquele tra-
tamento. Embora se tenha demonstrado que a concentração ini-
cial de b-hCG sérica prediz melhor o resultado, a faixa de valo-
res é ampla. Por exemplo, valores iniciais , 200 UI/L predizem 
resolução espontânea bem-sucedida em 88 a 96% das tentativas, 
e com valores . 2.000 UI/L as taxas de sucesso foram de ape-
nas 20 a 25% (Elson, 2004; Trio, 1995). Mesmo com valores 
decrescentes, quando a dosagem sérica inicial de b-hCG excede 
2.000 UI/L, a taxa de sucesso foi de apenas 7% (Shalev, 1995). 
É interessante observar que, nesse artigo, não houve diferença 
nas taxas de gravidez tubária ipsilateral ou de fertilidade em um 
ano com sucesso ou falha do tratamento expectante.

Há indicação de monitoramento estrito considerando que 
o risco de ruptura tubária persiste apesar de níveis baixos e de-
crescentes de b-hCG. Pode-se argumentar com os efeitos cola-
terais mínimos do metotrexato para optar por este tratamento 
em detrimento de um acompanhamento prolongado associado 
com ansiedade da paciente.

 ■ Gravidez ectópica persistente

A erradicação incompleta do tecido trofoblástico e seu con-
tínuo crescimento causam ruptura tubária em 3 a 20% das 
mulheres após tratamento conservador cirúrgico ou clínico da 
gravidez ectópica (Graczykowski, 1999). Assim, a presença de 
dor abdominal após tratamento cirúrgico conservador de gra-
videz tubária deve, de imediato, causar suspeita de proliferação 
trofoblástica persistente.

Após salpingostomia, é mais provável que haja persistên-
cia de gravidez ectópica nas gestações mais iniciais. Especifica-
mente, nesses casos o tratamento cirúrgico é mais complicado-
porque as gestações com menos de 2 cm são mais difíceis de 
serem visualizadas e removidas completamente. Como medida 
preventiva, Graczykowski e colaboradores (1997) adminis-
traram uma dose profilática de 1 mg/m2 de metotrexato no 
pós-operatório, o que reduziu a incidência de gravidez ectópica 
persistente e o tempo de acompanhamento.

O esquema ideal para identificar os casos com gravidez 
ectópica persistente após tratamento cirúrgico ainda não foi 
estabelecido. Os protocolos descrevem monitoramento da do-
sagem sérica de b-hCG a cada três dias ou a cada duas semanas. 
Spandorfer e colaboradores (1997) estimaram o risco de gravi-
dez ectópica persistente com base nos níveis séricos de b-hCG 
dosados no primeiro dia de pós-operatório. Os autores observa-
ram que, quando os níveis de b-hCG sérica caíram . 50%, em 
comparação com os valores pré-cirúrgicos, não houve insucesso 
no tratamento nos primeiros 9 dias e, portanto, seria suficiente 
realizar nova dosagem da b-hCG sérica uma semana após a ci-
rurgia. Por outro lado, quando os níveis séricos caíram , 50%, 
observou-se aumento de 3,5 vezes no risco de insucesso na 
primeira semana, havendo, portanto, necessidade de avaliação 
pós-operatória mais precoce. É importante observar que, mes-
mo com dosagens séricas de b-hCG baixas e em declínio, ainda 
é possível ocorrer ruptura tubária (Tulandi, 1991).

Atualmente, o tratamento-padrão para gravidez ectópica 
persistente é metotrexato em dose única com 50 mg/m2 de ASC. 
Embora considerada, existem poucos estudos para avaliar a tera-
pia com metotrexato oral de baixa dose com essa indicação.

 ■ Isoimunização anti-Rh

Se a paciente for Rh-negativa e seu parceiro pertencer a um 
grupo sanguíneo Rh-positivo ou desconhecido, 300 mg de 
imunoglobulina anti-Rh deverão ser administrados para pre-
venir a isoimunização anti-Rh.

GRAVIDEZ OVARIANA

A implantação ectópica do óvulo fertilizado no ovário é rara e 
diagnosticada quando são cumpridos quatro critérios clínicos. 
Tais critérios foram descritos por Spiegelberg (1878) e incluem: 

GRAVIDEZ OVARIANA
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(1) a tuba ipsilateral está intacta e isolada do ovário; (2) a gra-
videz ectópica ocupa o ovário; (3) a gravidez ectópica está co-
nectada ao útero pelo ligamento útero-ovárico e (4) é possível 
demonstrar histologicamente a presença de tecido ovariano no 
tecido placentário. O aumento recente da incidência de gravi-
dez ovariana provavelmente é artificialmente causado pelo apri-
moramento das modalidades de imagem. Os fatores de risco 
são similares àqueles descritos para gestações tubárias. Em um 
artigo publicado, as usuárias de DIU tiveram proporção mais 
alta de gestações ovarianas em comparação com as não usuárias 
– 5,5% versus zero (World Health Organization – Organização 
Mundial da Saúde, 1985). Quase um terço das mulheres com 
gravidez ovariana apresenta-se com instabilidade hemodinâmi-
ca em razão de ruptura. O diagnóstico tem como base a des-
crição ultrassonográfica clássica de cisto com um anel externo 
ecogênico amplo sobre ou dentro do ovário (Comstock, 2005).

GRAVIDEZ CORNUAL

A gravidez cornual implanta-se no segmento tubário proximal 
que se encontra dentro da parede uterina muscular. O acha-
do anatômico característico é um inchaço lateral à inserção 
do ligamento redondo (Fig. 7-11). Algumas vezes esse tipo 
de gravidez é incorretamente denominado cornual, mas este 
termo se refere a estruturas que se desenvolvem para formar 
os cornos uterinos com anomalias müllerianas (Lau, 1999; 
Moawad, 2010). No passado, a ruptura de gravidez cornual 
ocorria após 8 a 16 semanas de amenorreia, em razão da gran-
de distensão do miométrio cobrindo o segmento intersticial 
da tuba uterina.

Os fatores de risco são similares aos anteriormente discu-
tidos, embora a salpingectomia ipsilateral prévia seja um fator 
de risco específico para gravidez cornual (Lau, 1999). Consi-
derando a proximidade dessa gravidez das artérias uterinas e 
ovarianas, há risco de hemorragia grave, associada a taxa de 
mortalidade, que chega a 2,5% (Tulandi, 2004).

O tratamento cirúrgico é feito com ressecção do corno 
por laparotomia ou por laparoscopia (Seção 41-9, p. 1.035). 

Conforme discutido para casos suspeitos de gravidez tubária, 
com o uso de UTV e as dosagens séricas de b-hCG, a gra-
videz intersticial pode ser diagnosticada de forma suficiente-
mente precoce para permitir tratamento clínico conservador 
(Bernstein, 2001). Dada sua baixa incidência, não há consenso 
estabelecido com relação apredição de sucesso com o uso de 
metotrexato. Jermy e colaboradores (2004) relataram taxa de 
sucesso de 94% com o uso de metotrexato sistêmico usando 
dose de 50 mg/m2 de ASC. Sua série incluiu quatro mulheres 
nas quais se confirmou a presença de atividade cardíaca fetal. 
Como essas pacientes apresentam níveis séricos iniciais altos de 
b-hCG no momento do diagnóstico, geralmente há necessida-
de de acompanhamento prolongado. Deruelle e colaboradores 
(2005) defendem a embolização seletiva da artéria uterina pós-
-metotrexato como auxiliar na prevenção de hemorragia e para 
acelerar a resolução da gravidez ectópica.

Foram descritas técnicas para ressecção histeroscópica, as-
sim como para curetagem por sucção transcervical, de gravidez 
intersticial. Entretanto, os resultados em longo prazo dessas 
técnicas não foram determinados (Sanz, 2002; Zhang, 2004).

Não se conhece o risco de ruptura uterina em gestações 
subsequentes após tratamento clínico ou cirúrgico conserva-
dor. Consequentemente, justifica-se a observação cuidadosa 
dessas pacientes durante suas gestações, assim como conside-
ração de indicação de cesariana eletiva.

GRAVIDEZ CERVICAL

A incidência relatada de gravidez cervical está entre 1 em 8.600 
a 1 em 12.400 gestações (Ushakov, 1997). Parece que está 
crescendo em razão do maior uso de tecnologia de reprodu-
ção assistida, em especial fertilização in vitro e transferência 
de embrião (Ginsburg, 1994; Pattinson, 1994). Um fator de 
risco específico para gravidez cervical é antecedente pessoal de 
dilatação e curetagem em gestação prévia, observado em quase 
70% dos casos (Hung, 1996; Pisarska, 1999). Dois critérios 
diagnósticos são necessários para confirmar gravidez cervical: 
(1) presença de glândulas cervicais em oposição ao sítio de im-

GRAVIDEZ CORNUAL

GRAVIDEZ CERVICAL

FUNDO
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ECTÓPICA CORNUAL

BA

FIGURA 7-11 Gravidez cornual. A. Ultrassonografia transvaginal em visão parassagital revelando cavidade uterina vazia e uma massa lateral ao 
fundo uterino. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.) B. Fotografia intraoperatória mostrando o fundo uterino e a gravidez cornual protuberante 
no corno uterino esquerdo antes da ressecção. (Fotografia cedida pelo Dr. Mario Castellanos.)
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plantação placentário e (2) parte ou toda a placenta localizada 
abaixo tanto da entrada dos vasos uterinos quanto da reflexão 
peritoneal na superfície uterina anterior e posterior (Fig. 7-12).

Para a maior parte das pacientes hemodinamicamente 
estáveis com gravidez cervical de primeiro trimestre, há indi-
cação de tratamento não cirúrgico com administração sistê-
mica de metotrexato, conforme descrito na Tabela 7-3. Jeng e 
colaboradores (2007) também descreveram 38 casos tratados 
com sucesso usando injeção local de metotrexato. Obtêm-se 
resolução da gravidez e preservação uterina com esquemas com 
base em metotrexato em 91% das gestações com , 12 sema-
nas (Kung, 1997). Na seleção de candidatas apropriadas ao 
tratamento, Hung e colaboradores observaram que o risco de 
insucesso com o tratamento sistêmico usando metotrexato foi 
maior naquelas com idade gestacional . 9 semanas, níveis de 
b-hCG . 10.000 UI/L, comprimento cabeça-nádegas . 10 
mm e presença de atividade cardíaca. Por este motivo, muitos 
induzem a morte do feto com injeção intracardíaca ou intra-
torácica de cloreto de potássio (Jeng, 2007; Verma, 2009). A 
embolização de artéria uterina, antes ou após a administração 

do metotrexato, é uma medida adjunta para reduzir as compli-
cações hemorrágicas (Cipullo, 2008; Hirakawa, 2009).

Embora o tratamento conservador seja viável para muitas 
pacientes com gravidez cervical, a intervenção cirúrgica também 
é uma opção. Dentre os procedimentos estão curetagem por suc-
ção ou histerectomia. Além disso, naquelas com gestação avança-
da ou com sangramento não controlado por métodos conserva-
dores, a histerectomia normalmente está indicada. É importante 
ressaltar que as pacientes devem ser informadas sobre o maior 
risco de lesão do trato urinário em razão da proximidade dos ure-
teres do colo uterino aumentado. Antes de cada procedimento, 
deve-se considerar a possibilidade de proceder à embolização da 
artéria uterina para reduzir o sangramento intraoperatório e pós-
operatório (Nakao, 2008; Trambert, 2005). Além disso, foram 
descritos alguns procedimentos a serem realizados antes de cure-
tagem, como injeção local de metotrexato no interior do saco 
amniótico, ligadura dos ramos descendentes das artérias uterinas 
ou cerclagem do orifício cervical interno para compressão dos 
vasos nutridores (Davis, 2008; De La Vega, 2007; Mesogitis, 
2005; Trojano, 2009). Após a curetagem, se houver hemorragia, 
um cateter de Foley 26-F com balão de 30 mL pode ser apli-
cadono espaço intracervical e inflado para hemostasia efetiva e 
para monitorar a drenagem uterina. O balão permanece inflado 
por 24 a 48 horas e é gradualmente desinflado nos dias seguin-
tes (Ushakov, 1997). Complementarmente pode-se considerar a 
possibilidade de embolização da artéria uterina.

GRAVIDEZ HETEROTÓPICA

Uma gravidez uterina em conjunto com uma gravidez extraute-
rina é chamada heterotópica. No passado, as estimativas de in-
cidência foram de 1 em 30.000 gestações, sendo a incidência de 
gêmeos dizigóticos e gravidez ectópica de 1% cada. Nas gestações 
que resultam de tecnologias de reprodução assistida, a taxa de 
gestações heterotópicas foi muito alta e se aproximam de 1 em 
100 gestações (Habana, 2000). Os mecanismos propostos para 
explicar esse aumento incluem forças hidrostáticas transferindo o 
embrião para dentro da área cornual ou tubária, ponta do cateter 
direcionando a transferência ao óstio tubário ou refluxo das secre-
ções uterinas levando à implantação tubária retrógrada.

Quando a gravidez tubária coexiste com a gravidez uteri-
na, pode-se injetar cloreto de potássio no saco gestacional da 
gravidez tubária. O metotrexato é contraindicado em razão 
dos efeitos prejudiciais à gravidez normal. Casos de anomalias 
craniofacial, esquelética, cardiopulmonar e gastrintestinal fora-
mdescritos com exposição, ainda que limitada, ao metotrexato 
no primeiro trimestre (Nguyen, 2002).

GRAVIDEZ NA CICATRIZ UTERINA DE CESARIANA

A implantação na cicatriz de cesariana anterior, através de um 
trato microscópico formado no miométrio, é rara, mas implica 
risco significativo de morbidade grave e mortalidade materna 
por hemorragia massiva (Fig. 7-13). As revisões mais recentes 
citam incidência de gravidez em cicatriz de cesariana aproxi-
mando-se de 1 em 2.000 gestações (Sadegui, 2010). Esses tratos 

GRAVIDEZ HETEROTÓPICA

GRAVIDEZ NA CICATRIZ UTERINA DE CESARIANA
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FIGURA 7-12 Gravidez cervical. A. Ultrassonografia transvaginal em visão 
sagital revelando gravidez cervical. Os achados ultrassonográficos podem 
incluir (1) útero em forma de ampulheta com canal cervical dilatado; 
(2) presença de tecido gestacional ao nível (seta preta); (3) ausência de 
tecido gestacional dentro do útero (setas brancas) e (4) um segmento do 
canal endocervical interposto entre o saco gestacional e o canal endome-
trial. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.) B. Fotografia de peça de 
histerectomia contendo gravidez cervical. O colo uterino tinha 5 a 6 cm 
de comprimento. (Fotografia cedida pelo Dr. David Rahn.)
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microscópicos também podem ter origem em outras interven-
ções uterinas – curetagem, miomectomia, histeroscopia cirúr-
gica – e talvez por remoção manual de placenta (Ash, 2007). A 
diferenciação entre gravidez istmo-cervical e gravidez na cicatriz 
uterina de cesariana pode ser difícil, e vários pesquisadores des-
creveram achados ultrassonográficos (Jurkovic, 2003; Moschos, 
2008). De acordo com Godin (1997), há quatro critérios ul-
trassonográficos que devem ser satisfeitos para firmar o diag-
nóstico: (1) cavidade uterina vazia, (2) canal cervical vazio, (3) 
saco gestacional na parte anterior do istmo uterino e (4) ausên-
cia de miométrio saudável entre a bexiga e o saco gestacional. 
Não foram definidos os padrões de tratamento, mas as opções 
são injeção local ou sistêmica de metotrexato, isoladamente ou 
em combinação com curetagem por sucção ou remoção histe-
roscópica. Outro método seria a ressecção do istmo (Michener, 
2009; Seow, 2004; Wang, 2009; Yang, 2009). A embolização 
de artéria uterina pode ser usada como método adjunto para 
reduzir o risco de hemorragia (Zhuang, 2009). Na maioria dos 
casos o útero pode ser preservado, embora a histerectomia seja 
uma opção aceitável e algumas vezes necessária (Sadegui, 2010).

PREVENÇÃO

A gravidez ectópica é difícil de ser evitada porque poucos fato-
res de risco são passíveis de modificação (Butts, 2003). A pa-
tologia tubária é um dos principais fatores de risco, e a doença 
inflamatória pélvica desempenha papel importante nas aderên-
cias e obstruções tubárias. As infecções por clamídia são res-
ponsáveis por quase metade dos casos de doença inflamatória 
pélvica e, consequentemente, têm-se feito esforços no sentido 
de rastrear as populações de alto risco para infecções assinto-
máticas. Estão incluídas mulheres sexualmente ativas com ida-
de #25 anos ou mulheres com fatores de risco (Tabela 1-2, p. 
11). Na Suécia, esses programas de rastreamento produziram 
declínio constante nas taxas de infecções por clamídia e de gra-
videz ectópica, em especial nas mulheres com idades entre 20 e 
24 anos (Cates, 1999; Egger, 1998).
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A menstruação cíclica regular resulta da relação coreografa-
da entre o endométrio e seus fatores de regulação (Cap. 15, 
p. 430). As alterações nessa relação resultam, com frequên-
cia, em sangramento anormal. As causas de sangramento 
podem incluir crescimento neoplásico, disfunção hormonal, 
trauma, infecção, coagulopatias e complicações da gravidez 
(Tabela 8-1). Como resultado, o sangramento uterino anor-
mal* é uma queixa ginecológica comum que afeta mulheres 
de todas as idades.

* N. de R. T. A classificação de sangramento uterino anormal da FIGO – 
Munro MG, Crichley hod., Broder ms, Fraser is. FIGO classification sys-
tem (PALM-COIN) for causes of AUB. j. gynecol osted 2011 113:3-13.

DEFINIÇÕES

O sangramento anormal pode apresentar vários padrões. De-
fine-se menorragia como uma menstruação cíclica prolongada 
ou intensa. De forma objetiva, os valores que definem o con-
ceito são menstruação por mais de sete dias ou com perda san-
guínea superior a 80 mL (Hallberg, 1966). O sangramento in-
termenstrual é denominado metrorragia. Sangramento anormal 
(breakthrough bleeding) é um termo mais informal para a me-
trorragia associada à administração de hormônios. É comum 
as mulheres se queixarem de ambos os padrões, a menometror-
ragia. Algumas mulheres apresentam redução no fluxo ou no 
período menstrual, a hipomenorreia. A menstruação normal 
ocorre a cada 28 dias 6 7 dias. Ciclos com intervalos acima de 
35 dias caracterizam o estado de oligomenorreia. Concluindo, o 
termo sangramento de privação refere-se ao sangramento previs-
to decorrente da retirada súbita da progesterona.

A avaliação de sangramento intenso em ambiente clínico 
tem limitações. Por exemplo, vários estudos documentaram 
não haver correlação entre percepção da paciente e medições 
objetivas da perda sanguínea (Chimbira, 1980c; Fraser, 1984). 
Consequentemente, métodos de avaliação objetiva estão sendo 
pesquisados. Hallberg e colaboradores (1966) descreveram uma 
técnica para extrair a hemoglobina do absorvente íntimo usan-
do hidróxido de sódio. A hemoglobina é convertida em hema-
tina, o que permite a aferição por espectrofotometria. Os cons-
trangimentos dessa abordagem em ambiente clínico são óbvios.

Outras ferramentas para estimar a perda de sangue mens-
trual incluem avaliação da hemoglobina e do hematócrito. 
Concentrações de hemoglobina abaixo de 12 g/dL estão asso-
ciadas a maiores chances de identificar pacientes com menor-
ragia. Níveis normais, no entanto, não excluem a possibilidade 
de menorragia, uma vez que mulheres com sangramento clini-
camente significativo apresentaram valores normais.

Outro método consiste na estimativa do número e do tipo 
de absorvente ou tampão usado pela paciente durante as mens-
truações. Warner e colaboradores (2004) encontraram corre-
lações positivas entre menorragia objetiva, com coágulos com 
mais de 2,7 cm de diâmetro, e troca de absorvente com inter-
valos inferiores a três horas. As tentativas de padronizar esse 
tipo de avaliação levaram ao desenvolvimento de um quadro 
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ilustrado para a avaliação de sangramento (PBAC, de pictorial 
blood assessment chart) (Fig. 8-1). As pacientes são orientadas a 
registrar diariamente o número de absorventes higiênicos ou 
de tampões utilizados, assim como se estão leve, moderada ou 
totalmente saturados. A pontuação é feita da seguinte maneira: 
1 ponto para cada tampão levemente manchado, 5 pontos no 
caso de saturação moderada e 10 pontos para completamente 
encharcado. Os absorventes também recebem pontuação cres-
cente semelhante: 1, 5 e 20, respectivamente. Coágulos peque-
nos recebem 1 ponto, coágulos grandes, 5. A pontuação total 
é calculada para cada ciclo menstrual. Um total acima de 100 
pontos por ciclo menstrual indica . 80 mL de perda sanguí-
nea objetiva (Higham, 1990; Jansen, 1995; Reid, 2000).

Comumente utilizam-se calendários menstruais para 
avaliação de quadros de sangramento anormal e seus padrões 
(Fig. 8-2). Como apresentado, as pacientes são orientadas a re-
gistrar datas e qualidade do fluxo sanguíneo ao longo do mês. 
Esses calendários podem ser usados para auxiliar no diagnóstico 
e para comprovação de melhora durante o tratamento clínico.

INCIDÊNCIA

O sangramento uterino anormal afeta 10 a 30% das mulheres 
em idade reprodutiva e até 50% das mulheres na perimenopausa 
(Haynes, 1977; Prentice, 2000). Os fatores que mais influen-
ciam a incidência são idade e estado reprodutivo. Por exemplo, o 
sangramento uterino é raro em meninas na fase pré-puberal e em 
mulheres pós-menopáusicas, enquanto as taxas de sangramento 
anormal aumentam acentuadamente nos grupos de adolescentes, 
de mulheres na perimenopausa e em idade reprodutiva. A fami-
liaridade com as etiologias mais comuns de sangramento nesses 
grupos demográficos ajuda no diagnóstico e no tratamento.

 ■ Infância

O sangramento anterior à menarca deve ser pesquisado como 
achado anormal. A avaliação inicial deve se concentrar na de-
terminação do local do sangramento, porque os sangramentos 
vaginal, retal e uretral podem ser semelhantes. Nessa faixa etá-
ria, a vagina, mais do que o útero, é a fonte de sangramento 
mais comum. A vulvovaginite é a causa mais frequente, mas 
condições dermatológicas, crescimento neoplásico ou trauma 
por acidente, abuso sexual ou corpo estranho também podem 
ser as razões. Todos serão discutidos no Capítulo 14. Além da 
vagina, o sangramento também pode ter origem na uretra, se-
cundário a prolapso uretral ou infecção.

Em geral, o sangramento uterino propriamente dito é cau-
sado por aumento nos níveis de estrogênio. Puberdade precoce, 
ingestão exógena acidental ou neoplasias ovarianas devem ser 
considerados nessas crianças. Em razão dos riscos associados, o 
exame pélvico é necessário para identificar a fonte, vaginal ou 
uterina (Quint, 2001). Assim, para avaliação adequada talvez 
haja necessidade de exame sob anestesia com ou sem vaginos-
cópio (Fig. 14-6, p. 386).

 ■ Adolescência

Nessa faixa etária, o sangramento uterino anormal resulta de 
anovulação e defeitos na coagulação em taxas desproporcio-
nalmente mais altas, em comparação com as mulheres adultas 
em idade reprodutiva (Claessens, 1981; Oral, 2002; Smith, 
1998). Por outro lado, crescimentos neoplásicos, como póli-
pos, leiomiomas e neoplasias ovarianas, são menos frequentes. 
É importante notar que as possibilidades de gravidez, doenças 
sexualmente transmissíveis e abuso sexual não devem ser des-
prezadas nessa população.

 ■ Idade reprodutiva

A menorragia é um problema frequente nas mulheres em ida-
de reprodutiva. Estimou-se que a mulher tenha probabilidade 
de 1 em 20 de consultar seu médico em razão de menorragia 
(Bongers, 2004).

Passada a adolescência, o eixo hipotálamo-hipófise-ovário 
amadurece e o sangramento uterino anovulatório torna-se me-
nos frequente. Com o aumento da atividade sexual, aumentam 
também as taxas de sangramento relacionado com gravidez e 
com doenças sexualmente transmissíveis. A incidência de leio-
miomas e de pólipos endometriais também aumenta com a 

INCIDÊNCIATABELA 8-1 Diagnóstico diferencial do sangramento anormal

Sangramento uterino disfuncional

Anovulatório

Perimenarca – imaturidade do eixo hipotálamo-hipófise-ovário 

Perimenopausa – folículos ovarianos insensíveis

Endocrinopatias – ver causas sistêmicas

Fármacos – depressores do hipotálamo, esteroides sexuais

Ovulatório

Lesões orgânicas

Causas associadas à gravidez – sangramento de implantação, 
abortamento, gravidez ectópica, doença trofoblástica gestacional, 
infecção pós-abortamento ou pós-parto

Lesões uterinas anatômicas

Neoplasia – leiomioma, pólipo, hiperplasia endometrial, câncer

Endométrio atrófico

Infecção – doença sexualmente transmissível, tuberculose, 
endometrite crônica

Causas mecânicas – dispositivo intrauterino, perfuração

Malformação arteriovenosa

Obstrução parcial do fluxo – defeito mülleriano congênito, 
síndrome de Asherman

Lesões anatômicas não uterinas 

Lesões ovarianas – neoplasia produtora de hormônio

Lesões nas tubas uterinas – salpingite, câncer

Lesões no colo uterino e na vagina – câncer, pólipo, infecção, 
vaginite atrófica, corpo estranho, trauma

Anormalidades sistêmicas

Administração exógena de hormônio – esteroides sexuais, 
corticoides

Coagulopatias

Insuficiência hepática

Insuficiência renal crônica

Endocrinopatias – hipotireoidismo, hipertireoidismo, distúrbios 
suprarrenais, diabetes melito, distúrbio no eixo hipotálamo-
hipófise-ovariano, síndrome do ovário policístico, obesidade

Adaptada de Leiserowitz, 1996, com permissão.
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idade. Consequentemente, o sangramento com origem nessas 
lesões torna-se comum nas mulheres nessa faixa etária.

 ■ Perimenopausa

O sangramento uterino anormal é um problema clínico fre-
quente, responsável por 70% de todas as consultas ginecoló-
gicas realizadas na peri e pós-menopausa. Da mesma maneira 
que na fase perimenarca, o sangramento uterino anovulatório, 
causado por disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-ovário, 
torna-se um achado mais comum nesse grupo (Cap. 21, p. 
555). Em contrapartida, reduz-se a incidência de sangramento 
relacionado com gravidez e com doenças sexualmente trans-
missíveis. Com o avanço da idade, aumentam os riscos de cres-
cimento neoplásico benigno e maligno. Por exemplo, Seltzer 

e colaboradores (1990) revisaram as fichas de 500 mulheres 
na perimenopausa e caracterizaram alterações nos seus fluxos 
menstruais. Eles constataram que 18% apresentaram menor-
ragia ou metrorragia, e em 20% dos casos a causa foi doença 
pré-maligna ou maligna.

 ■ Menopausa

O sangramento após a menopausa caracteristicamente é cau-
sado por doenças benignas. A maioria dos casos é causada por 
atrofia do endométrio ou da vagina. Os pólipos endometriais 
benignos também podem causar sangramento nessa população.

Mesmo assim, neoplasias malignas, em especial carcino-
ma endometrial, são encontradas com maior frequência nesse 
grupo etário. Menos comumente, o tumor ovariano produtor 
de estrogênio pode causar hiperplasia endometrial com sangra-
mento uterino. Da mesma forma, os neoplasias ulcerativas vul-
var, vaginal ou cervical também podem ser fontes. Embora rara, 
uma descarga serossanguinolenta com origem em cânceres das 
tubas uterinas pode aparecer como sangramento uterino.

Assim como nas mulheres na fase pré-puberal, como o 
sangramento com origem no reto, na vagina ou na uretra pode 
ter apresentação semelhante, é essencial esclarecer com preci-
são o local do sangramento.

FISIOPATOLOGIA

O endométrio é formado por duas zonas distintas, a camada 
funcional e a camada basal (Fig. 8-3). A camada basal encon-
tra-se sob a camada funcional, em contato direto com o mio-
métrio e responde menos a estímulos hormonais. A camada 
basal serve de reservatório para a regeneração da camada fun-
cional após a menstruação (Cap. 15, p. 432). Por outro lado, 
a camada funcional reveste a cavidade uterina, sofre grande al-
teração durante o ciclo menstrual e, finalmente, desprende-se 
durante a menstruação. Histologicamente, a camada funcional 
apresenta endométrio superficial e plexo capilar subepitelial 

FISIOPATOLOGIA

Absorventes Pontos de cada

1

5

20

Pontos de cada

1

5

10

Tampões

5

1

Coágulos
grandes

Coágulos
pequenos

FIGURA 8-1 Pontuação usada no quadro ilustrado para avaliação de 
sangramento. As pacientes são orientadas a avaliar a saturação de cada 
absorvente usado durante a menstruação. O número total de pontos é 
calculado a cada menstruação. Pontuações acima de 100 indicam me-
norragia.

Calendário menstrual

Mês vs. Data

Janeiro

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31

Fevereiro

Março

Abril

Maio

Junho

Julho

Agosto

Setembro

Outubro

Novembro

Dezembro

Tipo de sangramento: Normal:X Leve:  / Intenso: Provera: PEscape: S

FIGURA 8-2 Exemplo de calendário menstrual. Os dias e as qualidades do sangramento são assinaladas de acordo com a legenda na base da tabela.
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subjacente. Além disso, há estroma organizado e glândulas, 
com populações de leucócitos entremeadas.

O sangue alcança o útero via artérias uterina e ovariana. A 
partir desse ponto, as artérias arqueadas são formadas e nutrem 
o miométrio. Por sua vez, elas se ramificam em artérias radiais, 
que se estendem em direção ao endométrio em ângulos retos 
a partir das artérias arqueadas (Fig. 8-4). Em seu percurso, 
essas artérias radiais alcançam a transição com o endométrio/
miométrio, onde se bifurcam dando origem às artérias basais 
e espiraladas. As artérias basais nutrem a camada basal do en-
dométrio e são relativamente insensíveis às alterações hormo-
nais (Abberton, 1999; Hickey, 2000b). As artérias espiraladas 
estendem-se para nutrir a camada funcional e terminam em 
um plexo capilar subepitelial.

Ao final de cada ciclo menstrual o nível de progesterona 
cai levando à liberação de metaloproteinases líticas da matriz. 
Essas enzimas promovem a quebra do estroma e da arquitetura 
vascular da camada funcional. O descolamento da camada e o 
sangramento subsequentes formam a menstruação (Jabbour, 
2006). Inicialmente, a agregação plaquetária e os trombos for-
mados controlam a perda sanguínea. Além disso, as artérias 
endometriais remanescentes, sob a influência de mediadores, 
sofrem vasoconstrição e limitam o sangramento (Ferenczy, 
2003; Kelly, 2002).

SINTOMAS

Na avaliação inicial de sangramento anormal, deve-se obter um 
histórico completo dos ciclos menstruais. Devem ser incluí-
dos idade da menarca, dada da última menstruação e método 
usado no controle da natalidade. Também devem ser determi-
nados período de sangramento, volume de fluxo e sintomas 
associados. Distúrbios no ciclo regular de proliferação e desco-
lamento endometriais levam a sangramento uterino aberrante. 
Clinicamente, há vários padrões de sangramento resultantes, 
que passam a ser descritos a seguir.

 ■ Menorragia e metrorragia

Ambos os termos foram definidos na página 219 e descrevem 
anormalidades em padrão, duração e fluxo de sangramento. 
Entretanto, muitos dos distúrbios ginecológicos não se apre-
sentam com padrões de sangramento específicos. Assim, as 
pacientes podem se apresentar com menorragia ou metrorra-
gia, ou ambos. Na maioria dos casos o padrão de sangramen-
to em uma determinada paciente tem valor limitado para o 
diagnóstico da causa subjacente. Contudo, pode ser usado para 
avaliar a melhora com o tratamento.

SINTOMAS

Epitélio

Fase proliferativa
tardia

Fase proliferativa
inicial

Fase
secretória Lúmen do

útero

Camada funcional

Camada basal

Miométrio

Capilares
Seio venoso

Glândulas
endometriais

Artéria
espiralada

Artéria basal

Artéria radial

Artéria arqueada

Artéria uterina

FIGURA 8-3 Ilustração mostrando as variações na anatomia endometrial durante o ciclo menstrual.

Artéria
uterina

Artéria
basal

Artéria
espiralada

Artérias
radiais

Artérias
arqueadas

FIGURA 8-4 Suprimento sanguíneo para o útero.

Hoffman_08.indd   222 03/10/13   16:56



CA
P

ÍT
U

LO
 8

223Sangramento Uterino Anormal

 ■ Sangramento pós-coito

Em geral, o sangramento após relação sexual ocorre em mulhe-
res com idade entre 20 e 40 anos e naquelas que são multíparas. 
Em até dois terços dos casos, não se identifica qualquer doença 
subjacente (Rosenthal, 2001; Selo-Ojeme, 2004). No entanto, 
se uma lesão identificável é encontrada, quase sempre é benig-
na (Shalini, 1998). Em uma revisão de 248 mulheres com san-
gramento pós-coito, Selo-Ojeme e colaboradores (2004) veri-
ficaram que 25% dos casos foram causados por eversão cervical 
(Cap. 29, p. 732). Outras causas identificadas foram pólipos 
endocervicais, cervicite e, mais raramente, pólipos endome-
triais. Nos casos de cervicite, o patógeno mais frequente foi a 
Chlamydia trachomatis. Bax e colaboradores (2002) constata-
ram que o risco relativo de infecção por clamídia nas mulheres 
com sangramento pós-coito foi 2,6 vezes mais alto do que nas 
mulheres sem sangramento do grupo-controle.

Em algumas mulheres, o sangramento pós-coito pode ter 
origem em neoplasias cervicais ou outras do trato genital. O 
epitélio associado à neoplasia intraepitelial cervical (NIC) e 
ao câncer invasivo é fino e friável, além de descolar do colo 
uterino com facilidade. Nas mulheres com sangramento pós-
-coito, a NIC foi encontrada em 7 a 10%, o câncer invasivo 
em aproximadamente 5% e o câncer vaginal ou endometrial 
em menos de 1% (Sahu, 2007; Selo-Ojeme, 2004; Shali-
ni, 1998). Além disso, algumas mulheres com sangramento 
pós-coito podem apresentar lesões patológicas identificadas 
no exame colposcópico que não tenham sido observadas no 
preventivo por esfregaço de Papanicolaou (Abu, 2006). Con-
sequentemente, deve-se considerar a possibilidade de realizar 
colposcopia nas mulheres com sangramento pós-coito sem 
diagnóstico.

 ■ Dor pélvica

Considerando-se o papel das prostaglandinas na menorragia 
e na dismenorreia, parece lógico que dores em cólica acom-
panhem sangramento anormal (Bieglmayer, 1995; Ylikorkala, 
1994). E, de fato, é frequente que haja dismenorreia concomi-
tante a sangramento anormal causado por lesões, infecções e 
complicações de gravidez.

A relação sexual dolorosa e a dor não cíclica são menos 
frequentes em pacientes com sangramento anormal e, em ge-
ral, sugerem causa estrutural ou infecciosa. Por exemplo, Li-
ppman e colaboradores (2003) relataram aumento nas taxas 
de dispareunia e de dor pélvica não cíclica em mulheres com 
leiomiomas uterinos.

DIAGNÓSTICO

O objetivo diagnóstico em casos com sangramento uterino 
anormal é excluir as possibilidade de gravidez ou de câncer 
e identificar a doença subjacente para permitir o tratamento 
ideal. Dosagem sérica de b-hCG, ultrassonografia (com ou 
sem infusão salina), biópsia endometrial e histeroscopia são os 
exames realizados inicialmente (Fig. 8-5). Em muitos quadros 
clínicos essas ferramentas podem ser utilizadas de forma inter-
cambiável e a escolha da modalidade é baseada em variáveis li-

gadas à paciente, disponibilidade de recursos e/ou treinamento 
do profissional de saúde.

 ■ Exame físico

Inicialmente, deve-se confirmar a localização do sangramento, 
o qual pode ter origem no trato reprodutivo inferior, sistema 
gastrintestinal ou trato urinário. A localização será dificultada 
caso não haja sangramento ativo. Nesses casos, o exame qua-
litativo de urina e a pesquisa de sangue oculto nas fezes com 
teste do guáiaco podem ser úteis como auxiliares ao exame fí-
sico. Durante o exame, sinais isolados ou em conjunto podem 
sugerir a etiologia (Tabela 8-2).

 ■ Avaliação laboratorial

Gonadotrofina coriônica humana b e testes hematológicos

Abortamento, gravidez ectópica e mola hidatiforme podem 
causar hemorragia potencialmente letal. As complicações as-
sociadas à gravidez podem ser rapidamente excluídas com 
dosagem de gonadotrofina coriônica humana b (b-hCG) no 
sangue ou na urina.

Além disso, nas mulheres com sangramento uterino anor-
mal, o hemograma completo identifica anemia assim como 
indica o grau de perda sanguínea. Nas perdas crônicas, os ín-
dices eritrocitários refletirão a presença de anemia microcítica 
e hipocrômica com reduções de volume corpuscular médio 
(VCM), hemoglobina corpuscular média (HCM) e concentra-
ção de hemoglobina corpuscular média (CHCM). Além disso, 
nas pacientes com anemia ferropriva clássica causada por perda 
crônica de sangue, é possível haver elevação na contagem de 
plaquetas (Schafer, 2006). Naquelas em que a causa da anemia 
não estiver clara, a anemia for profunda ou não melhorarem 
com terapia oral com ferro, as dosagens específicas de ferro 
podem ser indicadas. Na anemia ferropriva, a ferritina sérica 
está reduzida, assim como o ferro sérico, com elevação da capa-
cidade total de ligação do ferro.

Nas pacientes com menorragia sem outra causa evidente, 
deve-se considerar proceder ao rastreamento para distúrbios da 
coagulação, especialmente nas adolescentes com menorragia. 
Além disso, há indicação de rastreamento nas pacientes que 
apresentem outros episódios pessoais ou familiares sugestivos 
de disfunção da coagulação (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2009b). Esta avaliação inclui hemo-
grama completo com contagem de plaquetas, tempo de trom-
boplastina parcial e tempo de protrombina e pode incluir teste 
para doença de von Willebrand (p. 235).

Exame em preparação úmida e cultura do colo uterino

Como discutido, a cervicite frequentemente causa sangramen-
to inesperado (spotting) intermenstrual ou pós-coito (Lindner, 
1988). Consequentemente, o exame microscópico de secreções 
coletadas do colo uterino e preparadas com solução salina (wet 
prep) é capaz de revelar a presença de camadas de neutrófilos 
e glóbulos vermelhos em mulheres com sangramento causado 
por cervicite. Por sua vez, a associação entre cervicite mucopu-
rulenta e infecção do colo uterino por Chlamydia trachomatis e 
Neisseria gonorrhoeae está bem definida (Cap. 3, p. 86) (Mar-
razzo, 2002). O Centers for Disease Control and Prevention 

DIAGNÓSTICO
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Anamnese e exame físico

Conduta específica
para a doença

Sangramento anormal crônico

Baixo
risco

Hospitalização,
considerar transfusão,

Tx na Tabela 8-4

Manejo ambulatorial,
Tx na Tabela 8-4

Normal

Observação ou
manter conduta

clínica

InadequadaCavidade anormalCavidade normal

UTV BE

Sangramento uterino anormal

Conduta específica
para a doença

Resolução com
tratamento clínico

da Tabela 8-4

Hipotensão ortostática, Hb , 7

Sim

Não

Espessamento difuso

Achados
benignos

Achados
benignos

Conduta específica
para a doençaBiópsia histeroscópicac

Positivo

Anormal

NãoSim

Teste de gravidez

HC e plaquetas
TSH
Coagulogramaa

PRLa

NG/CT
Cetopatológico de colo/esfregaço uterino

Sangramento agudo/intenso

Risco elevado de
neoplasia uterinab

Observação ou
manter conduta

clínica

UTV
BEb

Nova BE,
considerar D&C

Lesão focal

Adequada

UISc

FIGURA 8-5 Algoritmo diagnóstico para identificar patologia endometrial em pacientes com sangramento uterino anormal.
a Exames solicitados conforme indicado pela história da paciente.
b Pacientes com ciclos anovulatórios crônicos, obesidade, $ 35 anos de idade, tratamento com tamoxifeno ou outros fatores de risco para câncer de endomé-
trio (ver p. 228).
c Sensibilidade e especificidade comparáveis. Qualquer um ou ambos podem ser solicitados dependendo das características da paciente e da preferência do 
médico.
HC 5 hemograma completo; D&C 5 dilatação e curetagem; NG/CT 5 Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis; BE 5 biópsia endometrial; Hb 5 he-
moglobina; PRL 5 prolactina sérica; UIS 5 ultrassonografia com infusão salina; TSH 5 dosagem do hormônio estimulante da tireoide; UTV 5 ultrassonografia 
transvaginal; Tx 5 tratamento.
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(2006) recomendou que sejam realizados testes para ambas 
quando houver cervicite mucopurulenta. A cervicite pelo vírus 
herpes simples (HSV) também pode causar sangramento, e po-
dem ser indicadas culturas diretas (Paavonen, 1988). Finalmen-
te, a tricomoníase pode causar cervicite com ectocérvice friável.

Exame citológico

Os cânceres do colo uterino e de endométrio podem causar 
sangramento anormal. É possível encontrar evidências desses 
tumores no exame preventivo de Papanicolaou.

Os resultados citológicos anormais mais frequentes asso-
ciados a sangramento anormal envolvem alterações de células 
escamosas e podem indicar cervicite, neoplasia intraepitelial ou 
câncer. Mais raramente são encontradas células glandulares ou 
endometriais atípicas. Portanto, dependendo dos resultados ci-
tológicos, estarão indicadas colposcopia, curetagem endocervical 
e/ou biópsia de endométrio. Os achados citológicos anormais e 
sua investigação serão discutidos no Capítulo 29 (p. 744).

Biópsia de endométrio

Indicações. Nas mulheres com sangramento anormal, a investi-
gação histológica de endométrio é capaz de identificar infecção 
ou lesões neoplásicas como hiperplasia ou câncer de endométrio.

O sangramento anormal ocorre em 80 a 90% das mulhe-
res com câncer de endométrio. A incidência e o risco desse 
câncer aumentam com a idades e 75% das mulheres porta-
doras estão na pós-menopausa. Assim, nas pacientes na pós-
menopausa, há maior necessidade de excluir a possibilidade 
de câncer, e a biópsia endometrial pode ser o exame escolhi-
do. Nos 25% remanescentes de mulheres na pré-menopausa 
com câncer endometrial, apenas 5% têm menos de 40 anos de 
idade (Peterson, 1968). Em sua maioria, essas mulheres mais 
jovens na pré-menopausa são obesas ou apresentam anovula-
ção crônica, ou ambos (Rose, 1996). Consequentemente, as 
pacientes deste último grupo que se apresentem com sangra-
mento anormal também devem ter excluída a possibilidade de 
câncer endometrial. Especificamente, o American College of 
Obstetricians and Gynecologists (2000) recomenda avaliação 
endometrial em qualquer mulher com mais de 35 anos de ida-
de com sangramento anormal e naquelas com menos de 35 
anos com suspeita de sangramento uterino anovulatório refra-
tário a tratamento clínico.

Métodos de coleta. Durante vários anos, a dilatação e cure-
tagem (D&C) foi usada para amostragem do tecido endome-
trial. Contudo, em razão de riscos cirúrgicos associados, custo 
elevado, dor pós-operatória e necessidade de anestesia opera-
tória, métodos substitutos foram avaliados. Além disso, vários 
pesquisadores demonstraram taxas significativas de amostra-
gem incompleta e patologia não revelada pela D&C (Golds-
tein, 1997; Grimes, 1982; Stock, 1975).

Inicialmente foram empregadas técnicas ambulatoriais 
usando curetas de metal. As amostras endometriais assim obti-
das demonstraram correlação positiva significativa com os re-
sultados histológicos das amostras de histerectomia (Ferenczy, 
1979; Stovall, 1989). Consequentemente, o método foi consi-
derado adequado para coleta de amostras. Entretanto, entre as 
principais desvantagens do método estavam desconforto para 
a paciente, custos e complicações do procedimento, como per-
furação uterina e infecção.

Para reduzir essas desvantagens, vários tipos de instrumen-
tal fino, de plástico e flexível para biópsia de endométrio fo-
ram avaliados (Figs. 8-6 e 8-7). Os achados histológicos foram 
comparáveis aos dos tecidos obtidos por D&C, histerectomia 
ou cureta firme de metal (Stovall, 1991). Além disso, a técnica 
proporciona mais conforto à paciente.

Antes de realizar a biópsia de endométrio, deve-se excluir a 
possibilidade de gravidez nas mulheres em idade fértil. Após in-
formar a paciente e obter seu consentimento, aplica-se espéculo 

TABELA 8-2  Sinais clínicos associados a sangramento uterino 
anormal

Sinal Etiologia do sangramento

Obesidade Sangramento anovulatório
Hiperplasia do endométrio
Câncer do endométrio

Sinais de SOP:
Acne
Hirsutismo
Obesidade
Acantose nigricante 

Sangramento anovulatório
Hiperplasia do endométrio
Câncer do endométrio

Sinais de hipotireoidismo:
Bócio
Ganho ponderal

Sangramento anovulatório

Sinais de hipertireoidismo:
Exoftalmia
Perda ponderal

Não classificada

Hematomas, sangramento gengival Coagulopatia

Sinais de hiperprolactinemia:
Galactorreia
Hemianopsia bilateral

Sangramento anovulatório

Septo vaginal longitudinal Episódios de menstruação 
encarcerada

Cervicite Endometrite

Sinais de gravidez:
Colo uterino azulado
Amolecimento do istmo
Útero aumentado

Abortamento
Gravidez ectópica
Doença trofoblástica 

gestacional

Massa endocervical Prolapso de leiomioma ou 
sarcoma uterino

Câncer do colo uterino
Pólipo endocervical

Massa ectocervical Ectrópio
Câncer do colo uterino

Útero aumentado Gravidez
Leiomioma
Adenomiose
Hematometra
Câncer endocervical
Sarcoma uterino

Massa em anexial Gravidez ectópica
Câncer da tuba uterina
Produção de hormônio

SOP 5 síndrome do ovário policístico.
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e o colo uterino é preparado com solução antibacteriana, como 
iodopovidona. Em muitos casos há necessidade de usar instru-
mento ou pinça para estabilizar o colo uterino e permitir a pas-
sagem da cânula de Pipelle pelo orifício cervical até a cavidade 
endometrial. A preensão lenta e delicada do colo uterino talvez 
reduza o desconforto. As pacientes frequentemente queixam-se 
de cólica com a inserção da cânula de Pipelle. A Pipelle é dirigi-
da ao fundo uterino até que seja sentida resistência. Marcações 
existentes no dispositivo permitem medir a profundidade do 
útero, e esse valor deve ser registrado nas anotações do procedi-
mento. O êmbolo da Pipelle é então retraído para criar sucção 
dentro do cilindro. O tubo oco é retraído várias vezes até a altu-
ra do orifício cervical interno e novamente avançado ao fundo 
uterino. O dispositivo deve ser girado suavemente durante o 
novo avanço para permitir amostragem completa de toda a su-
perfície do endométrio. Raramente observa-se reação vagal à 
entrada da Pipelle. Caso ocorra, o procedimento é suspenso e a 
paciente recebe tratamento de suporte.

Não obstante suas vantagens, há limitações para a amos-
tragem endometrial com a cânula de Pipelle. Primeiro, 
amostras teciduais inadequadas para avaliação histológica ou 
impossibilidade de levar o cateter até o interior da cavidade 
endometrial ocorrem em até 28% das tentativas de biópsia 
(Smith-Bindman, 1998). Estenose cervical e leiomiomas sub-
mucosos volumosos são as causas mais comuns de obstrução. 
Uma avaliação incompleta requer outras pesquisas com D&C, 
ultrassonografia transvaginal com ou sem infusão de solução 
salina ou histeroscopia diagnóstica (Emanuel, 1995). Segundo, 
a biópsia endometrial possui uma taxa de falha na detecção 
de câncer de 0,9%. Assim, um resultado histológico positivo 
é preciso para o diagnóstico de câncer, mas um resultado ne-
gativo não exclui definitivamente a possibilidade de câncer. 
Portanto, se a biópsia endometrial for considerada normal, 
mas o sangramento anormal persistir apesar do tratamento 
conservador, ou se a suspeita de câncer endometrial for alta, 
outros esforços diagnósticos serão necessários (Clark, 2002; 
Hatasaka, 2005). Por fim, a amostragem endometrial está asso-
ciada a uma porcentagem alta de resultados falso-negativos se 
a patologia for focal, como nos pólipos endometriais. Em seu 
artigo no qual foram avaliadas 639 pacientes com diagnóstico 
por histeroscopia ambulatorial e biópsia de endométrio, Svir-
sky e colaboradores (2008) concluíram que a sensibilidade da 
biópsia de endométrio para o diagnóstico de pólipos endome-
triais e de miomas submucosos foi de apenas 8,4% e 1,4%, 
respectivamente. Em razão dessas limitações relacionadas com 
a biópsia endometrial, os pesquisadores avaliaram o uso de 

A

B

C

Fundo

Orifício interno

FIGURA 8-6 Etapas para biópsia de endométrio. A. Durante biópsia 
diagnóstica, a cânula de Pipelle é introduzida pelo orifício do colo ute-
rino e dirigida ao fundo do útero. Marcações existentes no dispositivo 
permitem avaliar a profundidade do útero (B). O êmbolo da Pipelle é 
retraído para criar pressão de sucção dentro do cilindro. C. Diversas ve-
zes a cânula de Pipelle é retraída ao nível do orifício cervical interno e 
avançada de volta ao fundo uterino. Durante esses movimentos para 
trás e para frente a Pipelle é gentilmente girada para permitir a coleta 
de amostras de toda a superfície endometrial.

FIGURA 8-7 Fotografia de um dispositivo Pipelle para biópsia de endométrio. Observe a abertura sulcada (suplemento) na extremidade do disposi-
tivo, que puxa tecido endometrial para dentro do cilindro estreito.
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ultrassonografia, histeroscopia ou ambas para substituí-la ou 
complementá-la.

 ■ Ultrassonografia

Ultrassonografia transvaginal (UTV)

Com o aumento da resolução, essa tecnologia atualmente é 
escolhida por muitos especialistas em detrimento da biópsia 
endometrial como modalidade de primeira linha para inves-
tigação de sangramento anormal. Como vantagem, permite a 
avaliação de miométrio e endométrio. Assim, se a origem do 
sangramento anormal for uma patologia miometrial, como o 
leiomioma, a ultrassonografia proporciona informações ana-
tômicas que não são obtidas por histeroscopia ou por biópsia 
endometrial. Além disso, a UTV, em comparação com essas 
outras duas técnicas, normalmente oferece maior conforto 
para a paciente e detecção adequada de hiperplasia endome-
trial e câncer (Ferrazzi, 1996; Karlssom, 1995; Van den Bosch, 
2008).

Quando o endométrio é visibilizado em visão sagital, as 
superfícies endometriais opostas aparecem como uma linha 
endometrial hiperecoica abaixo do centro do corpo uterino 
(Fig. 8-8 e Fig. 2-8, p. 37). Nas pacientes pós-menopáusicas 
a espessura do endométrio foi correlacionada com risco de 
câncer do endométrio. Embora a espessura endometrial varie 
entre pacientes, os limites de normalidade foram estabelecidos. 
Granberg e colaboradores (1991) constataram espessura de 3,4 
6 1,2 mm em mulheres na pós-menopausa com endométrio 
atrófico, 9,7 6 2,5 mm naquelas com hiperplasia endometrial 
e 18,2 6 6,2 mm nas mulheres com câncer endometrial. Sub-
sequentemente, várias pesquisas concentraram-se de forma se-
melhante na espessura endometrial e sua relação com o risco 
de hiperplasia e de câncer nas mulheres pós-menopáusicas. Re-
lataram-se sensibilidades de 95 a 97% para exclusão de câncer 
de endométrio com medidas # 4 mm. Essa orientação pode 
ser empregada em pacientes com ou sem terapia de reposição 
hormonal (Bakour, 1999; Karlsson, 1995; Tsuda, 1997). As 
mulheres com espessura endometrial . 4 mm normalmente 
necessitam de avaliação adicional por ultrassonografia com in-

fusão salina (UIS), histeroscopia ou biópsia endometrial (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 2009a).

De forma semelhante, pesquisadores tentaram criar di-
retrizes para espessura endometrial para as mulheres antes da 
menopausa. Merz e colaboradores (1996) verificaram que a 
espessura endometrial normal nas mulheres na fase pré-meno-
pausa não excedeu 4 mm no dia 4 do ciclo menstrual, nem 
ultrapassou 8 mm no dia 8. Entretanto, a espessura do endo-
métrio pode variar consideravelmente entre as mulheres pré-
-menopáusicas, e os limites sugeridos com base em evidências 
variam desde $ 4 mm a . 16 mm (Breitkopf, 2004; Golds-
tein, 1997; Shi, 2008). Assim, não foram estabelecidos valores 
consensuais para espessura do endométrio para esse grupo de 
pacientes. Em nossa instituição, não há recomendação de in-
vestigação adicional para um endométrio de aparência normal 
medindo # 10 mm em paciente pré-menopáusica com san-
gramento uterino se não houver qualquer outro fator de risco a 
determinar exames complementares. Dos fatores de risco para 
carcinoma de endométrio estão sangramento uterino anormal 
prolongado, anovulação crônica, diabetes melito, obesidade, 
hipertensão arterial e uso de tamoxifeno (Hatasaka, 2005).

Além da espessura endometrial, outros aspectos são con-
siderados, uma vez que alterações na textura podem indicar 
patologia. Por exemplo, áreas císticas pontuais dentro do en-
dométrio podem indicar pólipo (p. 230). Por outro lado, mas-
sas hipoecoicas que distorcem o endométrio e originam-se na 
camada interior do miométrio, na maioria das vezes, são mio-
mas submucosos. Embora não haja achados ultrassonográficos 
específicos que sejam característicos de câncer endometrial, al-
guns foram relacionados com maior frequência de câncer (Fig. 
33-4, p. 821). Por exemplo, áreas hipo e hiperecoicas mescla-
das dentro do endométrio podem indicar malignidade. Cole-
ções líquidas na cavidade endometrial e junção endométrio-
-miométrio irregular são sinais que também foram implicados. 
Consequentemente, na presença desses achados, mesmo nos 
casos com linha endometrial de espessura normal em pacientes 
pós-menopáusicas, deve-se considerar biópsia endometrial ou 
histeroscopia com biópsia para excluir a possibilidade de cân-
cer. (Dubinsky, 2004; Krissi, 1998; Sheikh, 2000).

Embora o uso desses critérios tenha 
reduzido com segurança a necessidade de 
biópsia endometrial para muitas pacientes, 
alguns autores consideram que as taxas de 
resultados falso-negativos são altas demais 
com essa estratégia para avaliação de mu-
lheres após a menopausa (Timmermans, 
2010). Esses autores defendem histeroscopia 
com biópsia direta ou D&C para avaliar o 
sangramento pós-menopausa (Litta, 2005; 
Tabor, 2002). Em outras populações de pa-
cientes, a diretriz usando o limite de 4 mm 
também pode ser inadequada. Por exemplo, 
van Doorn e colaboradores (2004) relataram 
redução na precisão diagnóstica em mulhe-
res obesas ou diabéticas e recomendam que 
seja considerada a possibilidade de biópsia 
endometrial.

Estroma

Linha
endometrial

Glândulas

FIGURA 8-8 A linha endometrial na ultrassonografia em plano sagital representa a es-
pessura criada pelas superfícies endometriais anterior e posterior justapostas. Nas mu-
lheres antes da menopausa, esta espessura endometrial varia durante o ciclo menstrual 
à medida que o endométrio gradualmente se torna espesso e depois descama.
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Uma limitação importante da UTV é a taxa alta de resul-
tados falso-negativos no diagnóstico de patologia intrauterina 
focal. Esses resultados, em parte, são oriundos da incapacidade 
física da UTV de avaliar com clareza o endométrio quando 
existe patologia uterina concorrente, como leiomiomas ou pó-
lipos. Nesses casos a ultrassonografia com infusão salina ou a 
histeroscopia podem ser mais informativas.

Ultrassonografia com infusão salina (UIS)

Esse procedimento ultrassonográfico efetivo e minimamente 
invasivo pode ser usado para avaliar visualmente o miomé-
trio, o endométrio e a cavidade endometrial. Para realizar a 
UIS, um pequeno cateter é inserido no orifício cervical até a 
cavidade endometrial (Cap. 2, p. 35). Por esse cateter, infun-
de-se solução salina estéril e o útero é distendido. A ultras-
sonografia é, então, realizada usando a técnica transvaginal 
tradicional. A UIS está contraindicada em pacientes grávidas 
ou que possam estar grávidas, com infecção pélvica ou dor 
pélvica sem explicação (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2008).

Esse método, também denominado histerossonografia, per-
mite a visualização das massas comuns associadas a sangramen-
to uterino anormal, como pólipos, leiomiomas submucosos e 
coágulos sanguíneos intracavitários. Essas massas frequente-
mente criam distorções não registradas ou espessamento do 
revestimento endometrial na UTV. A UIS normalmente per-
mite a detecção das massas intracavitárias, bem como a dife-
renciação de lesões endometriais, submucosas ou intramurais 
(Fig. 8-9) (Pasrija, 2004; Ryu, 2004). Além disso, Moschos 
e colaboradores (2009) descreveram um método de biópsia 
endometrial com cânula de Pipelle assistida por ultrassono-
grafia durante UIS (Fig. 2-15, p. 41). Embora ainda não seja 
amplamente utilizada, essa técnica permite coletar amostras 
diretamente da patologia endometrial e se mostrou superior 
à biópsia endometrial cega para diagnóstico de sangramento 
anormal em pacientes peri e pós-menopáusicas.

A UIS também foi comparada com histeroscopia na de-
tecção de lesões focais cavitárias uterinas. De Kroon e cola-

boradores (2003) realizaram uma metanálise de 24 artigos e 
verificaram que a UIS iguala-se à histeroscopia em precisão 
diagnóstica. É importante observar que nem a histeroscopia 
nem a UIS podem, na realidade, discriminar entre lesões fo-
cais benignas e malignas. Por isso, considerando-se o poten-
cial maligno de muitas lesões focais, recomenda-se excisão ou 
biópsia da maioria das lesões estruturais, quando identificadas, 
nas mulheres com fatores de risco. Para tanto, a histeroscopia 
cirúrgica é tradicionalmente usada.

A UIS de fato tem desvantagens. Primeiro, sua dependên-
cia da fase do ciclo, devendo ser realizada na fase proliferati-
va do ciclo para reduzir os resultados falso-negativos e falso-
-positivos. Por exemplo, lesões focais podem estar ocultas em 
um endométrio secretor espesso. Além disso, a quantidade de 
tecido endometrial potencialmente formada durante a fase se-
cretora normal pode ser confundida com um pequeno pólipo 
ou com hiperplasia focal (Goldstein, 2004). Além disso, a UIS 
geralmente causa mais desconforto para a paciente do que a 
UTV, e cerca de 5% dos exames não podem ser concluídos 
em razão de estenose do colo uterino ou de desconforto da 
paciente. Conforme esperado, a estenose é mais prevalente nas 
mulheres na pós-menopausa (de Kroon, 2003). Essa taxa de 
exames incompletos é semelhante àquela da histeroscopia diag-
nóstica.

Embora precisa na identificação de lesões focais, a UIS tal-
vez agregue valor à UTV na avaliação de lesões difusas, como 
hiperplasia e câncer. Assim, nas mulheres pós-menopáusicas 
com sangramento anormal e nas quais a exclusão de câncer 
é mais relevante do que a avaliação de lesões focais intracavi-
tárias, o uso isolado de UIS como ferramenta inicial de diag-
nóstico não apresenta vantagens sobre a UTV.

Ultrassonografia transvaginal
com Doppler colorido (UTV-DC)

Essa técnica foi avaliada para identificação e diferenciação de 
patologia endometrial no contexto de sangramento uterino 
(Alcazar, 2003, 2004; Jakab, 2005). Em um estudo, Fleis-
cher e colaboradores (2003) usaram UTV-DC para distin-

A B

FIGURA 8-9 Ultrassonografia transvaginal do útero no plano sagital. A. O endométrio está espessado nesta paciente pós-menopáusica. B. A ultras-
sonografia com infusão salina revela massa endometrial posterior e define melhor seu tamanho e características. (Imagens cedidas pela Dra. Elysia 
Moschos.)
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guir entre leiomiomas submucosos e pólipos endometriais. 
Os autores relataram que os pólipos endometriais geralmente 
apresentaram apenas um vaso arterial nutridor (Fig. 8-10). 
Por outro lado, os leiomiomas submucosos geralmente rece-
beram fluxo sanguíneo de vários vasos oriundos do interior 
do miométrio.

A ultrassonografia tridimensional e a UIS 3-D foram ava-
liadas, mas sua contribuição para a investigação de casos com 
sangramento uterino anormal ainda não foi definida (ver Ca-
pítulo 2, p. 47) (Clark, 2004).

 ■ Histeroscopia

Este procedimento requer a inserção de endoscópio óptico, ge-
ralmente com 3 a 5 mm de diâmetro, na cavidade endometrial 
e será explicado em detalhes na Seção 42-13, p. 1.157). A ca-
vidade uterina é então distendida com um meio salino ou ou-
tro para visualização (Fig. 8-11). Além da inspeção, é possível 
proceder à biópsia do endométrio, que permite o diagnóstico 
histológico da área anormal visível e que foi demonstrado ser 
um meio seguro e preciso de identificar a patologia. De fato, 
em muitos estudos realizados com o objetivo de avaliar a pre-
cisão de UTV ou de UIS no diagnóstico de patologia uterina 
intracavitária, a histeroscopia foi utilizada como o padrão-ouro 
para comparação.

A principal vantagem da histeroscopia é detectar lesões 
intracavitárias, como leiomiomas e pólipos, que podem passar 
despercebidas na UTV ou na biópsia de endométrio (Tahir, 
1999). Alguns autores defendem a histeroscopia como a fer-
ramenta primária de diagnóstico em casos de sangramento 
uterino anormal. Embora precisa na identificação de câncer 
endometrial, a histeroscopia é menos acurada na identificação 
de hiperplasia endometrial. Assim, alguns pesquisadores re-
comendam biópsia ou a curetagem endometrial em conjunto 
com a histeroscopia (Ben Yehuda, 1998; Clark, 2002).

Há outras limitações da histeroscopia. Algumas vezes a 
estenose do colo uterino impede a introdução bem-sucedida 
do endoscópio, e sangramento intenso pode limitar a adequa-

bilidade do exame (Beukenholdo, 2003). A histeroscopia tem 
custo mais elevado e é tecnicamente mais difícil do que a UTV 
ou a UIS. Embora a histeroscopia realizada em consultório 
possa ser dolorosa, o uso do mini-histeroscópio de 3,5 mm, 
em vez do endoscópio convencional de 5 mm, reduz signifi-
cativamente o desconforto da paciente (Cicinelli, 2003). Há 
relatos de infecção e de perfuração uterina associadas à histe-
roscopia, mas felizmente suas incidências são baixas (Bradley, 
2002; Vercellini, 1997).

Há preocupação com a possibilidade de haver implanta-
ção de células malignas no peritônio durante a histeroscopia 
em algumas mulheres subsequentemente diagnosticadas com 
câncer endometrial (Bradley, 2004; Zerbe, 2000). Assim, 
recomenda-se cautela com a histeroscopia em mulheres com 
alto risco de câncer endometrial (Oehler, 2003). Embora possa 
haver risco de contaminação peritoneal por células cancerosas 
na histeroscopia, o prognóstico global das pacientes não parece 
pior quando isso ocorre (Polyzos, 2010; Revel, 2004).

 ■ Resumo dos procedimentos diagnósticos

Não existe uma sequência clara para uso de biópsia endome-
trial, UTV, UIS e histeroscopia na avaliação de sangramento 
uterino anormal. Nenhuma dessas técnicas distingue todas as 
lesões anatômicas com alta sensibilidade e especificidade. Sen-
do assim, a UTV é, por várias razões, a primeira etapa lógica. É 
bem tolerada, custo-efetiva e requer relativamente pouca habi-
lidade técnica. Além disso, apresenta a vantagem da determina-
ção confiável se a lesão é difusa ou focal e se está localizada em 
endométrio ou miométrio. Uma vez identificadas lesões ana-
tômicas, a etapa seguinte na avaliação é sua individualização. 
Se houver suspeita de hiperplasia ou de câncer endometrial, a 
biópsia endometrial pode oferecer vantagens. Alternativamen-
te, possíveis lesões focais podem ser mais bem investigadas com 
histeroscopia ou com UIS. Em última análise, o objetivo da in-
vestigação diagnóstica é identificar e tratar a patologia e especi-
ficamente excluir a possibilidade de carcinoma do endométrio. 
Assim, a seleção dos testes apropriados depende de sua acurácia 
na caracterização das lesões anatômicas mais prováveis.

FIGURA 8-10 UTV-DC de um pólipo endometrial. O aspecto do fluxo co-
lorido identifica um único vaso arterial nutridor, o que é característico 
de pólipos. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

FIGURA 8-11 Histeroscopia mostrando pólipos endometriais. (Fotogra-
fia cortesia da Dra. Catherine Chappell.)
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ETIOLOGIA E OPÇÕES DE CONDUTA

Como descrito anteriormente, o sangramento uterino pode re-
sultar de anormalidades estruturais, alterações hormonais, co-
agulopatias, infecção, neoplasia ou complicações de gravidez. 
Os riscos e as incidências dessas etiologias mudam significati-
vamente com a idade e o estado reprodutivo. Em aproximada-
mente metade dos casos, não se identifica qualquer patologia 
orgânica, e o sangramento uterino é dito disfuncional, um 
diagnóstico de exclusão (Rees, 1987).

 ■ Associado à gravidez

Sangramento anormal no início da gravidez é encontrado em 
15 a 20% das gestações (Everett, 1997; Weiss, 2004). Embora 
seja frequente não encontrar qualquer razão, o sangramento 
pode indicar abortamento em fase inicial, gravidez ectópica, 
infecção do colo uterino, mola hidatiforme, eversão do colo 
uterino ou pólipo. Uma abordagem detalhada do sangramento 
associado à gravidez e à mola hidatiforme e encontrada nos 
Capítulos 6, 7 e 37.

 ■ Anormalidades estruturais

Patologias associadas a aumento do útero

Anormalidades estruturais são causas frequentes de sangra-
mento anormal e, dessas, os leiomiomas são de longe as mais 
comuns. O impacto desses tumores na ginecologia clínica não 
pode ser subestimado. Outras causas estruturais menos fre-
quentes de sangramento são adenomiose, hematometra e hiper-
trofia de miométrio. Uma discussão detalhada sobre todos esses 
distúrbios e seu tratamento será apresentada no Capítulo 9.

Pólipos endometriais

Esses tumores intrauterinos de consistência mole e carnuda 
são formados por glândulas endometriais e estroma fibrótico 
cobertos por epitélio superficial (Fig. 8-12). Os pólipos são co-
muns e sua prevalência na população geral se aproxima de 8% 
(Dreisler, 2009a). Entretanto, nas pacientes com sangramen-
to anormal, as taxas variam entre 10 e 30% (Bakour, 2000; 
Goldstein, 1997). Os pólipos intactos podem ser isolados ou 
múltiplos, medir de alguns poucos milímetros até vários cen-
tímetros e sésseis ou pedunculados (Kim, 2004). Estrogênio e 
progestogênio foram implicados com seu crescimento. Esses 
hormônios alongam glândulas, estroma e artérias espiraladas 
endometriais, levando à formação do aspecto polipoide carac-
terístico (Jakab, 2005.

Entre os fatores de risco da paciente estão idade avançada, 
obesidade e uso de tamoxifeno (Dibi, 2009; Reslova, 1999). 
Embora alguns trabalhos sugiram uma associação entre tera-
pia de reposição hormonal e formação de pólipo, outros não 
a confirmam (Bakour, 2002; Dreisler, 2009a; Maia, 2004; 
Oguz, 2005). O uso de contraceptivos orais parece ter efeito 
protetor (Dreisler, 2009b). Além disso, para as mulheres trata-
das com tamoxifeno, o uso de sistema intrauterino liberador de 
levonorgestrel (SIU-LNG) reduz a taxa de formação de pólipo 
endometrial (Chan, 2007; Chin, 2009; Gardner, 2009).

Mais de 70% das mulheres com pólipos endometriais irão 
se queixar de menorragia ou metrorragia (Preutthipan, 2005; 

Reslova, 1999). Especificamente, acredita-se que a congestão 
estromal dentro do pólipo leve à estase venosa com necrose 
apical e sangramento (Jakab, 2005). Embora o sangramento 
seja comum, com a introdução da UTV, um grande número de 
mulheres com pólipos assintomáticos foi identificado durante 
exame de imagem com outras indicações (Goldstein, 2002).

A infertilidade foi indiretamente relacionada com pólipos 
endometriais. Por exemplo, em trabalhos de pequeno porte 
demonstrou-se aumento nas taxas de gravidez e menor número 
de perdas de gravidez inicial em mulheres inférteis após excisão 
histeroscópica (Pérez-Medina, 2005; Preutthipan, 2005; Varas-
teh, 1999). Embora os mecanismos exatos relacionados com 
infertilidade sejam desconhecidos, várias causas foram sugeri-
das. Metaloproteinases associadas à implantação e citocinas que 
influenciam o desenvolvimento do embrião foram implicadas. 
Ambas são encontradas em quantidades maiores nos pólipos 
em comparação com os tecidos uterinos normais circundan-
tes (Inagaki, 2003). Alternativamente, os pólipos encontrados 
na proximidades dos óstios tubários talvez prejudiquem sua 
função e bloqueiem a migração dos espermatozoides (Shokeir, 
2004; Yanaihara, 2008). Por esses motivos, muitos autores de-
fendem a remoção dos pólipos nas mulheres inférteis.

As principais ferramentas diagnósticas para investigação 
de pólipos endometriais são ultrassonografia transvaginal, ul-
trassonografia com infusão salina e histeroscopia. Embora a 
biópsia endometrial possa identificar pólipos, sua sensibilidade 
para detectar lesões focais é menor em comparação com essas 
outras modalidades.

Nas mulheres pré-menopáusicas, a UTV é melhor reali-
zada antes do dia 10 do ciclo, para reduzir o risco de achados 
falso-positivos. Na UTV, um pólipo endometrial pode apare-
cer como um espessamento endometrial inespecífico ou como 

ETIOLOGIA E OPÇÕES DE CONDUTA

FIGURA 8-12 Pólipo endometrial isolado encontrado na cavidade endo-
metrial de uma peça de histerectomia.
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uma massa focal arredondada ou alongada dentro da cavidade 
endometrial. Áreas císticas sonoluscentes correspondendo às 
glândulas endometriais dilatadas podem ser observadas dentro 
de alguns pólipos (Nalaboff, 2001). A UTV pode ser ampliada 
com o uso de Doppler colorido. A visualização de um vaso 
único nutridor é característica de pólipos endometriais, con-
forme mostra a Figura 8-10 (Fleischer, 2003).

A UIS e a histeroscopia são altamente precisas na identi-
ficação de pólipos endometriais (Nanda, 2002; Soares, 2000). 
Na UIS, os pólipos aparecem como massas intracavitárias eco-
gênicas, de superfície lisa, com bases amplas ou hastes delga-
das, e são limitadas por líquido (ver Fig. 8-9B) (Jorizzo, 2001). 
A histeroscopia identifica quase todos os casos de pólipos en-
dometriais (ver Fig. 8-11). A principal vantagem da histerosco-
pia é sua capacidade de identificar e, com frequência, remover 
concomitantemente o pólipo.

O esfregaço de Papanicolaou não é uma ferramenta eficaz 
para identificar pólipos. No entanto, algumas vezes, este exame 
leva incidentalmente à sua identificação. Por exemplo, 5% das 
mulheres na pós-menopausa com células endometriais benignas 
identificadas no esfregaço de Papanicolaou apresentavam pó-
lipos endometriais (Karim, 2002; Wu, 2001). Além disso, nas 
mulheres pós-menopáusicas com células glandulares atípicas de 
significado indeterminado (AGUS, de atypical glandular cells of 
undetermined significance), os pólipos endometriais foram a pato-
logia subjacente mais comumente encontrada (Obenson, 2000).

Em sua maioria os pólipos são benignos e ocorre transfor-
mação pré-maligna ou maligna em apenas 4 a 5% dos casos 
(Baiocchi, 2009; Golan, 2010; Wang, 2010). Assim, recomen-
da-se polipectomia histeroscópica para as mulheres sintomá-
ticas ou para aquelas com fatores de risco para transformação 
maligna (Machtinger, 2005; Savelli, 2003). Esses fatores de 
risco incluem período pós-menopausa, idade . 60 anos, póli-
po com mais de 1,5 cm e uso de tamoxifeno (Baiocchi, 2009; 
Ferrazzi, 2009; Golan, 2010). Durante polipectomia histeros-
cópica, deve-se considerar a possibilidade de coletar amostras 
de endométrio naquelas com fatores de risco de câncer do en-
dométrio (Rahimi, 2009).

Para as pacientes assintomáticas com pólipos, mas sem fa-
tores de risco para transformação maligna, a conduta pode ser 
mais conservadora. Alguns defendem a retirada de todos os pó-
lipos endometriais, considerando que foram identificadas trans-
formações pré-malignas e malignas mesmo em pacientes assin-
tomáticas em fase pré-menopáusica (Golan, 2010). Contudo, o 
risco de transformação nessas pacientes com lesões pequenas é 
baixo, e muitos desses pólipos resolvem-se espontaneamente ou 
sofrem descolamento (Ben-Arie, 2004; DeWaay, 2002).

Pólipos endocervicais

Essas lesões representam crescimento aumentado de estroma 
endocervical benigno coberto por epitélio. Também chamados 
pólipos cervicais, eles costumam aparecer como massa única, 
vermelha, alongada, de consistência mole, estendendo-se a 
partir do canal endocervical (Fig. 8-14). Os pólipos variam de 
tamanho desde poucos milímetros até 2 ou 3 centímetros. Es-
ses tumores comuns são encontrados com maior frequência em 
multíparas e raramente em pré-púberes. Os pólipos endocervi-
cais são caracteristicamente assintomáticos, mas podem causar 
hemorragia, sangramento pós-coito e leucorreia vaginal sinto-
mática. Muitos pólipos endocervicais são identificados durante 
inspeção visual durante o exame da pelve. Em outros casos, a 
presença de AGUS no esfregaço de Papanicolaou determina in-
vestigação e identificação de pólipos endocervicais em posição 
mais alta no canal endocervical (Burja, 1999; Obenson, 2000).

Os pólipos endocervicais são, geralmente, benignos, e 
ocorre transformação pré-maligna ou maligna em menos de 
1% dos casos (Buyukbayarak, 2011; Chin, 2008; Schnatz, 
2009. Entretanto, o câncer do colo uterino pode se apresentar 
na forma de massas polipoides que talvez sejam confundidas 
com essas lesões benignas. Consequentemente, a maioria dos 
autores recomenda retirada e avaliação histológica de todos os 
pólipos. No entanto, diversos trabalhos estratificaram as pa-
cientes afetadas por idade, sintomas e citologia e não obser-
varam doença pré-invasiva ou câncer nos pólipos de pacientes 
jovens, assintomáticas e com citologia normal ao exame de Pa-
panicolaou (Mackenzie, 2009; Younis, 2010).

ENDOMÉTRIO

FIGURA 8-13 Ultrassonografia com infusão salina mostrando pólipo 
endometrial. As pequenas áreas sonoluscentes dentro dessa massa 
endometrial representam regiões císticas comumente encontradas no 
interior dos pólipos. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

FIGURA 8-14 Fotografia de um pólipo endocervical. Esses tumores são 
pedunculados, carnudos e de consistência mole, que se estendem a 
partir do canal endocervical. (Imagem cedida por Claudia Werner.)
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Se o pedúnculo for delgado, os pólipos endocervicais são 
removidos com uma pinça fórceps em anel ou uma pinça fór-
ceps extratora de pólipos. O pólipo é torcido repetidamente 
junto à sua base de implantação para estrangular seus vasos 
supridores. Com repetidas torções, a base se solta. A solução 
de Monsel (sulfato férrico) pode ser aplicada com pressão di-
reta no local da retirada da base para completar a hemostasia. 
Raramente, a ocorrência de pólipo com pedículo mais espesso 
indica excisão cirúrgica quando se antecipa à possibilidade de 
sangramento intenso. As pacientes devem ser orientadas sobre 
a possibilidade de recorrência, variando entre 6 e 15% (Ber-
zolla, 2007; Younia, 2010).

Malformações müllerianas

Lesões estruturais congênitas do trato reprodutivo algumas 
vezes causam sangramento intermenstrual superposto ao ciclo 
menstrual normal. Na maioria dessas mulheres, há sítios de se-
questro patentes que capturam o fluxo menstrual para liberá-lo 
lentamente produzindo sangramento episódico (Fig. 18-14, p. 
495) (Hatasaka, 2005).

Malformações arteriovenosas (MAVs)

Trata-se de uma mistura de canais arteriais, venosos e capilares 
com ligações fistulosas. As MAVs uterinas podem ser congê-
nitas ou adquiridas, e o tamanho dos vasos varia considera-
velmente (Majmudar, 1998). As MAVs adquiridas geralmente 
são formadas por vasos únicos de grande calibre que se formam 
após trauma de cesariana ou associado a D&C ou que se de-
senvolvem concomitantemente com câncer do colo uterino ou 
de endométrio, doença trofoblástica gestacional ou com uso de 
dispositivo intrauterino (Ghosh, 1986). As MAVs uterinas são 
raras e com maior frequência envolvem o corpo, mas também 
podem ser encontradas no colo uterino (Lowestein, 2004).

As pacientes afetadas frequentemente se apresentam com 
menorragia ou menometrorragia após abortamento, cureta-
gem ou outra cirurgia uterina intracavitária. O sinal de apre-
sentação pode ser sangramento uterino intenso não associado 
a trauma do colo uterino ou à perfuração uterina. Os sintomas 
podem se instalar lentamente ou aparecer subitamente e com 
sangramento potencialmente letal (Timmerman, 2003).

Em alguns casos as MAVs são visualizadas inicialmente 
com ultrassonografia em razão da disponibilidade imediata e do 
uso disseminado do exame. As características ultrassonográficas 
são inespecíficas e podem incluir estruturas tubulares hipoecoi-
cas dentro do miométrio (Fig. 8-15). A ultrassonografia com 
Doppler colorido permite imagens mais específicas com vasos 
de grande calibre e reversão do fluxo sanguíneo. A angiografia 
é usada para confirmação do diagnóstico de MAV podendo ser 
ao mesmo tempo terapêutica quando realizada com emboli-
zação (Cura, 2009). Tomografia computadorizada (TC) com 
contraste, ressonância magnética (RM), ultrassonografia com 
infusão salina e histeroscopia são utilizadas para obtenção de 
imagem dessas lesões (Lowestein, 2004; Timmerman, 2003).

As malformações arteriovenosas tradicionalmente eram tra-
tadas com histerectomia. Contudo, abordagens menos invasivas 
têm sido usadas. Entre essas estão embolização arterial ou coa-
gulação cirúrgica dos vasos arteriais nutridores da MAV (Coru-
sic, 2009; Ghosh, 1986; Majmudar, 1998; Yokomine, 2009).

 ■ Fontes externas

Dispositivo intrauterino (DIU)

Dispositivos intrauterinos contendo cobre. Esses dispositi-
vos intrauterinos há muito foram relacionados à menorragia 
e à metrorragia (Bilian, 2002; Milsom, 1995). Foram propos-
tas várias explicações para esse sangramento. No nível celular, 
proporções desequilibradas de prostaglandinas e tromboxano 
foram propostas como possível causa da menorragia induzi-
da por DIU (Zhang, 1992). Essa hipótese ganhou força com 
os ensaios clínicos que demonstram melhora do sangramento 
com o uso de inibidores da prostaglandina, como os anti-infla-
matórios não esteroides (AINEs) (Roy, 1981).

No nível tecidual, há aumento de vascularização endo-
metrial, congestão e degeneração nas usuárias de DIU. Essas 
alterações resultam em hemorragia cornual que pode levar à 
metrorragia (Shaw, 1979a,b). No nível do órgão, alguns pes-
quisadores sugeriram que a rotação, a fixação ou a perfuração 
do DIU podem causar sangramento excessivo. Existem estudos 
que sustentam e outros que contestam essa sugestão (Faundes, 
1997; Pizarro, 1989).

A B

FIGURA 8-15 Ultrassonografia transvaginal de malformação arteriovenosa (MAV). A. Imagem sagital de útero com espaço anecoico de formato 
irregular (marcações) dentro do miométrio posterior do fundo uterino. B. Avaliação com Doppler colorido dessa região no plano transversal revela 
o padrão clássico de cores em mosaico da MAV. (Imagens cedidas pela Dra. Elysia Moschos.)
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Após ter-se excluído as possibilidades de gravidez, infecção 
ou doença estrutural evidente, as pacientes com sangramen-
to relacionado ao DIU podem ser tratadas inicial e empirica-
mente com AINEs. Contudo, o sangramento persistente ou 
refratário talvez reflita outra patologia ginecológica. Esses casos 
devem ser conduzidos da mesma forma que o de mulheres com 
queixa inicial de sangramento uterino anormal. Entretanto, a 
avaliação ultrassonográfica talvez seja limitada pelo sombrea-
mento causado pelo DIU. A biópsia endometrial com cateteres 
pequenos pode ser realizada sem remoção do dispositivo (Gri-
mes, 2007).

Sistema intrauterino liberador de levonorgestrel. Esse 
sistema, comercializado como Mirena, pode levar a sangra-
mento uterino anormal em algumas usuárias. A causa do 
sangramento não está esclarecida, mas down-regulation do 
estrogênio e dos receptores de progesterona, aumento da po-
pulação local de leucócitos e alterações na morfologia vascular 
endometrial, na hemostase e no reparo endometrial, foram 
propostos como possíveis causas (Oliveira-Ribeiro, 2004; 
Rhoton-Vlasak, 2005).

Supõe-se que os efeitos endometriais dos progestogênios 
sejam predominantes, e acumulam-se evidências de que os 
progestogênios em dose baixa aumentam a fragilidade vascular 
endometrial (Hickey, 2000a, 2002; Roopa, 2003). O sistema 
SIU-LNG está associado ao desenvolvimento de vasos super-
ficiais com paredes finas e diâmetros aumentados. Em combi-
nação com a irregularidade da superfície endometrial, podem 
causar sangramento de escape frequentemente observado. À 
medida que o endométrio se torna atrófico, essas anormalida-
des vasculares gradualmente resolvem-se no momento que se 
supõe coincida clinicamente com a amenorreia induzida por 
progestogênio (McGavigan, 2003).

O sangramento associado ao SIU-LNG pode ser tratado 
da mesma forma que aquele associado ao DIU contendo cobre, 
e os AINEs servem como tratamento de primeira linha. Às pa-
cientes pode-se assegurar que, em sua maioria, as usuárias apre-
sentam redução do fluxo menstrual e normalmente se mostram 
satisfeitas com o produto após três meses (Irvine, 1999).

Contracepção apenas com progestogênio

Os problemas com sangramento são comuns não apenas com 
o SIU-LNG, conforme exposto anteriormente, mas também 
com outros métodos de controle da natalidade usando apenas 
progestogênio. Esse sangramento é caracteristicamente irregu-
lar e leve, mas também pode ser frequente e prolongado.

Contracepção hormonal combinada

O sangramento associado a contraceptivos orais combinados 
(COCs) é comum. De 30 a 50% das mulheres experimentam 
sangramento uterino anormal no primeiro mês de uso dos 
COCs (Nelson, 2011). Presume-se que a causa desse sangra-
mento seja a atrofia endometrial, que é induzida pelo com-
ponente progestogênio dos COCs. Durante esse processo, as 
arteríolas normalmente espiraladas não formam espiral, tor-
nando-se mais finas e sinuosas. Além disso, as vênulas ficam 
dilatadas e propensas à trombose. Em geral, esse quadro leva 
ao infarto tecidual local, sendo considerado a causa do sangra-
mento de escape (Deligdisch, 2000; Ober, 1977).

A incidência do sangramento diminui de forma significa-
tiva com o passar do tempo. Por exemplo, Rosenburg e Long 
(1992) verificaram que, depois de seis meses de uso de COC, 
apenas 10% das pacientes experimentaram sangramento de 
escape. Por isso, durante os primeiros meses de uso de pílula, 
apenas orientações e tranquilização são necessárias (Schrager, 
2002). Se o sangramento persistir, talvez haja necessidade de 
escolher outra formulação de COC (Cap. 5, p.150). Se o san-
gramento persistir apesar da troca de pílula, deve-se considerar 
a possibilidade de outra patologia.

Terapia de reposição hormonal (TH)

O sangramento ou o escape irregular é um efeito colateral 
bem-conhecido da terapia de reposição hormonal, sendo uma 
razão comum para sua suspensão (Cap. 22, p. 585) (Reynolds, 
2002). O sangramento pode ocorrer tanto nas mulheres sub-
metidas à terapia contínua (diária) quanto naquelas com admi-
nistração hormonal cíclica (sequencial), mas é menos provável 
no primeiro ano nas mulheres que usam o esquema cíclico 
(Furness, 2009). Demonstrou-se que uma patologia intrau-
terina é quatro vezes mais frequente em pacientes com san-
gramento anormal persistente após seis meses de uso de TH, 
assim como naquelas que apresentem sangramento anormal 
após amenorreia inicial. Assim, recomenda-se investigação do 
sangramento para esse subgrupo de pacientes (Leung, 2003).

Tamoxifeno

Esse modulador seletivo do receptor de estrogênio (MSRE) 
é utilizado como adjunto no tratamento do câncer de mama 
positivo para receptor de estrogênio. Embora reduza a ação do 
estrogênio no tecido mamário, o tamoxifeno estimula a proli-
feração no endométrio. O uso do tamoxifeno foi relacionado 
com hiperplasia, pólipos e carcinoma endometriais, e com sar-
comas uterinos (Cohen, 2004).

O rastreamento de mulheres que usam tamoxifeno mas 
não apresentam sangramento anormal não se provou efetivo. 
Especificamente, os protocolos usando ultrassonografia ou 
biópsia endometrial para identificação eficiente de câncer en-
dometrial em usuárias assintomáticas não foram bem-sucedi-
dos (Barakat, 2000; Love, 1999). Assim, a não ser em pacien-
tes que tenham sido identificadas como em risco elevado para 
câncer de endométrio, as mulheres tratadas com tamoxifeno 
somente devem ser submetidas à investigação para câncer en-
dometrial quando houver sangramento (American College os 
Obstetricians and Gynecologists, 2006).

 ■ Infecção

Além de cervicite, o sangramento anormal também pode ser cau-
sado por endometrite crônica. O diagnóstico é confirmado pelo 
achado de plasmócitos em amostra de biópsia de endométrio. 
Greenwood e Moran (1981) observaram endometrite crônica 
em até 10% das biópsias endometriais realizadas para investiga-
ção de sangramento anormal. A endometrite crônica caracteris-
ticamente tem evolução insidiosa. Embora o sangramento seja 
uma queixa frequente em mulheres com endometrite, também 
é possível que haja leucorreia vaginal e dor em abdome inferior.

A endometrite crônica foi associada a doenças infecciosas. 
Especificamente, foram implicados Neisseria gonorrhoeae, Chla-
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mydia trachomatis, agentes de vaginose bacteriana e espécies de 
Mycoplasma, como causadores de inflamação endometrial de bai-
xo grau (Crum, 2006; Gilmore, 2007; Haggerty, 2009). Pode-se 
observar sangramento uterino anormal causado por endometrite 
nas pacientes com doença inflamatória pélvica (DIP) aguda, as-
sim como naquelas com doença subclínica ou silenciosa (Ness, 
2004; Wiesenfeld, 2002). Em artigo publicado, Wiesenfeld e 
colaboradores (2002) observaram DIP subclínica e endometrite 
em 27% das mulheres com C. trachomatis, 26% das infectadas 
por N. gonorrhoeae e 15% daquelas com vaginose bacteriana. 
Consequentemente, é razoável solicitar cultura para esses dois 
patógenos nas pacientes sexualmente ativas. Entretanto, pare-
ce que em alguns casos a infecção não tem papel relevante e os 
achados histopatológicos derivam apenas de alterações inflama-
tórias. Por exemplo, a endometrite crônica pode estar associada 
a lesões estruturais, como pólipos endometriais ou leiomiomas 
submucosos, ou pode se seguir a episódios como abortamento 
ou gravidez. Assim, a decisão de tratar ou não com antibióticos 
pode ser difícil, mas o tratamento empírico com um curso de an-
tibiótico mostrou-se capaz de melhorar os sintomas em mulheres 
com endometrite crônica (Eckert, 2004). Em nossa instituição, 
as pacientes normalmente recebem um curso de doxiciclina, 100 
mg por via oral duas vezes ao dia durante 10 dias. Para o sangra-
mento associado à DIP, o tratamento segue o descrito na Tabe-
la 3-27 (p. 98).

 ■ Causas sistêmicas

Doença renal

A disfunção renal grave frequentemente é acompanhada de dis-
túrbios endócrinos que, muitas vezes, resultam em hipoestro-
genismo, amenorreia e infertilidade (Matuszkiewicz-Rowinska, 
2004). Em um estudo de cem mulheres com insuficiência renal 
crônica em programa de diálise, Cochrane e Regan (1997) re-
lataram que 80% das pacientes que menstruavam queixaram-se 
de menorragia. O fato é preocupante, considerando que o san-
gramento pode agravar a anemia crônica associada à insuficiên-
cia renal. O mecanismo responsável por essas anormalidades 
não está esclarecido, mas suspeita-se da desregulação hipotalâ-
mica da secreção de gonadotrofina (Bry-Gauillard, 1999).

O tratamento do sangramento anormal causado por insu-
ficiência renal crônica é problemático. Os AINEs são contrain-
dicados, uma vez que causam vasoconstrição da artéria renal, 
com efeitos adversos sobre a função glomerular. A administra-
ção de progestogênios cíclicos costuma ser útil e, em seu lugar, 
Cochrane e Regan (1997) sugerem acetato de medroxiproges-
terona em dose alta para causar amenorreia por atrofia endome-
trial. Eles também relataram que a maioria das mulheres com 
insuficiência renal responde a COCs em dose baixa, que ofere-
cem o benefício adicional de melhorar o controle do ciclo. En-
tretanto, nas mulheres com hipertensão arterial greve ou lúpus 
eritematoso sistêmico, esses medicamentos geralmente são con-
traindicados. Fong e Singh (1999) relataram ter obtido sucesso 
com o uso de SIU-LNG em pacientes tratadas com transplante 
renal e menorragia secundária a leiomiomas uterinos.

Se as mulheres com insuficiência renal e menorragia grave 
não tiverem alguma contraindicação ou não responderem ao 
tratamento clínico, devem ser consideradas as opções cirúrgicas. 

Jeong e colaboradores (2004) verificaram que a ablação endome-
trial foi bem-sucedida, e que 87% das mulheres tiveram melhora 
do sangramento anormal. Entretanto, em algumas pacientes há 
necessidade de histerectomia. Foram descritas abordagens cirúr-
gicas minimamente invasivas efetivas para histerectomia em cená-
rio de insuficiência renal (Jeong, 2004; Kuzel, 2009; Raff, 2008).

Doença hepática

Dependendo da sua gravidade, a disfunção hepática pode cau-
sar anormalidades menstruais (Stellon, 1986). Em estudos de 
avaliação da menstruação em mulheres com doença hepática 
terminal antes do transplante, observou-se disfunção mens-
trual em 60% dos casos (de Koning, 1990; Mass, 1996). O 
mecanismo subjacente ao sangramento não está esclarecido, 
mas como na insuficiência renal, a disfunção do eixo hipo-
tálamo-hipófise-ovário está envolvida. O fígado desempenha 
papel importante no metabolismo e na excreção dos hormô-
nios sexuais, e a disfunção hepática está associada a níveis al-
tos de estrogênio circulante. Isto, por sua vez, pode levar aos 
níveis séricos inapropriadamente baixos de hormônio luteini-
zante (LH, de luteinizing hormone) e de hormônio folículo-
estimulante (de follicle-stimulating hormone) observados nessas 
pacientes (Bell, 1995; Cundy, 1991).

A disfunção hemostática também pode contribuir para o 
sangramento anormal. Com exceção do fator de von Wille-
brand, todas as demais proteínas de coagulação e a maioria dos 
seus inibidores são sintetizadas no fígado. A trombocitopenia 
também é comum nas mulheres com hipertensão portal e es-
plenomegalia.

Faltam estudos com base em evidências para orientar o 
tratamento das pacientes com disfunção hepática e menorra-
gia. Conforme descrito pela Organização Mundial da Saúde 
(Kapp, 2009a,b), o tratamento hormonal talvez seja inadequa-
do para algumas mulheres afetadas. Especificamente, naquelas 
com hepatite viral crônica ou com cirrose leve compensada, o 
uso de contraceptivos hormonais não é restrito. Naquelas com 
hepatite ativa ou agudização de doença viral crônica, o trata-
mento com contraceptivo apenas com progestogênio é razoá-
vel, devendo ser evitados os produtos contendo estrogênios. 
Naquelas com cirrose grave descompensada, deve-se evitar 
qualquer tipo de contracepção hormonal.

Doença tireoidiana

O hipertireoidismo e o hipotireoidismo podem causar distúr-
bios menstruais, variando de amenorreia a menorragia (Kou-
tras, 1997). Em muitas mulheres essas anormalidades mens-
truais antecedem outros sinais e sintomas clínicos de doença 
da tireoide (Joshi, 1993). Assim, na maioria das mulheres com 
sangramento uterino anormal, recomenda-se a dosagem do 
nível sérico do hormônio estimulante da tireoide (TSH, de 
thynoid-stimulating hormone).

No hipertireoidismo, hipomenorreia e amenorreia são 
queixas mais frequentes, e amenorreia é observada em apenas 
5% dos casos. As mulheres com hipotireoidismo grave em ge-
ral se apresentam com anovulação, amenorreia e SUD ano-
vulatório (p. 236). Essas mulheres também podem apresentar 
defeitos na hemostasia. Isso pode ocorrer em razão de redução 
nos níveis de vários fatores de coagulação identificados em al-
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gumas pacientes com hipotireoidismo. O tratamento do hiper 
ou do hipotireoidismo subjacente costuma corrigir o problema 
de sangramento uterino (Krassas, 1999; Wilansky, 1989).

Coagulopatia

Muitos defeitos da coagulação que causam menorragia podem 
ser classificados genericamente em (1) disfunção da aderên-
cia das plaquetas ou (2) defeitos na estabilização da agregação 
plaquetária. Primeiro, durante as fases iniciais da hemostasia, 
as plaquetas aderem a falhas na parede do vaso por meio da 
ligação dos seus receptores ao colágeno exposto. A ligação de-
pende do fator de von Willebrand (vWF), uma proteína plas-
mática. Uma vez ligadas, as plaquetas são ativadas e liberam 
um agonista potente para sua agregação, o tromboxano. Assim, 
redução no número de plaquetas ou inibidores do tromboxa-
no pode levar à insuficiência na aderência das plaquetas e me-
norragia. Segundo, a cascata da coagulação leva à formação de 
fibrina que estabiliza as plaquetas agregadas. Falhas nos fatores 
da coagulação que formam essa cascata também predispõem a 
sangramento anormal (Ewestein, 1996).

Em geral, as coagulopatias são causas raras de sangramen-
to ginecológico. Contudo, no subgrupo de mulheres com me-
norragia e anatomia normal, a incidência é significativamente 
mais alta (Kadir, 1998; Philipp, 2005). Além disso, a história 
pessoal de hematomas fáceis, complicações hemorrágicas com 
cirurgia ou parto obstétrico, cistos hemorrágicos recorrentes, 
epistaxe e sangramento gastrintestinal ou antecedentes familia-
res de distúrbios hemorrágicos devem levantar suspeita de co-
agulopatia. Ademais, o American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2001) recomendou exames específicos para 
diagnóstico de doença de von Willebrand em adolescentes 
com menorragia grave e em mulheres com menorragia signifi-
cativa sem outra causa identificável, além de ter recomendado 
considerar a possibilidade de exames antes de histerectomia 
naquelas com sangramento uterino intenso.

O rastreamento laboratorial para coagulopatias inclui he-
mograma completo com contagem de plaquetas, tempo de 
protrombina (TP) e tempo de tromboplastina parcial (TTP). 
O tempo de sangramento não se mostrou específico ou sensível 
e, portanto, não é recomendado como rotina. As coagulopatias 
mais comuns são doença de von Willebrand (vWD), trombo-
citopenia e distúrbios da função plaquetária. Deficiências nos 
fatores VII e IX (hemofilia A e B) e deficiências de outros fato-
res raramente estão envolvidas. O rastreamento específico para 
cada uma será discutido a seguir.

Trombocitopenia ou disfunção plaquetária. Conforme dis-
cutido, as plaquetas são parte integrante da formação de trom-
bos, e contagens reduzidas podem levar a sangramento anor-
mal. A trombocitopenia pode ser classificada genericamente 
como resultante de distúrbios que aumentam a destruição 
plaquetária, que reduzem a produção plaquetária ou que au-
mentem o sequestro plaquetário.

Alternativamente, é possível que a contagem de plaquetas 
esteja normal, mas a paciente apresente disfunção plaquetária 
e, consequentemente, os problemas na agregação podem ser 
subjacentes ao sangramento anormal. Primeiro, o uso prolon-
gado de inibidores do tromboxano, como os AINEs e o ácido 
acetilsalicílico, pode levar à disfunção plaquetária. Esses fárma-
cos são utilizados com frequência por mulheres com sangra-
mento anormal em razão da associação frequente com disme-
norreia. Consequentemente, as pacientes devem ser inquiridas 
sobre o uso crônico desses fármacos. Muito mais raramente, 
defeitos genéticos primários nos receptores plaquetários levam 
à disfunção de plaquetas e a sangramento anormal.

Em conjunto, os dados com base em evidências para 
orientar o tratamento da menorragia associada a disfunção pla-
quetária são limitados (Levens, 2007; Martin-Johnson, 2008). 
Com exceção dos AINEs, as opções de tratamento incluem 
aquelas descritas para sangramento uterino disfuncional.

Doença de von willebrand. O fator de von Willebrand 
(vWF) é uma glicoproteína sintetizada nas células endoteliais 
e nos megacariócitos e parte integrante do processo de ade-
rência das plaquetas nos sítios de lesão endotelial. Também 
evita a eliminação do fator VIII que, sem a presença do vWF, 
é rapidamente depletado causando deficiência clinicamente 
evidente (McGrath, 2010). Quantidades reduzidas ou função 
inibida do vWF caracterizam as diversas variantes da vWD 
(Tabela 8-3). A vWD é um distúrbio herdado da coagulação, 
havendo padrões de transmissão autossômicos dominante e 
recessivo.

A doença é mais comum em mulheres brancas em com-
paração com afrodescendentes, e sua prevalência se aproxima 
de 1% na população geral (Miller, 2003; Nichos, 2008). En-
tretanto, em mulheres com sangramento anormal e anatomia 
pélvica normal, a taxa de prevalência da doença chega a 13% 
(Shankar, 2004). As pacientes afetadas comumente se queixam 
de menorragia, tendo sido observadas taxas de 60 a 70% (Ka-
dir, 1998, 1999; Lak, 2000). Nessas pacientes, menstruações 
volumosas costumam iniciar junto a menarca.

TABELA 8-3 Classificação da vWD e valores laboratoriais

Doença Descrição vWF:RCo (UI/dL) vWF:Ag (UI/dL) Atividade FVIII

Tipo 1 Deficiência quantitativa parcial de vWF ,30 ,30 ↓ ou normal

Tipo 2 Deficiência qualitativa de vWF ,30 ,30-200 ↓ ou normal

Tipo 3 Deficiência virtualmente total de vWF ,3 ,3 ↓↓↓ (,10 UI/dL)

Normal 50-200 50-200 Normal

FVIII 5 fator VIII da coagulação; vWD 5 doença de von Willebrand; vWF 5 fator de von Willebrand; vWF:Ag 5 antígeno do fator de von Willebrand; vWF:RCo 5 fator de 
von Willebrand: atividade do cofator ristocetina.
Adaptada de Nichols, 2009.
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No rastreamento para coagulopatia, as mulheres com 
doença de von Willebrand podem apresentar prolongamento 
do TTP. Os exames específicos são as dosagens da atividade do 
cofator Willebrand-ristocetina, da concentração do antígeno 
do fator de von Willebrand e da atividade do fator VIII (James, 
2009b). É importante observar que os níveis do fator VIII e 
do vWF atingem o ponto mais baixo durante a menstruação e 
aumentam relativamente nas mulheres que usam COCs. En-
tretanto, os exames não devem ser remarcados nem os COCs 
suspensos até que se complete a investigação da paciente (Ja-
mes 2009a). Recomenda-se consulta a um hematologista por-
que o diagnóstico da doença de von Willebrand, especialmente 
na sua forma leve, pode ser difícil.

O tratamento para mulheres com menorragia e doença de 
von Willebrand inclui contraceptivo oral, desmopressina, con-
centrados plasmáticos, antifibrinolíticos ou cirurgia. Com fre-
quência os contraceptivos orais combinados são usados como 
tratamento de primeira linha e observou-se que suspendem a 
hemorragia uterina em 88% das pacientes portadoras (Foster, 
1995). Além disso, Kingman e colaboradores (2004) relataram 
quer o SIU-LNG efetivamente reduziram a perda sanguínea e 
induziram amenorreia em 56% das 16 mulheres com distúr-
bios hemorrágicos hereditários acompanhadas. Outras opções 
para tratamento de menorragia nessas pacientes são utilização 
de ciclo estendido de COC ou de acetato de medroxiproges-
terona de depósito (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009b). O tratamento adicional também pode 
incluir os fármacos antifibrinolíticos ácido aminocaproico e 
ácido tranexâmico. Esses agentes inibem a conversão de plas-
minogênio em plasmina e, assim, reduzem a fibrinólise e esta-
bilizam os coágulos formados (Nichols, 2008). É importante 
ressaltar que os agentes que bloqueiam a agregação plaquetária, 
como ácido acetilsalicílico ou AINEs, devem ser evitados nas 
pacientes portadoras da doença.

Para aquelas sem interesse em ter filhos, pode-se considerar a 
possibilidade de intervenção cirúrgica. Observou-se sucesso pre-
liminar com a ablação de endométrio em mulheres com menor-
ragia relacionada com doença de von Willebrand, mas as taxas de 
sucesso em longo prazo são menores do que naquelas sem distúr-
bio da coagulação (Rubin, 2004). O procedimento D&C não é 
efetivo em longo prazo no controle do sangramento em mulheres 
portadoras da doença e pode piorar a perda sanguínea (James, 
2009a). A histerectomia é curativa, embora as taxas de compli-
cações hemorrágicas da própria histerectomia em mulheres com 
doença de von Willebrand sejam maiores do que nas não porta-
doras (James, 2009c). Na preparação para procedimentos cirúrgi-
cos, recomenda-se a consulta a um hematologista para uma ação 
coordenada para administração pré-operatória de desmopressina 
ou concentrado de fatores da coagulação (American College os 
Obstetricians and Gynecologists, 2009b).

Em casos de sangramento grave, ambos os fatores VIII e 
de von Willebrand são repostos com a administração do con-
centrado de derivados plasmáticos, Humate-P ou Alphanate. 
A reposição dos fatores é associada à administração de desmo-
pressina. Este análogo da vasopressina promove a liberação 
do vWF por células endoteliais e está disponível em formu-
lações para uso intravenoso, subcutâneo ou intranasal (Fede-
rici, 2008; Lee, 2005). Os efeitos colaterais da desmopressina 

incluem rubor, alterações transitórias na pressão arterial e cefa-
leia, mas tais efeitos raramente impedem seu uso. Entretanto, 
em razão de suas propriedades antidiuréticas, há indicação para 
monitoramento de hiponatremia caso sejam usadas diversas 
doses ou intervalos menores (Rodeghiero, 2008). Uma lista-
gem abrangente de diretrizes para posologia e acompanhamen-
to clínico nas diversas situações comuns a pacientes com vWD 
está disponível no site do The National Heart. Lung and Blood 
Institute em: http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/vwd.

Deficiências de fatores da coagulação. Essas coagulopatias 
geralmente se manifestam com prolongamento do tempo de 
protrombina ou do tempo de tromboplastina parcial ativada 
(TTPa). Assim como na doença de von Willebrand, as mulhe-
res portadoras podem se apresentar com menorragia. As hemo-
filias A e B, ligadas ao X, são deficiências, respectivamente, dos 
fatores VIII e IX. Entretanto, as mulheres portadoras do gene 
podem apresentar níveis reduzidos do fator VIII ou IX. Em 
alguns casos, os níveis dos fatores são suficientemente baixos 
para causar hemofilia leve, que pode se manifestar na forma de 
sangramento anormal (Mannucci, 2001; Siegel, 2005).

As deficiências em outros fatores da coagulação são raras 
e com frequência herdadas como traço autossômico recessivo. 
Nesse grupo estão disfibrinogenemia, hipofibrinogenemia, defi-
ciência de protrombina e deficiência dos fatores V, VII, X, XI e 
XIII. Menorragia foi relatada em até 50% das portadoras (Lukes, 
2005). O tratamento desses distúrbios é feito com a reposição 
do fator (Mannucci, 2004). A menorragia pode ser abordada de 
forma semelhante à descrita para a doença de von Willebrand.

Terapia anticoagulante. Embora esse tratamento implique 
risco de episódios de grande sangramento, sangramentos me-
nores, como de irregularidade menstrual, são encontrados 
com frequência. Inicialmente, devem ser realizados testes de 
coagulação incluindo TP, TTP e contagem de plaquetas, uma 
vez que o sangramento pode estar relacionado com excesso de 
atividade anticoagulante. As pacientes também devem ser in-
quiridas sobre alterações recentes na posologia. O exame físico 
deve ser completo e exames de imagem e biópsia de endomé-
trio realizados de acordo com a indicação.

O manejo do caso pode ser difícil, uma vez que muitas 
das opções tradicionais de tratamento implicam risco aumen-
tado nessas pacientes. A administração em longo prazo de 
agentes contendo estrogênio para manipulação do endométrio 
está contraindicada naquelas com risco de tromboembolismo. 
Além disso, as intervenções cirúrgicas estão associadas a taxas 
elevadas de sangramento intra e pós-operatório ou de compli-
cações tromboembólicas. O SIU-LNG mostrou-se um trata-
mento efetivo para menorragia nessas pacientes (Pisoni, 2006; 
Vilos, 2009). Se houver interesse em abordagem cirúrgica, a 
ablação do endométrio pode ser considerada. Se houver ne-
cessidade de histerectomia, a anticoagulação deve ser revertida 
antes da cirurgia, conforme descrito no Capítulo 39 (p. 954).

 ■ Sangramento uterino disfuncional

Uma vez que as causas orgânicas já descritas de sangramento 
uterino anormal tenham sido excluídas, o termo sangramento 
uterino disfuncional (SUD) passa a ser usado. Até metade das 
mulheres com sangramento anormal são portadoras de SUD 
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(Hickey, 2000b). O termo é complementarmente classificado 
em SUD anovulatório e SUD ovulatório. Oitenta a 90% dos 
casos de SUD estão associados a anovulação. Nesta forma, os 
episódios de sangramento são irregulares e amenorreia, metror-
ragia e menorragia são comuns. Por exemplo, muitas mulheres 
com anovulação podem apresentar amenorreia de semanas a 
meses seguida de sangramento intenso, irregular e prolongado. 
Os demais 10 a 20% dos casos de SUD são descritos como 
ovulatórios. A ovulação ocorre em ciclos normais e acredita-se 
que a menorragia origine-se em falhas nos mecanismos de con-
trole do sangramento menstrual.

Fisiopatologia

SUD anovulatório. Quando não há ovulação, não há produção 
de progesterona, e o endométrio proliferativo persiste. No ní-
vel tecidual, o endométrio proliferativo crônico normalmente 
está associado à decomposição do estroma, redução da densi-
dade das arteríolas espiraladas e dilatação e instabilidade dos 
capilares venosos (Singh, 2005). Como os vasos endometriais 
dilatam-se intensamente, o sangramento pode ser grave. Em ní-
vel celular, a disponibilidade do ácido aracnoide fica reduzida, e 
a produção de prostaglandina é deficiente. Por essas razões, su-
põe-se que o sangramento associado à anovulação resulte de al-
terações na estrutura vascular do endométrio e na concentração 
de prostaglandina e de aumento na responsividade endometrial 
às prostaglandinas vasodilatadoras (Hickey, 2000b, 2003).

SUD ovulatório. Acredita-se que este tipo de SUD resulte pre-
dominantemente de dilatação vascular. Por exemplo, as mulhe-

res com sangramento ovulatório perdem sangue três vezes mais 
rápido do que as mulheres com menstruações normais, mas 
o número de arteríolas espiraladas não aumenta (Abberton, 
1999). Assim, nas mulheres com SUD ovulatório, supõe-se 
que os vasos nutridores do endométrio tenham menor tônus 
vascular e, consequentemente, maior velocidade de perda san-
guínea causada por vasodilatação (Rogers, 2003). Várias causas 
que provocam essa alteração no tônus vascular foram sugeri-
das, e as prostaglandinas parecem estar fortemente envolvidas.

Tratamento

O tratamento clínico do SUD inclui AINEs, COCs, progesto-
gênio, androgênios e agonistas do hormônio liberador da gona-
dotrofina (GnRH, de gonadotropin-releasing hormone). O uso 
de ácido tranexâmico (agente antifibrinolítico) foi aprovado em 
2009 pela U.S. Food and Drug Administration (FDA) para tra-
tamento de menorragia. O uso de etansilato foi descrito, mas 
esse agente não é usado comumente nos Estados Unidos.

Fármacos anti-inflamatórios não esteroides. Esses medica-
mentos são agentes orais efetivos e bem tolerados que costu-
mam ser utilizados no tratamento do SUD (Tabela 8-4). A 
razão para seu uso está no papel suspeito das prostaglandinas 
na patogênese do SUD. Vários pesquisadores comprovaram a 
eficácia dos AINEs na redução da menorragia relacionada ao 
SUD (Makarainen, 1986b; Marchini, 1995). Entre os AINEs, 
não há diferenças no que se refere à eficácia clínica, embora a 
resposta a um agente em particular possa variar entre as pacien-
tes (Lethaby, 2007).

TABELA 8-4 Tratamento clínico da menorragiaa,b

Tratamento agudoc

Premarin 25 mg IV a cada 4 h com máximo de 3 doses DeVore, 1982

Premarin Comprimidos 2,5 mg 6/6 h DeVore, 1982

COCs 33/dia até por 7 dias (e então retirar progressivamente) Munro, 2006

Tratamento crônico

AINEs

Ácido mefenâmico 500 mg 3 3/dia por 5 dias, iniciando junto com a menstruação Bonnar, 1996

Naproxeno 550 mg no primeiro dia da menstruação, seguindo-se com 275 mg diariamente Hall, 1987

Ibuprofeno 600 mg/dia ao longo da menstruação Makarainen, 1986a

Flurbiprofeno 100 mg 23/dia por 5 dias, iniciando com a menstruação Andersch, 1988

Meclofenamato 100 mg, 33/dia, iniciando com a menstruação Vargyas, 1987

Outras classes

COCs 13/dia Agarwal, 2001

Ácido tranexâmico Comprimido 650 mg: 2 comprimidos 33/dia por 5 dias, iniciando com a menstruação Lukes, 2010

Noretindrona 5 mg, 33/dia, do dia 5 ao 26 do ciclo (SUD ovulatório)
5 mg 33/dia, do dia 15 ao 26 do ciclo (SUD anovulatório) 

Irvine, 1998
Higham, 1993

Danazol 100 mg ou 200 mg/dia, por todo o ciclo Chimbira, 1980b

Agonistas do GnRH 3,75 mg, IM a cada mês (no máximo 6 meses de uso) Shamonki, 2000

SIU-LNG Colocação intrauterina Reid, 2005

aTodos os agentes são administrados por via oral, exceto Premarin em dose alta, agonistas do GnRH e SIU-LNG.
bAs pacientes anêmicas também devem receber suplementação oral de ferro.
cCom os esquemas usando doses altas de estrogênios talvez haja necessidade de usar antieméticos para controle de náusea e vômitos.
COCs 5 contraceptivos orais combinados; SUD 5 sangramento uterino disfuncional; GnRH 5 hormônio liberador da gonadotrofina; SIU-LNG 5 sistema intrauterino 
contendo levonorgestrel; AINEs 5 anti-inflamatórios não esteroides; IM 5 intramuscular; VO 5 via oral.
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As mulheres perdem 90% do volume do sangue menstrual 
durante os primeiros três dias da menstruação (Haynes, 1977). 
Portanto, os AINEs são mais eficazes se usados no início da 
menstruação ou exatamente antes do seu início por todo o pe-
ríodo de duração. Assim, uma vantagem dos AINEs é que são 
necessários apenas durante a menstruação. Outra vantagem 
é que a dismenorreia geralmente associada também melhora 
com os AINEs.

Os chamados AINEs “convencionais” não inibem espe-
cificamente a cicloxigenase-1 (COX-1), uma enzima essencial 
para a função plaquetária normal, e a COX-2, que medeia os 
mecanismos da resposta inflamatória. Os AINEs convencio-
nais são analgésicos efetivos, mas seu uso em casos com sangra-
mento pode não ser o ideal, considerando seus efeitos inibitó-
rios da função plaquetária. Uma outra classe de AINEs inibe 
apenas a COX-2 e não interfere na agregação plaquetária e na 
hemostasia (Leese, 2000). Contudo, o uso em longo prazo dos 
inibidores COX-2 foi associado a aumento nas taxas de infar-
to do miocárdio, acidente vascular encefálico e insuficiência 
cardíaca (Farkouh, 2009; Solomon, 2006). Além disso, faltam 
dados comparando o controle de menorragia obtido com ini-
bidores da COX-2 e com AINEs convencionais.

Progestogênios orais. Com anovulação, a estimulação por 
estrogênio sem oposição causa proliferação do endométrio e 
sangramento errático. Os progestogênios interrompem o cres-
cimento endometrial e permitem descamação organizada após 
sua suspensão (Saarikoski, 1990). Por isso, o tratamento com 
progestogênio de mulheres com SUD anovulatório geralmente 
é bem sucedido. Entre os progestogênios, tanto a noretindro-
na – também chamada de noretisterona – quanto o acetato 
de medroxiprogesterona podem ser usados: a noretindrona, na 
posologia de 5 mg por via oral de 2 ou 3 vezes ao dia, o acetato 
de medroxiprogesterona, 10 mg por via oral uma vez ao dia, 
por 10 dias. O sangramento de privação ocorre 3 a 5 dias após 
o final do curso de 10 dias. É importante orientar as pacientes 
que a menstruação irá se iniciar após e não durante a admi-
nistração da progesterona. Para regulação menstrual em longo 
prazo, dosagens similares desses fármacos devem ser adminis-
tradas durante os dias 16 a 25 contados a partir do primeiro 
dia do ciclo em curso (Fraser, 1990).

Por outro lado, o SUD ovulatório não é causado por de-
ficiência de progestogênio, mas pode ser resultante de sínte-
se alterada de prostaglandina ou da inibição da hemostasia. 
Conforme esperado, a menorragia ovulatória é relativamente 
irresponsiva à administração cíclica de progestogênios orais 
(Cameron, 1987, 1990; Preston, 1995; Singh, 2005). Apesar 
disso, as mulheres com SUD ovulatório talvez respondam a 
regimes de tratamento mais prolongados. A administração, por 
via oral, de 5 mg de noretindrona ou de 10 mg de acetato de 
medroxiprogesterona, três vezes ao dia, nos dias 5 a 26 de cada 
ciclo menstrual, tem se mostrado eficaz (Fraser, 1990; Irvine, 
1998). Infelizmente, o uso prolongado de progestogênios em 
altas doses em geral está associado a efeitos colaterais, como 
alterações no humor, ganho de peso, inchaços, cefaleia e altera-
ções aterogênicas no perfil lipídico (Lethaby, 2008). Por essas 
razões, muitas mulheres consideram os progestogênios inacei-
táveis para uso praticamente diário em longo prazo.

Pílulas contraceptivas orais combinadas. Há evidências que 
sugerem que esses contraceptivos hormonais sejam efetivos no 
tratamento do SUD e que, quando usados por longo prazo, re-
duzam o fluxo em 40 a 70% (Agarwal, 2001; Fraser, 1991). As 
vantagens do uso de COCs incluem benefícios adicionais na 
redução de dismenorreia, além de contracepção. Seu suposto 
modo de ação é atrofia endometrial. Também é possível que 
haja redução da síntese da prostaglandina e da atividade fibri-
nolítica endometrial (Irvine, 1999).

Além do uso crônico no tratamento do SUD, os COCs 
também podem ser empregados na fase aguda para tratamento 
da menorragia. Pílulas contendo, pelo menos, 30 mg de etinil-
-estradiol devem ser prescritas e a Tabela 5-8 (p. 150) apresenta 
uma lista completa das formulações de COC disponíveis. Se 
houver sangramento significativo, o esquema inicial deverá ser 
de uma pílula a cada oito horas, até que o sangramento tenha 
cessado no mínimo por 24 horas. Um antiemético pode ser ne-
cessário para controlar a náusea. Para a maioria das mulheres, o 
sangramento cessa em 24 a 48 horas. Quando o sangramento 
é retardado, a dosagem do COC é reduzida para uma pílula a 
cada 12 horas, pelos próximos 3 a 7 dias. Mantém-se uma dose 
diária por mais 21 dias a serem seguidos por sangramento de 
suspensão. Este tipo de esquema com redução da dose é co-
nhecido coloquialmente nos EUA como “COC taper” (taper, 
retirada progressiva). Uma alternativa efetiva é a administra-
ção menos frequente ou com doses menores. Após a suspensão 
gradual, os COCs podem ser retirados ou mantidos por longo 
prazo para controle dos ciclos menstruais (Munro, 2006).

Estrogênio. A terapia com dose alta de estrogênio pode ser útil 
no controle de episódios agudos de sangramento intenso. Os 
estrogênios equinos conjugados (Premarin) são administrados 
por via oral em dosagens de até 10 mg/dia, em quatro doses. 
De forma similar, o fármaco pode ser administrado por via 
intravenosa, no máximo três doses de 25 mg por dia, com in-
tervalos de quatro horas (DeVore, 1982). Uma vez abrandado 
o sangramento, as pacientes podem passar para administração 
oral com redução progressiva usando COCs.

Agonistas do hormônio liberador da gonadotrofina. O es-
tado hipoestrogênico profundo criado por esses agentes induz 
atrofia endometrial e amenorreia na maioria das mulheres. No 
entanto, os efeitos colaterais podem ser dramáticos e incluem 
aqueles típicos da menopausa. Além disso, a perda óssea asso-
ciada impede seu uso por período prolongado, e o tratamento 
normalmente é limitado a seis meses. Contudo, essa família de 
fármacos pode ser útil em curto prazo na indução de amenor-
reia, permitindo que as pacientes recuperem sua massa celular 
vermelha sanguínea. Desse grupo, em nossa instituição utiliza-
mos o acetato de leuprolida. Dependendo do grau de anemia e 
de outros fatores associados, administram-se 3,75 mg mensal-
mente ou 11,25 mg a cada três meses, por via intramuscular.

Sistema intrauterino liberador de levonorgestrel. Os dis-
positivos intrauterinos inicialmente foram desenvolvidos com 
propósitos contraceptivos. Entretanto, demonstrou-se que a 
adição de progestogênios aos dispositivos intrauterinos inertes 
reduziria as taxas de expulsão, melhoraria a eficácia contracep-
tiva e, em alguns casos reduziria a menorragia. O SIU-LNG foi 
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desenvolvido para tirar vantagem desses atributos e demonstra-
-se que é capaz de reduzir a perda sanguínea menstrual em 74% 
a 97% após três meses de uso (Singh, 2005; Stewart, 2001). 
O SIU-LNG pode ser empregado em praticamente todas as 
mulheres, incluindo adolescentes, como tratamento de primei-
ra linha. As contraindicações encontram-se na Tabela 5-5 (p. 
138). É particularmente útil às mulheres em idade fértil com 
menorragia que desejem manter a possibilidade de fertilidade.

Diversos trabalhos foram realizados para comparar SIU-
-LNG com tratamento medicamentoso, ablação de endomé-
trio e histerectomia. Primeiro, comparado ao ácido mefenâmi-
co administrado durante a menstruação ou com progesterona 
oral administrada durante 21 dias de cada ciclo, o SIU-LNG 
mostrou-se mais efetivo para redução da perda sanguínea (Ir-
vine, 1998; Lethaby, 2005; Reid, 2005). Quando comparado 
com ablação do endométrio, o SIU-LNG apresentou efei-
tos terapêuticos semelhantes até dois anos após o tratamen-
to (Kaunitz, 2009). Finalmente, Huskainem e colaboradores 
(2001, 2004), em seu ensaio randomizado e controlado com 
236 mulheres, demonstraram tanto no grupo do SIU-LNG 
quanto no da histerectomia para tratamento de menorragia, 
após um ano e novamente após cinco anos, os dois tratamentos 
foram associados à melhora equivalente em estado de saúde, 
qualidade de vida e bem-estar psicossocial. Contudo, 42% 
daquelas incluídas no grupo do SIU-LNG finalmente foram 
submetidas à histerectomia.

Androgênios (danazol e gestrinona). O danazol é um de-
rivado da testosterona sintética esteroide 17a-etinil. O efeito 
final do danazol cria um ambiente hipoestrogênico e hiperan-
drogênico, que induz atrofia endometrial. Como resultado, a 
perda menstrual é reduzida em aproximadamente 50%, po-
dendo até mesmo induzir amenorreia em algumas mulheres 
(Beaumont, 2002; Chimbira, 1980a; Higham, 1993).

Para sangramentos menstruais intensos, a dose sugerida é 
de 100 a 200 mg, diariamente (Chimbira, 1980b). No entan-
to, esse agente produz efeitos colaterais androgênicos signifi-
cativos, entre eles ganho de peso, pele oleosa e acne. Por isso, 
o danazol geralmente é considerado como agente de segun-
da linha para uso em curto prazo antes de cirurgia (Bongers, 
2004).*

A gestrinona é sinteticamente derivada de um núcleo es-
teroide 19-nortestosterona. Mecanismo de ação, efeitos cola-
terais e indicações da gestrinona para tratamento de menor-
ragia são similares àqueles do danazol. A dose recomendada 
para tratamento de menorragia é 2,5 mg/dia a cada 3 a 4 dias. 
O medicamento é usado na Grã-Bretanha e em outros países, 
mas seu uso não está aprovado nos Estados Unidos.**

Ácido tranexâmico. Trata-se de fármaco antifibrinolítico que 
exerce seus efeitos por meio de bloqueio reversível dos sítios 
de ligação da lisina no plasminogênio. Consequentemente há 
redução dos níveis de plasmina. Como resultado da redução 

* N. de R. T. No Brasil, está aprovado e é comercializado. Por exemplo, 
Ladogal (Sanofi Synthelabe).
** N. de R. T. No Brasil, está aprovado e é comercializado. Por exemplo, 
Dimetrose (Sanofi Aventis).

nos níveis de plasmina, a fibrina não é decomposta e o sangra-
mento é evitado.

Em mulheres com SUD, a atividade fibrinolítica den-
tro do endométrio está aumentada em comparação com a de 
mulheres com menstruação normal (Gleeson, 1994). Clinica-
mente, o ácido tranexâmico mostrou-se efetivo na redução do 
sangramento em mulheres com menorragia associada a SUD 
(Kriplani, 2006; Lethaby, 2000). Além disso, há necessidade de 
administrá-lo apenas durante a menstruação e foram relatados 
efeitos colaterais menores predominantemente gastrintestinais 
de dose-dependentes. A dose preconizada é dois comprimidos 
de 650 mg por via oral administrados três vezes ao dia por no 
máximo cinco dias durante a menstruação (Lukes, 2010).

Embora seja usado em outros países há muitos anos, 
o ácido tranexâmico somente em 2009 foi aprovado pela 
FDA para uso no tratamento de menorragia. O fármaco não 
tem ação sobre outros parâmetros da coagulação sanguí-
nea, como contagem plaquetária, TTPa e TP (Wellington, 
2003). Entretanto, seu uso nos EUA era limitado por preo-
cupações acerca da possibilidade de o aumento na atividade 
trombótica sistêmica levar a aumento nas taxas de trombo-
embolismo. Entre as contraindicações para o seu uso estão 
histórico ou risco intrínseco de doença tromboembólica. 
Além disso, recomenda-se cautela extrema para prescrição 
concomitante de contraceptivos que também aumentem o 
risco tromboembólico.

Etansilato. Esse agente hemostático é o sal dietilamônio de 
di-hidroxi-2,5 benzeno sulfonato. Seu uso clínico data de mais 
de 30 anos, mas seu mecanismo de ação ainda não está com-
pletamente compreendido. Suspeita-se de que este agente atue 
na fase inicial da hemostasia, aumentando a adesão e a agrega-
ção das plaquetas (Hernandez, 2004). Sua efetividade variou 
nos estudos randomizados, desde nenhuma redução no fluxo 
até redução de 50% (Bonnar, 1996; Chamberlain, 1991). Nos 
EUA o etansilato não tem importância clínica no tratamento 
de menorragia (Irvine, 1999).***

Terapia com ferro. As pacientes com sangramento uterino 
anormal podem ficar anêmicas. Nesses casos, os cuidados mé-
dicos são dirigidos a reduzir o sangramento e repor ferro por 
via oral. Os sais de ferro variam no conteúdo de ferro elemen-
tar. Assim, os esquemas de reposição incluem sulfato ferroso 
325 mg três vezes ao dia, ou fumarato de ferro, 200 mg três 
vezes ao dia (Adamson, 2008). A presença de ácido no duode-
no aumenta a solubilidade e a absorção do ferro. Consequen-
temente, o ferro deve ser administrado entre as refeições ou na 
hora de dormir. Desconforto epigástrico e constipação intes-
tinal são os efeitos colaterais mais comuns e são combatidos 
com redução da dose, uso de comprimidos com revestimento 
entérico e/ou dieta rica em fibra (Alleyne, 2008).

Embolização da artéria uterina. Esse procedimento é mais 
usado para tratar metrorragia secundária a leiomiomas uteri-
nos (Cap. 9, p. 256). Naquelas pacientes que não respondam 
a medidas conservadoras, raramente essa intervenção pode 

*** N. de R. T. No Brasil, está aprovado e é comercializado. Por exemplo, 
Dicinone® (Sanofi).
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ser considerada para tratamento de sangramento uterino dis-
funcional em mulheres com perda sanguínea aguda excessiva, 
portadoras de coagulopatia ou que recusem tratamento com 
derivados de sangue (Salazar, 2009).

Cirurgia. Para muitas mulheres, o tratamento clínico conser-
vador pode ser falho ou associado com perfeitos significativos. 
O tratamento cirúrgico de casos de menorragia inclui histerec-
tomia e procedimentos para destruição do endométrio.

Dilatação e curetagem (D&C). Raramente a curetagem é usa-
da para tratamento em longo prazo, uma vez que seus efeitos 
são apenas temporários. Em algumas mulheres, a D&C é rea-
lizada para deter sangramento grave refratário à administração 
de doses altas de estrogênio (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2000; Stabinsky 1999).

Procedimentos destrutivos do endométrio. Embora a tera-
pia clínica geralmente seja a primeira a ser utilizada, mais da 
metade das mulheres com menorragia é submetida à histerec-
tomia no prazo de cinco anos após encaminhamento à gine-
cologia. Em pelo menos um terço delas, um útero anatomica-
mente normal é removido (Coulter, 1991; Roy, 2004). Como 
alternativa à histerectomia, têm-se estudado procedimentos 
menos invasivos para destruir ou remover o endométrio levan-
do à amenorreia de forma semelhante ao que ocorre com a 
síndrome de Asherman (Cap. 16, p. 443).

Atualmente, os procedimentos aceitos para retirada ou 
ablação do endométrio empregam laser, radiofrequência, ener-
gia elétrica ou térmica (Oehler, 2003). Tais métodos estão des-
critos e ilustrados em detalhes na Seção 42-17 (p. 1.169). São 
considerados como técnicas de primeira ou segunda geração de 
acordo com sua introdução temporal no uso e com a necessi-
dade de assistência histeroscópica. Diversos estudos compara-
ram as técnicas de primeira e segunda geração e demonstraram 
igualdade na efetividade (Gervaise, 1999; Meyer, 1998).

Após ressecção ou ablação, 70 a 80% das mulheres experi-
mentam redução significativa do fluxo e 15 a 35% delas desen-
volvem amenorreia. Ocorre aumento na taxa de insucesso com 
o passar do tempo (após o procedimento) devido à regeneração 
do endométrio. Por exemplo, em um acompanhamento em 
longo prazo de 301 mulheres submetidas à ablação, Martyn 
e colaboradores (1998) relataram que a taxa acumulada de 
falhas aumentou de 13% em dois anos para 27% em cinco 
anos. Nessas mulheres, a taxa de amenorreia manteve-se rela-
tivamente constante em aproximadamente 40%. Vilos (2004) 
observou que a taxa de histerectomia aproximou-se de 12% no 
prazo de cinco anos após ablação.

Embora as taxas de sucesso para tratamento do sangra-
mento intenso não sejam tão altas quanto às observadas com 
histerectomia, as taxas de satisfação foram surpreendentemente 
comparáveis. Além disso, os procedimentos de ressecção e de 
ablação apresentam taxas de complicação significativamente 
mais baixas em comparação com as da histerectomia.

Após ablação, a investigação do endométrio em caso de 
sangramento anormal recorrente pode ser difícil. A anatomia 
da cavidade uterina frequentemente é distorcida por sinéquias 
e aderências na parede uterina. A taxa publicada de insucesso 
de biópsia endometrial chega a 33%. Além disso, a avaliação da 
linha endometrial por ultrassonografia transvaginal ou o exa-

me histeroscópico podem ficar limitados (Ahonkallio, 2009). 
Consequentemente, a ablação endometrial não é rotineira-
mente recomendada para pacientes com alto risco de câncer 
do endométrio (American Society for Reproductive Medicine, 
2008). Outras contraindicações estão listadas na Tabela 8-5.

Histerectomia. A remoção do útero é o tratamento mais eficaz 
para sangramento, e as taxas gerais de satisfação das pacientes 
aproximam-se de 85%. Além disso, a melhora subjetiva da dis-
menorreia e dos sintomas pré-menstruais também são relata-
dos após histerectomia (Aberdeen Endometrial Ablation Trials 
Group, 1999; Mousa, 2001). As desvantagens da histerectomia 
incluem complicações intraoperatórias e pós-operatórias mais 
frequentes e graves em comparação com os procedimentos 
conservadores clínicos ou cirúrgicos ablativos. O tempo cirúr-
gico, de hospitalização e, de recuperação e os custos também 
são maiores. O procedimento é abordado em detalhes na Seção 
41-12 (p. 1.020).

REFERÊNCIAS

Abberton KM, Healy DL, Rogers PAW: Smooth muscle alpha actin and myo-
sin heavy chain expression in the vascular smooth muscle cells surrounding 
human endometrial arterioles. Hum Reprod 14:3095, 1999

Aberdeen Endometrial Ablation Trials Group: A randomised trial of endome-
trial ablation versus hysterectomy for the treatment of dysfunctional uteri-
ne bleeding: outcome at four years. Aberdeen Endometrial Ablation Trials 
Group. Br J Obstet Gynaecol 106:360, 1999

Abu J, Davies Q, Ireland D: Should women with postcoital bleeding be refer-
red for colposcopy? J Obstet Gynaecol 26(1):45, 2006

Adamson JW: Iron deficiency and other hypoproliferative anemias. In Fauci 
AS, Braunwald E, Kasper DL, et al (eds): Harrison’s Principles of Internal 
Medicine, 17th ed. New York, McGraw-Hill, 2008, p 632

Agarwal N, Kriplani A: Medical management of dysfunctional uterine blee-
ding. Int J Gynecol Obstet 75:199, 2001

Ahonkallio SJ, Liakka AK, Martikainen HK, et al: Feasibility of endome-
trial assessment after thermal ablation. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 
147(1):69, 2009

Alcazar JL, Castillo G, Minguez JA, et al: Endometrial blood flow mapping 
using transvaginal power Doppler sonography in women with postmeno-
pausal bleeding and thickened endometrium. Ultrasound Obstet Gynecol 
21:583, 2003

TABELA 8-5 Considerações acerca de ablação endometrial

Contraindicações

Gravidez

Infecção pélvica aguda

Hiperplasia do endométrio ou câncer do trato genital

Mulheres que desejem manter a fertilidade

Mulheres pós-menopáusicas

Expectativa de amenorreia

Dispositivo intrauterino instalado

Preocupações

Mulheres com alto risco para câncer de endométrioa

Cavidade endometrial distorcida ou aumentadab

Cirurgia uterina prévia: cesariana clássica, miomectomia transmuralc

a Entre o s riscos estão obesidade, anovulação crônica, uso de tamoxifeno, uso de 
estrogênio sem oposição e diabetes melito.
b Cada dispositivo tem limitações específicas ligadas ao tamanho.
c Pode estar associada a maior risco de lesão aos tecidos circundantes.

Hoffman_08.indd   240 03/10/13   16:57



CA
P

ÍT
U

LO
 8

241Sangramento Uterino Anormal

Alcazar JL, Galan MJ, Minguez JA, et al: Transvaginal color Doppler sono-
graphy versus sonohysterography in the diagnosis of endometrial polyps. 
J Ultrasound Med 23:743, 2004

Alleyne M, Horne MK, Miller JL: Individualized treatment for iron-defi-
ciency anemia in adults. Am J Med 121(11):943, 2008

American College of Obstetricians and Gynecologists: Management of anovu-
latory bleeding. Practice Bulletin No. 14, March 2000

American College of Obstetricians and Gynecologists: Sonohysterography. 
Technology Assessment No. 5, December 2008

American College of Obstetricians and Gynecologists: Tamoxifen and uterine 
cancer. Committee Opinion No. 336, June 2006

American College of Obstetricians and Gynecologists: The role of transvagi-
nal sonography in the evaluation of postmenopausal bleeding. Committee 
Opinion No. 426, February, 2009a

American College of Obstetricians and Gynecologists: Von Willebrand’s dise-
ase in gynecologic practice. Committee Opinion No. 263, December 2001

American College of Obstetricians and Gynecologists: Von Willebrand disease 
in women. Committee Opinion No. 451, December 2009b

American Society for Reproductive Medicine: Indications and options for en-
dometrial ablation. Fertil Steril 90(5 Suppl):S236, 2008

Andersch B, Milsom I, Rybo G: An objective evaluation of flurbiprofen and 
tranexamic acid in the treatment of idiopathic menorrhagia. Acta Obstet 
Gynecol Scand 67:645, 1988

Baiocchi G, Manci N, Pazzaglia M, et al: Malignancy in endometrial polyps: a 
12-year experience. Am J Obstet Gynecol 201(5):462.e1, 2009

Bakour SH, Dwarakanath LS, Khan KS, et al: The diagnostic accuracy of ul-
trasound scan in predicting endometrial hyperplasia and cancer in postme-
nopausal bleeding. Acta Obstet Gynecol Scand 78:447, 1999

Bakour SH, Gupta JK, Khan KS: Risk factors associated with endometrial 
polyps in abnormal uterine bleeding. Int J Gynecol Obstet 76(2):165, 2002

Bakour SH, Khan KS, Gupta JK: The risk of premalignant and malignant 
pathology in endometrial polyps. Acta Obstet Gynecol Scand 79:317, 2000

Barakat RR, Gilewski TA, Almadrones L, et al: Effect of adjuvant tamoxi-
fen on the endometrium in women with breast cancer: a prospective study 
using office endometrial biopsy. J Clin Oncol 18:3459, 2000

Bax CJ, Oostvogel PM, Mutsaers JA, et al: Clinical characteristics of Chla-
mydia trachomatis infections in a general outpatient department of obste-
trics and gynaecology in the Netherlands. Sex Transm Infect 78:E6, 2002

Beaumont H, Augood C, Duckitt K, et al: Danazol for heavy menstrual blee-
ding. Cochrane Database Syst Rev 2:CD001017, 2002

Bell H, Raknerud N, Falch JA, et al: Inappropriately low levels of gonadotro-
phins in amenorrhoeic women with alcoholic and non-alcoholic cirrhosis. 
Eur J Endocrinol 132:444, 1995

Ben-Arie A, Goldchmit C, Laviv Y, et al: The malignant potential of endome-
trial polyps. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 115:206, 2004

Ben-Yehuda OM, Kim YB, Leuchter RS: Does hysteroscopy improve upon 
the sensitivity of dilatation and curettage in the diagnosis of endometrial 
hyperplasia or carcinoma? Gynecol Oncol 68:4, 1998

Berzolla CE, Schnatz PF, O’Sullivan DM, et al: Dysplasia and malignancy in 
endocervical polyps. J Womens Health 16(9):1317, 2007

Beukenholdt R, Guerrero K: An audit of a specialist registrar-run outpatient 
diagnostic hysteroscopy service in a district general hospital. J Obstet Gy-
naecol 23:294, 2003

Bieglmayer C, Hofer G, Kainz C, et al: Concentrations of various arachido-
nic acid metabolites in menstrual fluid are associated with menstrual pain 
and are influenced by hormonal contraceptives. Gynecol Endocrinol 9:307, 
1995

Bilian X: Intrauterine devices. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 16:155, 
2002

Bongers MY, Mol BWJ, Brolmann HAM: Current treatment of dysfunctional 
uterine bleeding. Maturitas 47:159, 2004

Bonnar J, Sheppard BL: Treatment of menorrhagia during menstruation: ran-
domised controlled trial of ethamsylate, mefenamic acid, and tranexamic 
acid. BMJ 313:579, 1996

Bradley LD: Complications in hysteroscopy: prevention, treatment and legal 
risk. Curr Opin Obstet Gynecol 14 (4):409, 2002

Bradley WH, Boente MP, Brooker D, et al: Hysteroscopy and cytology in 
endometrial cancer. Obstet Gynecol 104(5 Pt 1):1030, 2004

Breitkopf DM, Frederickson RA, Snyder RR: Detection of benign endome-
trial masses by endometrial stripe measurement in premenopausal women. 
Obstet Gynecol 104(1):2004

Bry-Gauillard H, Touraine P, Mamzer-Bruneel MF, et al: Complete regression 
of a major hyperprolactinaemia after renal transplantation. Nephrol Dial 
Transplant 14:466, 1999

Burja IT, Thompson SK, Sawyer WL Jr, et al: Atypical glandular cells of unde-
termined significance on cervical smears. A study with cytohistologic corre-
lation. Acta Cytol 43:351, 1999

Buyukbayrak EE, Karsidag AYK, Kars B, et al: Cervical polyps: evaluation of 
routine removal and need for accompanying D&C. Arch Gynecol Obstet 
283:581, 2011

Cameron IT, Haining R, Lumsden MA, et al: The effects of mefenamic acid 
and norethisterone on measured menstrual blood loss. Obstet Gynecol 
76(1):85, 1990

Cameron IT, Leask R, Kelly RW, et al: The effects of danazol, mefenamic 
acid, norethisterone and a progesterone-impregnated coil on endometrial 
prostaglandin concentrations in women with menorrhagia. Prostaglandins 
34:99, 1987

Centers for Disease Control and Prevention: Sexually transmitted diseases 
treatment guidelines—2006. MMWR 55:2006

Chamberlain G, Freeman R, Price F, et al: A comparative study of ethamsylate 
and mefenamic acid in dysfunctional uterine bleeding. Br J Obstet Gyna-
ecol 98:707, 1991

Chan SS, Tam WH, Yeo W, et al: A randomised controlled trial of prophylac-
tic levonorgestrel intrauterine system in tamoxifen-treated women. BJOG 
114(12):1510, 2007

Chimbira TH, Anderson AB, Cope E, et al: Effect of danazol on serum gona-
dotrophins and steroid hormone concentrations in women with menorrha-
gia. Br J Obstet Gynaecol 87:330, 1980a

Chimbira TH, Anderson AB, Naish C, et al: Reduction of menstrual blood 
loss by danazol in unexplained menorrhagia: lack of effect of placebo. Br J 
Obstet Gynaecol 87:1152, 1980b

Chimbira TH, Anderson AB, Turnbull A: Relation between measured mens-
trual blood loss and patient’s subjective assessment of loss, duration of 
bleeding, number of sanitary towels used, uterine weight and endometrial 
surface area. Br J Obstet Gynaecol 87:603, 1980c

Chin J, Konje JC, Hickey M: Levonorgestrel intrauterine system for endo-
metrial protection in women with breast cancer on adjuvant tamoxifen. 
Cochrane Database Syst Rev 4:CD007245, 2009

Chin N, Platt AB, Nuovo GJ: Squamous intraepithelial lesions arising in be-
nign endocervical polyps: a report of 9 cases with correlation to the Pap 
smears, HPV analysis, and immunoprofile. Int J Gynecol Pathol 27(4):582, 
2008

Cicinelli E, Parisi C, Galantino P, et al: Reliability, feasibility, and safety of mi-
nihysteroscopy with a vaginoscopic approach: experience with 6,000 cases. 
Fertil Steril 80(1):199, 2003

Claessens EA, Cowell CA: Acute adolescent menorrhagia. Am J Obstet Gy-
necol 139:277, 1981

Clark TJ: Outpatient hysteroscopy and ultrasonography in the management 
of endometrial disease. Curr Opin Obstet Gynecol 16:305, 2004

Clark TJ, Voit D, Gupta JK, et al: Accuracy of hysteroscopy in the diagnosis 
of endometrial cancer and hyperplasia: a systematic quantitative review. 
JAMA 288:1610, 2002

Cochrane R, Regan L: Undetected gynaecological disorders in women with 
renal disease. Hum Reprod 12:667, 1997

Cohen I: Endometrial pathologies associated with postmenopausal tamoxifen 
treatment. Gynecol Oncol 94:256, 2004

Corusic A, Barisic D, Lovric H, et al: Successful laparoscopic bipolar coagu-
lation of a large arteriovenous malformation due to invasive trophoblastic 
disease: a case report. J Minim Invasive Gynecol 16(3):368, 2009

Coulter A, Bradlow J, Agass M, et al: Outcomes of referrals to gynaecology 
outpatient clinics for menstrual problems: an audit of general practice re-
cords. Br J Obstet Gynaecol 98:789, 1991

Crum CP, Lee KR (eds): Diagnostic Gynecologic and Obstetric Pathology. 
Philadelphia, Elsevier, 2006, p 466

Cundy TF, Butler J, Pope RM, et al: Amenorrhoea in women with non-alco-
holic chronic liver disease. Gut 32:202, 1991

Cura M, Martinez N, Cura A, et al: Arteriovenous malformations of the ute-
rus. Acta Radiol 50(7):823, 2009

de Koning ND, Haagsma EB: Normalization of menstrual pattern after liver 
transplantation: consequences for contraception. Digestion 46:239, 1990

de Kroon CD, de Bock GH, Dieben SW, et al: Saline contrast hysterosonogra-
phy in abnormal uterine bleeding: a systematic review and meta-analysis. 
BJOG 110:938, 2003

Deligdisch L: Hormonal pathology of the endometrium. Mod Pathol 13:285, 
2000

DeVore GR, Owens O, Kase N: Use of intravenous Premarin in the treatment 
of dysfunctional uterine bleeding—a double-blind randomized control stu-
dy. Obstet Gynecol 59:285, 1982

Hoffman_08.indd   241 03/10/13   16:57

apostilasmedicina@hotmail.com



242

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

DeWaay DJ, Syrop CH, Nygaard IE, et al: Natural history of uterine polyps 
and leiomyomata. Obstet Gynecol 100:3, 2002

Dibi RP, Zettler CG, Pessini SA, et al: Tamoxifen use and endometrial lesions: 
hysteroscopic, histological, and immunohistochemical findings in postme-
nopausal women with breast cancer. Menopause 16(2):293, 2009

Dreisler E, Sorensen SS, Ibsen PH, et al: Prevalence of endometrial polyps 
and abnormal uterine bleeding in a Danish population aged 20-74 years. 
Ultrasound Obstet Gynecol 33(1):102, 2009a

Dreisler E, Sorensen SS, Lose G: Endometrial polyps and associated factors 
in Danish women aged 36-74 years. Am J Obstet Gynecol 200(2):147.
e1, 2009b

Dubinsky TJ: Value of sonography in the diagnosis of abnormal vaginal blee-
ding. J Clin Ultrasound 32:348, 2004

Eckert LO, Thwin SS, Hillier SL, et al: The antimicrobial treatment of suba-
cute endometritis: a proof of concept study. Am J Obstet Gynecol 190:305, 
2004

Emanuel MH, Verdel MJ, Wamsteker K, et al: A prospective comparison of 
transvaginal ultrasonography and diagnostic hysteroscopy in the evaluation 
of patients with abnormal uterine bleeding: clinical implications. Am J 
Obstet Gynecol 172:547, 1995

Everett C: Incidence and outcome of bleeding before the 20th week of preg-
nancy: prospective study from general practice. BMJ 315:32, 1997

Ewenstein BM: The pathophysiology of bleeding disorders presenting as ab-
normal uterine bleeding. Am J Obstet Gynecol 175(3 Pt 2):770, 1996

Farkouh ME, Greenberg BP: An evidence-based review of the cardiovascular 
risks of nonsteroidal anti-inflammatory drugs. Am J Cardiol 103(9):1227, 
2009

Faundes D, Bahamondes L, Faundes A, et al: No relationship between the 
IUD position evaluated by ultrasound and complaints of bleeding and 
pain. Contraception 56:43, 1997

Federici AB: The use of desmopressin in von Willebrand disease: the expe-
rience of the first 30 years (1977-2007). Haemophilia 14 (Suppl 1):5, 2008

Ferenczy A: Pathophysiology of endometrial bleeding. Maturitas 45(1):1, 
2003

Ferenczy A, Shore M, Guralnick M, et al: The Kevorkian curette. An appraisal 
of its effectiveness in endometrial evaluation. Obstet Gynecol 54:262, 1979

Ferrazzi E, Torri V, Trio D, et al: Sonographic endometrial thickness: a useful 
test to predict atrophy in patients with postmenopausal bleeding. An Italian 
multicenter study. Ultrasound Obstet Gynecol 7(5):315, 1996

Ferrazzi E, Zupi E, Leone FP, et al: How often are endometrial polyps malig-
nant in asymptomatic postmenopausal women? A multicenter study. Am J 
Obstet Gynecol 200(3):235.e1, 2009

Fleischer AC, Shappell HW: Color Doppler sonohysterography of endome-
trial polyps and submucosal fibroids. J Ultrasound Med 22:601, 2003

Fong YF, Singh K: Effect of the levonorgesterol-releasing intrauterine system 
on uterine myomas in a renal transplant patient. Contraception 60(1):51, 
1999

Foster PA: The reproductive health of women with von Willebrand disease 
unresponsive to DDAVP: results of an international survey. On behalf of 
the Subcommittee on von Willebrand Factor of the Scientific and Stan-
dardization Committee of the ISTH. Thromb Haemost 74(2):784, 1995

Fraser IS: Treatment of ovulatory and anovulatory dysfunctional uterine blee-
ding with oral progestogens. Aust N Z J Obstet Gynaecol 30(4):353, 1990

Fraser IS, McCarron G: Randomized trial of 2 hormonal and 2 prostaglandin-
-inhibiting agents in women with a complaint of menorrhagia. Aust N Z J 
Obstet Gynaecol 31:66, 1991

Fraser IS, McCarron G, Markham R: A preliminary study of factors influen-
cing perception of menstrual blood loss volume. Am J Obstet Gynecol 
149:788, 1984

Furness S, Roberts, H, Marjoribanks J, et al: Hormone replacement therapy 
in postmenopausal women and risk of endometrial hyperplasia. Cochrane 
Database Syst Rev 2:CD000402, 2009

Gardner FJ, Konje JC, Bell SC, et al: Prevention of tamoxifen induced en-
dometrial polyps using a levonorgestrel releasing intrauterine system long-
-term follow-up of a randomised control trial. Gynecol Oncol 114(3):452, 
2009

Gervaise A, Fernandez H, Capella-Allouc S, et al: Thermal balloon ablation 
versus endometrial resection for the treatment of abnormal uterine blee-
ding. Hum Reprod 14:2743, 1999

Ghosh TK: Arteriovenous malformation of the uterus and pelvis. Obstet Gy-
necol 68:40S, 1986

Gilmore H, Fleischhacker D, Hecht JL: Diagnosis of chronic endometritis in 
biopsies with stromal breakdown. Hum Pathol 28(4):581, 2007

Gleeson NC: Cyclic changes in endometrial tissue plasminogen activator and 
plasminogen activator inhibitor type 1 in women with normal menstrua-
tion and essential menorrhagia. Am J Obstet Gynecol 171:178, 1994

Golan A, Cohen-Sahar B, Keidar R, et al: Endometrial Polyps: Symptomato-
logy, menopausal status and malignancy. Gynecol Obstet Invest 70(2):107, 
2010

Goldstein SR: Menorrhagia and abnormal bleeding before the menopause. 
Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 18:59, 2004

Goldstein SR, Monteagudo A, Popiolek D, et al: Evaluation of endometrial 
polyps. Am J Obstet Gynecol 186:669, 2002

Goldstein SR, Zeltser I, Horan CK, et al: Ultrasonography-based triage for 
perimenopausal patients with abnormal uterine bleeding. Am J Obstet Gy-
necol 177(1):102, 1997

Granberg S, Wikland M, Karlsson B, et al: Endometrial thickness as measured 
by endovaginal ultrasonography for identifying endometrial abnormality. 
Am J Obstet Gynecol 164:47, 1991

Greenwood SM, Moran JJ: Chronic endometritis: morphologic and clinical 
observations. Obstet Gynecol 58:176, 1981

Grimes D: Intrauterine devices (IUDs). In Hatcher RA, Trussell J, Nelson AL 
(eds): Contraceptive Technology. New York, Ardent Media, 2007, p 123

Grimes DA: Diagnostic dilation and curettage: a reappraisal. Am J Obstet 
Gynecol 142:1, 1982

Haggerty CL, Totten PA, Ferris M, et al: Clinical characteristics of bacterial 
vaginosis among women testing positive for fastidious bacteria. Sex Transm 
Infect 85(4):242, 2009

Hall P, Maclachlan N, Thorn N, et al: Control of menorrhagia by the cyclo-
-oxygenase inhibitors naproxen sodium and mefenamic acid. Br J Obstet 
Gynaecol 94:554, 1987

Hallberg L, Hogdahl AM, Nilsson L, et al: Menstrual blood los-—a popu-
lation study. Variation at different ages and attempts to define normality. 
Acta Obstet Gynecol Scand 45:320, 1966

Hatasaka H: The evaluation of abnormal uterine bleeding. Clin Obstet Gy-
necol 48:258, 2005

Haynes PJ, Hodgson H, Anderson AB, et al: Measurement of menstrual blood 
loss in patients complaining of menorrhagia. Br J Obstet Gynaecol 84:763, 
1977

Hernandez MR, Alvarez-Guerra M, Escolar G, et al: The hemostatic agent 
ethamsylate promotes platelet/leukocyte aggregate formation in a model of 
vascular injury. Fundam Clin Pharmacol 18:423, 2004

Hickey M, Dwarte D, Fraser IS: Superficial endometrial vascular fragility in 
Norplant users and in women with ovulatory dysfunctional uterine blee-
ding. Hum Reprod 15:1509, 2000a

Hickey M, Fraser I: Human uterine vascular structures in normal and diseased 
states. Microsc Res Tech 60:377, 2003

Hickey M, Fraser IS: Clinical implications of disturbances of uterine vascular 
morphology and function. Baillier’s Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 
14:937, 2000b

Hickey M, Fraser IS: Surface vascularization and endometrial appearance in 
women with menorrhagia or using levonorgestrel contraceptive implants. 
Implications for the mechanisms of breakthrough bleeding. Hum Reprod 
17:2428, 2002

Higham JM, O’Brien PM, Shaw RW: Assessment of menstrual blood loss 
using a pictorial chart. Br J Obstet Gynaecol 97:734, 1990

Higham JM, Shaw RW: A comparative study of danazol, a regimen of decre-
asing doses of danazol, and norethindrone in the treatment of objectively 
proven unexplained menorrhagia. Am J Obstet Gynecol 169:1134, 1993

Hurskainen R, Teperi J, Rissanen P, et al: Clinical outcomes and costs with 
the levonorgestrel-releasing intrauterine system or hysterectomy for 
treatment of menorrhagia: randomized trial 5-year follow-up. JAMA 
291:1456, 2004

Hurskainen R, Teperi J, Rissanen P, et al: Quality of life and cost-effectiveness 
of levonorgestrel-releasing intrauterine system versus hysterectomy for 
treatment of menorrhagia: a randomized trial. Lancet 357(9252):273, 2001

Inagaki N, Ung L, Otani T, et al: Uterine cavity matrix metalloproteinases and 
cytokines in patients with leiomyoma, adenomyosis or endometrial polyp. 
Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 111:197, 2003

Irvine GA, Cameron IT: Medical management of dysfunctional uterine blee-
ding. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 13:189, 1999

Irvine GA, Campbell-Brown MB, Lumsden MA, et al: Randomised compa-
rative trial of the levonorgestrel intrauterine system and norethisterone for 
treatment of idiopathic menorrhagia. BJOG 105:592, 1998

Jabbour HN, Kelly RW, Fraser HM, et al: Endocrine regulation of menstrua-
tion. Endocr Rev 27(1):17, 2006

Hoffman_08.indd   242 03/10/13   16:57



CA
P

ÍT
U

LO
 8

243Sangramento Uterino Anormal

Jakab A, Ovari L, Juhasz B, et al: Detection of feeding artery improves the 
ultrasound diagnosis of endometrial polyps in asymptomatic patients. Eur J 
Obstet Gynecol Reprod Biol 119:103, 2005

James AH, Kouides PA, Abdul-Kadir R, et al: Von Willebrand disease and 
other bleeding disorders in women: consensus on diagnosis and manage-
ment from an international expert panel. Am J Obstet Gynecol 201(1):12.
e1, 2009a

James AH, Manco-Johnson MJ, Yawn BP, et al: Von Willebrand disease: key 
points from the 2008 National Heart, Lung, and Blood Institute guideli-
nes. Obstet Gynecol 114(3):674, 2009b

James AH, Myers ER, Cook C, et al: Complications of hysterectomy in wo-
men with von Willebrand disease. Haemophilia 15(4):926, 2009c

Janssen CA, Scholten PC, Heintz AP: A simple visual assessment technique to 
discriminate between menorrhagia and normal menstrual blood loss. Obs-
tet Gynecol 85:977, 1995

Jeong KA, Park KH, Chung DJ, et al: Hysteroscopic endometrial ablation as a 
treatment for abnormal uterine bleeding in patients with renal transplants. 
J Am Assoc Gynecol Laparosc 11(2):252, 2004

Jorizzo JR, Chen MYM, Riccio GJ: Endometrial polyps: sonohysterographic 
evaluation. AJR Am J Roentgenol 176:617, 2001

Joshi JV, Bhandarkar SD, Chadha M, et al: Menstrual irregularities and lac-
tation failure may precede thyroid dysfunction or goitre. J Postgrad Med 
39:137, 1993

Kadir RA, Economides DL, Sabin CA, et al: Assessment of menstrual blood 
loss and gynaecological problems in patients with inherited bleeding disor-
ders. Haemophilia 5:40, 1999

Kadir RA, Economides DL, Sabin CA, et al: Frequency of inherited bleeding 
disorders in women with menorrhagia. Lancet 351:485, 1998

Kapp N: WHO provider brief on hormonal contraception and liver disease. 
Contraception 80(4):325, 2009a

Kapp N, Tilley IB, Curtis KM: The effects of hormonal contraceptive use 
among women with viral hepatitis or cirrhosis of the liver: a systematic 
review. Contraception 80(4):381, 2009b

Karim BO, Burroughs FH, Rosenthal DL, et al: Endometrial-type cells in 
cervico-vaginal smears: clinical significance and cytopathologic correlates. 
Diagn Cytopathol 26:123, 2002

Karlsson B, Granberg S, Wikland M, et al: Transvaginal ultrasonography of 
the endometrium in women with postmenopausal bleeding—a Nordic 
multicenter study. Am J Obstet Gynecol 172:1488, 1995

Kaunitz AM, Meredith S, Inki P, et al: Levonorgestrel-releasing intrauterine 
system and endometrial ablation in heavy menstrual bleeding: a systematic 
review and meta-analysis. Obstet Gynecol 113:1104, 2009

Kelly RW, King AE, Critchley HO: Inflammatory mediators and endometrial 
function–focus on the perivascular cell. J Reprod Immunol 57:81, 2002

Kim KR, Peng R, Ro JY, et al: A diagnostically useful histopathologic feature 
of endometrial polyp: the long axis of endometrial glands arranged parallel 
to surface epithelium. Am J Surg Pathol 28:1057, 2004

Kingman CE, Kadir RA, Lee CA, et al: The use of levonorgestrel- releasing 
intrauterine system for treatment of menorrhagia in women with inherited 
bleeding disorders. BJOG 111(12):1425, 2004

Koutras DA: Disturbances of menstruation in thyroid disease. Ann NY Acad 
Sci 816:280, 1997

Krassas GE, Pontikides N, Kaltsas T, et al: Disturbances of menstruation in 
hypothyroidism. Clin Endocrinol 50:655, 1999

Kriplani A, Kulshrestha V, Agarwal N, et al: Role of tranexamic acid in mana-
gement of dysfunctional uterine bleeding in comparison with medroxypro-
gesterone acetate. J Obstet Gynaecol 26(7):673, 2006

Krissi H, Bar-Hava I, Orvieto R, et al: Endometrial carcinoma in a post-
-menopausal woman with atrophic endometrium and intra-cavitary fluid: a 
case report. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 77:245, 1998

Kuzel D, Toth D, Cindr J, et al: Minimally invasive and hysteroscopic diagno-
sis and treatment of patients after organ transplantation. J Obstet Gynaecol 
Res 35(2):339, 2009

Lak M, Peyvandi F, Mannucci PM: Clinical manifestations and complications 
of childbirth and replacement therapy in 385 Iranian patients with type 3 
von Willebrand disease. Br J Haematol 111:1236, 2000

Lee CA, Abdul-Kadir R: Von Willebrand disease and women’s health. Semin 
Hematol 42:42, 2005

Leese PT, Hubbard RC, Karim A, et al: Effects of celecoxib, a novel cycloo-
xygenase-2 inhibitor, on platelet function in healthy adults: a randomized, 
controlled trial. J Clin Pharmacol 40:124, 2000

Leiserowitz GS, Graves R: Abnormal uterine bleeding. In Steven CS, Sulli-
van ND, Tilton P (eds): Manual of Outpatient Gynecology. Boston, Little, 
Brown, 1996, p 83

Lethaby A, Augood C, Duckitt K: Nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
for heavy menstrual bleeding. Cochrane Database Syst Rev 4:CD000400, 
2007

Lethaby A, Cooke I, Rees MC: Progesterone or progestogen-releasing intrau-
terine systems for heavy menstrual bleeding. Cochrane Database Syst Rev 
4:CD002126, 2005

Lethaby A, Farquhar C, Cooke I: Antifibrinolytics for heavy menstrual blee-
ding. Cochrane Database Syst Rev 4:CD000249, 2000

Lethaby A, Irvine G, Cameron I: Cyclical progestogens for heavy menstrual 
bleeding. Cochrane Database Syst Rev 1:CD001016, 2008

Leung PL, Tam WH, Kong WS, et al: Intrauterine pathology in women with 
abnormal uterine bleeding taking hormone replacement therapy. J Am As-
soc Gynecol Laparosc 10(2):260, 2003

Levens ED, Scheinberg P, DeCherney AH: Severe menorrhagia associated 
with thrombocytopenia. Obstet Gynecol 110(4):913, 2007

Lindner LE, Geerling S, Nettum JA, et al: Clinical characteristics of women 
with chlamydial cervicitis. J Reprod Med 33:684, 1988

Lippman SA, Warner M, Samuels S, et al: Uterine fibroids and gynecologic 
pain symptoms in a population-based study. Fertil Steril 80:1488, 2003

Litta P, Merlin F, Saccardi C, et al: Role of hysteroscopy with endometrial 
biopsy to rule out endometrial cancer in postmenopausal women with ab-
normal uterine bleeding. Maturitas 50:117, 2005

Love CD, Muir BB, Scrimgeour JB, et al: Investigation of endometrial abnor-
malities in asymptomatic women treated with tamoxifen and an evaluation 
of the role of endometrial screening. J Clin Oncol 17:2050, 1999

Lowenstein L, Solt I, Deutsch M, et al: A life-threatening event: uterine cervi-
cal arteriovenous malformation. Obstet Gynecol 103:1073, 2004

Lukes AS, Kadir RA, Peyvandi F, et al: Disorders of hemostasis and excessive 
menstrual bleeding: prevalence and clinical impact. Fertil Steril 84:1338, 
2005

Lukes AS, Moore KA, Muse KN: Tranexamic Acid Treatment for Heavy 
Menstrual Bleeding. Obstet Gynecol 116(4):865, 2010

Machtinger R, Korach J, Padoa A, et al: Transvaginal ultrasound and diag-
nostic hysteroscopy as a predictor of endometrial polyps: risk factors for 
premalignancy and malignancy. Int J Gynecol Cancer 15:325, 2005

MacKenzie IZ, Naish C, Rees CM, et al: Why remove all cervical polyps and 
examine them histologically? BJOG 116(8):1127, 2009

Maia H Jr, Maltez A, Studard E, et al: Effect of previous hormone replacement 
therapy on endometrial polyps during menopause. Gynecol Endocrinol 
18:299, 2004

Majmudar B, Ghanee N, Horowitz IR, et al: Uterine arteriovenous malforma-
tion necessitating hysterectomy with bilateral salpingo-oophorectomy in a 
young pregnant patient. Arch Pathol Lab Med 122:842, 1998

Makarainen L, Ylikorkala O: Ibuprofen prevents IUCD-induced increases in 
menstrual blood loss. Br J Obstet Gynaecol 93:285, 1986a

Makarainen L, Ylikorkala O: Primary and myoma-associated menorrha-
gia: role of prostaglandins and effects of ibuprofen. Br J Obstet Gynaecol 
93:974, 1986b

Mannucci PM, Duga S, Peyvandi F: Recessively inherited coagulation disor-
ders. Blood 104:1243, 2004

Mannucci PM, Tuddenham EGD: The hemophilias—from royal genes to 
gene therapy. N Engl J Med 344:1773, 2001

Marchini M, Tozzi L, Bakshi R, et al: Comparative efficacy of diclofenac dis-
persible 50 mg and ibuprofen 400 mg in patients with primary dysme-
norrhea. A randomized, double-blind, within-patient, placebo-controlled 
study. Int J Clin Pharmacol Ther 33:491, 1995

Marrazzo JM, Handsfield HH, Whittington WL: Predicting chlamydial and 
gonococcal cervical infection: implications for management of cervicitis. 
Obstet Gynecol 100:579, 2002

Martin-Johnston MK, Okoji OY, Armstrong A: Therapeutic amenorrhea in 
patients at risk for thrombocytopenia. Obstet Gynecol Surv 63(6):395, 
2008

Martyn P, Allan B: Long-term follow-up of endometrial ablation. J Am Assoc 
Gynecol Laparosc 5:115, 1998

Mass K, Quint EH, Punch MR, et al: Gynecological and reproductive func-
tion after liver transplantation. Transplantation 62:476, 1996

Matuszkiewicz-Rowińska J, Skorzewska K, Radowicki S, et al: Endometrial 
morphology and pituitary-gonadal axis dysfunction in women of reproduc-
tive age undergoing chronic haemodialysis–a multicentre study. Nephrol 
Dial Transplant 19:2074, 2004

McGavigan CJ, Dockery P, Metaxa-Mariatou V, et al: Hormonally mediated 
disturbance of angiogenesis in the human endometrium after exposure to 
intrauterine levonorgestrel. Hum Reprod 18:77, 2003

Hoffman_08.indd   243 03/10/13   16:57

apostilasmedicina@hotmail.com



244

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

McGrath RT, McRae E, Smith OP, et al: Platelet von Willebrand factor—
structure, function and biological importance. Br J Haematol 148(6):834, 
2010

Merz E, Miric-Tesanic D, Bahlmann F, et al: Sonographic size of uterus and 
ovaries in pre- and postmenopausal women. Ultrasound Obstet Gynecol 
7(1):38, 1996

Meyer WR, Walsh BW, Grainger DA, et al: Thermal balloon and rollerball 
ablation to treat menorrhagia: a multicenter comparison. Obstet Gynecol 
92:98, 1998

Miller CH, Haff E, Platt SJ, et al: Measurement of von Willebrand factor 
activity: relative effects of ABO blood type and race. J Thromb Haemost 
1:2191, 2003

Milsom I, Andersson K, Jonasson K, et al: The influence of the Gyne-T 380S 
IUD on menstrual blood loss and iron status. Contraception 52:175, 1995

Moschos E, Ashfaq R, McIntire DD, et al: Saline-infusion sonography endo-
metrial sampling compared with endometrial biopsy in diagnosing endo-
metrial pathology. Obstet Gynecol 113(4):881, 2009

Mousa HA, Abou El Senoun GM, Mahmood TA: Medium-term clinical ou-
tcome of women with menorrhagia treated by rollerball endometrial abla-
tion versus abdominal hysterectomy with conservation of at least one ovary. 
Acta Obstet Gynecol Scand 80:442, 2001

Munro MG, Mainor N, Basu R, et al: Oral medroxyprogesterone acetate and 
combination oral contraceptives for acute uterine bleeding: a randomized 
controlled trial. Obstet Gynecol 108(4):924, 2006

Nalaboff KM, Pellerito JS, Ben Levi E: Imaging the endometrium: disease and 
normal variants. Radiographics 21:1409, 2001

Nanda S, Chadha N, Sen J, et al: Transvaginal sonography and saline infusion 
sonohysterography in the evaluation of abnormal uterine bleeding. Aust N 
Z J Obstet Gynaecol 42:530, 2002

Nelson AL, Cwiak C: Combined oral contraceptives. In Hatcher RA, Trussell 
J, Nelson AL (eds): Contraceptive Technology, 20th ed. New York, Ardent 
Media, 2011, 313

Ness RB, Brunham RC, Shen C, et al: Associations among human leukocyte 
antigen (HLA) class II DQ variants, bacterial sexually transmitted diseases, 
endometritis, and fertility among women with clinical pelvic inflammatory 
disease. Sex Transm Dis 31:301, 2004

Nichols WL, Hultin MB, James AH, et al: Von Willebrand disease (VWD): 
evidence-based diagnosis and management guidelines, the National Heart, 
Lung, and Blood Institute (NHLBI) Expert Panel report (USA). Haemo-
philia 14(2):171, 2008

Nichols WL, Rick ME, Ortel TL, et al: Clinical and laboratory diagnosis of 
von Willebrand disease: a synopsis of the 2008 NHLBI/NIH guidelines. 
Am J Hematol 84(6):366, 2009

Obenson K, Abreo F, Grafton WD: Cytohistologic correlation between 
AGUS and biopsy-detected lesions in postmenopausal women. Acta Cyto-
log 44:41, 2000

Ober WB: Effects of oral and intrauterine administration of contraceptives on 
the uterus. Hum Pathol 8:513, 1977

Oehler MK, Rees MC: Menorrhagia: an update. Acta Obstet Gynecol Scand 
82:405, 2003

Oguz S, Sargin A, Kelekci S, et al: The role of hormone replacement therapy 
in endometrial polyp formation. Maturitas 50(3):231, 2005

Oliveira-Ribeiro M, Petta CA, De Angelo Andrade LAL, et al: Correlation 
between endometrial histology, microvascular density and calibre, matrix 
metalloproteinase-3 and bleeding pattern in women using a levonorgestrel-
-releasing intrauterine system. Hum Reprod 19:1778, 2004

Oral E, Cagdas A, Gezer A, et al: Hematological abnormalities in adolescent 
menorrhagia. Arch Gynecol Obstet 266:72, 2002

Paavonen J, Stevens CE, Wolner-Hanssen P, et al: Colposcopic manifestations 
of cervical and vaginal infections. Obstet Gynecol Surv 43:373, 1988

Pasrija S, Trivedi SS, Narula MK: Prospective study of saline infusion sonohys-
terography in evaluation of perimenopausal and postmenopausal women 
with abnormal uterine bleeding. J Obstet Gynaecol Res 30:27, 2004

Pérez-Medina T, Bajo-Arenas J, Salazar F, et al: Endometrial polyps and their 
implication in the pregnancy rates of patients undergoing intrauterine in-
semination: a prospective randomised study. Hum Reprod 20:1632, 2005

Peterson EP: Endometrial carcinoma in young women. A clinical profile. Obs-
tet Gynecol 31:702, 1968

Philipp CS, Faiz A, Dowling N, et al: Age and the prevalence of bleeding di-
sorders in women with menorrhagia. Obstet Gynecol 105:61, 2005

Pisoni CN, Cuadrado MJ, Khamashta MA, et al: Treatment of menorrhagia 
associated with oral anticoagulation: efficacy and safety of the levonorges-
trel releasing intrauterine device (Mirena coil). Lupus, 15(12):877, 2006

Pizarro E, Schoenstedt G, Mehech G, et al: Uterine cavity and the location 
of IUDs following administration of meclofenamic acid to menorrhagic 
women. A pilot study. Contraception 40:413, 1989

Polyzos NP, Mauri D, Tsioras S, et al: Intraperitoneal dissemination of endo-
metrial cancer cells after hysteroscopy: a systematic review and meta-analy-
sis. Int J Gynecol Cancer 20(2):261, 2010

Prentice A: When does heavy flow merit treatment? Practitioner 244:174, 
2000

Preston JT, Cameron IT, Adams EJ, et al: Comparative study of tranexamic 
acid and norethisterone in the treatment of ovulatory menorrhagia. Br J 
Obstet Gynaecol 102:401, 1995

Preutthipan S, Herabutya Y: Hysteroscopic polypectomy in 240 premenopau-
sal and postmenopausal women. Fertil Steril 83:705, 2005

Quint EH, Perlman SE: Premenarchal vaginal bleeding. J Pediatr Adolesc Gy-
necol 14:135, 2001

Raff GJ, Kasper KM, Hollinger EF Jr, et al: Laparoscopic hysterectomy in 
patients with prior renal transplantation. J Minim Invasive Gynecol 
15(2):223, 2008

Rahimi S, Marani C, Renzi C, et al: Endometrial polyps and the risk of atypi-
cal hyperplasia on biopsies of unremarkable endometrium: a study on 694 
patients with benign endometrial polyps. Int J Gynecol Pathol 28(6):522, 
2009

Rees M: Menorrhagia. Br Med J (Clin Res Ed) 294:759, 1987
Reid PC, Coker A, Coltart R: Assessment of menstrual blood loss using a 

pictorial chart: a validation study. BJOG 107:320, 2000
Reid PC, Virtanen-Kari S: Randomised comparative trial of the levonorges-

trel intrauterine system and mefenamic acid for the treatment of idiopathic 
menorrhagia: a multiple analysis using total menstrual fluid loss, menstrual 
blood loss and pictorial blood loss measurements. BJOG 112:1121, 2005

Reslova T, Tosner J, Resl M, et al: Endometrial polyps. A clinical study of 245 
cases. Arch Gynecol Obstet 262:133, 1999

Revel A, Tsafrir A, Anteby SO, et al: Does hysteroscopy produce intraperito-
neal spread of endometrial cancer cells? Obstet Gynecol Surv 59:280, 2004

Reynolds RF, Obermeyer CM, Walker AM, et al: The role of treatment inten-
tions and concerns about side effects in women’s decision to discontinue 
postmenopausal hormone therapy. Maturitas 43:183, 2002

Rhoton-Vlasak A, Chegini N, Hardt N, et al: Histological characteristics and 
altered expression of interleukins (IL) IL-13 and IL-15 in endometria of 
levonorgestrel users with different uterine bleeding patterns. Fertil Steril 
83:659, 2005

Rodeghiero F: Management of menorrhagia in women with inherited blee-
ding disorders: general principles and use of desmopressin. Haemophilia 
14 (Suppl 1):21, 2008

Rogers PA, Abberton KM: Endometrial arteriogenesis: vascular smooth mus-
cle cell proliferation and differentiation during the menstrual cycle and 
changes associated with endometrial bleeding disorders. Microsc Res Tech 
60:412, 2003

Roopa BA, Loganath A, Singh K: The effect of a levonorgestrel-releasing in-
trauterine system on angiogenic growth factors in the endometrium. Hum 
Reprod 18:1809, 2003

Rose PG: Endometrial carcinoma. N Engl J Med 335:640, 1996
Rosenberg MJ, Long SC: Oral contraceptives and cycle control: A critical 

review of the literature. Adv Contracept 8:35, 1992
Rosenthal AN, Panoskaltsis T, Smith T, et al: The frequency of significant pa-

thology in women attending a general gynaecological service for postcoital 
bleeding. BJOG 108:103, 2001

Roy S, Shaw ST Jr: Role of prostaglandins in IUD-associated uterine ble-
eding–effect of a prostaglandin synthetase inhibitor (ibuprofen). Obstet 
Gynecol 58:101, 1981

Roy SN, Bhattacharya S: Benefits and risks of pharmacological agents used for 
the treatment of menorrhagia. Drug Saf 27:75, 2004

Rubin G, Wortman M, Kouides PA: Endometrial ablation for von Willebrand 
disease-related menorrhagia—experience with seven cases. Haemophilia 
10:477, 2004

Ryu JA, Kim B, Lee J, et al: Comparison of transvaginal ultrasonography with 
hysterosonography as a screening method in patients with abnormal uterine 
bleeding. Korean J Radiol 5:39, 2004

Saarikoski S, Yliskoski M, Penttila I: Sequential use of norethisterone and na-
tural progesterone in pre-menopausal bleeding disorders. Maturitas 12:89, 
1990

Sahu B, Latheef R, Aboel Magd S: Prevalence of pathology in women atten-
ding colposcopy for postcoital bleeding with negative cytology. Arch Gyne-
col Obstet 276(5):471, 2007

Hoffman_08.indd   244 03/10/13   16:57



CA
P

ÍT
U

LO
 8

245Sangramento Uterino Anormal

Salazar GM, Petrozza JC, Walker TG: Transcatheter endovascular techniques 
for management of obstetrical and gynecologic emergencies. Tech Vasc In-
terv Radiol 12(2):139, 2009

Savelli L, De Iaco P, Santini D, et al: Histopathologic features and risk factors 
for benignity, hyperplasia, and cancer in endometrial polyps. Am J Obstet 
Gynecol 188:927, 2003

Schafer AI: Essential thrombocythemia and thrombocytosis. In Lichtman 
MA, Beutler E, Kipps TJ, et al (eds): Williams Hematology, 7th ed., New 
York, McGraw-Hill, 2006

Schnatz PF, Ricci S, O’Sullivan DM: Cervical polyps in postmenopausal wo-
men: is there a difference in risk? Menopause 16(3):524, 2009

Schrager S: Abnormal uterine bleeding associated with hormonal contracep-
tion. Am Fam Physician 65:2073, 2002

Selo-Ojeme DO, Dayoub N, Patel A, et al: A clinico-pathological study of 
postcoital bleeding. Arch Gynecol Obstet 270:34, 2004

Seltzer VL, Benjamin F, Deutsch S: Perimenopausal bleeding patterns and pa-
thologic findings. J Am Med Womens Assoc 45:132, 1990

Shalini R, Amita S, Neera MA: How alarming is post-coital bleeding–a cyto-
logic, colposcopic and histopathologic evaluation. Gynecol Obstet Invest 
45:205, 1998

Shamonki MI, Ziegler WF, Badger GJ, et al: Prediction of endometrial abla-
tion success according to perioperative findings. Am J Obstet Gynecol 
182:1005, 2000

Shankar M, Lee CA, Sabin CA, et al: von Willebrand disease in women with 
menorrhagia: a systematic review. BJOG 111:734, 2004

Shaw ST Jr, Macaulay LK, Hohman WR: Morphological studies on IUD-
-induced metrorrhagia. I. Endometrial changes and clinical correlations. 
Contraception 19(1):47, 1979a

Shaw ST Jr, Macaulay LK, Hohman WR: Vessel density in endometrium of 
women with and without intrauterine contraceptive devices: a morphome-
tric evaluation. Am J Obstet Gynecol 135:202, 1979b

Sheikh M, Sawhney S, Khurana A, et al: Alteration of sonographic texture of 
the endometrium in post-menopausal bleeding. A guide to further manage-
ment. Acta Obstet Gynecol Scand 79:1006, 2000

Shi AA, Lee SL: Radiological reasoning: algorithmic workup of abnormal va-
ginal bleeding with endovaginal sonography and sonohysterography. AJR 
Am J Roentgenol 191(6 Suppl):S68, 2008

Shokeir TA, Shalan HM, El Shafei MM: Significance of endometrial polyps 
detected hysteroscopically in eumenorrheic infertile women. J Obstet Gy-
naecol Res 30:84, 2004

Siegel JE: Abnormalities of hemostasis and abnormal uterine bleeding. Clin 
Obstet Gynecol 48:284, 2005

Singh RH, Blumenthal P: Hormonal management of abnormal uterine blee-
ding. Clin Obstet Gynecol 48:337, 2005

Smith YR, Quint EH, Hertzberg RB: Menorrhagia in adolescents requiring 
hospitalization. J Pediat Adolesc Gynecol 11:13, 1998

Smith-Bindman R, Kerlikowske K, Feldstein VA, et al: Endovaginal ultra-
sound to exclude endometrial cancer and other endometrial abnormalities. 
JAMA 280:1510, 1998

Soares SR, dos Reis MMBB, Camargos AF: Diagnostic accuracy of sonohys-
terography, transvaginal sonography, and hysterosalpingography in patients 
with uterine cavity diseases. Fertil Steril 73:406, 2000

Solomon SD, Pfeffer MA, McMurray JJ, et al: Effect of celecoxib on cardio-
vascular events and blood pressure in two trials for the prevention of colo-
rectal adenomas. Circulation 114:1028, 2006

Stabinsky SA, Einstein M, Breen JL: Modern treatments of menorrhagia at-
tributable to dysfunctional uterine bleeding. Obstet Gynecol Surv 54:61, 
1999

Stellon AJ, Williams R: Increased incidence of menstrual abnormalities and 
hysterectomy preceding primary biliary cirrhosis. Br Med J (Clin Res Ed) 
293:297, 1986

Stewart A, Cummins C, Gold L, et al: The effectiveness of the levonorgestrel-
-releasing intrauterine system in menorrhagia: a systematic review. Br J 
Obstet Gynaecol 108:74, 2001

Stock RJ, Kanbour A: Prehysterectomy curettage. Obstet Gynecol 45:537, 
1975

Stovall TG, Ling FW, Morgan PL: A prospective, randomized comparison of 
the Pipelle endometrial sampling device with the Novak curette. Am J Obs-
tet Gynecol 165:1287, 1991

Stovall TG, Solomon SK, Ling FW: Endometrial sampling prior to hysterec-
tomy. Obstet Gynecol 73:405, 1989

Svirsky R, Smorgick N, Rozowski U, et al: Can we rely on blind endometrial 
biopsy for detection of focal intrauterine pathology? Am J Obstet Gynecol 
199(2):115.e1, 2008

Tabor A, Watt HC, Wald NJ: Endometrial thickness as a test for endometrial 
cancer in women with postmenopausal vaginal bleeding. Obstet Gynecol 
99:663, 2002

Tahir MM, Bigrigg MA, Browning JJ, et al: A randomised controlled trial 
comparing transvaginal ultrasound, outpatient hysteroscopy and endome-
trial biopsy with inpatient hysteroscopy and curettage. Br J Obstet Gynae-
col 106:1259, 1999

Timmerman D, Wauters J, Van Calenbergh S, et al: Color Doppler imaging 
is a valuable tool for the diagnosis and management of uterine vascular 
malformations. Ultrasound Obstet Gynecol 21:570, 2003

Timmermans A, Opmeer BC, Khan KS, et al: Endometrial thickness measure-
ment for detecting endometrial cancer in women with postmenopausal ble-
eding: a systematic review and meta-analysis. Obstet Gynecol 116(1):160, 
2010

Tsuda H, Kawabata M, Kawabata K, et al: Improvement of diagnostic accu-
racy of transvaginal ultrasound for identification of endometrial malignan-
cies by using cutoff level of endometrial thickness based on length of time 
since menopause. Gynecol Oncol 64:35, 1997

Van den Bosch T, Verguts J, Daemen A, et al: Pain experienced during transva-
ginal ultrasound, saline contrast sonohysterography, hysteroscopy and offi-
ce sampling: a comparative study. Ultrasound Obstet Gynecol 31(3):346, 
2008

Van Doorn LC, Dijkhuizen FP, Kruitwagen RF, et al: Accuracy of transvaginal 
ultrasonography in diabetic or obese women with postmenopausal blee-
ding. Obstet Gynecol 104:571, 2004

Varasteh NN, Neuwirth RS, Levin B, et al: Pregnancy rates after hysterosco-
pic polypectomy and myomectomy in infertile women. Obstet Gynecol 
94:168, 1999

Vargyas JM, Campeau JD, Mishell DR Jr: Treatment of menorrhagia with 
meclofenamate sodium. Am J Obstet Gynecol 157:944, 1987

Vercellini P, Cortesi I, Oldani S, et al: The role of transvaginal ultrasonography 
and outpatient diagnostic hysteroscopy in the evaluation of patients with 
menorrhagia. Hum Reprod 12(8):1768, 1997

Vilos GA: Hysteroscopic and nonhysteroscopic endometrial ablation. Obstet 
Gynecol Clin North Am 31:687, 2004

Vilos GA, Tureanu V, Garcia M, et al: The levonorgestrel intrauterine system 
is an effective treatment in women with abnormal uterine bleeding and 
anticoagulant therapy. J Minim Invasive Gynecol 16(4):480, 2009

Wang JH, Zhao J, Lin J: Opportunities and risk factors for premalignant and 
malignant transformation of endometrial polyps: management strategies. J 
Minim Invasive Gynecol 17(1):53, 2010

Warner PE, Critchley HO, Lumsden MA, et al: Menorrhagia I: measured 
blood loss, clinical features, and outcome in women with heavy periods: a 
survey with follow-up data. Am J Obstet Gynecol 190:1216, 2004

Weiss JL, Malone FD, Vidaver J, et al: Threatened abortion: a risk factor for 
poor pregnancy outcome, a population-based screening study. Am J Obstet 
Gynecol 190:745, 2004

Wellington K, Wagstaff AJ: Tranexamic acid: a review of its use in the manage-
ment of menorrhagia. Drugs 63:1417, 2003

Wiesenfeld HC, Hillier SL, Krohn MA, et al: Lower genital tract infection 
and endometritis: insight into subclinical pelvic inflammatory disease. Obs-
tet Gynecol 100:456, 2002

Wilansky DL, Greisman B: Early hypothyroidism in patients with menorrha-
gia. Am J Obstet Gynecol 160:673, 1989

Wu HH, Schuetz MJ III, Cramer H: Significance of benign endometrial cells 
in Pap smears from postmenopausal women. J Reprod Med 46:795, 2001

Yanaihara A, Yorimitsu T, Motoyama H: Location of endometrial polyp and 
pregnancy rate in infertility patients. Fertil Steril 90(1):180, 2008

Ylikorkala O: Prostaglandin synthesis inhibitors in menorrhagia, intrauterine 
contraceptive device-induced side effects and endometriosis. Pharmacol To-
xicol 75(Suppl 2):86, 1994

Yokomine D, Yoshinaga M, Baba Y, et al: Successful management of uterine 
arteriovenous malformation by ligation of feeding artery after unsuccessful 
uterine artery embolization. J Obstet Gynaecol Res 35(1):183, 2009

Younis MTS, Iram S, Anwar B, et al: Women with asymptomatic cervical 
polyps may not need to see a gynaecologist or have them removed: An ob-
servational retrospective study of 1126 cases. Eur J Obstet Gynecol Reprod 
Biol 150(2):190, 2010

Zerbe MJ, Zhang J, Bristow RE, et al: Retrograde seeding of malignant cells 
during hysteroscopy in presumed early endometrial cancer. Gynecol Oncol 
79(1):55, 2000

Zhang JY, Luo LL: [Intrauterine device-induced menorrhagia and endome-
trial content of prostacyclins]. [Chinese]. Chung-Hua Fu Chan Ko Tsa 
Chih [Chinese J Obstet Gynecol] 27:167, 1992

Hoffman_08.indd   245 03/10/13   16:57

apostilasmedicina@hotmail.com



Massa Pélvica

CAPÍTULO 9

FATORES DEMOGRÁFICOS  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 246

LEIOMIOMAS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 247

HEMATOMETRA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 259

ADENOMIOSE. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 259

HIPERTROFIA MIOMETRIAL  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 261

DIVERTÍCULOS UTERINOS OU CERVICAIS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 261

OVÁRIO . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 262

GRUPO DAS MASSAS CÍSTICAS OVARIANAS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 262

CISTOS OVARIANOS FUNCIONAIS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 265

CISTOS OVARIANOS NEOPLÁSICOS BENIGNOS  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 266

TUMORES OVARIANOS SÓLIDOS. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 269

SÍNDROME DO OVÁRIO RESTANTE . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 270

TORÇÃO DE MASSAS ANEXIAIS  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 270

MASSAS PARAOVARIANAS  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 272

PATOLOGIA DAS TUBAS UTERINAS. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 273

REFERÊNCIAS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 274

As massas pélvicas são achados clínicos comuns e podem com-
prometer órgãos reprodutivos ou estruturas não ginecológicas. 
Podem ser identificadas em mulheres assintomáticas durante 
exame pélvico de rotina ou podem causar sintomas. As quei-
xas típicas abrangem dor, sensações de pressão, dismenorreia 
ou sangramento uterino anormal. Embora a maioria das mas-
sas pélvicas seja uma lesão adquirida, algumas poucas surgem 
como anomalias congênitas. Na avaliação de massas pélvicas, 
os testes laboratoriais não são informativos, mas níveis séricos 
da gonadotrofina coriônica humana b (b-hCG, de b-human 
chorionic gonadotropin) ou marcadores tumorais podem ser 
bastante úteis. A princípio, as imagens de ultrassonografia são 
as preferidas, mas as imagens de tomografia computadorizada 
(TC) ou ressonância magnética (RM) podem ser importantes 
quando a natureza da massa ainda for incerta. O tratamento 
das massas pélvicas varia de acordo com os sintomas, a idade 
e os fatores de risco da paciente. Embora o tratamento clínico 

para muitas massas pélvicas seja possível, para outras o trata-
mento cirúrgico oferece taxas de sucesso mais altas.

FATORES DEMOGRÁFICOS

A maior influência na avaliação da massa pélvica é a idade. A 
patologia varia muito com o fator etário, e as neoplasias são 
mais prevalentes em mulheres com mais idade.

 ■ Meninas na fase pré-puberal

A maioria das massas pélvicas ginecológicas nesse grupo etá-
rio compromete o ovário. Mesmo durante a infância, os ová-
rios estão ativos, e muitas dessas massas são cistos funcionais 
(de Silva, 2004; Deligeoroglou, 2004). Em geral, as lesões 
neoplásicas são tumores benignos de células germinativas, e 
os teratomas císticos maduros (cistos dermoides) são os mais 
comuns (Brown, 1993; Islam, 2008). Os tumores ovarianos 
malignos em crianças e adolescentes são raros e responsáveis 
por apenas 0,9% de todas as malignidades nesse grupo etário 
(Young, 1975). Conforme será discutido no Capítulo 14 (p. 
389), os cistos simples assintomáticos inicialmente podem 
ser considerados funcionais e mantidos em observação. Para 
aqueles que se mostrarem complexos ou persistentes, normal-
mente há indicação de avaliação cirúrgica adicional. Nessa 
população, a laparoscopia e, em muitos casos, a cistectomia 
ovariana, em detrimento da ooforectomia, são as abordagens 
indicadas.

 ■ Adolescentes

Em grande parte, a incidência e o tipo da patologia ovariana 
encontrados nas adolescentes são similares àqueles nas meninas 
na fase pré-puberal. No entanto, a partir do início da função 
reprodutiva, as massas pélvicas nas adolescentes também po-
dem incluir endometriomas, sequela de doença inflamatória 
pélvica (DIP) e gravidez. As massas ginecológicas representam 
um desafio diagnóstico especial em crianças e adolescentes, 
porque as neoplasias benignas ocorrem em número muito 
maior do que as malignas, e seus sinais e sintomas clínicos, em 
geral, são inespecíficos.

FATORES DEMOGRÁFICOS
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 ■ Mulheres em idade reprodutiva

Vários distúrbios do trato genital causam massas pélvicas em 
mulheres adultas. Aumento uterino produzido por gravidez, 
cistos ovarianos funcionais e leiomiomas são as causas mais 
comuns. Endometrioma, teratoma cístico maduro, abscessos 
tubo-ovarianos agudos ou crônicos e gestações ectópicas são 
outras causas frequentes. Em sua maioria, as massas pélvicas 
nessa faixa etária são benignas, mas as taxas de tumores malig-
nos caracteristicamente aumentam com a idade.

 ■ Mulheres na pós-menopausa

Com o término da ovulação e da função reprodutiva, as causas 
de massas pélvicas também mudam. Cistos ovarianos simples 
e leiomiomas ainda são fontes comuns. Embora normalmen-
te a menopausa resulte em atrofia dos leiomiomas, em muitas 
mulheres persiste o aumento do útero. É importante notar que 
a malignidade é uma causa mais frequente de massas pélvi-
cas nesse grupo demográfico. Os tumores uterinos, inclusive 
o adenocarcinoma e o sarcoma, podem causar aumento uteri-
no associado. Além disso, o câncer ovariano é responsável por 
quase 3% dos novos cânceres entre todas as mulheres, com es-
timativa de mais de 21.900 novos casos esperados nos Estados 
Unidos para 2011 (American Cancer Society, 2011).1

ÚTERO

O aumento uterino é comum e costuma ser o resultado de gra-
videz ou de leiomiomas. É mais raro o aumento ocorrer em ra-
zão de adenomiose, hematometra ou de massa anexial aderente.

 ■ Leiomiomas

Leiomiomas são neoplasias benignas do músculo liso que 
com frequência originam-se no miométrio. Em geral, são refe-
ridos como miomas uterinos e, como seu conteúdo considerável 
de colágeno produz uma consistência fibrosa, são erroneamen-
te denominados fibromas. Sua incidência costuma ser citada 
como 20 a 25%, mas chegou a atingir 70 a 80% em estudos 
usando exames histológicos ou ultrassonográficos (Buttram, 
1981; Cramer, 1990; Day Baird, 2003). Além disso, o valor 
comprovado varia dependendo da faixa etária e raça da popu-
lação estudada (Day Baird, 2003).

Em muitas mulheres, os leiomiomas são clinicamente in-
significantes. Por outro lado seu número, tamanho elocalização 
dentro do útero podem provocar diversos sintomas. Em conjun-
to, essessintomas constituem um segmento importante da prá-
tica ginecológica. Por exemplo, de todas as internações hospita-
lares por problemas ginecológicos havidas entre 1998 e 2005, 
leiomioma uterino foi o diagnóstico mais comum, representan-
do 27% das admissões em ginecologia (Whiteman, 2010).

 ■ Patologia

Em geral, os leiomiomas são tumores redondos, brancos na-
carados, firmes, elásticos e que, na superfície de corte, exibem 
um padrão espiralado (Fig. 9-1). Um útero caracteristicamente 
envolvido contém 6 a 7 tumores de tamanhos variados (Cra-

mer, 1990). Os leiomiomas encontram-se autonomamente 
isolados do miométrio ao seu redor por uma camada tecidual 
fina, conectiva externa. Esse plano de clivagem é clinicamente 
importante por permitir que os leiomiomas sejam facilmente 
“separados” do útero durante a cirurgia.

Histologicamente, os leiomiomas contêm células alonga-
das de músculo liso agregadas em feixes. No entanto, a ativida-
de mitótica é rara, sendo um ponto-chave na diferenciação do 
leiomiossarcoma.

A aparência característica dos leiomiomas pode ser alterada 
quando o tecido muscular normal é substituído por várias subs-
tâncias degenerativas após hemorragia e necrose. Esse processo 
é coletivamente chamado de degeneração, e as substâncias subs-
titutivas determinam a denominação desses tipos degenerati-
vos. Dentre as possíveis formas estão hialina, calcificada, cística, 
mixoide, carnosa ou vermelha e gordurosa. Tais alterações no 
aspecto macroscópico são reconhecidas como variantes normais 
pela maioria dos cirurgiões e patologistas. Necrose e degenera-
ção desenvolvem-se com frequência nos leiomiomas em razão 
do suprimento limitado de sangue dentro desses tumores. Em 
comparação com o miométrio normal ao seu redor, os leiomio-
mas apresentam menor densidade arterial. (Fig. 9-2). Além 
disso, a falta de organização vascular intrínseca deixa alguns tu-
mores vulneráveis à hipoperfusão e à isquemia (Farrer-Brown, 
1970; Forssman, 1976). Como será discutido adiante, a dege-
neração pode ser acompanhada por dor aguda.

Citogenética

Cada leiomioma é derivado de um único miócito progenitor. 
Assim, cada tumor dentro de um útero com múltiplos tumo-
res apresenta origem citogenética independente (Mashal, 1994; 
Townsend, 1970). A mutação primária que inicia a tumorigê-
nese é desconhecida, mas encontram-se falhas cariotípicas iden-
tificáveis em aproximadamente 40% dos leiomiomas (Rein, 
1998; Xing,1997). Foram identificados diversos defeitos sin-
gulares envolvendo os cromossomos 6, 7, 12 e 14 e, mais rara-
mente, 1, 3, 10 e 13 correlacionados com a velocidade e o dire-
cionamento do crescimento do tumor (Brosens, 1998; Hodge, 
2007). Supõe-se que a caracterização complementar das fun-
ções específicas dessas alterações cariotípicas ajudarão a definir 
as etapas importantes no desenvolvimento do leiomioma.

Efeitos dos estrogênios

Os leiomiomas uterinos são tumores sensíveis ao estrogênio e à 
progesterona (Tabela 9-1). Consequentemente, eles se desen-
volvem durante os anos reprodutivos. Após a menopausa, os 
leiomiomas geralmente regridem e o desenvolvimento de no-
vos tumores é raro. Assim, parece que muitos fatores de risco 
e de proteção dependem de circunstâncias que cronicamente 
alterem os níveis de estrogênio, progesterona ou ambos. Esse 
conceito é parte integrante da compreensão de muitos dos 
fatores de risco associados ao desenvolvimento e crescimento 
dos leiomiomas e da formulação dos planos de tratamento. É 
provável que os hormônios esteroides sexuais sejam mediado-
res desse efeito por estimulação ou inibição da transcrição e 
produção de fatores de crescimento celular.

Os próprios leiomiomas criam um ambiente hiperestro-
gênico, que parece ser requisito para seu crescimento e manu-

ÚTERO
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tenção. Primeiro, em comparação com o miométrio normal, as 
células dos leiomiomas contêm maior densidade de receptores 
de estrogênio, o que resulta em maior ligação de estradiol. Se-
gundo, esses tumores convertem menos estradiol em estrona 
menos ativa (Englund, 1998; Otubu, 1982; Yamamoto, 1993). 
O terceiro mecanismo, descrito por Bulun e colaboradores 
(1994), envolve níveis mais altos da aromatase citocromo P450 
nos leiomiomas, em comparação com os miócitos normais. Essa 
isoforma de citocromo específica catalisa a conversão dos an-
drogênios em estrogênios em diversos tecidos (Cap. 15, p. 403).

Há várias condições associadas a exposição sustentada 
a estrogênio que estimulam a formação do leiomioma. Por 
exemplo, o aumento dos anos de exposição persistente ao es-
trogênio, encontrado com a menarca precoce, e o aumento do 
índice de massa corporal (IMC), estão relacionados a maior 
risco de leiomiomas (Marshall, 1998; Wise, 2005). Mulhe-
res obesas produzem mais estrogênios sem função de maior 
conversão de androgênios em estrogênios no tecido adiposo e 

A

B

C

FIGURA 9-1 A. Este tumor brancacento, espiralado e seccionado, iso-
lado e distinto do miométrio circundante no fundo de útero também 
seccionado, é um exemplo típico de leiomioma. B. Histologicamente os 
leiomiomas contêm células musculares lisas alongadas e interlaçadas 
com citoplasma eosinofílico. As células musculares lisas encontram-se 
mais firmemente compactadas dentro dos leiomiomas em comparação 
com o miométrio circundante, conferindo a esses tumores um aspecto 
microscópico mais celular. C. O aspecto do leiomioma varia em função 
do grau e do tipo de degeneração presente. Nos casos com degenera-
ção hialina, encontram-se substância hialina vítrea em abundância dis-
persa entre as células musculares lisas. (Fotografias cedidas pela Dra. 
Raheela Ashfaq.)

A

B

FIGURA 9-2 A. Corte transversal de útero após injeção arterial mostran-
do suprimento arterial reduzido em um leiomioma subseroso e em dois 
intramurais (setas). B. Maior ampliação do suprimento arterial no leio-
mioma intramural mais inferior. Os vasos são visualizados como linhas 
escuras grossas e irregulares circundando e penetrando no leiomioma. 
(Retirada de Farrer-Brown, 1970, com permissão.)
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apresentam redução da produção hepática da globulina de liga-
ção ao hormônio sexual (Glass, 1989). Além disso, as pacientes 
com síndrome do ovário policístico (SOP) têm risco aumenta-
do, que se acredita seja secundário à exposição mantida ao es-
trogênios que acompanha a anovulação crônica (Wise, 2007).

É provável que nas mulheres na pré-menopausa o trata-
mento com estrogênio e progesterona não tenha efeito indu-
tivo sobre a formação de leiomiomas. Com poucas exceções 
os contraceptivos orais combinados (COCs) reduzem ou não 
apresentam qualquer efeito sobre o risco (Chiaffarino, 1999; 
Parazzini, 1992; Ross, 1986).

Entretanto, os trabalhos que avaliaramos efeitos da terapia 
de reposição hormonal demonstram pequeno aumento no risco 
de desenvolvimento de leiomiomas (Polatti, 2000; Reed, 2004). 
Nas mulheres com tumores preexistentes, Palomba e colabo-
radores (2002) avaliaram a relação entre crescimento de leio-
miomas e doses diferentes de acetato de medroxiprogesterona 
(MPA, de medroxyprogesterone acetate) na terapia de reposição 
hormonal. Em razão de doses mais altas de MPA terem sido 
associadas a crescimento de leiomiomas, os autores recomenda-
ram o uso da dose mais baixa possível de MPA nessas pacientes.

Por fim, o tabagismo altera o metabolismo do estrogênio 
e reduz os níveis séricos de estrogênio ativo fisiologicamente 
(Daniel, 1992; Michnovicz, 1986). Isso pode explicar por que 
mulheres que fumam em geral apresentam risco mais baixo 
para o desenvolvimento de leiomiomas (Parazzini, 1992).

Efeitos do progestogênio

O papel da progesterona nos leiomiomas não está claro e, na 
verdade, tanto efeitos estimulantes quanto inibidores são re-
latados. Por exemplo, demonstrou-se que os progestogênios 
exógenos reduziram o crescimento de leiomiomas em ensaios 
clínicos (Goldzieher, 1966; Tiltman, 1985). De forma similar, 
estudos epidemiológicos associaram o uso de medroxiproges-
terona de depósito com incidência mais baixa de desenvolvi-
mento de leiomiomas (Lumbiganon, 1996). Por outro lado, 
outros estudos relataram influência estimuladora dos progesto-
gênios no crescimento de leiomiomas. Por exemplo, o antipro-
gestogênio, mifepristona (RU486), induziu atrofia na maioria 
dos leiomiomas (Murphy, 1993). Além disso, nas mulheres 
tratadas com agonistas do hormônio liberador da gonadotrofi-
na (GnRH, de gonadotropin-releasing hormone), os leiomiomas 

costumam diminuir em tamanho. No entanto, se progestogê-
nios forem administrados simultaneamente aos agonistas, é 
possível haver aumento no crescimento de leiomiomas (Cart, 
1993; Friedman, 1994). Pesquisas mais recentes sugerem que 
a progesterona seja o mitógeno primário para crescimento do 
tumor e que o papel do estrogênio seria de suprarregulação 
(upregulation) dos receptores de progesterona (Ishikawa, 2010)

Fatores de risco

Durante o período reprodutivo, a incidência desse tumor au-
menta com a idade. Em um estudo realizado por Day Baird e 
colaboradores (2003), a incidência cumulativa aos 50 anos foi 
de quase 70% nas mulheres brancas e mais de 80% nas afro-
americanas. Relatos de casos esporádicos, como o publicado por-
Perkins e colaboradores (2009), documentam sua raridade nas 
adolescentes. Há associação entre gravidez e taxas mais baixas de 
leiomiomas, e as mulheres que dão à luz precocemente, aquelas 
com alta paridade e com gravidez recente apresentam incidência 
menor de formação de leiomioma (Wise, 2004). Supôs-se que 
essa associação resulte do remodelamento uterino que ocorre du-
rante a involução do útero no pós-parto (Parker, 2007).

Os leiomiomas são mais comuns em mulheres afro-ame-
ricanas, em comparação com brancas, asiáticas ou hispânicas. 
Poucos estudos foram realizados para apurar essas diferenças 
étnicas, mas alguns pesquisadores encontraram níveis signi-
ficativamente mais altos de RNAm aromatase ou maior pre-
valência de polimorfismos no gene do receptor de estrogênio 
nos leiomiomas das afro-americanas, o que predisporia ao seu 
desenvolvimento (Al-Hendy, 2006; Ishikawa, 2009). É pro-
vável que a hereditariedade desempenhe papel importante na 
suscetibilidade para a mutação inicial envolvida com o desen-
volvimento de leiomiomas. Por exemplo, estudos em famílias 
e em gêmeos revelaram risco de formação de leiomiomas apro-
ximadamente duas vezes maior nas mulheres com familiares de 
primeiro grau afetados (Sato, 2002; Vikhlyaeva, 1995).

Classificação dos leiomiomas uterinos

Os leiomiomas são classificados com base em sua localização 
e orientação de crescimento (Fig. 9-3). Os leiomiomas subse-
rosos originam-se dos miócitos adjacentes à serosa uterina, e 
seu crescimento está orientado para o exterior. Quando estão 
presos apenas por uma haste ao seu miométrio progenitor, são 

TABELA 9-1 Relações entre fatores ligados à paciente, risco de leiomioma e hormônios esteroides 

Fator Efeito sobre o risco Razão provável

Menarca precoce Aumentado Maior número de anos de exposição ao estrogênio

IMC aumentado Aumentado Aumento na conversão de androgênios em estrogênios

Familiar afetado Aumentado Diferenças genéticas na produção ou no metabolismo de hormônios 

Afrodescendência Aumentado Diferenças genéticas na produção ou no metabolismo de hormônios

SOP Aumentada Estrogênios sem oposição em razão de anovulação

Pós-menopausa Reduzido Hipoestrogenismo

Aumento da paridade Reduzido Interrupção da exposição crônica ao estrogênio; remodelação 
uterina durante a involução pós-parto

Contraceptivos orais combinados Reduzido ou inerte Exposição ao estrogênio antagonizada pela progesterona

Tabagismo Reduzido Redução nos níveis séricos de estrogênio

IMC 5 índice de massa corporal; SOP 5 síndrome do ovário policístico.
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chamados leiomiomas pediculados. Os leiomiomas parasíticos 
são variantes subserosas que se prendem às estruturas pélvicas 
próximas, a partir das quais recebem suporte vascular, poden-
do ou não se soltar do miométrio progenitor. Os leiomiomas 
intramurais são aqueles com crescimento centrado dentro das 
paredes uterinas. Por fim, os leiomiomas submucosos, que estão 
próximos ao endométrio, crescem e projetam-se em direção ao 
interior da cavidade endometrial. Na avaliação para ressecção 
endoscópica, os leiomiomas submucosos ainda são classifica-
dos em função da profundidade do envolvimento. A European 
Society of Hysteroscopy define os leiomiomas como se segue: 
tipo 0, se a massa estiver totalmente localizada dentro da ca-
vidade uterina; tipo I, se menos de 50% estiverem localizados 
dentro da cavidade uterina; e tipo II, quando mais de 50% 
da massa estiverem circundados por miométrio (Wamsteker, 
1993). Apenas cerca de 0,4% dos leiomiomas desenvolve-se no 
colo uterino (Tiltman, 1998). De forma mais rara, os leiomio-
mas também foram encontrados em ovários, tubas uterinas, 
ligamento largo, vagina e vulva.

Leiomiomatose. Tumores externos formados por músculo liso, 
benignos embora infiltrativos, podem se desenvolver nas mu-
lheres com leiomiomas uterinos concomitantes em condição 
que é denominada leiomiomatose. Nesses casos, o diagnóstico 
de metástase maligna de um leiomiossarcoma deve ser excluído.

A denominação leiomiomatose intravenosa refere-se a tumor 
raro e benigno do músculo liso que invade e estende-se de forma 
sinuosa para dentro da veia uterina e de outras veias pélvicas, da 
veia cava e até mesmo das câmaras cardíacas. Embora histolo-
gicamente benigno e geralmente acessível à ressecção, o tumor 
pode ser fatal como consequência de obstrução venosa ou envol-
vimento cardíaco (Uchida, 2004; Worley, 2009; Zhang, 2010).

A metástase de leiomioma benigno origina-se de leiomiomas 
uterinos morfologicamente benignos que se disseminam de 
forma hematogênica. As lesões são encontradas em pulmões, 
trato gastrintestinal e cérebro (Alessi, 2003). Classicamente, 
são observadas em mulheres com história recente ou remota de 
cirurgia pélvica (Zaloudek, 2002).

Leiomiomatose peritoneal disseminada aparece na forma de 
múltiplos nódulos pequenos nas superfícies peritoneais da ca-
vidade abdominal, dos órgãos abdominais ou de ambos. Em 
geral, é encontrada nas mulheres em idade reprodutiva, e 70% 
estão associados à gravidez ou a COCs (Robboy, 2000).

Recentemente, relatos de casos descreveram a ocorrência 
de múltiplos pequenos leiomiomas peritoneais após miomec-
tomia ou histerectomia laparoscópica. Esses casos foram des-
critos como leiomiomas parasitários ou como leiomiomatose 
peritoneal disseminada. O morcelamento do tumor com im-
plantação de resíduos após a cirurgia inicial foram implicados 
(Kho, 2009; Miyake, 2009; Paul, 2006; Sinha, 2007).

O tratamento para essas condições benignas pode ser feito 
com histerectomia com ooforectomia, remoção do tumor e, 
recentemente, com uso de agonistas do GnRH, inibidores da 
aromatase, moduladores seletivos do receptor de estrogênio ou 
quimioterapia (Bodner, 2002; Lin, 2009; Rivera, 2004).

Sintomas

A maioria das mulheres com leiomiomas é assintomática. En-
tretanto, as pacientes sintomáticas costumam se queixar de 
sangramento, dor, sensação de pressão ou infertilidade. Em 
geral, quanto maior o leiomioma, maior a probabilidade de 
sintomas (Cramer, 1990). Embora a maioria dos sintomas seja 
crônica, a dor aguda pode acompanhar um leiomioma degene-
rativo ou o prolapso do tumor pelo útero. O sofrimento agudo 
também pode acompanhar complicações raras como torção de 
um leiomioma subseroso pedunculado, retenção urinária agu-
da, tromboembolismo de veia profunda ou hemorragia intra-
peritoneal (Gupta, 2009).

Sangramento. Esse é o sintoma mais comum e geralmente se 
apresenta na forma de menorragia (Olufowobi, 2004). A fi-
siopatologia subjacente a esse sangramento pode estar relacio-
nada à dilatação das vênulas. Os tumores volumosos exercem 
pressão e afetam o sistema venoso uterino, o que provoca dila-
tação venosa dentro do miométrio e do endométrio (Figs. 9-4 
e 9-5). Por este motivo, os tumores intramurais e subserosos 
apresentam a mesma propensão à menorragia que os submu-
cosos (Wegienka, 2003).

A desregulação de fatores de crescimento vasoativos locais 
também é considerada responsável por promover vasodilata-
ção. Quando as vênulas dilatadas se rompem durante o des-
colamento do endométrio na menstruação, o sangramento 
oriundo dessas vênulas intensamente dilatadas subjuga os me-
canismos hemostáticos normais (Stewart, 1996).

Desconforto pélvico e dismenorreia. Um útero suficiente-
mente aumentado pode causar sensação de pressão, frequência 
urinária, incontinências ou constipação. É raro os leiomiomas 
se estenderem no sentido lateral a ponto de comprimir o ureter 
e levar à obstrução e à hidronefrose. Embora a dismenorreia 
seja comum, em um estudo transversal cruzado de base po-
pulacional, Lippman e colaboradores (2003) relataram que as 
mulheres com leiomiomas apresentavam frequência maior de 
dispareunia ou dor pélvica não cíclica do que de dismenorreia.

Dor pélvica aguda. Trata-se de queixa menos frequente com 
esse tumor; é mais é mais encontrada em casos de degeneração 
ou prolapso do leiomioma. Como afirmamos anteriormente, 

Pediculado
submucoso

Pediculado
seroso

Seroso

Submucoso

Cervical

Intramural

Intraligamentar

FIGURA 9-3 Os leiomiomas podem ser classificados como mostrado. 
Contudo, as bordas da maioria dos leiomiomas ultrapassam essas re-
giões específicas.
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os leiomiomas podem sofrer degeneração e essa necrose teci-
dual pode estar associada à dor aguda, febre e leucocitose. Esse 
quadro pode ser confundido com outras causas de dor pélvica 
aguda. Normalmente procede-se à ultrassonografia para auxi-
liar a identificar a causa e geralmente encontra-se o leiomioma. 
A tomografia computadorizada é outro exame que pode ser 
realizado para esclarecimento, especialmente se a interpretação 
da anatomia pélvica estiver dificultada por leiomiomas múlti-
plos e volumosos ou quando apendicite é uma das hipóteses 
diagnósticas. O tratamento de leiomioma degenerativo não é 
cirúrgico e inclui o uso de analgésicos e antipiréticos de acordo 
com a necessidade. Entretanto, com frequência são administra-
dos antibióticos de amplo espectro, uma vez que o diagnóstico 
diferencial com endometrite pode ser difícil. Na maioria dos 
casos, os sintomas melhoram em 24 a 48 horas.

As mulheres com prolapso de um tumor a partir da cavidade 
endometrial se apresentam normalmente com queixa de cólica 
ou dor aguda à medida que o tumor se expande e atravessa o 
canal endocervical. É comum encontrar sangramento ou descar-
ga serossanguinolenta. A inspeção geralmente é diagnóstica, em-
bora com frequência seja realizada ultrassonografia para avaliar 
tamanho e número de leiomiomas uterinos e para excluir outras 
possíveis causas de dor (Fig. 9-6). Em casos de leiomiomas não 
retirados imediatamente, talvez haja indicação de biópsia pré-
operatória já que alguns casos de sarcoma uterino ou de câncer do 
colo uterino podem ter apresentação semelhante. O tratamento 
cirúrgico envolve a secção do leiomioma a partir de sua base, con-
forme descrito detalhadamente na Seção 41-11 (p. 1.043).

Infertilidade e perda de gravidez. Embora os mecanismos 
não estejam claros, os leiomiomas podem estar associados à 
infertilidade. Estima-se que 2 a 3% dos casos de infertilidade 
decorram somente de leiomiomas (Buttram, 1981; Kupesic, 
2002). Seus supostos efeitos incluem oclusão do óstio tubário e 
interrupção das contrações uterinas normais que impulsionam 
os espermatozoides ou o ovo. A distorção da cavidade endo-
metrial também pode prejudicar a implantação e o transporte 
dos espermatozoides. É importante ressaltar que os leiomiomas 
estão associados à inflamação endometrial e a alterações vascu-
lares que podem impedir a implantação (Brosens, 2003; Fahri, 
1995; American Society for Reproductive Medicine, 2006).

Existe uma associação mais forte entre subfertilidade e 
leiomiomas submucosos do que com tumores localizados em 
qualquer outro lugar. O aumento das taxas de gravidez após 
ressecção histeroscópica forneceu grande parte das evidências 
indiretas dessa ligação (Vercellini, 1999). No trabalho que pu-
blicaram, Garcia e Tureck (1984) relataram taxas de gravidez 
de cerca de 50% após miomectomia em mulheres com leio-
miomas submucosos como única causa da infertilidade.

A relação entre subfertilidade e leiomiomas intramurais e 
subserosos, que não distorçam a cavidade endometrial, é menos 
provável. Vários pesquisadores relataram taxas iguais de sucesso 
na fertilização in vitro (FIV) em mulheres com e sem leiomio-
mas, sem distorção da cavidade endometrial (Farhi, 1995; Oli-
veira, 2004). Outros pesquisadores, no entanto, relataram efeitos 
adversos para a fertilidade, mesmo dos leiomiomas intramurais 
e subserosos (Hart, 2001; Marchionni, 2004). É importante 

Vasos arqueados

Vasos radiais

Artéria basal

Artéria espiralada

Glândula
Lagos venosos

Plexo capilar

Endométrio

Miométrio

Serosa

Submucoso

Seroso

Intramural

BA

Vênulas dilatadas

FIGURA 9-4 Um dos mecanismos por meio do qual os leiomiomas causam menorragia. Em ambas as imagens, a inserção mostra a região do útero 
da qual teria sido retirada a cunha representada na imagem principal. A. Vasculatura uterina normal. B. Em qualquer altura dentro do miométrio, os 
leiomiomas podem comprimir veias adjacentes causando dilatação das vênulas endometriais distais. Com o descolamento menstrual do endomé-
trio, essas vênulas se rompem. Os mecanismos hemostáticos endometriais normais são incapazes de controlar totalmente o sangramento originado 
desses vasos dilatados, resultando em menorragia. (Redesenhada a partir de Buttram, 1981.)

Hoffman_09.indd   251 03/10/13   16:57

apostilasmedicina@hotmail.com



252

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

ressaltar que a força das evidências deve ser ponderada contra a 
morbidade associada à miomectomia intramural (Klatsky, 2008).

Tanto o leiomioma uterino quanto o abortamento es-
pontâneo são comuns, e a associação entre eles ainda não foi 
demonstrada de forma convincente. Benson e colaboradores 
(2001) demonstraram que as taxas de abortamentos espontâ-
neos aumenta com o número de leiomiomas, mas não foram 
afetadas pelo tamanho ou pela localização do tumor. Outra 
evidência indireta vem de estudos que citaram taxas significati-
vamente menores de abortamento após a ressecção dos tumo-
res (Campo, 2003; Vercellini, 1999).

Outras manifestações clínicas. Raramente as mulheres com 
leiomiomas desenvolvem a síndrome da eritrocitose miomatosa. 
Esta síndrome pode ser o resultado da produção excessiva de 
eritropoietina pelos rins ou pelos próprios leiomiomas (Vlas-
veld, 2008; Yokoyama, 2003). Em ambos os casos, a massa de 
células vermelhas volta ao normal após histerectomia.

Ocasionalmente os leiomiomas causam a síndrome pseu-
do-Meigs. Tradicionalmente, a síndrome de Meigs é formada 
por ascite e derrame pleural que acompanham os fibromas 
benignos ovarianos. No entanto, qualquer tumor pélvico, in-
clusive leiomiomas císticos volumosos, ou outro cisto benigno 
ovariano, pode provocar essa síndrome. Presume-se que a etio-
logia esteja ligada à discordância entre o suprimento arterial e 
venoso e a drenagem linfática dos leiomiomas. Após histerec-
tomia, há resolução da ascite e do hidrotórax.

Diagnóstico

Com frequência, os leiomiomas são detectados pelo exame 
pélvico, com achados como aumento do útero, contorno ir-
regular, ou ambos. Nas mulheres em idade reprodutiva, o au-
mento do útero determina a necessidade de dosagem urinária 
ou sérica da b-hCG.

Imagem. A princípio, a ultrassonografia é realizada para definir 
a anatomia pélvica (Cap. 2, p. 38). O aspecto ultrassonográfi-
co dos leiomiomas varia entre imagens hipo e hiperecoicas, de-
pendendo da proporção de músculo liso para tecido conectivo 
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FIGURA 9-5 Micrografias da vasculatura uterina após injeção venosa de 
meio radiopaco. A. Os plexos venosos dilatados são visualizados como 
redes escuras. Observe os múltiplos leiomiomas (asteriscos) e a cavi-
dade endometrial (E). B. Maior ampliação mostrando as veias dilatadas 
em preto na base do endométrio. C. Uma vênula dilatada do endomé-
trio comunicando-se com um vaso aumentado mais profundamente no 
miométrio. (Retirada de Farrer-Brown, 1970, 1971, com permissão.)

FIGURA 9-6 Fotografia pré-operatória da região do períneo com retra-
tores vaginais posicionados ao longo das paredes superior e inferior da 
vagina. Com a retração, observa-se um leiomioma arredondado e hipe-
remiado. O tumor e sua base alongada sofreram prolapso da cavidade 
uterina, passando pelo colo uterino e atingindo a vagina (Fotografia 
cedida pelo Dr. David Rogers.)
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e da existência de degeneração. A calcificação e a degeneração 
cística criam as alterações mais distintivas na ultrassonografia 
(Fig. 9-7). As calcificações têm aspecto hiperecoico e costumam 
circundar o tumor ou se apresentam distribuídas aleatoriamente 
(Kurtz, 1979). Em geral, a degeneração cística ou mixoide ocu-
pa o leiomioma com múltiplas áreas hipoecoicas, arredondadas, 
de paredes lisas e tamanho irregular, mas geralmente pequeno.

Se menorragia, dismenorreia ou infertilidade acompanham 
uma massa pélvica, a cavidade endometrial deve ser investigada 
buscando por leiomiomas submucosos, pólipos endometriais, 
anomalias congênitas ou sinéquia. Conforme descrito em deta-
lhes no Capítulo 8 (p. 228), se o endométrio estiver espessado 
ou irregular, a ultrassonografia com infusão salina (UIS) ou a his-
teroscopia podem fornecer informações adicionais (Figs. 9-8 e 
9-9). Para as mulheres com infertilidade, a histerossalpingografia 
(HSG) pode ser usada durante a avaliação inicial para determi-
nar se há patologia endometrial ou patência tubária. Weinraub 
e colaboradores (1996) relataram o uso de UIS tridimensional. 
Entretanto não foi demonstrada qualquer vantagem clara sobre 
a UIS bidimensional ou sobre a histeroscopia (de Kroon, 2004).

Os leiomiomas apresentam padrões vasculares caracterís-
ticos que podem ser identificados pelo Doppler colorido. Tra-
dicionalmente observa-se um contorno periférico da vasculari-
zação do qual poucos vasos emergem para entrar no centro do 
tumor. A imagem por Doppler pode ser usada para diferenciar 
um leiomioma extrauterino de outras massas pélvicas, ou um 
leiomioma submucoso de um pólipo endometrial ou adeno-
miose (Capítulo 2, p. 35) (Fleischer, 2003).

A RM pode ser necessária quando a imagem estiver pre-
judicada pela compleição física da paciente ou por anatomia 
distorcida. Essa ferramenta permite avaliar de forma mais pre-
cisa tamanho, número e localização dos leiomiomas, o que 
pode ajudar na identificação das pacientes adequadas para as 
alternativas à histerectomia, como miomectomia ou emboliza-
ção das artérias uterinas (p. 256) (Zawin, 1990). É importante 
ressaltar que, para massas predominantemente em fundo ute-
rino, a RM também pode ajudar a diferenciar entre leiomioma 
fúndico, uma indicação apropriada para miomectomia, e ade-
nomiose, para a qual não há indicação para esse procedimento.

Tratamento

Observação. Independentemente do seu tamanho, em geral os 
leiomiomas assintomáticos podem ser mantidos em observa-
ção e acompanhados com o exame pélvico anual (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2001). Contudo, 
a avaliação dos anexos pode ser dificultada pelo tamanho do 
útero ou por seu contorno, e a avaliação adequada de útero e 
anexos pode ser prejudicada por obesidade da paciente. Nesses 
casos alguns médicos optam por acrescentar acompanhamento 
ultrassonográfico anual (Cantuaria, 1998; Guarnaccia, 2001).

Em geral os leiomiomas crescem lentamente. Em um tra-
balho realizado com medições longitudinais por meio de ultras-
sonografia, demonstrou-se que o crescimento médio do diâme-
tro foi de apenas 0,5 cm/ano (DeWaay, 2002). Além disso, a 
velocidade de crescimento do leiomioma em cada paciente va-
ria amplamente, e alguns tumores regridem espontaneamente 

FIGURA 9-7 Ultrassonografia transvaginal de leiomioma intramural 
com bordas calcificadas. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

FIGURA 9-8 O leiomioma submucoso (setas amarelas) está claramente 
evidenciado pela ultrassonografia com infusão salina (UIS). O cateter-
-balão da UIS pode ser visualizado na região inferior da cavidade uterina 
(seta vermelha). (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

FIGURA 9-9 Fotografia histeroscópica de leiomioma submucoso antes 
da ressecção (Fotografia cedida pela Dra. Karen Bradshaw.)
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(Peddada, 2008). Portanto, é difícil predizer o crescimento do 
leiomioma ou o início dos sintomas, e a conduta expectante 
alerta talvez seja a melhor opção para pacientes assintomáticas.

No passado, a maioria dos médicos preferia a remoção ci-
rúrgica do útero assintomático com leiomiomas grandes, em 
razão de preocupações com o risco de câncer e como possível 
aumento da morbidade operatória caso o tumor crescesse. Es-
ses problemas foram refutados, e, as mulheres assintomáticas 
com leiomiomas volumosos também podem ser tratadas com 
conduta expectante (Parker, 1994; Stovall, 1994). Além dis-
so, a maioria das mulheres inférteis com leiomiomas uterinos 
é inicialmente acompanhada com conduta expectante. Para 
aquelas com tumores sintomáticos, a cirurgia, se possível, deve 
ser marcada o mais próximo de uma eventual gravidez planeja-
da, para reduzir o risco de recorrência do tumor.

Farmacoterapia. Em algumas mulheres com leiomio-
mas sintomáticos, a terapia clínica pode ser a melhor opção 
(Tabela 9-2). Além disso, em virtude de os leiomiomas com 
frequência regredirem na pós-menopausa, algumas mulheres 
optam por tratamento clínico para aliviar os sintomas até a 
menopausa. Em outras, a terapia clínica, com agonistas do 
GnRH, é usada como adjunto à cirurgia.

Fármacos anti-inflamatórios não esteroides (AINEs). Mulhe-
res com dismenorreia apresentam níveis endometriais mais al-
tos de prostaglandinas F2a e E2 do que as mulheres assintomáti-
cas (Willman, 1976; Ylikorkala, 1978). Portanto, o tratamento 
da dismenorreia e da menorragia associadas aos leiomiomas 
tem como base o papel das prostaglandinas como mediadoras 
desses sintomas. Vários AINEs mostraram-se efetivos para tra-
tamento de dismenorreia, mas nenhum deles foi considerado 
superior aos demais (Tabela 10-2, p. 285).

As prostaglandinas também estão associadas à menorragia. 
Isto posto, os benefícios dos AINEs para o sangramento rela-
cionado ao leiomioma são menos evidentes. Os poucos traba-
lhos realizados apresentaram resultados conflitantes (Anteby, 
1985; Mäkäräinen, 1986; Ylikorkala, 1986). Os dados dispo-
níveis não sustentam sua utilização como agentes isolados para 
tratamento de menorragia relacionada a leiomioma.

Terapia hormonal. Tanto os COCs quanto os progestogênios 
têm sido usados para induzir atrofia endometrial e reduzir a 
produção de prostaglandinas em mulheres com leiomiomas. 
Friedman e Thomas (1995) estudaram 87 mulheres com leio-
miomas e relataram que aquelas que receberam COCs em dose 
baixa apresentaram períodos de menstruação significativamen-

te menores e nenhuma evidência de aumento uterino. Orsini 
e colaboradores (2002) relataram resultados similares. Embora 
os dados a corroborar seu uso não sejam fortes, o dispositivo 
intrauterino liberador de levonogestrel (SIU-LNG) também se 
mostrou capaz de melhorar a menorragia em mulheres com 
sangramento relacionado com leiomioma (Grigorieva, 2003; 
Kaunitz, 2007; Magalhães, 2007). É importante ressaltar que 
não é possível usar SIU-LNG quando os leiomiomas produ-
zem distorção da cavidade endometrial (Bayer, 2009). Em 
comparação com mulheres sem leiomiomas, as portadoras de 
tumores apresentam taxas mais altas de expulsão de DIU. Com 
base nos trabalhos mencionados, os contraceptivos esteroides 
representam uma opção racional de tratamento para os sinto-
mas menstruais relacionados com leiomiomas. Entretanto, em 
razão dos efeitos imprevisíveis dos progestogênios sobre o cres-
cimento do leiomioma, o American College of Obstetricians 
and Gynceologists (2008) recomenda acompanhamento de 
perto da evolução no tamanho do leiomioma e do útero. Por 
outro lado, a American Society for Reproduction Medicine 
(2006) não recomenda o uso de progestogênios ou de COCs 
para o tratamento de sintomas relacionados a leiomioma.

Androgênios. Tanto o danazol quanto a gestrinona reduzem o 
volume do leiomioma e melhoram os sintomas de sangramento 
(Coutinho, 1989; De Leo, 1999). No entanto, seus efeitos co-
laterais relevantes, que incluem acne e hirsutismo, impedem seu 
uso como agentes de primeira linha (Cap. 10, p. 294).

Agonistas do GnRH. Esses compostos são derivados sintéti-
cos do decapeptídeo GnRH. A substituição do aminoácido 
os torna resistentes à degradação, aumentando sua meia-vida 
e prolongando sua ligação ao receptor. São inativos quando 
administrados por via oral, mas há formulações para admi-
nistração pelas vias intramuscular, subcutânea e intranasal. O 
acetato de leuprolida (Lupron Depot) foi aprovado pela FDA 
para tratamento de leiomioma e encontra-se disponível para 
administração intramuscular de doses mensais de 3,75 mg ou 
doses trimestrais de 11,25 mg. Dentre os agonistas de GnRH 
menos usados estão a goserelina, administrada em dose mensal 
de 3,6 mg ou em implante subcutâneo trimestral de depósito 
com 10,8 mg; triptorelina em injeção IM mensal de 3,75 mg 
e nafarelina em spray nasal com dose medida de 200 mg duas 
vezes ao dia. Os últimos três não foram aprovados pela FDA 
especificamente para tratamento de leiomioma, mas seu uso 
sem indicação (off-label) tem se mostrado efetivo.

Os agonistas de GnRH reduzem os leiomiomas porque 
inibem os efeitos de crescimento do estrogênio e da progeste-

TABELA 9-2 Indicações para tratamento clínico de leiomioma uterino

Agentes AINEs COCs DMPA SIU-LNG Agonista do GnRH 

Sintomas

Dismenorreia 1 1 1 1 1

Menorragia 2 1 1 1 1

Dispareunia 2 2 2 2 1

Pressão pélvica 2 2 2 2 1

Infertilidade 2 2 2 2 1

COCs 5 contraceptivos orais combinados; DMPA 5 acetato de depomedroxiprogesterona; GnRH 5 hormônio liberador de gonadotrofina; SIU-LNG 5 sistema 
intrauterino liberador de levonorgestrel (Mirena); AINEs 5 anti-inflamatórios não esteroides.

Hoffman_09.indd   254 03/10/13   16:57



CA
P

ÍT
U

LO
 9

255Massa Pélvica

rona. Inicialmente, esses agonistas estimulam os receptores dos 
gonadotrofos hipofisários para causar uma liberação suprafisio-
lógica do hormônio luteinizante (LH, de luteinizing hormone) 
e do hormônio folículo-estimulante (FSH, de follicle-stimula-
ting hormone). Esse efeito, também chamado de flare (efeito 
estimulador), costuma durar uma semana. No entanto, em sua 
ação de longo prazo os agonistas promovem a infrarregulação 
(downregulation) dos receptores nos gonadotrofos, produzin-
do, assim, dessensibilização para estimulação adicional do 
GnRH. Como consequência, a redução da secreção de gona-
dotrofina leva à supressão dos níveis de estrogênio e progeste-
rona 1 a 2 semanas após a administração inicial do agonista do 
GnRH (Broekmans, 1996). Outro mecanismo possível seria 
que os próprios leiomiomas contivessem receptores deGnRH, 
e os agonistas, assim, reduziriam diretamente o tamanho do 
leiomioma (Chegini, 1996; Wiznitzer, 1988).

Os resultados do tratamento com agonistas do GnRH in-
cluem redução acentuada do volume uterino e do leiomioma. 
A maioria das mulheres experimenta redução significativa entre 
40 e 50% do volume uterino, com a maior redução ocorrendo 
durante os primeiros três meses de tratamento. Os benefícios clí-
nicos da redução do tamanho do leiomioma abrangem alívio da 
dor e redução da menorragia, em geral amenorreia. Durante essa 
fase, as mulheres anêmicas recebem terapia com ferro oral para 
recuperar sua massa de células vermelhas e aumentar a reserva 
de ferro (Filicori, 1983; Friedman, 1990). A maioria dos auto-
res recomenda tratamento por um total de 3 a 6 meses. Após a 
suspensão do agonista de GnRH, as menstruações normais reco-
meçam em 4 a 10 semanas. Entretanto, os leiomiomas voltam a 
crescer e os volumes uterinos recuperam os tamanhos pré-trata-
mento em 3 a 4 meses (Friedman, 1990). Independentemente 
desse crescimento, Schlaff e colaboradores (1989) relataram alí-
vio dos sintomas por aproximadamente um ano em metade das 
mulheres que receberam agonistas do GnRH.

Os agonistas do GnRH apresentam custos, riscos e efeitos 
colaterais significativos. Os efeitos colaterais são causados pela 
redução profunda nos níveis séricos de estrogênio e, segundo 
relatos publicados, ocorreriam em 95% das mulheres tratadas 
com este método (Letterie, 1989). Os efeitos colaterais incluem 
sintomas vasomotores, alterações na libido e ressecamento do 
epitélio vaginal, além de dispareunia associada. Apesar disso, 
menos de 10% das pacientes interromperam o tratamento em 
razão de efeitos colaterais (Parker, 2007). Uma observação im-
portante é que seis meses de terapia com agonistas podem re-
sultar em 6% de perda de osso trabecular e que nem toda essa 
porcentagem pode ser recuperada após a suspensão do trata-
mento (Scharla, 1990). Consequentemente, esses agentes não 
são recomendados para uso isolado por mais de seis meses.

Para prevenir a gravidade desses efeitos colaterais, vários 
medicamentos são adicionados ao tratamento com agonista do 
GnRH. O objetivo dessa “terapia de apoio” é conter os efeitos 
colaterais – especialmente os efeitos vasomotores e a perda óssea 
– sem atenuar os efeitos sobre a redução do volume uterino e do 
leiomioma. Isso é possível porque o nível de estrogênio necessário 
para melhorar os sintomas vasomotores e reduzir a perda óssea é 
inferior ao limiar de estrogênio para estimular o crescimento do 
leiomioma. Mizutani e colaboradores (1998) verificaram que os 
agonistas do GnRH suprimem a proliferação das células do leio-
mioma e induzem a apoptose celular em torno da quarta sema-

na de terapia. Eles propuseram que a terapia de apoio não fosse 
adicionada até depois desse período. Em razão dessa e de outras 
observações, costuma-se iniciar a terapia de apoio 1 a 3 meses 
após começar o tratamento com o agonista do GnRH.

Em geral, a terapia de apoio inclui o uso de estrogênio 
combinado com progestogênio e os esquemas estudados nor-
malmente usaram formulações com doses baixas equivalentes 
à terapia hormonal para menopausa. Pode-se empregar um re-
gime de medroxiprogesterona (MPA), 10 mg (nos dias 16 a 25 
de cada ciclo), combinado com estrogênio equino, 0,625 mg 
(dias 1 a 25), ou um regime diário por via oral de 2,5 mg de 
MPA e 0,625 mg de estrogênio.

Também foi demonstrado que a terapia de apoio com mo-
duladores seletivos do receptor de estrogênio (MSREs), como 
tibolona e raloxifeno, evita a perda óssea. Entre as vantagens 
dos MSREs está a possibilidade de serem iniciados concomi-
tantemente ao tratamento com agonista do GnRH, sem inibir 
seus efeitos redutores do leiomioma. Porém, um percentual 
alto de mulheres queixa-se de sintomas vasomotores durante o 
uso de MSREs (Palomba, 1998, 2004).

Em razão das limitações da terapia com agonista do 
GnRH, o American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists (2008) recomenda que não seja adotada por período supe-
rior a seis meses sem terapia de apoio. A American Society for 
Reproductive Medicine (2006) afirma que o tratamento com 
agonista do GnRH pode ser utilizado por mais de seis meses 
em conjunto com terapia de apoio, mas com duração limitada, 
nas pacientes próximas da menopausa, mas não em jovens.

Na fase pré-operatória, os agonistas do GnRH oferecem 
várias vantagens. Seu uso reduz a menorragia e pode permitir 
correção da anemia. A redução do tamanho uterino como re-
sultado do tratamento possibilita um procedimento cirúrgico 
menos complicado ou extenso. Por exemplo, é possível reali-
zar histerectomia ou miomectomia por laparotomia com uma 
incisão bem pequena, ou histerectomia vaginal assistida por 
laparoscopia ou histeroscopia (Crosignani, 1996; Mencaglia, 
1993; Stovall, 1994). Uma exposição mais detalhada do uso 
pré-operatório de agonista do GnRH para tratamento de leio-
miomas encontra-se na Seção 41-10(p. 1.039).

Antagonistas do GnRH. Existem dois agentes dessa classe, cetro-
relix e ganirelix, que estão aprovados pela FDA para tratamento 
de infertilidade em mulheres sendo submetidas à hiperestimu-
lação ovariana controlada. Esses fármacos também foram estu-
dados para tratamento dos leiomiomas (Engel, 2007; Filerman, 
2005). Seus efeitos hipoestrogênicos profundos são similares 
àqueles dos agonistas do GnRH, mas não se observa o flare ini-
cial de gonadotrofina, e sua ação é mais rápida. Injeções subcutâ-
neas diárias induzem redução do leiomioma comparável à obtida 
com os agonistas do GnRH (Gonzalez-Barcena, 1997; Kettel, 
1993). A limitação desses fármacos é a necessidade de injeção 
diária e a formulação de depósito do cetrorelix não foi capaz de 
suprimir de forma adequada ou consistente a produção de estro-
gênio ou o crescimento do leiomioma (Felberbaum, 1998).

Antiprogestogênios. Fisiologicamente, a progesterona se liga 
aos seus receptores A ou B (PR-A ou PR-B). Destes, o PR-A 
é encontrado em maior quantidade nos leiomiomas (Viville, 
1997). Agentes específicos ligam-se de forma competitiva a es-
ses receptores e são classificados como antiprogestogênios, quan-
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do promovem efeitos universalmente antagônicos, ou como 
moduladores seletivos do receptor de progestogênio (MSRPs), 
quando apresentam efeitos antagônicos à progesterona em 
alguns tecidos, mas efeitos progestogênios em outros (Spitz, 
2009). Embora atualmente nenhum esteja clinicamente dispo-
nível para uso com essa indicação, diversos ensaios corrobora-
ram sua eficácia no tratamento de leiomiomas.

A mifepristona, também conhecida como RU486, é um 
progestogênio que tem sido usado no tratamento de leiomio-
mas. Esse agente reduz em aproximadamente 50% o volume do 
leiomioma. Várias doses foram empregadas incluindo 2,5 5, 10, 
ou 50 mg administrados diariamente, por 12 semanas (Eisinger, 
2003, 2009; Murphy, 1993). Em sua revisão, Steinauer e colabo-
radores (2004) relataram que a mifepristona foi eficaz para me-
lhora dos sintomas. Das pacientes tratadas, 91% desenvolveram 
amenorreia, 75% relataram maior alívio na dor e 70% apresen-
taram menos sintomas de pressão. Comparando os tratamentos 
com acetato de leuprolida e com mifepristona, Reinsch e colabo-
radores (1994) concluíram que houve reduções comparáveis no 
volume uterino mas a mifepristona foi mais bem tolerada.

No entanto, a terapia com mifepristona apresenta várias 
desvantagens. Aproximadamente 40% das mulheres tratadas 
queixam-se de sintomas vasomotores. Além disso, seus efeitos 
antiprogestogênicos expõem o endométrio a estrogênio sem 
oposição. O espectro de achados endometriais tem sido obje-
to de pesquisas e varia desde simples hiperplasia endometrial 
até uma nova categoria descrita como alterações endometriais 
associadas a PRM (Mutter, 2008). Além disso, a mifepristo-
na está aprovada pela FDA apenas para interrupção precoce 
de gravidez. É produzida apenas em comprimidos de 200 mg, 
uma dose bem superior à necessária para tratar leiomioma. O 
Ulipristal (CDB-2914) é outro antiprogestogênio estrutural-
mente semelhante a mifepristona que também tem se mostra-
do promissor clinicamente (Levens, 2008).

Além dos antiprogestogênios, a utilização de SPRMs no 
tratamento de leiomiomas tem despertado interesse. Um des-
ses SPRMs, o asoprisnil, mostrou-se capaz de suprimir sangra-
mento uterino, reduzir o volume do leiomioma e ainda evi-
tar os sintomas de deficiência de estrogênio e o sangramento 
tardio (Chwalisz, 2005, 2007; Wiliiams, 2007). Entretanto, 
algumas pacientes tratadas com asoprisnil desenvolveram al-
terações endometriais durante os ensaios de fase III, e a admi-
nistração foi prematuramente suspensa para todas as mulheres 
(U.S. National Institutes of Health Clinical Trials, 2008).

Embolização das artérias uterinas (EAU). Trata-se de procedi-
mento intervencionista angiográfico no qual injetam-se micro-
esferas de álcool polivinílico (PVA, de polyvinyl alcohol) ou outro 
agente sintético particulado embólico em ambas as artérias uteri-
nas. O fluxo sanguíneo uterino é, então, obstruído, produzindo 
isquemia e necrose. Como os vasos que nutrem os leiomiomas 
têm calibre maior, as microesferas são preferencialmente direcio-
nadas para os tumores, poupando o miométrio adjacente.

Durante a EAU um cateter angiográfico é introduzido na 
artéria femoral e, por meio de orientação fluoroscópica, con-
duzido para cateterizar sequencialmente ambas as artérias ute-
rinas (Figs. 9-10 e 9-11). O insucesso na embolização de am-
bas as artérias uterinas permite que a circulação colateral entre 
as duas artérias mantenha o fluxo sanguíneo para o leiomioma, 

e está associado a taxas de sucesso significativamente menores 
(Bratby, 2008).

A EAU é uma opção de tratamento para mulheres com 
leiomiomas uterinos que tenham sintomas significativos ape-
sar do tratamento clínico e que seriam consideradas candida-
tas à histerectomia ou à miomectomia. Em razão das possíveis 
complicações de gravidez após EAU, o procedimento não é 
considerado para mulheres que não tenham completado a ma-
ternidade (Hovsepian, 2009; Stokes, 2010). Outras limitações 
ligadas à paciente estão listadas na Tabela 9-3. Além disso, 
nem todos os leiomiomas podem ser tratados dessa forma. Es-
pecificamente, os tumores pedunculados submucosos ou sub-
serosos são excluídos em razão depreocupações com necrose do 
tumor e subsequente descolamento.

Antes da EAU, a paciente deve ser submetida a uma ava-
liação completa por seu ginecologista (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2004). As pacientes devem 
ter esfregaço de Papanicolaou recente, testes negativos para 
Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis, além de exame 
direto com preparação salina que afastem a possibilidade de 
infecção. Aquelas com fatores de risco para câncer de endo-
métrio devem ser submetidas à biópsia do endométrio. Além 
disso, devem ser solicitados hemograma completo, creatinina 
sérica, tempo de protrombina e tempo de tromboplastina par-
cial (Andrews, 2009; Bradley, 2009).

Após EAU, normalmente há necessidade de internação 
hospitalar por 24 a 48 horas para controle da dor. Para contro-
le subsequente da dor, a maioria das pacientes pode ser man-
tida com AINEs com retorno rápido a suas atividades coti-
dianas (Edwards, 2007). Contudo, como resultado da necrose 
do leiomioma, aproximadamente 10% das pacientes evoluem 
com sintomas significativos e requerem readmissão hospitalar. 
A síndrome pós-embolização geralmente dura 2 a 7 dias e é clas-
sicamente formada por dor e cólica pélvicas, náusea e vômitos, 
febre baixa e mal-estar. É comum haver leucocitose, encontra-
da em aproximadamente 20% dos casos (Ganguli, 2008). A 
intensidade desses sintomas varia e as estratégias para controle 
da dor incluem esquemas de analgesia orais, intravenosos, epi-
durais controlados ou não pelo paciente.

Cateter

Cateter

Artéria
femoral

Artéria
uterina Artéria

uterina

Partículas
obstruindo a
artéria

FIGURA 9-10 Diagrama representando a embolização da artéria uterina 
(EAU).
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Finalmente, a embolização é efetiva para os sintomas re-
lacionados ao leiomioma. Diversos ensaios randomizados de-
monstraram taxas elevadas de melhora de sintomas e de satis-
fação das pacientes (Dutton, 2007; Edwards, 2007; Goodwin, 
2008; Hehenkamp, 2008). Comparada com histerectomia, a 
EAU foi associada a hospitalizações mais curtas, escores reduzi-
dos para dor em 24 horas e retorno precoce às atividades coti-

dianas. A EAU também teve comparação favorável com a mio-
mectomia no que se refere à melhora de sintomas (Goodwin, 
2006; Siskin, 2006). Entretanto, muitas pacientes não obtêm 
melhora suficiente, e o acompanhamento a longo prazo revela 
que aproximadamente 25% das pacientes tratadas com EAU 
requerem procedimento complementar subsequente (Dutton, 
2007; Goodwin, 2008; Kooij, 2010).

Há diversas complicações associadas à EAU. A eliminação 
de tecido do leiomioma é comum, e provavelmente é observa-
da apenas com leiomiomas que tenham contato com a super-
fície endometrial. Os leiomiomas necróticos eliminados pela 
vagina em geral podem ser retirados no consultório. Para aque-
les tecidos que não sejam eliminados espontaneamente pela 
cavidade uterina ou que se mantenham firmemente fixos na 
parede uterina, talvez haja necessidade de proceder à dilatação 
e evacuação (Spies, 2002). Hematoma inguinal e descarga va-
ginal prolongada são outras complicações frequentes (Volkers, 
2006). Após EAU, também é comum haver amenorreia transi-
tória, que persiste, quando muito, por alguns ciclos menstruais 
e talvez esteja associada a aumento transitório nos níveis de 
FSH (Hovsepian, 2006; Tropeano, 2010). Entretanto, oca-
sionalmente ocorre amenorreia permanente, mais comum em 
pacientes mais velhas (Hehenkamp, 2007). Provavelmente essa 
complicação decorre de embolização concomitante dos ovários 
via anastomoses entre as artérias uterinas e ovarianas. Rara-
mente a embolização pode afetar e produzir necrose em tecidos 
circundantes, como útero, anexos, bexiga e tecidos moles.

Várias complicações foram identificadas nas mulheres 
durante gravidez subsequente à EAU. Embora o número de 
gestações avaliadas seja pequeno, as complicações consistentes 
incluem aumento nas taxas de abortamento, hemorragia pós-
parto e parto cesariano (Homer, 2010). Outras complicações 
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FIGURA 9-11 Imagens fluoroscópicas obtidas durante procedimento de embolização de artéria uterina (EAU). A. Antes da embolização, o leiomioma 
pode ser identificado por meio de suas numerosas artérias hipertrofiadas e tortuosas ao redor de sua periferia e estendendo-se para o seu interior. 
B. Após a embolização, em sua maioria, os vasos sanguíneos estão obstruídos por partículas e aparecem interrompidos. Os leiomiomas ainda são 
facilmente visualizados e parecem escuros e manchados uma vez que contraste/partículas permanecem estagnados dentro do tumor. (Imagens 
cedidas pelo Dr. Samuel C. Chao.)

TABELA 9-3 Contraindicações absolutas e relativas para EAU

Absolutas
Gravidez
Infecção ativa em útero ou anexos
Suspeita de câncer no trato reprodutivoa

Relativas
Coagulopatia

Razões
Complicações hemorrágicas

Disfunção renal Efeitos renais do contraste

Desejo de gravidez futura Complicações em gravidez

Tamanho de útero . 20 a 24 
semanas

Dificuldade para embolizar

Salpingectomia ou salpingo-
-ooforectomia prévias

Anatomia arterial alterada

Radioterapia pélvica prévia Anatomia arterial alterada

Uso concomitante de agonista 
de GnRH

Atrapalha a embolização

Leiomioma subseroso ou 
submucoso pedunculado

Necrose causa descolamento

Hidrossalpinge volumosa Maior risco de infecção

Alergia intensa ao contraste Risco de reação alérgica

aPode ser usada paliativamente ou como adjunto à cirurgia.
GnRH 5 hormônio liberador de gonadotrofina; EAU 5 embolização de artéria uterina.
Compilada de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008; American 
Society of Reproductive Medicina, 2006; Hovsepian, 2009; Stokes, 2010.
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observadas em alguns, mas não por todos os trabalhos, foram 
maiores taxas de parto prematuro, presença de anomalias, res-
trição ao crescimento fetal e placentação anormal (Goldberg, 
2004; Pron, 2005; Walker, 2006).

Ultrassom focado guiado por ressonância magnética (FUSg-
MR) Os estudos preliminares indicam que esse tratamento é 
uma alternativa segura e minimamente invasiva para tratamento 
de leiomioma. Em 2004, a FDA aprovou o dispositivo para esse 
procedimento (Stewart, 2003). Conforme discutido no Capítu-
lo 2 (p. 55), nessa técnica busca-se concentrar a energia ultras-
sônica a um grau capaz de aquecer os leiomiomas para produzir 
necrose em sessões com 2 a 3 horas de duração. Tem as vantagens 
de não ser invasivo, ser realizado com sedação consciente e estar 
associado à rápida recuperação e retorno às atividades normais. 
Contudo, há trabalhos que demonstram que 28% das mulhe-
res buscam tratamentos alternativos para seus sintomas nos 12 
meses seguintes ao FUSgMR (Fennessy, 2007; Stewart, 2006). 
Além disso, nem todas as pacientes são candidatas adequadas. 
Entre as contraindicações estão obstrução à passagem da energia, 
como cicatrizes na parede abdominal ou clipes intra-abdominais, 
útero com tamanho . 24 semanas, desejo de gravidez futura 
ou qualquer contraindicação para ressonância magnética. Além 
disso, características do leiomioma, como tamanho, qualidades 
da perfusão sanguínea e localização próxima de tecidos adjacen-
tes são fatores capazes de limitar a viabilidade do procedimen-
to (Hesley, 2008). Embora tenham sido comprovados poucos 
efeitos adversos importantes, os dados de longo prazo acerca da 
duração do alívio sintomático são insuficientes (Stewart, 2007).

Tratamento cirúrgico

Em muitas mulheres, os sintomas de sangramento e dor po-
dem melhorar com tratamento clínico ou intervenções radio-
lógicas. No entanto, para outras tantas há necessidade de trata-
mento cirúrgico para os leiomiomas, incluindo histerectomia, 
miomectomia e miólise.

Histerectomia. A remoção do útero é o tratamento cirúrgico de-
finitivo e mais comumente realizado em casos de leiomioma. A 
histerectomia para tratamento de leiomiomas pode ser realizada 
por via vaginal, abdominal ou laparoscópica. Aproximadamente 
600 mil histerectomias são realizadas todos os anos nos Estados 
Unidos. Embora a indicação mais comum sejam os leiomiomas, 
o porcentual de histerectomias realizadas com essa indicação 
apresentou viés de baixa, tendo passado de 44% em 2000 para 
38% em 2004 (Whiteman, 2008)2. Em um trabalho em que 
foram incluídas 418 mulheres submetidas a histerectomia por 
doenças ginecológicas benignas, Carlson e colaboradores (1994) 
verificaram que a histerectomia em mulheres com leiomiomas 
sintomáticos resultou em taxas de satisfação de mais de 90%. 
Houve melhoras acentuadas na dor pélvica, nos sintomas uriná-
rios, na fadiga, nos sintomas psicológicos e na disfunção sexual.

A remoção dos ovários não é necessária, e a decisão de reali-
zar a ooforectomia no momento da histerectomia deve ponderar 
idade e risco de câncer, entre outros fatores, conforme discutido 
integralmente na Seção 41-12 (p. 1.045).Outras considerações 
a serem feitas antes dehisterectomia incluemtamanho do útero e 
hematócrito no período pré-operatório. Em alguns casos, o uso 
de agonista do GnRH na fase pré-operatória pode servantajoso.

Miomectomia. A ressecção dos tumores é uma opção para as 
mulheres sintomáticas que tenham intenção de engravidar no 
futuro ou para aquelas que se oponham à histerectomia. O 
procedimento pode ser realizado por incisão laparoscópica ou 
histeroscópica ou por laparotomia e todas estão descritas deta-
lhadamente no atlas cirúrgico.

Em geral, a miomectomia produz melhora na dor, na 
infertilidade ou no sangramento. Por exemplo, a menorragia 
melhora em aproximadamente 70 a 80% das pacientes após a 
remoção do tumor (Buttram, 1981; Olufowobi, 2004).

Miomectomia versus histerectomia. Historicamente, a his-
terectomia era recomendada para as mulheres que não dese-
jassem engravidar. Muitos acreditavam que a miomectomia, 
em comparação com a histerectomia, acarretava risco maior de 
morbidade perioperatória. Com o acúmulo de experiência, a 
miomectomia mostrou-se efetiva e com riscos perioperatórios 
comparáveis aos da histerectomia. Em vários relatos, a perda 
sanguínea, as lesões intraoperatórias e a morbidade febril fo-
ram similares (Iverson, 1996; Sawin, 2000).

A desvantagem é que as aderências intra-abdominais no 
pós-operatório e a recorrência do leiomioma são mais comuns 
após miomectomia, em comparação com histerectomia (Stri-
cker, 1994). As taxas de recorrência após miomectomia variam 
entre 40% e 50% (Acien, 1996; Fedele, 1995).O desenvolvi-
mento de novo leiomioma parece ser menos provável nas mu-
lheres que engravidam após a miomectomia, talvez em razão dos 
efeitos protetores do aumento da paridade (Candiani, 1991).

Miomectomia laparoscópica. A ressecção laparoscópica do leio-
mioma pode ser realizada com bons resultados (Hurst, 2005; 
Mais, 1996). Em um trabalho publicado, Seracchioli e colabo-
radores (2000) revisaram os resultados de 131 mulheres após 
miomectomia realizada em razão de pelo menos um leiomioma 
grande. Os autores relataram taxas equivalentes de gravidez com 
menos transfusões, menor tempo de hospitalização e menos 
morbidade febril nas mulheres submetidas à ressecção laparoscó-
pica, em comparação com laparotomia. Além disso, parece que 
a miomectomia laparoscópica induz menos aderências do que a 
laparotomia (Bulletti, 1996; Dubuisson, 2000; Takeuchi, 2002).

Contudo, entre as limitações para a abordagem laparos-
cópica estão tamanho uterino e capacitação cirúrgica para la-
paroscopia, em especial para as técnicas de sutura. A maioria 
dos autores defende o fechamento em várias camadas dos leitos 
do leiomioma, após a enucleação, para que se assemelhe à rea-
lizada com a miomectomia abdominal (Agdi, 2010; Glasser, 
2008; Parker, 2006). Além disso, vários pesquisadores reco-
mendam realizar ressecção apenas dos tumores com menos de 
8 a 10 cm, em razão da maior probabilidade de hemorragia e 
do prolongamento do tempo operatório com tumores maiores 
(Dubuisson, 2001; Takeuchi, 2003).

Histeroscopia. A ressecção histeroscópica de leiomiomas sub-
mucosos apresenta efetividade em longo prazo de 60 a 90% no 
tratamento de menorragia (Derman, 1991; Emanuel, 1999; 
Hallez, 1995). A excisão histeroscópica do leiomioma também 
aumenta as taxas de fertilidade, em especial quando os tumores 
são a única causa da infertilidade (Fernandez, 2001; Vercellini, 
1999). Em sua revisão, Donnez e Jadoul (2002) calcularam 
taxa global de gravidez de 45% após ressecção histeroscópica 
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do tumor nas mulheres em que o leiomioma foi considerado a 
única causa da infertilidade.

Ablação endometrial. Há várias modalidades de destruição te-
cidual capazes de remover o endométrio e que estão descritas 
em detalhes na Seção 42-17 (p. 1.169). Essas técnicas são efe-
tivas nas mulheres com sangramento uterino disfuncional, mas 
quando usadas como técnica isolada para tratar casos de sangra-
mento relacionado com leiomioma, a taxa de insucesso chega a 
40% (Goldfarb, 1999; Yin, 1998). O uso dessa técnica também 
é limitado por tamanho e localização do leiomioma. Em alguns 
casos, a ablação é empregada como tratamento adjunto à exci-
são histeroscópica do leiomioma em mulheres com menorragia.

Abordagens experimentais. Há várias técnicas disponíveis 
para induzir necrose do leiomioma e reduzir seu tamanho. 
Entre elas estão eletrocirurgia mono ou bipolar, vaporização a 
laser, ou crioterapia. Todas são técnicas laparoscópicas que de-
mandam tempo considerável no centro cirúrgico, determinam 
graus variados de necrose dentro do leiomioma e no miomé-
trio normal adjacente e produzem dor pós-operatória signifi-
cativa. Não há dados suficientes avaliando alívio sintomático 
a longo prazo, taxas de recorrência e efeito na fertilidade e em 
gestações futuras. (Agdi, 2008; Levy, 2008.

Também foram investigados métodos para obstruir a ar-
téria uterina. Dentre esses métodos estão ligadura arterial bi-
lateral por via laparoscópica e uma abordagem na qual pin-
ças transvaginais temporariamente ligando as artérias uterinas 
(Hald, 2009; Holub, 2008; Vilos, 2010). Até que ensaios 
clínicos tenham sido realizados, essas técnicas atualmente são 
consideradas experimentais (Sharp, 2006).

 ■ Hematometra

Patogênese

Nesse quadro, há obstrução do fluxo menstrual com acúmulo 
de sangue e distensão do útero e, algumas vezes, do segmento 
proximal do colo uterino.

Muitos casos de hematometra ocorrem na menarca, se o 
fluxo menstrual for obstruído por anormalidades congênitas 
(Cap. 18, p. 492). Nesse cenário, é frequente que a vagina esteja 
distendida, o assim chamado hematocolpos, podendo haver ain-
da dilatação das tubas uterinas, denominada hematossalpinge.

Várias anormalidades adquiridas, como fibrose e neopla-
sias, também podem obstruir o fluxo menstrual. Por exemplo, 
o hematometra pode ocorrer após, radioterapia, hipoestroge-
nismo prolongado com atrofia ou cirurgias da cavidade endo-
metrial ou do canal ectocervical. De forma similar, a obstrução 
pode ocorrer em mulheres portadoras da síndrome de Asher-
man ou com câncer de útero ou do colo uterino.

Diagnóstico

As mulheres com hematometra classicamente se queixam de 
dor cíclica na linha média. Mas também podem se apresentar 
com queixas vagas como dor na região lombar baixa e sensação 
de plenitude pélvica. Na obstrução total, ocorre amenorreia. A 
obstrução parcial causa dor acompanhada de sangramento es-
curo escasso, que pode ter odor fétido, e talvez não seja cíclico. 
Se a distensão uterina for significativa, a compressão pelo ór-
gão aumentado pode causar retenção urinária ou constipação 

intestinal. Se houver infecção secundária e desenvolvimento de 
piometra, também podem ser observadas febre e leucocitose. 
Os achados no exame da pelve incluem corpo uterino aumen-
tado na linha média, de consistência amolecida ou, até mesmo, 
cística que talvez esteja doloroso à palpação. Os achados clíni-
cos podem ser semelhantes aos de gravidez inicial, degeneração 
cística de leiomiomas, leiomiossarcoma e doença trofoblástica 
gestacional. Por isso, a dosagem de b-hCG no soro ou na urina 
pode ser útil. É importante ressaltar que nos casos em que a 
causa subjacente for incerta, há indicação de biópsia endocer-
vical e endometrial para excluir malignidade.

A ultrassonografia é a principal ferramenta diagnóstica. O 
exame revela aumento simétrico de cavidade uterina de superfí-
cie lisa e hipoecoica (Fig. 9-12). Ecos internos de baixa intensi-
dade podem estar presentes de forma variável (Wu, 1999). Com 
menos frequência, pode-se observar hematossalpinge, sendo 
identificada como distensões tubulares hipoecoicas laterais adú-
tero (Sailer, 1979). Exame de imagem por RM também pode ser 
usado para ajudar a determinar a localização exata da obstrução 
e para fornecer uma avaliação mais completa da anatomia.

Tratamento

Para a maioria dos casos de hematometra, o alívio da obstru-
ção e o escoamento do sangue são os objetivos do tratamento. 
Em regra, a dilatação cervical alivia o acúmulo (Borten, 1984). 
Alguns autores descreveram a prática de histeroscopia após di-
latação para acessar as bolsas de sangue e para lise de aderências 
(Cooper, 2000). As anormalidades congênitas podem requerer 
outros procedimentos mais abrangentes para corrigir a obstru-
ção (Cap. 18, p. 492).

 ■ Adenomiose

A adenomiose é caracterizada por aumento uterino causado 
por resíduos ectópicos endometriais, tanto glandulares quanto 
de estroma, profundamente localizados dentro do miométrio. 
Esses resíduos podem estar distribuídos por todo o miométrio 

FIGURA 9-12 Imagem de hematometra obtida por ultrassonografia 
transvaginal sagital. As paredes uterinas e o segmento proximal do colo 
uterino estão dilatados pelo sangue retido, que tem aspecto hipoecoico 
(Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)
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– adenomiose difusa – ou formar um conjunto focal nodular 
circunscrito – adenomiose focal.

Embora qualquer das formas possa ser suspeitada clinica-
mente, o diagnóstico geralmente é feito com base nos achados 
histológicos da peça cirúrgica. Portanto, as incidências publicadas 
a partir das peças de histerectomias variam de acordo com os cri-
térios histológicos, bem como com a quantidade de tecido reti-
rado, mas variam entre 20 e 60% (Bird, 1972; Parazzini, 1997).

Fisiopatologia

Anatomia. No exame macroscópico, é comum haver aumento 
uterino global, mas é raro que esse aumento ultrapasse o de uma 
gravidez de 12 semanas. O contorno da superfície é liso e regular, 
sendo comum que haja amolecimento generalizado e hiperemia 
do miométrio. A superfície uterina seccionada tem aspecto ma-
croscópico esponjoso com áreas focais de hemorragia (Fig. 9-13).

Os focos ectópicos das glândulas e do estroma, que são 
encontrados no miométrio na adenomiose, originam-se da ca-
mada basal do endométrio. Em razão de as células da camada 
basal não serem submetidas a alterações proliferativas e secre-
toras típicas durante o ciclo menstrual, a hemorragia dentro 
desses focos é mínima.

Patogênese. A teoria mais aceita a respeito do desenvolvi-
mento da adenomiose propõe que sua gênese esteja ligada à in-
vaginação da camada endometrial basal para o interior do mio-
métrio. A interface endométrio-miométrio é única, diferente da 
maioria das interfaces mucosa-muscular, pois não possui uma 
submucosa interveniente. Portanto, mesmo no útero normal, 
o endométrio costuma invadir superficialmente o miométrio.

Os mecanismos que incitam a invasão profunda do mio-
métrio não são conhecidos, mas, em alguns casos, há fragili-
dade miometrial causada por gravidez, cirurgia ou redução 
da atividade imunológica na interface endométrio-miométrio 
(Ferenczy, 1998; Levgur, 2000). É provável que o estrogênio 
e o progestogênio desempenhem um papel no seu desenvol-
vimento e manutenção. Por exemplo, a adenomiose evolui 
durante os anos reprodutivos e regride após a menopausa. In-
dependentemente da causa, sabe-se que ocorrem migração e 
invasão de células.

Segundo uma teoria alternativa, a adenomiose seria causa-
da por metaplasia do tecido mülleriano pluripotencial.

Fatores de risco

A paridade e a idade são fatores de risco significativos para ade-
nomiose. Especificamente, quase 90% dos casos ocorremem 
mulheres com filhos e 80% desenvolvem-se em mulheres entre 
40 e 60 anos de idade (Lee, 1984).

A adenomiose está associada a outras patologias que são 
afetadas pela expressão de aromatase citocromo P450 e por ní-
veis elevados de estrogênio no tecido. Entre essas patologias 
estão leiomiomas, endometriose e câncer endometrial (Azziz, 
1989). Entretanto, conforme abordado no Capítulo 10, a en-
dometriose possui características epidemiológicas muito dife-
rentes e considera-se que seja causada por outro mecanismo. 
Os contraceptivos orais não estão associados à adenomiose, 
contudo ela é observada com mais frequência nas mulheres 
que fazem uso do MSRE tamoxifeno (Cohen, 1997; Parazzi-
ni, 1997). Outros potenciais fatores de risco identificados são 
história de endometrite crônica, abortamento, trauma uterino 
durante o parto e hiperestrogenismo.

Sintomas

Aproximadamente um terço das mulheres com adenomiose 
apresenta sintomas. Sua gravidade correlaciona-se com maior 
número de focos ectópicos e extensão da invasão (Levgur, 2000; 
Nishida, 1991; Sammour, 2002). A menorragia e a dismenor-
reia são comuns. É possível que a menorragia resulte de vascu-
larização aumentada e anormal na linha endometrial. Conside-
ra-se que a dismenorreia seja causada por aumento na produção 
de prostaglandina verificado nos tecidos adenomióticos, em 
comparação com o do miométrio normal (Koike, 1992). Cerca 
de10% das mulheres com adenomiose queixam-se de dispareu-
nia. Considerando que a adenomiose ocorre caracteristicamente 
em mulheres com filhos e com idade entre 40 e 60 anos, inferti-
lidade não é uma queixa frequente (Nikkanen, 1980).

Diagnóstico

CA-125. Há muitos anos, a maioria dos casos de adenomiose é 
diagnosticada retrospectivamente com a avaliação patológica da 

BA

FIGURA 9-13 Adenomiose. A. Amostra de útero bivalve inteiro. Observe a textura esponjosa desse útero com adenomiose. B. Glândulas endome-
triais (setas) microscopicamente benignas e estroma com infiltração profunda no miométrio. (Fotografias cedidas pela Dra. Raheela Asfaq.)
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peça de histerectomia. Os níveis séricos do marcador tumoral 
antígeno de câncer 125 (CA-125, de cancer antigen 125) foram 
investigados como possível ferramenta diagnóstica, mas não se 
provaram úteis. Embora os níveis de CA-125 estejam caracteris-
ticamente elevados nas mulheres com adenomiose, também po-
dem estar aumentados em pacientes com leiomiomas, endome-
triose, infecção pélvica e malignidades pélvicas (Menon, 1999).

Ultrassonografia. Em razão de a ultrassonografia transabdo-
minal (UTA) não identificar de forma consistente as altera-
ções miometriais muitas vezes sutis da adenomiose, dá-se pre-
ferência às imagens obtidas por ultrassonografia transvaginal 
(UTV), e as imagens por RM podem ser complementares (Ba-
zot, 2001; Reinhold, 1998).

Nas mãos de ultrassonografistas experientes, os achados da 
adenomiose difusa podem incluir (1) parede anterior ou poste-
rior do miométrio com espessura maior do que sua contraparte, 
(2) heterogeneidade na textura miometrial, (3) pequenos cis-
tos miometriais hipoecoicos, representando glândulas císticas 
dentro de focos ectópicos endometriais, (4) projeções estriadas 
estendendo-se do endométrio para o interior do miométrio e 
(5) eco endometrial mal definido (Fig. 9-14) (Reinhold, 1999).

A adenomiose focal aparece como nódulos hipoecoicos 
isolados que podem ser diferenciados de leiomiomas por suas 
margens mal definidas, forma mais elíptica do que globular, 
efeito de massa mínimo nos tecidos adjacentes, ausência de 
calcificações e presença de cistos anecoicos de diâmetros varia-
dos (Fedele, 1992; Reinhold, 1998).

Como esses achados frequentemente são sutis, a experiên-
cia do operador influencia mais a acurácia diagnóstica do que 
na maioria das outras patologias pélvicas. Além disso, a presen-
ça de outra doença uterina concomitante, como leiomiomas 
ou câncer endometrial, também pode reduzir a acurácia. Nes-
sas situações, a imagem por RM provou-se altamente acurada 
para o diagnóstico (Fig. 2-33, p. 56).

Tratamento

Tratamento clínico. O principal objetivo do tratamento é re-
duzir a dor e o sangramento. O tratamento conservador para a 
adenomiose sintomática é similar àquele descrito para menorra-
gia primária ou dismenorreia (Cap. 8, p. 237). Primeiro, é fre-

quente a administração de AINEs (Fraser, 1986; Marjoribanks, 
2003). Podem ser empregados esquemas usando contraceptivos 
orais combinados ou regimes com anticoncepcionais contendo 
apenas progestogênio para induzir atrofia endometrial e reduzir 
a produção endometrial de prostaglandina, com o objetivo de-
reduzir a dismenorreia e a menorragia. O sistema intrauterino 
liberador delevonorgestrel, comercializado sob a marca Mirena, 
também mostrou-se efetivo no tratamento de sangramento re-
lacionado com a adenomiose (Bragheto, 2007; Sheng, 2009).

Como a adenomiose e a endometriose compartilham 
origens endometriais, alguns autores utilizaram agonistas do 
GnRH ou danazol de forma similar ao tratamento da endome-
triose. No entanto, não foram realizados ensaios clínicos para 
avaliar essas práticas.

Tratamento intervencionista. A histerectomia é o tratamento 
definitivo, e, como acontece em outras condições, o tipo de 
procedimento cirúrgico depende do tamanho uterino e da pa-
tologia uterina ou abdominopélvica associada.

A ablação ou ressecção endometrial com o uso de histe-
roscopia tem sido empregada com sucesso para tratar a dis-
menorreia e a menorragia causadas por adenomiose (Molnar, 
1997; Wortman, 2000). Entretanto, a erradicação completa 
da adenomiose profunda é problemática, e a doença residual 
responsável por um número significativo de insucessos do tra-
tamentos. Por este motivo, McCausland e McCausland (1996) 
recomendaram ultrassonografia ou RM pré-operatória para 
identificar as lesões profundas e, assim, selecionar melhor as 
pacientes. Outra advertência é que qualquer lesão no reves-
timento endometrial, o que inclui a ablação, pode ser o dano 
inicial que ativa o tecido endometrial a crescer invadindo o 
miométrio, causando, assim, a adenomiose.

A embolização da artéria uterina (p. 256) também tem 
sido usada para aliviar os sintomas em algumas mulheres, em-
bora as taxas de sucesso variem muito, entre 25 e 85%, e apro-
ximadamente 50% das pacientes finalmente ainda necessitem 
de histerectomia (Jha, 2003; Kim, 2004; 2007; Toh, 2003).

 ■ Hipertrofia miometrial

Em algumas mulheres, em especial naquelas com alta paridade, 
há aumento global do útero, mas nenhuma patologia subjacente 
associada identificável é encontrada nas peças de histerectomia 
(Fraser, 1987). Também conhecida como hipertrofia gravídica, 
essa condição resulta do aumento das fibras endometriais e não 
de hiperplasia ou fibrose intersticial (Traiman, 1996). Outros 
autores definem a condição a partir do peso uterino, acima de 
120 g para nulíparas e 210 g para multíparas (Zaloudek, 2002). 
Os sintomas são raros, mas podem incluir irregularidades mens-
truais, sendo a menorragia a queixa mais frequente.

 ■ Divertículos uterinos ou cervicais

São saliências em forma de saco, de ocorrência rara, que se co-
municam e se estendem para além da cavidade endometrial 
ou do canal endocervical. Muitos divertículos desenvolvem-se 
após o parto por cesariana, e supõe-se que surjam em sítios de 
deiscência uterina. Outros podem ser oriundos de desenvolvi-
mento anormal congênito a partir de duplicação localizada do 
ducto mülleriano distal em um dos lados (Engel, 1984).

FIGURA 9-14 Imagem ultrassonográfica em plano sagital de útero com 
adenomiose. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)
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O divertículo pode servir de repositório passivo do fluxo 
menstrual, com expulsão intermitente de sangue, produzindo 
dor e sangramento intermenstrual. Além disso, esses sacos po-
dem ser infectados secundariamente (Umezaki, 2004).

A ultrassonografia transvaginal (UTV) ou a ultrassono-
grafia com infusão salina normalmente são utilizadas para 
investigação das mulheres com esses sintomas. Histerossalpin-
gografia, histeroscopia e RM têm sido usadas para demonstrar 
a comunicação com o endométrio (Erickson, 1999). O tra-
tamento é feito com excisão do divertículo ou histerectomia.

OVÁRIO

As massas ovarianas são achados frequentes na ginecologia em 
geral. Dessas massas, a maioria tem caráter cístico, e os cistos 
funcionais ovarianos representam uma grande proporção. As 
neoplasias são responsáveis por grande parte das demais, sendo 
a maioria benigna (Fig. 9-15). Entretanto, apesar do contínuo 
desenvolvimento dos métodos de diagnóstico, com frequência 
é impossível diferenciar clinicamente entre condições benignas 
e malignas. Assim, o tratamento deve ponderar a possibilidade 
de realizar uma cirurgia para um lesão inocente contra o risco 
de não retirar um câncer de ovário.

 ■ Grupo das massas císticas ovarianas

Histologicamente, as massas císticas ovarianas frequentemen-
te são divididas em derivadas de crescimento neoplásico (neo-
plasias císticas ovarianas) e em produzidas por rompimento da 
ovulação normal (cistos ovarianos funcionais). A diferenciação 
entre elas nem sempre é clinicamente evidente, tanto com o 
uso de ferramentas de imagem quanto de marcadores tumo-
rais. Portanto, é frequente que os cistos ovarianos sejam trata-
dos como uma única entidade clínica.

Frequentemente esses cistos requerem excisão em razão 
dos sintomas que provocam ou da possibilidade de câncer e, 
como consequência, seu impacto econômico é significativo. 
Em sua revisão das pacientes hospitalizadas nos Estados Uni-
dos em 2010, Whiteman e colaboradores (2010) relataram que 
aproximadamente 7% das admissões hospitalares ginecológicas 
tiveram como causa cistos ovarianos benignos.

Patogênese

A incidência dos cistos ovarianos muda pouco com fatores de-
mográficos da paciente, variando entre 5 e 15% (Dorum, 2005; 
Millar, 1993; Porcu, 1994). Os mecanismos exatos que levam à 
formação de cistos não foram esclarecidos. A angiogênese é um 
componente essencial tanto da fase folicular quanto da fase lútea 
do ciclo ovariano. Também participa de vários processos ovaria-
nos patológicos, incluindo formação de cisto folicular, síndrome 
do ovário policístico, síndrome da hiperestimulação ovariana e 
neoplasias ovarianos benignos e malignos. Há evidências de que 
o fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) sirva como 
um mediador importante da angiogênese, especificamente como 
fator para o desenvolvimento de neoplasias ovarianas (Gómez-
-Raposo, 2009). Em conformidade, anticorpos monoclonais 
tendo como alvo o VEGF mostraram-se efetivos no tratamento 
de muitos cânceres ovarianos (Kumaran, 2009).

Sintomas

A maioria das mulheres portadoras de cistos ovarianos é as-
sintomática. Na presença de sintomas, dor e sensação vaga de 
pressão são comuns. A dor cíclica com a menstruação pode 
indicar endometriose com endometrioma associado. A dor in-
termitente pode indicar torção em fase inicial, e dor intensa e 
aguda indica torção resultando em isquemia ovariana. Outras 
causas de dor aguda incluem ruptura de cisto ou abscesso tubo-
-ovariano. Por outro lado, sensação vaga de pressão ou dolori-
mento desagradável podem ser o único sintoma, resultante do 
estiramento da cápsula ovariana. Na presença de malignidades 
ovarianas avançadas, as pacientes se queixam de aumento da 
circunferência abdominal e de saciedade precoce provocadas 
por ascite ou por aumento do ovário.

Em algumas mulheres, é possível encontrar evidências de 
disfunção hormonal. Por exemplo, a produção de estrogênio 
em excesso, em razão de estimulação das células granulares, 
pode suspender as menstuações normais ou provocar sangra-
mento em pacientes pré-púberes ou pós-menopáusicas. De 
forma similar, é possível havervirilização em razão de aumento 
dos androgênios produzidos por estimulação de células da teca.

Diagnóstico

Muitos cistos ovarianos são assintomáticos e descobertos in-
cidentalmente no exame pélvico de rotina ou durante estudos 
por imagem por outra indicação. Os achados podem variar, 
mas, em regra, as massas são móveis, císticas, endurecidas e 
localizadas lateralmente ao útero.

Gonadotrofina coriônica humana. Na avaliação de patologia 
anexial, a dosagem sérica da b-hCG fornece informações valio-
sas. A detecção de b-hCG sérica pode indicar gravidez ectópica 
ou um corpo lúteo de gravidez. Ainda que seja menos comum, 
a b-hCG também pode atuar como marcador tumoral na defi-
nição de neoplasia ovariana.

Marcadores tumorais. Os marcadores tumorais são proteínas 
caracteristicamente produzidas por células tumorais ou pelo 
organismo em resposta a estas células. Vários dos marcadores 
tumorais são usados para identificar malignidades ovarianas.

O CA-125 é um determinante antigênico de uma glicopro-
teína de alto peso molecular produzida por células mesoteliais 
que revestem as cavidades peritoneal, pleural e pericárdica. É 

OVÁRIO

FIGURA 9-15 Fotografia intraoperatória de um volumoso cistadenoma 
mucinoso benigno. As fímbrias localizadas na extremidade da tuba ute-
rina podem ser vistas acima do ovário e o útero se encontra à direita.
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utilizado como marcador tumoral porque seus níveis séricos fre-
quentemente estão elevados nas mulheres com câncer epitelial 
ovariano. No entanto, o CA-125 não é um antígeno tumoral 
específico, estando elevado em até 1% das pacientes saudáveis 
nos grupos-controle. Também pode estar elevado em mulheres 
com doenças benignas, como leiomioma, endometriose e salpin-
gite. Independentemente dessas limitações, as dosagens séricas 
do CA-125 podem ser úteis, sendo usadas com frequência na 
avaliação dos cistos ovarianos. Os níveis séricos da alfa-fetoprote-
ína (AFP) podem estar elevados nas raras pacientes portadoras de 
tumor do saco vitelino ou de carcinoma de células embrionárias. 
Níveis séricos aumentados de b-hCG podem indicar coriocarci-
noma ovariano, tumor misto de células germinativas, ou carcino-
ma de células embrionárias. As inibinas A e B são marcadores de 
células tumorais da granulosa. Finalmente, os níveis de lactato-
-desidrogenase podem estar elevados em mulheres com disger-
minoma, enquanto os níveis do antígeno carcinoembriônico e 
do antígeno de câncer 19-9 (CA-19-9) aumentam a partir de 
secreções dos carcinomas ovarianos epiteliais mucinosos.

Imagem. Tanto a ultrassonografia transvaginal (UTV) quanto 
a ultrassonografia transabdominal (UTA) são métodos excelen-
tes, e o tamanho do cisto é o determinante mais importante 
para a escolha entre as duas. Para as lesões restritas à pelve ver-
dadeira, a UTV fornece resolução superior, sendo que a UTA é 
mais útil para tumores grandes (Marret, 2001). Os achados ca-
racterísticos para os tipos específicos de cistos ovarianos foram 
descritos e também definidos para a diferenciação entre lesões 
malignas e benignas (Tabela 9-4) (Granberg, 1989; Minaretzis, 
1994; Okugawa, 2001).

A ultrassonografia tradicional em escala de cinza também 
pode ser aprimorada com o fluxo do Doppler colorido. A ul-
trassonografia transvaginal com Doppler colorido (UTV-DC) 
pode agregar informações sobre natureza da lesão, potencial 
maligno e presença de torção (Emoto, 1997; Rosado, 1992; 
Wu, 1994). No entanto, para a avaliação de cistos ovarianos 
simples e risco de malignidade, a UTV-DC não proporciona 
qualquer vantagem significativa em comparação com a UTV 
convencional (Vuento, 1995).

O uso de RM para avaliação de cisto ovariano foi pesqui-
sado. O valor agregado à ultrassonografia é limitado na maio-
ria dos quadros clínicos. A RM pode ajudar a esclarecer o qua-
dro em casos nos quais a compleição anatômica da paciente 
dificulte a imagem ultrassonográfica (Outwater, 1996).

Conduta

Observação. A maioria dos cistos ovarianos é funcional e regride 
espontaneamente em seis meses a partir da identificação. As pílu-
las anticoncepcionais orais de alta dose são usadas por alguns es-
pecialistas para acelerar a resolução dos cistos funcionais. Contu-
do, diversos pesquisadores não confirmaram benefícios adicionais 
com essa terapia adjunta (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2010; Grimes, 2009; Turan, 1994). O risco de 
câncer ovariano aumenta com a idade. Independentemente disso, 
para pacientes pós-menopáusicas com cisto ovariano simples, a 
conduta expectante também é aceita. Vários pesquisadores con-
firmaram a segurança dessa abordagem quando diversos critérios 
são satisfeitos: (1) evidência ultrassonográfica de cisto unilocular, 
com paredes finas; (2) diâmetro do cisto menor que 5 cm; (3) 

nenhum aumento do cisto durante o período de observação e (4) 
níveis séricos de CA-125 normais (Menon, 1999; Nardo, 2003). 
Além disso, o American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists (2007) assinala que os cistos simples com até 10 cm de diâ-
metro medido por exame ultrassonográfico podem ser acompa-
nhados com segurança mesmo em pacientes pós-menopáusicas.

Excisão cirúrgica. Apesar dos esforços de pesquisadores para 
classificar as lesões em função de resultados radiológicos e 
sorológicos, há uma quantidade considerável de semelhanças 
morfológicas entre os tipos de cistos e entre cistos malignos e 
benignos. Portanto, para muitos casos, a excisão cirúrgica do 
cisto é a ferramenta diagnóstica definitiva.

Cistectomia versus ooforectomia. Entre essas opções, a cis-
tectomia tem a vantagem de preservar o ovário, mas com risco 
de ruptura do cisto e derrame do tumor. Em caso de câncer do 
ovário, tal derrame, com a subsequente implantação de células 
malignas, agrava o prognóstico da paciente. Portanto, a escolha 
de uma técnica cirúrgica em detrimento da outra é influenciada 
por tamanho da lesão, idade da paciente e achados intraoperató-
rios. Por exemplo, nas mulheres pré-menopáusicas, as lesões de 
pequeno tamanho, em geral, requerem apenas cistectomia com 
preservação da função reprodutiva. As lesões maiores podem im-
plicar necessidade de ooforectomia em razão de riscos maiores 
de ruptura do cisto durante a enucleação, dificuldade de recons-
truir a anatomia ovariana após a remoção de um cisto de grandes 
proporções e maior risco de malignidade nesses cistos maiores. 
Entretanto, nas mulheres pós-menopáusicas, a ooforectomia é a 
conduta preferencial, porque o risco de câncer é maior e os be-
nefícios da preservação dos ovários, menores (Okugawa, 2001).

Os sinais clínicos de malignidade observados durante a ci-
rurgia determinarão outras ações complementares. As presen-
ças de múltiplas lesões de pequeno tamanho espalhadas pela 
superfície peritoneal, de ascite e de tumores exofíticos para 
além da cápsula ovariana determinam a necessidade de estadia-
mento e tratamento cirúrgicos para câncer ovariano, conforme 
discutido nos Capítulos 35 e 36 (p. 868).

Laparoscopia. A abordagem cirúrgica para a excisão do cisto 
também é determinada por fatores clínicos. A laparoscopia 
apresenta muitas vantagens, mas, em geral, é subutilizada para 
o tratamento de cistos ovarianos. As referências a taxas elevadas 
de ruptura do cisto e derramamento do tumor fizeram com 
que muitos evitassem essa modalidade. Isto posto, muitos pes-
quisadores comprovaram a segurança da cistectomia e da oofo-
rectomia laparoscópicas (Lin, 1995; Mais, 1995; Yuen, 1997).

Minilaparotomia. Para os cistos menores ou de tamanho mo-
derado, a incisão da laparotomia geralmente pode ser minimi-
zada. Como resultado, a maioria das pacientes submetidas à 
minilaparotomia recebe alta no dia da cirurgia (Berger, 1994; 
Flynn, 1999). Embora a minilaparotomia normalmente esteja 
associada a menor tempo cirúrgico, menores taxas de ruptura 
de cisto e maior economia de custos em comparação com a la-
paroscopia, essa abordagem pode reduzir a capacidade do cirur-
gião de proceder à lise de aderências e de inspecionar as super-
fícies peritoneais buscando por sinais de malignidade ovariana.

Laparotomia. As mulheres com maior potencial para maligni-
dade são mais bem tratadas com laparotomia com incisão ver-
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tical na linha média. Esta abordagem proporciona um campo 
cirúrgico suficientemente amplo para ooforectomia ou enucle-
ação do cisto, sem ruptura do tumor, e para estadiamento ci-
rúrgico se for verificada malignidade. Naquelas pacientes com 
baixo risco de malignidade e cisto de pequeno tamanho, consi-
dera-se adequada a laparotomia com incisão transversal baixa.

Aspiração do cisto. Historicamente, há dúvidas quanto a as-
piração de cistos ovarianos em razão da possibilidade de se-
meadura intraperitoneal de câncer ovariano em estágio inicial. 

Além disso, é comum haver resultados inconclusivos, falso-po-
sitivos ou falso-negativos (Dejmek, 2003; Martinez-Onsurbe, 
2001; Moran, 1993). Por essas razões, raramente há indicação 
para esse procedimento isoladamente.

Papel do ginecologista geral. Os cistos ovarianos com frequên-
cia implicam tratamento cirúrgico. Em sua maioria essas lesões 
são benignas e normalmente são removidas pelo ginecologista 
geral. No entanto, quando há câncer, o estadiamento formal 
deve acompanhar a excisão. Há trabalhos que sustentam que 

TABELA 9-4 Tratamento recomendado para massas ovarianas assintomáticas encontradas em imagens

Tipo de massa ovariana Recomendação

Cistos com características benignas

Cisto simples Os cistos simples, independentemente da idade da paciente, são quase certamente benignos

Pré-menopausa

# 3 cm de diâmetro Achado anatômico normal

# 5 cm de diâmetro Desnecessário qualquer tratamento adicional

. 5 cm mas # 7 cm diâmetroa Repetir a UTV em 6 a 12 semanas para comprovar a resolução; se persistente, UTV anualb

# 7 cm diâmetroa RM ou avaliação cirúrgica

Pós-menopausa

# 1 cm de diâmetro Achado anatômico normal

# 5 cm de diâmetroa Dosagem do CA-125; se estiver normal, repetir UTV em 6 a 12 semanas; se o cisto persistir, UTV 
anualmenteb

. 7 cm de diâmetroa RM ou avaliação cirúrgica

Cisto hemorrágicoc

Pré-menopausa

Corpo lúteo # 3 cm de diâmetro Achado anatômico normal

# 5 cm de diâmetro Desnecessário qualquer tratamento adicional

. 5 cm mas # 7 cm de diâmetro UTV repetida em 6 a 12 semanas; se persistir, considerar RM ou avaliação cirúrgica

Pós-menopausa precoced

Qualquer tamanho
Dosagem do CA-125; se normal, repetir UTV em 6 a 12 semanas; se o cisto persistir, considerar 

RM ou avaliação cirúrgica

Pós-menopausa tardiad

Qualquer tamanho
Avaliação cirúrgica

Endometrioma UTV repetida em 6 a 12 semanas; se persistir, UTV anualb

Teratoma cístico maduro (cisto dermoide) Se não tiver sido removida cirurgicamentee, UTV anualb

Hidrossalpinge Possível manter em observação de acordo com a indicação clínica

Cisto de inclusão peritoneal Possível manter em observação de acordo com a indicação clínica

Cistos com características indefinidas, mas provavelmente benignas

Indefinido para: cisto hemorrágico, 
teratoma cístico maduro, endometrioma

Pré-menopausa Repetir UTV em 6 a 12 semanas; se o cisto persistir, considerar avaliação cirúrgica ou RM

Pós-menopausa Considerar avaliação cirúrgica

Cisto de parede fina com septação única 
delgada ou calcificação focal da parede

Mesma conduta descrita para cisto simples

Múltiplas septações delgadas (, 3 mm) Considerar avaliação cirúrgica

Nódulo (não hiperecoico) sem fluxo Considerar avaliação cirúrgica ou RM

Cistos com características sugestivas de malignidade

Septações espessas (. 3 mm)
Nódulo com fluxo sanguíneo

Considerar avaliação cirúrgica
Considerar avaliação cirúrgica

a O American College of Obstetricians and Gynecologists (2007) recomenda o limiar até 10 cm para cistos simples em qualquer faixa etária.
b Pode-se optar por intervalos menores de acompanhamento de acordo com a indicação clínica.
c Recomenda-se o Doppler colorido como exame adjunto para excluir componentes sólidos.
d Todas as pacientes pós-menopáusicas com massa anexa devem ser submetidas a exame das mamas, toque retal e mamografia, caso não tenham sido realizados no 
último ano, em razão do alto índice de metástase de outros tumores primários de ovário.
e Alguns trabalhos concluíram que os cistos dermoides estáveis pequenos podem ser mantidos sob observação nas pacientes pré-menopáusicas.
CA-125 5 antígeno de câncer 125; RM 5 ressonância magnética UTV 5 ultrassonografia transvaginal.
Adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists (2007); Levine, 2010.
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ressecção cirúrgica de excelência e estadiamento adequado por 
oncologistas ginecológicos durante a cirurgia primária para tra-
tamento de câncer ovariano são fatores importantes na sobre-
vivência a longo prazo. Consequentemente, as pacientes com 
massas pélvicas e achados pré-operatórios suspeitos de maligni-
dade, em geral, devem ser encaminhadas a oncologista gineco-
lógico. O American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2011) e a Society of Gynecologic Oncologists publicaram di-
retrizes conjuntas sobre os critérios clínicos para encaminha-
mento imediato a oncologista ginecológico (Tabela 9-5). Se um 
ou mais critérios dessa lista ou outros achados suspeitos forem 
identificados, recomenda-se encaminhamento (Im, 2005).

Outra ferramenta capaz de auxiliar na decisão de encami-
nhamento é o teste OVA1. Com descrição complementar no 
Capítulo 35 (p. 861), esse teste é usado para rastreamento soro-
lógico a partir de cinco marcadores biológicos. Pode ser utiliza-
do como auxiliar no rastreamento de pacientes que já tenham 
indicação cirúrgica para tratamento de patologia ovariana.

 ■ Cistos ovarianos funcionais

Os cistos ovarianos funcionais são comuns, têm origem em 
folículos ovarianos e são produzidos por disfunção hormonal 
durante a ovulação. São subclassificados como cistos foliculares 
ou cistos de corpo lúteo com base tanto na patogenia quanto nas 
características histológicas. Não são neoplasias e formam massa 
mais em função de acúmulo de líquidos intrafoliculares do que 
de proliferação celular. A disfunção hormonal antes da ovula-
ção resulta em expansão do seio folicular por líquido seroso e 
formação de cisto folicular. Por outro lado, apósa ovulação, a 
hemorragia em excesso pode preencher o corpo lúteo, criando 
o cisto de corpo lúteo. Embora esses cistos, em geral, tenham 
sintomas e tratamento similares, eles são distintos no que se 
refere aos possíveis hormônios produzidos, bem como nos as-
pectos histológicos.

Fatores de risco

Tabagismo. Vários estudos epidemiológicos relacionaram ta-
bagismo e desenvolvimento de cisto funcional (Holt, 2005; 
Wyshak, 1988). Embora não se tenha esclarecido os mecanis-
mos ou o mecanismo exato pelo qual o cigarro produz esse 

efeito, as alterações na secreção de gonadotrofina e na função 
ovariana são suspeitas (Michnovicz, 1986; Zumoff, 1990).

Contracepção. Contraceptivos hormonais orais de dose alta 
suprimem a atividade ovariana e protegem contra o desen-
volvimento de cistos (Ory, 1974). Entretanto, estudos subse-
quentes demonstraram efeitos protetores apenas modestos dos 
contraceptivos monofásicos ou trifásicos de dose baixa (Chia-
ffarino, 1998; Holt, 2003). O American College of Obstetri-
cians and Gynecologists (2010) não preconiza o uso de COCs 
para prevenção ou tratamento de cistos.

Por outro lado, foi relatado aumento na incidência de 
cistos foliculares relacionado com muitos contraceptivos con-
tendo apenas progestogênio. É bom lembrar que os progesto-
gênios contínuos de dose baixa não suprimem completamente 
a função ovariana. Como resultado, folículos dominantes po-
dem se desenvolver em resposta à secreção de gonadotrofina, 
ainda que o processo ovulatório normal com frequência seja 
interrompido dando origem acistos foliculares. Em ensaios clí-
nicos, massas císticas foram encontradas no exame pélvico bi-
manual em 2 a 9% das pacientes usando implantes apenas com 
progestogênio (Brache, 2002). De forma similar, os dispositi-
vos intrauterinos contendo levonorgestrel foram associados ao 
desenvolvimento de cistos ovarianos funcionais (Inki, 2002).

Tamoxifeno. As mulheres tratadas com tamoxifeno para cân-
cer de mama – tanto na pré quanto na pós-menopausa – apre-
sentam aumento no risco de formação de cisto ovariano. Mui-
tos estudos relataram taxas de 15 a 30%, em comparação com 
os 7% referidos à população geral na pós-menopausa (Cohen, 
2003; Mourits, 1999). As mulheres na pré-menopausa são 
afetadas de modo diferente, e 30 a 80% desenvolvem cistos 
(Mourits, 1999; Shushan, 1996).

A maioria dos cistos é considerada funcional, mas o meca-
nismo exato pelo qual o tamoxifeno estimula sua formação é 
desconhecido. A maioria se resolve com o tempo, com ou sem 
a continuação do tratamento com tamoxifeno (Lindahl, 1997; 
Shushan, 1996). Se forem encontrados cistos simples peque-
nos, essas mulheres deverão ser mantidas sob observação com 
ultrassonografia. No entanto, se sinais clínicos de malignidade 
estiverem presentes, haverá indicação de cirurgia exploratória e 
descontinuação do uso de tamoxifeno.

Diagnóstico e tratamento

Os cistos funcionais são tratados de maneira similar àquela de 
outras lesões císticas ovarianas. Como consequência, a ultras-
sonografia é a ferramenta de imagem preferida para a avaliação. 
Os cistos foliculares costumam ser lesões totalmente redondas 
anecoicas com paredes finas e regulares (Fig. 9-16).

Por outro lado, os cistos de corpo lúteo são chamados de 
“grandes imitadores” em razão de suas características ultras-
sonográficas variadas (Fig. 9-17). Em geral, logo após a he-
morragia no interior da sua cavidade, o cisto aparece ecogêni-
co, imitando uma massa sólida. Com a evolução do coágulo, 
desenvolve-se um padrão reticular rendilhado. À medida que 
ocorre hemólise do coágulo, uma linha distinta costuma se for-
mar entre o soro e o coágulo em retração. Com as subsequentes 
retrações, o coágulo pode aparecer como um nódulo intramu-
ral. À imagem transvaginal com Doppler colorido identifica-se 

TABELA 9-5  Diretrizes para encaminhamento de paciente 
com massa pélvica recentemente diagnosticada a 
oncologista ginecológico

Pré-menopáusicas (, 50 anos)

Nível muito alto de CA-125

Ascite

Evidência de metástase abdominal ou a distância (ao exame físico 
ou em estudo de imagem)

Pós-menopáusicas ($ 50 anos)

CA-125 alto

Ascite

Massa pélvica nodular ou fixa

Evidência de metástase abdominal ou a distância (ao exame físico 
ou em estudo de imagem)

Compilada de American College of Obstetricians and Gynecologists e Society of 
Gynecologic Oncologists, 2011.
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um anel colorido brilhante em razão da maior vascularização 
adjacente ao cisto (Swire, 2004; Yoffe, 1991). Esse anel de fogo 
também é comum nas gestações ectópicas (Fig. 7-7, p. 205).

Se assintomática, a paciente com achados de cisto ova-
riano funcional pode ser mantida em observação. Contudo, 
a avaliação cirúrgica frequentemente é necessária em caso de 
cistos persistentes.

Cistos teca luteínicos

Trata-se de um tipo raro de cisto folicular, caracterizado por lu-
teinização e hipertrofia da camada interna da teca. Formam-se 
cistos múltiplos bilaterais de parede lisa com diâmetro variando 
de 1 a 4 cm (Russell, 2009). O quadro é denominado hyperre-
actio lutealis, e acredita-se que os cistos resultem de estimulação 
causada por aumento de LH ou de b-hCG. As situações mais co-
mumente associadas são doença trofoblástica gestacional, gesta-
ção multifetal, diabetes melito, hidropsia fetal e hiperestimulação 
ovariana nas técnicas de reprodução assistida (Fig. 37-4, p. 901). 
Esses cistos normalmente se resolvem espontaneamente após a 
suspensão da estimulação hormonal. A torção pode complicar o 
quadro e deve ser tratada conforme descrito na p. 270.

 ■ Cistos ovarianos neoplásicos benignos

Essas lesões benignas, associadas a cistos ovarianos funcionais, 
formam a maioria das massas ovarianas. As neoplasias ovaria-
nas podem ser diferenciadas histologicamente e são classifi-
cadas como tumores do estroma epitelial, tumores de células 
germinativas, tumores dos cordões sexuais-estroma e outros 
apresentados na Tabela 9-6, dependendo do tipo celular de 
origem. Dentre as neoplasias ovarianas benignas, os cistadeno-
mas serosos e mucinosos e os teratomas císticos maduros são, 
de longe, os mais comuns (Pantoja, 1975b).

Tumores serosos e mucinosos benignos

Esses tumores pertencem ao grupo das neoplasias das células 
epiteliais-estromais superficiais. Os tumores serosos benignos 
caracteristicamente apresentam cistos uniloculares de parede 
fina, repletos de líquido seroso, revestidos por células seme-
lhantes àquelas que revestem a tuba uterina. São bilaterais em 
até 20% dos casos. Os tumores mucinosos benignos caracteristi-
camente apresentam parede espessa e contêm muco, podendo 
ser pequenos, mas frequentemente atingindo grande diâmetro. 
Podem ser uni ou multiloculados e são revestidos por uma úni-
ca camada de células colunares contendo grande quantidade de 
mucina (Fig. 9-18) (Prat, 2009).

Ao classificar os tumores da família epitelial-estromal, 
os tumores benignos são designados como adenomas, os ma-
lignos como carcinomas e aqueles com proliferação celular 
intensa sem comportamento invasivo como de baixo poten-
cial de malignidade (Chen, 2003). O prefixo cisto descreve 
as neoplasias predominantemente císticas. Na maioria dos 
tumores epiteliais-estromais há predominância do compo-
nente epitelial. Assim, uma massa ovariana cística benigna 
com epitélio semelhante ao da tuba uterina é denominado 
cistadenoma seroso. Naqueles tumores em que o estroma se 
destaca, o sufixo fibroma é utilizado. Assim, o termo cisto-
adenofibroma seroso descreve um tumor ovariano benigno, 
predominantemente cístico, do grupo epitelial-estromal, no 
qual componentes sólidos do estroma também se destacam 
(Prat, 2009).

FIGURA 9-16 Ultrassonografia transvaginal no plano sagital de ovário 
contendo cisto folicular. Observe as paredes lisas e a ausência de ecos 
internos. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

BA

FIGURA 9-17 Ultrassonografia transvaginal em plano transversal de dois cistos hemorrágicos de corpo lúteo. A. Ecos difusos de baixa intensidade, 
comumente associados à hemorragia, são observados neste cisto de paredes lisas. B. Interfaces reticulares no interior de cisto hemorrágico são 
outro achado ultrassonográfico comum revelado dentro de um cisto hemorrágico em resolução. (Imagens cedidas pela Dra. Elysia Moschos.)
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Teratoma ovariano

Pertence à família das neoplasias ovarianas das células germina-
tivas. Os teratomas surgem de uma única célula germinativa e 
por isso podem conter qualquer uma das três camadas germina-
tivas – ectoderma, mesoderma ou endoderma. É característico 
essas camadas formarem tecidos que são estranhos ao ovário e 
que apresentam uma estrutura desorganizada. Como resultado, 
os teratomas costumam conter acúmulo casual de tecidos, como 
cabelo, gordura, osso e dentes. Sua denominação tem origem na 
palavra grega teras, que significada monstro. O termo “dermoide” 
foi cunhado mais tarde para descrever esses tumores em razão da 
prevalência de elementos dérmicos nesses cistos (Pantoja, 1975b).

Os teratomas são classificados em:

Teratoma imaturo – Essa neoplasia é maligna. Os tecidos 
imaturos de uma, duas ou de todas as três camadas das células 
germinativas estão presentes e com frequência coexistem com 
elementos maduros.

Teratoma maduro – Esse tumor benigno contém formas 
maduras das três camadas das células germinativas, e seus sub-
grupos são:

 (1) Teratomas císticos maduros, que se desenvolvem em estrutu-
ras císticas e são conhecidos por vários nomes, inclusive tera-
toma cístico maduro, teratoma cístico benigno e cisto dermoide.

 (2) Teratoma sólido maduro, com elementos formados dentro 
de uma massa sólida.

 (3) Teratomas fetiformes ou homúnculos, em forma de bo-
neca e contendo uma organização sólida das camadas de 
células germinativas, apresentando diferenciação espacial 
consideravelmente normal.

Teratoma monodermal – Este tumor benigno é composto 
apenas ou predominantemente por um único tipo de tecido 
altamente especializado. Dentre os teratomas monodermais, 
aqueles compostos principalmente por tecido da tireoide são 
chamados de struma ovarii.

Teratoma cístico maduro. Esse tumor comum representa 
aproximadamente 10 a 25% de todas as neoplasias ovarianas 
e 60% de todos os neoplasias ovarianas benignas (Katsube, 
1982; Koonings, 1989; Peterson, 1955).

Patologia. Esses tumores císticos costumam crescer de forma 
lenta, e a maioria mede entre 5 e 10 cm (Comerci, 1994; Pan-
toja, 1975a). São bilaterais em quase 10% dos casos (Caruso, 
1971; Katsube, 1982; Peterson, 1955). Quando seccionados, 
a maioria dos cistos tem aspecto unilocular e quase sempre 
contém uma área de crescimento localizada que avança para o 
interior da cavidade cística. Alternativamente designadas pro-
tuberância de Rokitansky, nódulo dermoide, processo dermoide, 
mamilo dermoide ou rudimento embrionário, tais protuberância 
podem estar ausentes ou serem múltiplas.

Microscopicamente, podem ser encontrados derivados endo-
dérmicos ou mesodérmicos, mas os elementos ectodérmicos ge-
ralmente predominam. Em geral, o cisto é revestido por epitélio 
escamoso queratinizado e contém glândulas sebáceas e sudorípa-
ras em abundância. Cabelos e secreções gordurosas são frequentes 
no seu interior (Fig. 9-19). A protuberância de Rokitansky geral-
mente é o sítio onde é encontrada a maioria dos diversos tipos de 
tecido e é também um local comum de transformação maligna.

A transformação maligna ocorre em apenas 1 a 3% dos ca-
sos, em geral nas mulheres com mais de 40 anos. Esses cânce-
res representam apenas 1% de todas as malignidades ovarianas 
(Kelley, 1961; Koonings, 1989; Peterson, 1957). Em razão da 
preponderância de revestimento com epitélio escamoso nesses 
cistos, parece lógico que o carcinoma de células escamosas per-
faça 80% dos casos malignos.

Origem do tumor. Considera-se que os diversos tecidos en-
contrados nos teratomas não tenham origem na fertilização 
do óvulo pelo espermatozoide. Em vez disso, a teoria é que 
se desenvolvam a partir do material genético contido em um 
oócito primário. Consequentemente, quase todos os teratomas 

TABELA 9-6  Classificação histológica da Organização Mundial 
da Saúde para tumores ovarianos

Tumores superficiais epiteliais-estromais
Tumores serosos

Tumores mucinosos

Tumores endometrioides

Tumores de células claras

Tumores de células transicionais; tumor de Brenner, carcinoma de 
células transicionais (tipo não Brenner)

Tumores de células escamosas

Tumores epiteliais mistos

Carcinoma indiferenciado

Tumores do cordão sexual-estroma

Tumores de células da granulosa-estroma: tumores de células da 
granulosa, grupo tecoma-fibroma

Tumores de células Sertoli-estroma

Tumor do cordão sexual com túbulos anulares

Ginandroblastoma

Não classificado

Tumores de células esteroides (lipídicas): luteoma estromal, 
tumor de célula de Leydig, não classificado

Tumores de células germinativas

Disgerminoma

Tumores de saco vitelino (tumores do seio endodérmico)

Carcinoma embrionário

Poliembrioma

Coriocarcinoma

Teratomas: imaturo, maduro, monodérmico, misto de células 
germinativas

Outros

Gonadoblastoma

Tumor de célula germinativa do cordão sexual-estromal de tipo 
não gonadoblastoma

Tumor da rete ovarii

Tumores mesoteliais

Tumor de origem indeterminada, miscelânea

Doença trofoblástica gestacional

Tumores de tecidos moles inespecíficos para o ovário

Linfomas, leucemias, plasmocitomas malignos

Tumores não classificados

Tumores secundários (metastáticos)

Lesões semelhantes a tumores

Adaptada de Chen, 2003; Scully, 1999.
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císticos maduros apresentam cariótipo 46, XX (Eppig, 1977; 
Linder, 1975). O desenvolvimento embrionário completo a 
partir de reprodução assexual – partenogênese – é observado em 
organismos filogenéticos inferiores. Nos mamíferos, o processo 

termina bem no início da embriogênese, mas alguns tecidos 
embrionários se desenvolvem.

Complicações. Quase 15% dos teratomas císticos maduros 
sofrem torção, mas a ruptura é rara. Presume-se que a pare-
de espessa do cisto resista à ruptura, em comparação com 
a de outras neoplasias ovarianas. Quando ocorre ruptura 
dos cistos, é comum haverperitonite aguda; Fielder e cola-
boradores (1996) atribuíram a peritonite ao conteúdo de 
pelos e gordura desses cistos. Esses autores demonstraram 
o benefício da lavagem intraoperatória para evitar peritoni-
te e formação de aderências. Alternativamente, o derrame 
crônico do conteúdo do teratoma pode levar à peritonite 
granulomatosa que, frequentemente, pode ser inicialmente 
mal-interpretada visualmente como disseminação de malig-
nidade (Phupong, 2004).

Diagnóstico. Os sintomas dos teratomas císticos maduros são 
similares àqueles de outros cistos ovarianos. Como resultado, a 
ultrassonografia é a principal ferramenta de imagem usada na 
sua identificação (Fig. 9-20). Os teratomas císticos maduros 

FIGURA 9-19 Fotografia de teratoma cístico maduro seccionado após 
cistectomia. Observe as pelos e sebo abundantes característicos dessas 
neoplasias.

Cistadenoma seroso

Cistadenoma mucinoso

BA

C D

∗

FIGURA 9-18 Cistadenomas seroso (A, B) e mucinoso (C, D). A. O cisto simples apresenta parede fibrosa e é revestido por uma camada simples de 
epitélio colunar benigno de tipo tubário com cílios. O epitélio também pode ser simples cuboide ou delgado e achatado. B. Imagem com grande 
aumento visualizando o revestimento ciliado semelhante ao tubário. C. Os cistadenomas mucinosos são caracteristicamente cistos multiloculados 
revestidos por uma camada simples de epitélio benigno contendo mucina. O epitélio secreta líquido mucinoso que é contido dentro da massa cística. 
Nessa imagem, aparece como matéria amorfa acima do epitélio e está corado em rosa (asterisco). D. Imagem com grande aumento visualizando 
epitélio colunar simples contendo mucina. (Fotografias cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)
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– mais do que a maioria dos tumores ovarianos – apresentam 
uma série de características ultrassonográficas peculiares:

 (1) Ponta de iceberg – Sinal criado pelas interfaces amorfas 
ecogênicas de gordura, cabelo e tecidos no primeiro plano, 
que criam sombra acústica posterior, obscurecendo as es-
truturas atrás delas (Guttman, 1977).

 (2) Níveis formados por líquido-gordura ou pelo líquido – 
Uma demarcação linear distinta pode ser observada quan-
do há interfaces livres entre líquido seroso apenas com a 
gordura ou com gordura misturada com pelo.

 (3) Pelo – Esse componente frequente dos teratomas císticos 
maduros, quando misturado com gordura, forma linhas 
acentuadas e pontos que representam os pelos nos planos 
longitudinal e transverso (Bronshtein, 1991).

 (4) Protuberância de Rokitansky – Nódulo mural encontra-
do na maioria dos teratomas maduros com aspecto ul-
trassonográfico característico. A protuberância redonda 
típica varia de tamanho entre 1 e 4 cm, é predominante-
mente hiperecoica e forma um ângulo agudo com a pare-
de do cisto.

Embora esses achados normalmente sejam observados nos 
teratomas císticos maduros, também podem ser encontrados 
em outros cistos ovarianos. Por exemplo, Patel e colaboradores 
(1998) relataram valores preditivos positivos baixos para esses 
achados individualmente. Entretanto, esses autoresdescreve-
ram valores de 100% quando dois ou mais desses achados fo-
ram encontrados em uma dada lesão.

Tratamento. Para a maioria das mulheres com teratoma cístico 
maduro, a excisão cirúrgica proporciona diagnóstico definiti-
vo, alívio dos sintomas e prevenção contra complicações como 
torção, ruptura e degeneração maligna.

No passado, a maioria dos autores recomendava que o 
ovário contralateral fosse explorado em razão da alta frequên-
cia de lesões bilaterais. Comumente os cirurgiões exploravam o 
ovário contralateral com biópsia, em cunha ou biópsia alonga-
da. Com a acurácia atual das imagens ultrassonográficas, esses 
procedimentos não são mais indicados quando o ovário con-
tralateral tem aparência normal (Comerci, 1994).

Embora a maioria dessas massas seja cirurgicamente re-
movida, alguns poucos trabalhos corroboraram conduta ex-
pectante vigilante para cistos medindo , 6 cm em pacientes 
pré-menopáusicas, especialmente para aquelas que tenham 
intenção de manter a fertilidade (Alcázar, 2005; Caspi, 1997; 
Hoo, 2010). Esses trabalhos documentaram crescimento lento 
do tumor com média inferior a 2 mm/ano. Se a massa não for 
removida, recomenda-se ultrassonografia a cada 6 a 12 meses 
(Levine, 2010).

 ■ Tumores ovarianos sólidos

Em geral, as massas ovarianas totalmente sólidas são benignas. 
Mesmo assim, devem ser removidas em razão da impossibilida-
de de excluir a malignidade desses tumores. Os tumores ovaria-
nos que podem se apresentar como massa sólida são os seguin-
tes: tumores do cordão sexual-estroma, tumor de Krukenberg, 
leiomioma e leiomiossarcoma ovarianos, carcinoide, linfoma-
primário e tumores de células transicionais, também chamados 
de tumores de Brenner (Fig. 9-21).

FIGURA 9-20 Ultrassonografia revelando características do teratoma 
cístico maduro. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

A

B

FIGURA 9-21 Fotografias de um tumor de Brenner obtidas após oofo-
rectomia. A. Massa bem-delimitada, amarelada, de consistência elásti-
ca, com superfície de corte lisa ligeiramente protuberante característica 
desses tumores. Durante a preparação dessa peça para exame histoló-
gico, aplicou-se tinta (no caso, preta) à superfície externa da massa a 
fim de permitir a identificação das superfícies interna e externa durante 
o exame microscópico. B. Característicos desses tumores, observam-se 
ninhos bem-delimitados de células epiteliais transicionais no interior de 
estroma densamente fibroso. Essas células epiteliais apresentam limi-
tes definidos, citoplasma pálido a eosinofílico, e núcleos ovalados, sem 
atipia ou atividade mitótica. (Fotografia cedida pelo Dr. Jason Mull.)

Hoffman_09.indd   269 03/10/13   16:57

apostilasmedicina@hotmail.com



270

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

 ■ Síndrome do ovário restante

Tecido ovariano funcional persistente após ooforectomia in-
completa pode se apresentar como uma massa pélvica, se hou-
ver desenvolvimento de patologia ovariana. Na maioria dos 
casoshá queixa dedore este tema será abordado em detalhes 
no Capítulo 11 (p. 317) (Mahdavi, 2004). A presença de ade-
rência densa no momento da ooforectomia é o maior fator de 
risco, e as mulheres com história de doença inflamatória pél-
vica, endometriose ou cirurgia pélvica são as mais comumente 
afetadas (Nezhat, 2005).

TORÇÃO DE MASSAS ANEXIAIS

A torção envolve o entrelaçamento dos componentes anexiais. 
A mais comum é a rotação do ovário e da tuba uterina, como 
uma entidade única ao redor do ligamento largo. Raramente, 
é possível haver torção isolada, respectivamente, de ovário em 
torno do mesovário, e da tuba uterina sobre a mesossalpinge 
(Lee, 1967). A torção pode ocorrer com anexos normais, mas, 
em 50 a 80% dos casos, massas ovarianas unilaterais são iden-
tificadas (Nichols, 1985; Warner, 1985).

 ■ Incidência

A torção anexial responde por 3% das emergências ginecoló-
gicas. Embora seja mais comum no período reprodutivo, as 
mulheres pós-menopáusicas também podem ser afetadas (Hi-
bbard, 1985). Um número desproporcional de casos de torção 
anexial ocorre durante a gravidez, representando 20 a 25% de 
todos os casos.

 ■ Fisiopatologia

As massas anexiais com maior mobilidade apresentam maiores 
taxas de torção. Os ligamentos útero-ováricos congenitamen-
te mais longos criam mobilidade excessiva de mesovário ou 
detubas uterinas com aumento do risco, inclusive em anexos 
normais (Bellah, 1989; Graif, 1988). De forma similar, ovários 

patologicamente aumentados com diâmetro . 6 cm caracte-
risticamente saem da pelve verdadeira. Sem as restrições ósseas, 
a mobilidade e o risco de torção aumentam. Como consequên-
cia, as taxas de torção mais elevadas são verificadas nas massas 
anexiais com 6 a 10 cm (Houry, 2001). A torção de anexos 
mais comumente envolve o anexo direito, provavelmente em 
razão de menor mobilidade do ovário esquerdo causada pelo 
sigmoide (Hasiakos, 2008).

A princípio, dois pontos-chave auxiliam na manutenção 
do fluxo sanguíneo para as estruturas anexiais envolvidas, ape-
sar da rotação dos seus pedúnculos vasculares. Primeiro, os 
anexos são nutridos pelos respectivos ramos anexiais dos vasos 
uterinos e dos vasos ovarianos. Durante a torção, um deles, mas 
não os dois, pode estar envolvido. Segundo, embora as veias 
com baixa pressão que drenam os anexos sejam comprimidas 
pelo pedúnculo torcido, a princípio as artérias de pressão alta 
resistem à compressão. Como resultado desse influxo contínuo, 
mas com a saída do sangue reprimida, os anexos tornam-se 
congestionados e edemaciados, mas não infartam. Por este mo-
tivo, é aceitável a conduta conservadora durante a cirurgia para 
casos de torção inicial. Entretanto, com a persistência do edema 
estromal, as artérias podem ser comprimidas, levando ao infar-
to e à necrose anexial e necessidade de anexectomia.

 ■ Anatomia

Macroscopicamente, os anexos com torção estão aumentados 
e frequentemente têm aspecto hemorrágico (Fig. 9-22). Com 
a superfície seccionada, microscopicamente, o tecido ovariano 
pode estar edemaciado, hemorrágico ou necrótico.

 ■ Sintomas e sinais físicos

Classicamente a paciente com torção anexial queixa-se de dor 
aguda no baixo ventre, de instalação súbita, que piora de for-
ma intermitente ao longo de várias horas. Em geral, a dor está 
localizada no lado comprometido, com irradiação para flanco, 
região inguinal ou coxa. Febre baixa sugere necrose anexial. 
Náusea e vômitos frequentemente acompanham a dor.

TORÇÃO DE MASSAS ANEXIAIS

Fímbria

Tuba uterina
distendida

Ovário

BA

FIGURA 9-22 Fotografias intraoperatórias de torção de anexo. A. A torção do ligamento infundibulopélvico levou a estrangulamento dos vasos ova-
rianos que passam por ele. B. Ovário e tuba uterina cianóticos em consequência da torção. A hemorragia contida pelas paredes da tuba produziu a 
dilatação maciça da tuba uterina. Observam-se fímbrias escuras na extremidade da tuba. (Fotografias cedidas pelo Dr. Jason Harn.)
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A ausência de sinais físicos evidentes pode dificultar o 
diagnóstico. Talvez não seja possível palpar massa anexial e du-
rante os estágios iniciais a paciente pode não manifestar sensi-
bilidade ou desconforto significativos durante o exame físico.

 ■ Diagnóstico

Imagem

A ultrassonografia desempenha um papel essencial na investi-
gação. No entanto, os achados ultrassonográficos podem variar 
muito dependendo do grau de comprometimento vascular, 
das características de qualquer massa intraovariana ou intratu-
bária associada e da presença ou ausência de hemorragia ane-
xial. Aoexameultrassonográfico, a torção pode ser confundida 
comgravidez ectópica, abscesso tubo-ovariano, cisto ovariano 
hemorrágico e endometrioma. Consequentemente, as taxas 
de diagnóstico ultrassonográfico correto variam de 50 a 70% 
(Graif, 1984; Helvie, 1989).

Apesar dessas limitações, foram descritos achados específi-
cos associados à torção ovariana. Primeiro, demonstrou-se que 
a presença de folículos múltiplos margeandoum ovário aumen-
tado apresenta taxa de detecção de 64% (Farrell, 1982; Graif, 
1988). Esse achado reflete a congestão ovariana e o edema des-
critos anteriormente. Conforme ilustrado na Figura 9-23, o 
pedúnculo torcido também pode se apresentar com o aspecto 
em olho-de-boi ou em alvo, redemoinho ou caracol, isto é, uma 
estrutura hiperecoica arredondada com múltiplos anéis largos 
hipoecoicos concêntricos no interior (Vijayaraghavan, 2004).

A ultrassonografia transvaginal com Doppler colorido 
(UTV-DC) pode acrescentar informações significativas para a 

avaliação clínica. Em muitas pacientes com o quadro é possí-
vel identificar a interrupção do fluxo sanguíneo anexial normal 
(Albayram, 2001). Contudo, em alguns casos com torção in-
completa ou intermitente é possível encontrar fluxo venoso e 
arterial com achados variados e geradores de confusão. Assim, 
a interrupção do fluxo vascular é altamente sugestiva de torção, 
mas o diagnóstico não deve ser excluído com base apenas em 
um exame com Doppler normal, especialmente se houver si-
nais e sintomas sugestivos (Bar-On, 2010).

Os exames por TC ou RM podem ser úteisnos casos com-
plicados, ou naqueles com apresentação clínica ambígua, como 
a observada com torção incompleta ou crônica (Rha, 2002).

 ■ Conduta

Os objetivos do tratamento são a recuperação dos anexos en-
volvidos, a excisão de qualquer cisto ou tumor associado e a 
possível ooforopexia. Entretanto, achados de necrose anexial 
ou ruptura com hemorragia podem requerer a remoção das 
estruturas anexiais.

A torção pode ser avaliada utilizando técnicas de laparos-
copia ou laparotomia. No passado, geralmente se procedia à 
anexectomia para evitar a possível liberação de trombose sub-
sequente embolia quando do destorcimento. Os dados de evi-
dência não sustentam essa prática. McGovern e colaboradores 
(1999) revisaram quase 1.000 casos de torção e verificaram 
ocorrência rara de embolia pulmonar em apenas 0,2%. De 
fato, esses casos de embolia estiveram associados à excisão ane-
xial e nenhum deles ocorreu após destorcimento do pedúnculo 
no tratamento conservador. Em um estudo com 94 mulhe-

BA

BX

CISTO

FIGURA 9-23 Sinal de redemoinho da torção ovariana observado na ultrassonografia transvaginal. A. Ultrassonografia transabdominal convencional. 
As setas brancas indicam a torção dos vasos ovarianos. Bx 5 bexiga. B. Ultrassonografia transvaginal com Doppler colorido mostrando a torção dos 
vasos. (Vijayaraghavan, 2004, com permissão.)
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res com torção anexial, Zweizig e colaboradores (1993) não 
relataram aumento de morbidade nas mulheres submetidas a 
destorcimento inicial do anexo, em comparação com aquelas 
submetidas à anexectomia.

Por essas razões, em geral recomenda-se destorcer os ane-
xos. Nos minutos seguintes ao destorcimento, a congestão é 
reduzida assim como a cianose e o volume ovariano. Para mui-
tos autores, a ausência dessas alterações deve indicar remoção 
imediata do anexo. No entanto, a persistência de ovário preto-
-azulado não é patognomônica de necrose, e o ovário ainda 
pode se recuperar. Cohen e colaboradores (1999) revisaram 54 
casos em que os anexos foram preservados apesar da sua apa-
rência após o destorcimento. Esses autores relataram integrida-
de funcional e gravidez subsequente bem-sucedida em quase 
95% dos casos. Bider e colaboradores (1991) não observaram 
aumento de morbidade infecciosa pós-operatória nos casos 
tratados de forma similar. Em razão de persistir o risco de ne-
crose, a conduta conservadora inclui vigilância pós-operatória 
com atenção para febre, leucocitose e sinais peritoneais.

Depois do destorcimento, não há consenso sobre ao con-
dução dos anexos. Com o o crescimento da conduta conserva-
dora, é provável que a incidência de torção repetida aumente. 
Lesões ovarianas específicas devem ser removidas. Contudo, a 
cistectomia em ovário isquêmico e edemaciado pode ser tec-
nicamente difícil. Assim, alguns autores recomendam cistec-
tomia tardia, quando o cisto persistir após 6 a 8 semanas da 
intervenção primária (Rody, 2002). Foi descrita a ooforopexia 
unilateral ou bilateral para reduzir o risco de repetição de tor-
ção ipsilateral ou contralateral, particularmente na população 
pediátrica (Djavadian, 2004; Germain, 1996). Em relatos de 
caso e séries de casos-controle, foram descritas diversas técnicas 
para fixar o ovário e evitar nova torção. Dentre essas estão en-
curtamento do ligamento útero-ovárico com sutura contínua 
ao longo do ligamento, ou com sutura do ovário ou do liga-
mento útero-ovárico à face posterior do útero, à parede da pel-
ve ou ao ligamento redondo (Fuchs, 2010; Weitzman, 2008).

O tratamento durante a gravidez não é diferente. Entre-
tanto, se o corpo lúteo for removido antes da 10a semana de 
gestação, recomenda-se a administração de progestogênio até 
que se completem 10 semanas para manutenção da gravidez. 
Os esquemas preconizados incluem (1) progesterona microni-
zada, 200 ou 300 mg por via oral uma vez ao dia; (2) gel vagi-
nal de progesterona a 8%, com aplicador de dose medida uma 
vez ao dia mais progesterona micronizada 100 ou 200 mg por 
via oral uma vez ao dia, ou (3) caproato de 17-hidroxiprogeste-
rona 150 mg por via intramuscular. Se a paciente estiver entre 
8 e 10 semanas de gestação, apenas uma injeção será necessária 
logo após a cirurgia. Se o corpo lúteo for excisado entre 6 e 8 
semanas, duas doses adicionais devem ser administradas, 1 e 2 
semanas após a primeira.

MASSAS PARAOVARIANAS

 ■ Cistos paraovarianos e paratubários

A maioria desses cistos não é neoplásica, mas sim resíduos dis-
tendidos dos ductos paramesonéfricos ou cistos de inclusão 

mesotelial. O cisto paramesonéfrico mais comum é a hidátide 
de Morgagni, um apêndice pediculado, em geral pendurado em 
uma das fímbrias (Fig. 9-24). Foram observados em tamanhos 
extremos, mas em sua maioria medem menos de 3 cm (Gena-
dry, 1977). A incidência relatada de cistos paraovarianos varia, 
mas em uma série de estudos de necropsias citou-se índice apro-
ximado de 5% de cistos anexiais (Dorum, 2005). Os cistos pa-
raovarianos neoplásicos são raros e histologicamente lembram 
tumores de origem ovariana. Em geral, são cistoadenomas ou 
cistoadenofibromas e raramente apresentam potencial limítrofe 
(borderline) ou maligno (Honore, 1980; Korbin, 1998).

Os cistos são identificados com mais frequência em mu-
lheres assintomáticas no momento da cirurgia ou na ultras-
sonografia realizada por outros problemas ginecológicos. Se 
houver sintomas, eles tenderão a ser semelhantes aos de outras 
patologias ovarianas, como dor abdominal ou pélvica. É raro 
estarem associados a complicações como hemorragia, ruptura 
ou torção (Genadry, 1977).

A ultrassonografia transvaginal frequentemente é usada 
como ferramenta primária para a avaliação de mulheres sin-
tomáticas, e, em sua maioria, esses cistos apresentam paredes 
finas e lisas, assim com centro anecoico. No entanto, o exame 
ultrassonográfico apresenta limitações na diferenciação en-
tre patologia paraovariana e ovariana (Athey, 1985; Barloon, 
1996). Além disso, a imagem por RM é ruim para diferen-
ciar cistos ovarianos e paraovarianos (Ghossain, 2005). Con-
sequentemente, muitas pacientes são tratadas de forma seme-
lhante àquelas com diagnóstico de cisto ovariano. Quando 
tratadas cirurgicamente, a cistectomia ou, menos frequente-
mente, a drenagem e a fulguração da parede do cisto são rea-
lizadas. Quando identificados como achado incidental intrao-
peratório, esses cistos geralmente são removidos, embora esta 
conduta não tenha base em evidências.

 ■ Tumores sólidos paraovarianos

Os leiomiomas são os tumores sólidos paraovarianos mais co-
muns, com fisiopatologia idêntica àquela encontradano mio-

MASSAS PARAOVARIANAS

Ovário

Pedículo cirúrgico

Tuba uterina
Fímbrias

Cistos paratubários

FIGURA 9-24 Peça cirúrgica contendo tuba uterina, ovário e cistos pa-
ratubários. A natureza pedunculada e de paredes finas desses cistos é 
característica.
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métrio. É raro encontrar anomalias congênitas, como ovário 
acessório ou supranumerário, corno uterino rudimentar, ou 
rim pélvico, como massa pélvica com ou sem sintomas. Um 
tumor sólido paraovariano raro surge a partir de remanescen-
tes do ducto de Wolff tendo sido denominado tumor de anexo 
feminino de provável origem wolffiana. Outros tumores parao-
varianos sólidos raros e malignos são sarcoma, linfoma, adeno-
carcinoma, feocromocitoma e coriocarcinoma.

A maioria dos tumores paraovarianos sólidos é assintomá-
tica e identificada no exame pélvico de rotina. Ocasionalmen-
te, há dor unilateral pélvica ou abdominal. A ultrassonografia 
e a RM sãousadas para visualizar essas massas, embora a dife-
renciação precisa entre lesões benignas e malignas em geral não 
seja possível. Consequentemente, a maioria das massas sólidas 
é removida por cirurgia.

PATOLOGIA DAS TUBAS UTERINAS

As principais patologias tubárias são gravidez ectópica ou se-
quelas de doença inflamatória pélvica (DIP). As neoplasias de 
tubas uterinas são raras.

 ■ Hidrossalpinge

Essa dilatação crônica da tuba uterina comumente é o re-
sultado em longo prazo de uma DIP há muito estabelecida. 
Portanto, os fatores de risco são os mesmos da DIP. De modo 
geral, as fímbrias delicadas e o óstio tubário são destruídos e 
substituídos por uma extremidade lisa e maciça (Fig. 9-25). As 
paredes finas e distendidas da tuba alongada ficam esbranqui-
çadas e translúcidas, sendo comum que a tuba esteja distendida 
com líquidoclaro seroso. Dependendo do grau e da localização 
do ovário ipsilateral, a hidrossalpinge pode estar aderida a ele.

A hidrossalpinge pode ser observada em pacientes assinto-
máticas durante o exame da pelve ou durante ultrassonografia 
realizada por outras indicações. Algumas mulheres mencionam 
infertilidade ou dor pélvica crônica. O diagnóstico diferencial 
assemelha-se àquele para outras lesões pélvicas crônicas abor-
dadas na página 262. Em geral, nenhum exame laboratorial é 
útil, sendo que a dosagem sérica do CA-125 para malignidade 
ovariana presumida costuma ser negativo.

A ultrassonografia tem sensibilidade baixa para a detecção 
de hidrossalpinge durante a avaliação da infertilidade. No en-
tanto, em geral, nas mulheres com achados ultrassonográficos, 
existe uma estrutura cística de parede fina, hipoecoica e com 
septo incompleto (Fig. 9-18). Em algumas mulheres, nódulos 
murais hiperecoicos múltiplos, medindo de 2 a 3 mm, formam 
um arco ao redor da circunferência interna da trompa, criando 
o sinal de colar de contas. Esses nódulos representam pregas 
fibróticas da endossalpinge.

O tratamento varia de acordo com a certeza do diag-
nóstico, o desejo de preservar a fertilidade e os sintomas as-
sociados. Nas mulheres assintomáticas que não desejem mais 
filhos e naquelas com evidência ultrassonográfica que sustente 
o diagnóstico de hidrossalpinge, o tratamento expectante é ca-
racterístico. Nas mulheres com dor pélvica, infertilidade ou na-
quelas cujo diagnóstico é duvidoso, a laparoscopia diagnóstica 
geralmente é a opção escolhida.

Para as mulheres que não desejem preservar a fertilidade, o 
tratamento laparoscópico pode incluir lise das aderências e sal-
pingectomia. Por outro lado, naquelas que desejem preservar 
a fertilidade, a intervenção cirúrgica depende do grau de lesão 
tubária. À medida que aumenta o grau da destorção tubária, as 
taxas de fertilidade diminuem (Schlaff, 1990). Nas mulheres 
com doença tubária moderada, a neossalpingostomia laparos-
cópica produz taxas de gravidez de 80%, sendo uma aborda-
gem aceita (Fig. 20-7, p. 541). Nas mulheres com doença gra-
ve, a FIV talvez ofereça chance maior de fertilidade.

É interessante observar que as mulheres com hidrossal-
pinge submetidas à FIV apresentam taxa de gravidez corres-
pondente a aproximadamente metade daquela observada nas 

PATOLOGIA DAS TUBAS UTERINAS

FIGURA 9-25 Fotografia de laparoscopia de hidrossalpinge. Observe a 
tuba uterina dilatada com paredes finas e extremidade maciça afastan-
do-se do corno uterino por de trás da sonda. Observa-se um corpo lúteo 
característico na extremidade distal do ovário. (Fotografia cedida pela 
Dra. Karen Bradshaw.)

FIGURA 9-26 Ultrassonografia transvaginal de hidrossalpinge. Obser-
vam-se septos incompletos, que são dobras da tuba dilatada, dentro 
dessa estrutura fusiforme, cheia de líquido. (Imagem cedida pela Dra. 
Elysia Moschos.)
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demais (American Society for Reproductive Medicine, 2004). 
Uma explicação teórica é que o líquido da hidrossalpinge ba-
nhe a cavidade endometrial com substâncias tóxicas contendo 
agentes bacteriológicos, resíduos, linfócitos, citocinas, linfoci-
nas e prostaglandinas. Acredita-se que essa combinação reduza 
a taxa de implantação do blastocisto (Johnson, 2004; Stran-
dell, 2002). Essa hipótese foi corroborada por estudos que 
demonstram aumento das taxas de gravidez subsequente, de 
implantação e de nativivos após excisão de hidrossalpinge antes 
da FIV (Dechaud, 1998; Johnson, 2004; Strandell, 1999). Por 
todas essas razões, a American Society for Reproductive Medi-
cine (2004) recomenda essa cirurgia antes de FIV.

 ■ Neoplasias benignas

Esses tumores são raros na tuba uterina. O tumor benigno 
mais comum é o mesotelioma, encontrado em menos de 1% 
das peças de histerectomia (Pauerstein, 1968). Antes denomi-
nados tumores adenomatoides, esses nódulos sólidos, de limi-
tes precisos e com 1 a 2 cm, têm origem na parede da tuba 
(Salazar, 1972). Os leiomiomas tubários são raros e derivam 
da musculatura lisa do ligamento largo ou de vasos em qual-
quer localização. Além desses, raramente é possível encontrar 
hemangioma, lipoma, condroma, adenofibroma, cistoadenofi-
broma, angiomiolipoma e tumores neurais.

 ■ Abscesso tubo-ovariano

Trata-se de massa inflamatória envolvendo tuba uterina, ovário 
e frequentemente as estruturas circundantes. Se um dos ovários 
adere à tuba uterina, mas ainda é visibilizado, dá-se o nome de 
complexo tubo-ovariano. Por outro lado, o abscesso tubo-ovaria-
no resulta da destruição total da arquitetura ovariana e tubária, 
de tal forma que passa a ser impossível distinguir as duas estru-
turas. Ambos os quadros geralmente ocorrem em consequên-
cia de DIP, embora ocasionalmente possam ser causados por 
diverticulite ou câncer pélvico. Essas pacientes geralmente se 
apresentam com dor no baixo ventre, febre, leucocitose e mas-
sas anexiais unilaterais ou bilaterais. Normalmente a ultrasso-
nografia é diagnóstica. A anatomia anexial normal encontra-se 

unilateral ou bilateralmente destorcida e substituída por mas-
sa cística ou multisseptada contendo múltiplos ecos internos 
(Fig. 9-27). Além disso, nesse cenário, com a TC realizada com 
contraste oral e IV talvez se obtenha maior sensibilidade, em-
bora com maior custo. O tratamento é feito com antibioticote-
rapia de amplo espectro, analgesia e antipiréticos. As pacientes 
com abscessos volumosos e isolados talvez sejam beneficiadas 
por drenagem percutânea. Raramente, há necessidade de ci-
rurgia com histerectomia e anexectomia, ficando esta conduta 
reservada para os casos refratários às medidas conservadoras. A 
ruptura do abscesso causa dor intensa e peritonite progressiva, 
devendo ser tratada como emergência cirúrgica. Esses absces-
sos e seu tratamento foram mais completamente discutidos no 
Capítulo 3 (p. 96).
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A endometriose é um distúrbio ginecológico benigno co-
mum definido pela presença de glândulas e estroma endo-
metriais fora do sítio normal. Foi inicialmente identificada 
em meados do século XIX e com frequência é encontrada 
no peritônio pélvico, mas também pode ser vista em ovários, 
septo retovaginal e ureter, sendo rara na bexiga, no pericárdio 
e na pleura (Comiter, 2002; Giudice, 2004; Von Rokitansky, 
1860). A endometriose é uma doença hormônio-dependen-
te, sendo por isso encontrada sobretudo nas mulheres em 
idade reprodutiva. As pacientes com endometriose podem 
ser assintomáticas, subférteis ou apresentar graus variáveis de 
dor pélvica. O quadro de tecido endometrial localizado den-
tro do miométrio é denominado adenomiose, ou, algumas 
vezes, endometriose in situ, e foi discutido em detalhes no 
Capítulo 9 (p. 259).

INCIDÊNCIA

A incidência de endometriose é difícil de quantificar, uma vez 
que as portadoras da doença quase sempre são assintomáticas 
e os exames de imagem apresentam sensibilidade baixa para 
o diagnóstico. O principal método de diagnóstico é a lapa-
roscopia, com ou sem biópsia para diagnóstico histológico 
(Kennedy, 205; Marchino, 2005b). Empregando esse padrão, 
pesquisadores relataram incidência anual de endometrio-
se diagnosticada cirurgicamente de 1,6 caso para cada 1.000 
mulheres entre 15 e 49 anos (Houston, 1987). Nas mulhe-
res assintomáticas, a prevalência de endometriose varia de 2 
a 22%, dependendo da população estudada (Eskenazi, 1997; 
Mahmood, 1991; Moen, 1997). Entretanto, em razão de sua 
relação com infertilidade e dor pélvica, a endometriose é, com 
certeza, mais prevalente nas subpopulações de mulheres com 
essas queixas. Nas mulheres inférteis, a prevalência relatada 
está entre 20 e 50%, e naquelas com dor pélvica, entre 40 e 
50% (Balasch, 1996; Eskenazi, 2001; Meuleman, 2009).

FISIOPATOLOGIA

 ■ Etiologia

Embora a causa definitiva de endometriose ainda seja desco-
nhecida, várias teorias têm sido propostas.

Menstruação retrógrada

A teoria mais antiga e aceita propõe a ocorrência de mens-
truação retrógrada por meio das trompas de Falópio com 
subsequente disseminação do tecido endometrial no interior 
da cavidade peritoneal (Sampson, 1927). Os fragmentos en-
dometriais do movimento de refluxo adeririam e invadiriam 
o mesotélio peritoneal com desenvolvimento de suprimento 
sanguíneo, levando à sobrevivência e ao crescimento do im-
plante (Giudice, 2004).

Essa teoria, proposta na década de 1920, ganhou susten-
tação com os achados de maior volume de sangue de refluxo 
e tecido endometrial na pelve de mulheres com endometriose 
(Halme, 1984). Observaram-se hiperperistalse e disperistalse 

INCIDÊNCIA

FISIOPATOLOGIA
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em mulheres com endometriose, que resultaram em aumen-
to subsequente do refluxo endometrial (Leyendecker, 2004). 
Além disso, D’Hooghe (1997) demonstrou que a obliteração 
cirúrgica do canal do colo uterino em babuínos levou à in-
dução de endometriose. As mulheres com amenorreia causada 
por obstrução do canal cervical também apresentam maior in-
cidência de endometriose que, em geral, melhora com a corre-
ção da obstrução (Sanfilippo, 1986).

Propagação linfática ou vascular

As evidências também sustentam o conceito de endometriose 
causada por propagação anômala linfática ou vascular de te-
cido endometrial (Ueki, 1991). Os achados de endometriose 
em sítios incomuns, como peritônio ou região inguinal, cor-
roboram essa teoria (Mitchell, 1991; Pollack, 1990). A região 
retroperitoneal tem circulação linfática abundante. Por isso, 
os casos em que não se encontram implantes peritoneais, mas 
apenas lesões retroperitoneais isoladas, sugerem propagação 
linfática (Moore, 1988). Além disso, a tendência do adeno-
carcinoma endometrial de propagar-se por via linfática indica 
a facilidade com que o endométrio pode ser transportado por 
esse método (McMeekin, 2003). Embora essa teoria permane-
ça cativante, poucos estudos avaliaram experimentalmente essa 
forma de transmissão da endometriose.

Metaplasia celômica

A teoria da metaplasia celômica sugere que o peritônio parietal 
seja um tecido pluripotencial que possa sofrer transformação 
metaplásica para tecido histologicamente indistinguível do 
endométrio normal. Como ovários e ductos müllerianos são 
derivados do epitélio celômico, a metaplasia poderia explicar 
o desenvolvimento de endometriose ovariana. Além disso, a 
teoria foi estendida ao peritônio em razão do potencial prolife-
rativo e de diferenciação do mesotélio peritoneal. Essa teoria é 
considerada especialmente nos casos de endometriose sem que 
haja menstruação, como na pré-menarca e na pós-menopausa, 
e nos homens tratados com estrogênio e orquiectomia para 
carcinoma de próstata (Dictor, 1988; Pinkert, 1979). No en-
tanto, a ausência de endometriose em outros tecidos derivados 
do epitélio celômico é um argumento contrário a essa teoria.

Teoria da indução

Finalmente, a teoria da indução propõe que algum(ns) 
fator(es) hormonal(is) ou biológico(s) possa(m) induzir a di-
ferenciação de células indiferenciadas em tecido endometrial 
(Vinatier, 2001). Essas substâncias poderiam ser exógenas ou 
liberadas diretamente do endométrio (Bontis, 1997). Estudos 
in vitro demonstraram o potencial do epitélio superficial ova-
riano de, em resposta aos estrogênios, sofrerem transformação 
para formar lesões endometrióticas (Matsuura, 1999). Embo-
ra muitos outros fatores tenham sido identificados, a tendên-
cia a causar endometriose em algumas mulheres, mas não em 
outras, demonstra que a etiologia dessa doença ainda não foi 
identificada.

 ■ Dependência hormonal

Foi comprovado definitivamente que o estrogênio tem papel 
importante como causador de endometriose (Gurates, 2003). 

Embora quase todo o estrogênio nas mulheres seja produ-
zido diretamente pelos ovários, sabe-se que diversos tecidos 
periféricos produzem estrogênio por meio de aromatização 
de androgênios ovarianos e suprarrenais. Demonstrou-se que 
os implantes endometrióticos expressam aromatase e 17b-
-hidroxiesteroide-desidrogenase tipo 1, enzimas responsáveis, 
respectivamente, pela conversão de androstenediona em es-
trona e de estrona em estradiol. Os implantes, entretanto, 
são deficientes em 17b-hidroxiesteroide-desidrogenase tipo 
2, que inativa o estrogênio (Kitawaki, 1997; Zeitoun, 1998). 
Essa combinação enzimática propicia que os implantes sejam 
expostos a um ambiente estrogênico. Além disso, os estrogê-
nios localmente produzidos no interior das lesões endome-
trióticas podem produzir efeitos biológicos no mesmo tecido 
ou célula em que são produzidos, um processo chamado de 
intracrinologia.

Por outro lado, o endométrio normal não expressa aro-
matase e apresenta níveis elevados de 17b-hidroxiesteroide-
-desidrogenase tipo 2 em resposta à progesterona (Satyaswa-
roop, 1982). Como consequência, a progesterona antagoniza 
os efeitos do estrogênio no endométrio normal durante a fase 
lútea do ciclo menstrual. Entretanto, a endometriose apresenta 
um estado de resistência relativa à progesterona, que impede 
a atenuação da estimulação do estrogênio nesse tecido (Attia, 
2000).

A prostaglandina E2 (PGE2) é o mais potente indutor da 
atividade aromatase nas células estromais endometriais, agindo 
por meio do subtipo EP2 do receptor da prostaglandina (No-
ble, 1997; Zeitoun, 1999). O estradiol produzido em resposta 
ao aumento da atividade aromatase, subsequentemente, au-
menta a produção de PGE2 estimulando a enzima cicloxigena-
se tipo 2 (COX-2) nas células endoteliais uterinas (Fig. 10-1) 
(Bulun, 2002; Gurates, 2003). Com isso, cria-se um ciclo de 
retroalimentação positiva com potencialização dos efeitos es-
trogênicos na proliferação da endometriose. Esse conceito de 
produção local de estrogênio com ação intrácrina na endome-
triose é a base para o uso de inibidores da aromatase em casos 
de endometriose refratários à terapia-padrão.

 ■ Papel do sistema imune

Embora a maioria das mulheres apresente menstruação retró-
grada, que talvez tenha papel relevante na disseminação e no 
estabelecimento de implantes, poucas desenvolvem endome-
triose. O tecido menstrual e o endométrio, que sofrem refluxo 
para o interior da cavidade peritoneal, em geral, são eliminados 
por células imunes, como macrófagos, células NK (natural kil-
ler) e linfócitos. Por essa razão, a disfunção do sistema imune é 
um mecanismo provável para a gênese de endometriose na pre-
sença de menstruação retrógrada (Seli, 2003). Foram identifi-
cadas alterações em fator de crescimento, citocinas, imunidade 
celular e imunidade humoral nos tecidos endometrióticos.

Os macrófagos atuam como células de limpeza (scavenger 
cells) em vários tecidos e foram encontrados em maior número 
na cavidade peritoneal de mulheres com endometriose (Ha-
ney, 1981; Olive, 1985b). Essa população aumentada logica-
mente deveria atuar para suprimir a proliferação endometrial. 
Entretanto, os macrófagos nessas mulheres apresentam efeito 
estimulador sobre o tecido endometriótico. Em um trabalho 
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publicado, monócitos circulantes obtidos de mulheres com 
endometriose aumentaram a proliferação in vitro de células 
endometriais em cultura, e os monócitos de mulheres sem 
endometriose apresentaram efeito oposto (Braun, 1994). 
Portanto, parece que a disfunção dos macrófagos, e não o ta-
manho da população, é que permite a proliferação do tecido 
endometriótico.

As células NK são células imunes com atividade citotó-
xica contra as células estranhas. Embora o número de células 
NK esteja inalterado no líquido peritoneal de mulheres com 
endometriose, alguns estudos constataram redução de sua ci-
totoxicidade contra o endométrio (Ho, 1995; Wilson, 1994). 
Especificamente, observou-se que o líquido peritoneal de mu-
lheres com endometriose suprime a atividade das células NK, 
sugerindo que fatores solúveis possam desempenhar um papel 
na supressão das NK (Oosterlynck, 1993).

A imunidade celular também pode estar alterada nas mu-
lheres com endometriose, com envolvimento dos linfócitos T. 
Por exemplo, comparando-se mulheres com e sem endome-
triose, os linfócitos totais e a razão entre as subpopulações de 
linfócitos auxiliares/supressores no sangue periférico não são 
diferentes, mas o número dos linfócitos no líquido peritoneal 
está aumentado naquelas com endometriose (Steele, 1984). 
Além disso, a atividade citotóxica dos linfócitos T contra en-
dométrio autólogo está alterada nas mulheres afetadas (Glei-
cher, 1984).

A imunidade humoral também está alterada nas mulheres 
afetadas e sugeriu-se que tal alteração desempenhe um papel 
no desenvolvimento da endometriose. Anticorpos endome-
triais da classe IgG são detectados com maior frequência no 

soro de mulheres com endometriose (Odukoya, 1995). Em 
um artigo publicado também foram identificados autoanticor-
pos IgG e IgA contra os tecidos endometrial e ovariano no soro 
e nas secreções cervical e vaginal de mulheres afetadas (Mathur, 
1982). Esses resultados sugerem que a endometriose pode ser, 
em parte, uma doença autoimune. Isso poderia explicar alguns 
dos fatores que influenciam as taxas baixas de implantação de 
gravidez e de fertilização in vitro (FIV) em mulheres com en-
dometriose (Dmowski, 1995).

As citocinas são fatores imunes solúveis, envolvidos na 
sinalização parácrina e autócrina de outras células imunes. 
Várias citocinas, em especial as interleucinas, estão implicadas 
na patogênese da endometriose. Níveis elevados da interleu-
cina-1b (IL-1b) foram identificados no líquido endometrial 
de mulheres com endometriose (Mori, 1991). Além disso, os 
níveis de IL-6 estão aumentados nas células estromais endo-
metriais de mulheres afetadas (Tseng, 1996). Portanto, níveis 
séricos de IL-6 acima de 2 pg/mL e níveis do fator a de ne-
crose tumoral (TNF-a, de tumor necrosis factor a) no líquido 
peritoneal acima de 15 pg/mL podem ser usados para dife-
renciar pacientes com ou sem endometriose (Bedaiwy, 2002). 
De forma similar, os níveis de IL-8 no líquido peritoneal es-
tão elevados nos indivíduos afetados e estimulam a prolife-
ração das células estromais endometriais (Arici, 1996, 1998; 
Ryan, 1995). A dosagem desses fatores é uma ferramenta de 
pesquisa que não é clinicamente usada para o diagnóstico de 
endometriose.

Outras citocinas além das interleucinas e fatores de cres-
cimento estão associadas à patogênese da endometriose. 
Por exemplo, tanto a proteína quimiotática de monócito-1 
(MCP-1, de monocyte chemoattractant protein-1) quanto a 
RANTES (regulada sob ativação, expressa e secretada por 
células T normais) são quimiotáticas para monócitos. Os ní-
veis dessas citocinas estão aumentados no líquido peritoneal 
de mulheres com endometriose e correlacionados positivamen-
te com a gravidade da doença (Arici, 1997; Khorram, 1993). 
Além disso, o fator de crescimento endotelial vascular (VEGF, 
de vascular endothelial gnowth factor) é um fator de crescimen-
to angiogênico, estimulado pelo estradiol nas células estromais 
endometriais e pelos macrófagos no líquido peritoneal. Os 
níveis desse fator estão elevados no líquido peritoneal de mu-
lheres afetadas (McLaren, 1996). Embora o papel exato dessas 
citocinas não esteja claro, as alterações em sua expressão e ati-
vidade corroboram adicionalmente a importância do sistema 
imunológico na patogênese da endometriose.

FATORES DE RISCO

 ■ Grupos familiares

Há evidências de um padrão hereditário familiar para a en-
dometriose. Embora não se tenha identificado um padrão 
mendeliano evidente de transmissão genética, o aumento da 
incidência em familiares de primeiro grau sugere padrão here-
ditário poligênico/multifatorial. Por exemplo, em um estudo 
genético de mulheres com endometriose, Simpson e colabo-
radores (1980) observaram que 5,9% das irmãs e 8,1% das 
mães de mulheres afetadas tinham endometriose, em compa-

FATORES DE RISCO

aromatase
androgênios E2
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FIGURA 10-1 A ativação da COX-2 nas células estromais do endométrio 
resulta em suprarregulação da PGE2, um simulador potente da aroma-
tase nas células estromais do endométrio. A atividade da aromatase 
resulta em aromatização intracelular de androgênios para aumentar o 
estradiol intracelular via mecanismo parácrino. (Reproduzido a partir de 
Gurates, 2003.)
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ração com 1% das familiares de primeiro grau dos maridos das 
mulheres afetadas. Outras pesquisas revelaram que as mulheres 
com endometriose e uma familiar de primeiro grau afetada 
eram mais propensas à endometriose severa (61%) do que as 
mulheres sem familiar de primeiro grau afetada (24%) (Ma-
linak, 1980). Além disso, Stefansson e colaboradores (2002), 
na sua análise de um grande estudo de base populacional da 
Islândia, demonstraram coeficiente de parentesco mais alto nas 
mulheres com endometriose, em comparação com aquelas do 
grupo-controle. Nesse estudo, as taxas de risco foram de 5,2 
para irmãs e 1,56 para primas. Há estudos que também de-
monstraram concordância para endometriose em gêmeas mo-
nozigóticas, sugerindo uma base familiar/genética (Hadfield, 
1997; Treloar, 1999).

 ■ Mutações genéticas e polimorfismos

As taxas de grupos familiares que acabamos de assinalar suge-
rem hereditariedade poligênica e vários genes candidatos fo-
ram pesquisados.

O maior estudo até o momento, com análise de mais de 
mil famílias com irmãs afetadas, identificou uma região no 
cromossomo 10q26 com ligação significativa nessas irmãs com 
endometriose (Treloar, 2005). Esse estudo também revelou 
uma ligação menor no cromossomo 20p13. Dois genes can-
didatos dentro ou perto desse locus foram identificados. Um 
deles é o gene EMX2, que codifica um fator de transcrição 
necessário para o desenvolvimento do trato reprodutivo. De-
monstrou-se que sua expressão é aberrante no endométrio das 
mulheres com endometriose (Daftary, 2004). O segundo gene 
é o PTEN, um gene supressor tumoral envolvido na transfor-
mação maligna da endometriose ovariana (Bischoff, 2000). 
Atualmente, há estudos em curso para determinar com maior 
precisão o papel desses genes na endometriose.

A tecnologia de microarray foi usada para analisar as dife-
renças na expressão gênica no endométrio eutópico (endomé-
trio normal revestindo a cavidade endometrial) de mulheres 
sem endometriose, em comparação com aquelas com endome-
triose (Kao, 2003). Os pesquisadores observaram que vários 
genes eram regulados de forma diferenciada no endométrio 
eutópico nas mulheres com endometriose. Isso inclui aqueles 
que codificam IL-15, glicodelina, Dickkopf-1, semaforina E, 
aromatase, receptor de progesterona e vários fatores angiogêni-
cos. Demonstrou-se previamente que alguns desses genes estão 
implicados na endometriose. Outros não haviam sido envol-
vidos até recentemente, e seus papéis específicos permanecem 
desconhecidos.

Vários outros genes foram associados, por mutações ge-
néticas, polimorfismos ou expressão diferenciada do gene, à 
endometriose. Fatores genéticos explicam parcialmente a 
suscetibilidade de alguns indivíduos ao desenvolvimento de 
endometriose. Aberrações genéticas também podem explicar 
por que a endometriose pode levar ao desenvolvimento de 
adenocarcinoma endometrioide de ovário. O mecanismo da 
transformação maligna não foi esclarecido, mas acredita-se que 
seja geneticamente determinado. Foram descritas perda de he-
terozigosidade em lesões endometrióticas e em alguns genes 
supressores tumorais, como o p53, assim como aberrações no 

número de cromossomos (Korner, 2006; Sainz de la Cuesta, 
1996, 2004).

 ■ Defeitos anatômicos

A obstrução do trato de saída do sistema reprodutivo pode pre-
dispor ao desenvolvimento da endometriose, provavelmente 
em função do aumento da menstruação retrógrada (Breech, 
1999). Como consequência, a endometriose tem sido identi-
ficada em mulheres com corno uterino não comunicante, hí-
men imperfurado e septo vaginal transverso (Capítulo 18, p. 
492) (Schattman, 1995). Em razão dessa associação, sugere-se 
laparoscopia diagnóstica para identificar e tratar endometriose 
no momento da cirurgia corretiva para muitas dessas anorma-
lidades. Acredita-se que o reparo desses defeitos reduza o ris-
co de desenvolvimento da endometriose (Joki-Erkkila, 2003; 
Rock, 1982).

 ■ Toxinas ambientais

Vários estudos sugeriram que a exposição a toxinas ambientais 
pode desempenhar um papel relevante no desenvolvimento 
da endometriose. As toxinas mais comumente envolvidas são 
2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD) e outros com-
postos do tipo dioxina (Rier, 2003). Ao se ligar, a TCDD ativa 
o receptor aril-hidrocarboneto. Esse receptor funciona como 
fator de transcrição básico, e da mesma forma que a família do 
receptor hormonal esteroide de proteínas, leva à transcrição de 
vários genes. Como resultado, a TCDD e outros compostos do 
tipo dioxina podem estimular a endometriose aumentando os 
níveis de interleucina, ativando enzimas do citocromo P450, 
como a aromatase e alterando a remodelação tecidual. Além 
disso, a TCDD, em conjunto com o estrogênio, parece esti-
mular a formação de endometriose, sendo que a TCDD parece 
bloquear a regressão da endometriose induzida por progestero-
na (Rier, 2003).

No ambiente, a TCDD e os compostos do tipo dioxina 
são subprodutos do processamento industrial. A ingestão ou 
o contato acidental com alimentos contaminados é o método 
mais comum de exposição. Apesar de, inicialmente, endome-
triose e TCDD terem sido relacionadas em primatas, estudos 
realizados em humanos também observaram prevalência mais 
alta de endometriose nas mulheres com concentrações mais 
elevadas de dioxina no leite materno (Koninckx, 1994; Rier, 
1993). Além disso, estudos subsequentes demonstraram níveis 
mais altos de dioxina sérica em mulheres inférteis com endo-
metriose, em comparação com aquelas nos grupos-controle de 
inférteis (Mayani, 1997).

CLASSIFICAÇÃO E LOCALIZAÇÃO DA ENDOMETRIOSE

 ■ Sistema de classificação

O principal método de diagnóstico da endometriose é a visua-
lização das lesões endometrióticas por laparoscopia, com ou 
sem biópsia para confirmação histológica. Uma vez que a ex-
tensão da doença pode variar muito entre as pacientes, tentati-
vas têm sido feitas no sentido de desenvolver uma classificação 
padronizada para avaliar de forma objetiva essa extensão. Após 

CLASSIFICAÇÃO E LOCALIZAÇÃO DA ENDOMETRIOSE
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diversas revisões realizadas a partir de 1979, o sistema atual de 
classificação da American Society for Reproductive Medicine 
(ASRM) (1997) permite descrever a extensão da doença, di-
ferenciar entre doença superficial e invasiva, correlacionar me-
lhor os achados cirúrgicos e os resultados clínicos e descrever a 
morfologia da lesão endometriótica como branca, vermelha ou 
preta. Algumas atividades bioquímicas dentro dos implantes e, 
possivelmente, o prognóstico da doença, podem ser preditos a 
partir da morfologia dos implantes (Vernon, 1996). Contudo, 
esse sistema tem limitações e não é um preditor efetivo para 
gravidez após o tratamento além de não manter boa correlação 
com os sintomas de dor (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 1999). Nesse sistema, a endometriose é 
classificada como estágio I (mínima), estágio II (leve), estágio 
III (moderada) e estágio IV (grave) (Fig. 10-2). Nessa classifi-
cação mais recente não estão incluídas algumas localizações de 
endometriose, como o intestino, no estadiamento da doença.

 ■ Sítios anatômicos

A endometriose pode se desenvolver em qualquer sítio dentro 
da pelve e em outras superfícies peritoneais extrapélvicas. O 
mais comum é encontrar a endometriose nas áreas dependen-
tes da pelve. Ovário, peritônio pélvico, fundo de saco anterior 
e posterior e ligamentos uterossacrais costumam estar com-
prometidos (Fig. 10-3). Além disso, septo retovaginal, ureter 
e, raramente, bexiga, pericárdio, cicatrizes cirúrgicas e pleura 
podem ser afetados. Em uma revisão patológica revelou-se que 
a endometriose foi identificada em todos os órgãos, exceto o 
baço (Markham, 1989). Os sítios raros de endometriose po-
dem apresentar sintomas cíclicos atípicos. Por exemplo, mu-
lheres com endometriose no trato urinário podem descrever 
sintomas cíclicos de irritação ao urinar e hematúria; aquelas 
com envolvimento retossigmoide podem relatar sangramento 
retal cíclico, e lesões pleurais foram associadas a pneumotó-
rax menstrual e hemoptise (Price, 1996; Roberts, 2003; Ryu, 
2007; Sciume, 2004).

CLASSIFICAÇÃO REVISADA DE ENDOMETRIOSE
DA AMERICAN SOCIETY FOR REPRODUCTIVE MEDICINE

Nome do paciente: Data:

Laparoscopia:
Tratamento Recomendado:

Endometriose adicional:

A ser usado com tubas e
ovários normais

A ser usado com tubas e
ovários anormais

Patologia associada:

Prognóstico:PONTUAÇÃO TOTAL
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Laparotomia: Fotografia:Estágio I (Mínima): 1-5
Estágio II (Leve): 6-15

Estágio IV (Grave): � 40
Estágio III (Moderada): 16-40

*Se a porção fimbrial da trompa estiver completamente obstruída, altere a pontuação para 16.
Indicar a aparência dos tipos de implante superficial como vermelho [(V), vermelho, vermelho-rosado, de cor vibrante, bolhas vesiculares,
vesículas claras], branco (B) [opacificações, defeitos peritoneais, marrom-amarelado] ou preto (P)[preto, depósitos de hemossiderina,
azulado]. Representar o percentual do total descrito como V ___%, B ___% e P ___%. O total deverá ser igual a 100%.

FIGURA 10-2 Classificação revisada de endometriose da American So-
ciety for Reproductive Medicine. (Retirada da American Society for Re-
productive Medicine, 1997, com permissão.)
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Tuba uterina

Intestino delgado
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Ceco

Peritônio
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Prega uterovesical

Ovário

Septo retovaginal
e ligamentos
uterossacrais
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FIGURA 10-3 Possíveis localizações de endometriose no abdome e na pelve.
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Os endometriomas ovarianos são uma manifestação co-
mum da endometriose (Fig. 10-4). Esses cistos ovarianos apre-
sentam paredes lisas, têm cor marrom-escura e são repletos de 
líquido com aspecto de chocolate, podendo ser uniloculares 
ou, quando muito grandes, multiloculares. Supõe-se que os 
endometriomas ovarianos sejam formados por invaginação do 
córtex ovariano e posterior incorporação de resíduos mens-
truais que se tenham aderido à superfície ovariana (Hughes-
don, 1957). Outra teoria sugeriu que a endometriose ocorreria 
como resultado de metaplasia celômica de inclusões epiteliais 
invaginadas (Nisolle, 1997).

SINTOMAS DA PACIENTE

Embora as mulheres com endometriose possam ser assintomá-
ticas, os sintomas são comuns e costumam incluir dor pélvica 
crônica (DPC) e infertilidade. Alguns pesquisadores sugeri-
ram que determinadas alterações menstruais precoces podem 
estar associadas à endometriose. Em um ensaio do tipo caso-
controle com 512 mulheres australianas, associou-se história 
de dismenorreia com diagnóstico subsequente de endometrio-
se e correlação forte e inversa entre menarca após 14 anos de 
idade e endometriose (Treloar, 2010). A classificação atual da 
ASRM para endometriose, que define a extensão da doença, 
avalia de forma insatisfatória os sintomas. Por isso, clinica-
mente, as mulheres com doença extensa (estágio IV) podem 
apresentar poucas queixas, e aquelas com doença mínima (es-
tágio I) podem se queixar de dor significativa, subfertilidade 
ou ambas.

 ■ Dor

A endometriose é uma causa comum de dor pélvica, que, nas 
mulheres afetadas, pode variar bastante, podendo ser cíclica ou 
crônica (Mathias, 1996). A causa subjacente dessa dor ainda 
não foi esclarecida, mas citocinas pró-inflamatórias e prosta-
glandinas, liberadas pelos implantes endometrióticos dentro 
do líquido peritoneal, podem ser uma fonte (Giudice, 2004). 
Além disso, há evidências a sugerir que a dor da endometriose 
correlaciona-se com a profundidade da invasão e que o sítio da 

dor pode indicar a localização da lesão (Chapron, 2003; Ko-
ninckx, 1991). A dor da endometriose pode resultar de invasão 
neuronal nos implantes endometrióticos que posteriormente 
passam a ter suprimento nervoso sensorial e simpático, sus-
cetível à sensibilização central (Capítulo 11, p. 305) (Berkley, 
2005). Isso leva à hiperexcitabilidade persistente dos neurônios 
e subsequente dor que se mantém apesar da excisão cirúrgica. 
A hiperinervação de endometriose profundamente infiltrada 
no intestino talvez explique por que esta lesão causa dor in-
tensa (Wang, 2009). Qualquer que seja a causa, as mulheres 
com endometriose clinicamente experimentam manifestações 
diferentes de dor.

Dismenorreia

Dor cíclica com a menstruação é observada com frequência 
nas mulheres portadoras de endometriose. Normalmente, a 
dismenorreia associada à endometriose precede as menstrua-
ções em 24 a 48 horas e é menos responsiva aos medicamentos 
anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) e aos contracepti-
vos orais combinados (COCs). Essa dor é considerada mais 
intensa em comparação com a dismenorreia primária. Cramer 
e colaboradores (1986) demonstraram haver correlação positi-
va entre intensidade da dismenorreia e risco de endometriose. 
Além disso, a endometriose de infiltração profunda, isto é, a 
doença que se estende por . 5 mm sob a superfície peritoneal, 
também parece correlacionar-se positivamente com a intensi-
dade da dismenorreia (Chapron, 2003).

Dispareunia

A dispareunia associada à endometriose na maioria das vezes 
está relacionada com doença localizada no septo retovaginal ou 
no ligamento uterossacral e menos associada a envolvimento 
ovariano (Murphy, 2002; Vercellini, 1996b). Durante a relação 
sexual, a tensão sobre os ligamentos uterossacrais comprometi-
dos pode precipitar a dor (Fauconnier, 2002). Embora algumas 
mulheres com endometriose possam relatar história de dispa-
reunia desde a perda da virgindade, suspeita-se de dispareunia 
associada à endometriose quando a dor passa a ocorrer depois 
de anos de relação sexual indolor (Ferrero, 2005). Entretanto, 
parece que o grau de desconforto não depende da gravidade da 
doença (Fedele, 1992).

SINTOMAS DA PACIENTE

OvárioA BEndometrioma

FIGURA 10-4 Fotografias de um endometrioma. A. Peça cirúrgica de ovário contendo endometrioma. B. Ao abrir o endometrioma, observa-se líqui-
do cor de chocolate. (Fotografias cedidas pela Dra. Roxanne Pero.)
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Disúria

Embora sejam sintomas menos comuns em casos de endome-
triose, queixas como disúria e frequência e urgência urinárias 
cíclicas podem ser observadas nas mulheres afetadas. A endo-
metriose deve ser suspeitada se tais sintomas forem acompa-
nhados de culturas negativas de urina (Vercellini, 1996a). Se 
forem observados hematúria ou sintomas vesicais significati-
vos, a cistoscopia pode ser realizada para investigação comple-
mentar e confirmação diagnóstica.

Dor defecatória

A defecação dolorosa é mais rara do que os outros tipos de 
dor pélvica e normalmente reflete a presença de implantes de 
endometriose no retossigmoide (Azzena, 1998). Os sintomas 
podem ser crônicos ou cíclicos e estar associados à constipação, 
diarreia ou hematoquezia cíclica (Remorgida, 2007).

Dor pélvica não cíclica

A dor pélvica crônica (DPC) é o sintoma mais comumente 
associado à endometriose. Aproximadamente 40 a 60% das 
mulheres com DPC apresentam endometriose à laparoscopia 
(Eskenazi, 1997). Alguns trabalhos demonstraram correlação 
direta entre gravidade da dor e doença em estágio avançado, 
mas outros não confirmaram essa correlação (Fedele, 1992; 
Muzii, 1997).

O foco da dor crônica pode variar de uma mulher para a 
outra. Se o septo retovaginal ou os ligamentos uterossacrais es-
tiverem comprometidos pela doença, a dor talvez irradie para o 
reto ou para a região lombar. Por outro lado, a irradiação da dor 
para as pernas, causando dor ciática cíclica, pode refletir endo-
metriose peritoneal posterior ou envolvimento direto do nervo 
isquiático (Possover, 2007; Vercellini, 2003b; Vilos, 2002).

Algumas pacientes com queixa de dor abdominal apre-
sentarão endometriose de parede abdominal. Em alguns casos, 
ocorrem endometriomas em cicatriz abdominal após procedi-
mentos como cirurgia uterina ou cesariana, enquanto outros 
casos não se relacionam com cirurgia prévia surgindo esponta-
neamente (Fig. 10-5) (Papavramidis, 2009; Steck, 1966)

 ■ Infertilidade

A incidência da endometriose nas mulheres subférteis é de 20 a 
30% (Waller, 1993). Além disso, embora haja relatos de grande 
variabilidade, as pacientes inférteis parecem ter maior incidência 
de endometriose do que as mulheres férteis do grupo-controle 
(13 a 33% versus 4 a 8%) (D’Hooghe, 2003; Strathy, 1982). 
Matorras e colaboradores (2001) observaram maior prevalência 
de estágios mais graves de endometriose nas mulheres inférteis. 
As aderências causadas pela endometriose talvez impeçam a cap-
tura e o transporte do oócito pela tuba uterina. Além do impedi-
mento mecânico da ovulação e da fertilização, outras falhas sutis 
também parecem estar envolvidas na patogênese da infertilidade 
nas mulheres com endometriose. Essas falhas incluem alterações 
nas funções ovariana e imune, bem como na implantação.

Doença mínima ou leve

Existem evidências sugerindo que formas graves de endome-
triose estejam associadas à infertilidade; no entanto, os dados 

de suporte à possibilidade de que formas mais leves sejam cau-
sadoras de infertilidade são menos abundantes. (D’Hooghe, 
1996; Schenken, 1980). Estudos em primatas demonstraram 
que a endometriose induzida por cirurgia produziu taxa de 
gravidez de 35% nos animais com endometriose mínima, de 

A

B

C

FIGURA 10-5 Endometriose em uma cicatriz de incisão de Pfannenstiel. 
A. Fotografia pré-operatória delineando os limites da massa. B. Tomo-
grafia computadorizada revelando massa subcutânea estendendo-se 
até a fáscia da parede abdominal anterior (seta). C. Massa retirada (à 
esquerda). A divisão da massa (à direita) revela a presença de cicatriz 
fibrótica de cor branca dentro da gordura subcutânea amarela. O exame 
patológico confirmou o diagnóstico de endometriose. (Fotografias cedi-
das pelo Dr. Christi Capet.)
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12% naqueles com endometriose avançada e nenhuma gravi-
dez nos casos em que estavam presentes aderências ovarianas. 
Essas taxas foram comparadas com a taxa de gravidez de 42% 
nos animais do grupo-controle (Schenken, 1984).

Não há estudos em humanos demonstrando a endome-
triose mínima ou leve como causa de subfertilidade, mas essa 
associação é sugerida pelas diferentes prevalências da doença 
entre pacientes inférteis e férteis. Por exemplo, na avaliação de 
mulheres com doença mínima realizada por Rodriguez-Escu-
dero e colaboradores (1988), relatou-se que as mulheres com 
endometriose mínima apresentaram taxa de fecundidade men-
sal de 6% e taxa cumulativa de gravidez em 12 meses de 47%. 
Embora esses percentuais estejam muito abaixo dos observados 
nas mulheres normais férteis, é provável que haja viés de partici-
pação nesses estudos. Além disso, um estudo de coorte prospec-
tivo demonstrou que as mulheres com endometriose mínima ou 
branda apresentaram fecundidade similar à daquelas com infer-
tilidade inexplicada. Em ensaios bem-desenhados, prospectivos, 
randomizados e controlados encontraram-se evidências con-
flitantes quanto ao tratamento de a endometriose mínima ou 
leve melhorar as taxas de fecundidade e as taxas cumulativas de 
gravidez nessas mulheres. Em um desses estudos demonstrou-se 
aumento da fertilidade, mas em um ensaio com número menor 
de mulheres não se obteve o mesmo resultado (Marcoux, 1997; 
Parazzini, 1999).

Doença moderada ou grave

Na endometriose moderada a grave (estágio III a IV), a anatomia 
tubária e ovariana, em geral, encontra-se distorcida. Como re-
sultado, pode-se esperar deficiência na fertilidade. Infelizmente, 
poucos estudos relataram as taxas de fecundidade em mulheres 
com endometriose grave. Uma pesquisa comparando endome-
triose branda, moderada e grave revelou taxa de fecundidade 
mensal de 8,7% para as pacientes com doença branda, 3,2% 
para aquelas com doença moderada e nenhuma gravidez para 
as pacientes com doença grave (Olive, 1985a). Não há estudos 
bem desenhados avaliando a efetividade do tratamento cirúrgico 
em pacientes com endometriose grave, mas as taxas cumulativas 
de gravidez chegaram a 30% após excisão cirúrgica (Adamson, 
1993; Osuga, 2002). Essa taxa parece ser mais alta do que a ob-
servada nas pacientes tratadas com conduta expectante.

Efeitos na foliculogênese e na embriogênese

Alguns pesquisadores sugeriram que a foliculogênese seria de-
ficiente nas mulheres com endometriose. O desenvolvimento 
e a qualidade dos embriões em mulheres com endometriose 
submetidas à FIV foram comparados com os dos embriões de 
mulheres com infertilidade por fator tubário (Pellicer, 1995). 
O número de blastômeros por embrião foi significativamente 
menor e observou-se taxa maior de interrupções no desenvol-
vimento embrionário no grupo com endometriose. Este dado 
sugere possível redução da competência de desenvolvimento 
dos oócitos originários dos ovários de mulheres com endome-
triose. Em outra pesquisa verificou-se que o número de oóci-
tos pode estar reduzido nas mulheres com a doença (Suzuki, 
2005). Além disso, os pesquisadores tentaram determinar se o 
ambiente folicular seria diferente nas mulheres com endome-
triose. Contudo, os trabalhos que tentaram demonstrar alte-

rações qualitativas e quantitativas na esteroidogênese tiveram 
resultados conflitantes (Garrido, 2002; Harlow, 1996; Pellicer, 
1998). A apoptose é outra teoria atraente para a explicar a me-
nor competência do oócito nas mulheres com endometriose, 
mas faltam trabalhos bem-desenhados.

Alterações endometriais

As anormalidades no desenvolvimento endometrial de mulhe-
res com endometriose corroboram a possibilidade de que defei-
tos de implantação possam ser responsáveis pela subfertilidade 
associada à doença. Por exemplo, foram encontradas anormali-
dades nos perfis de expressão de genes no endométrio eutópico 
de mulheres com endometriose, em comparação com mulheres 
sem a doença (Kao, 2003). Especificamente, demonstrou-se 
deficiência da expressão da integrina avb3 na peri-implantação 
no endométrio de mulheres com endometriose, podendo estar 
associada à redução da receptividade uterina (Lessey, 1994). O 
papel da apoptose no tecido endometrial na peri-implantação é 
outra área de pesquisa ainda bastante inexplorada.

Outros fatores

As anormalidades na atividade inflamatória e das citocinas em 
mulheres com endometriose podem desempenhar um papel na 
infertilidade associada à doença. A função dos espermatozoides 
pode estar alterada nas mulheres com endometriose, e os es-
permatozoides podem ser mais fagocitados por macrófagos nas 
mulheres afetadas. (Haney, 1981; Muscato, 1982). Além disso, 
a ligação do espermatozoide à zona pelúcida parece ser nega-
tivamente alterada (Qiao, 1998). Entretanto, pesquisas sobre 
os efeitos da endometriose na motilidade dos espermatozoides 
e sobre a reação acrossomal revelaram resultados conflitantes 
(Bielfeld, 1993; Curtis, 1993; Tasdemir, 1995).

 ■ Obstrução intestinal e ureteral

A endometriose pode envolver intestino delgado, ceco, apên-
dice ou colo retossigmoide e levar à obstrução intestinal em 
alguns casos (Cameron, 1995; Varras, 2002; Wickramasekera, 
1999). A endometriose do trato gastrintestinal em geral está res-
trita à subserosa e muscular própria. Entretanto, os casos mais 
graves podem envolver a parede intestinal no aspecto transmu-
ral e levar a um quadro clínico e radiográfico consistente com 
malignidade (Decker, 2004). O diagnóstico e o tratamento pré-
operatórios precisos são difíceis em razão da apresentação atípi-
ca. Normalmente, a laparoscopia leva ao diagnóstico definitivo. 
Em geral, o tratamento é cirúrgico, com ressecção e anastomose 
primária do segmento intestinal afetado. Entretanto, nas mu-
lheres sem sintomas de obstrução, o tratamento conservador 
com terapia hormonal pode ser considerado.

Em uma grande série de casos publicada por Antonelli e 
colaboradores (2006), a prevalência de endometriose do tra-
to urinário foi de 2,6%. Nessa série de 31 pacientes, 12 apre-
sentaram endometriose vesical, 15 ureteral e 4 envolvimento 
vesical e ureteral. A endometriose do trato urinário tem apre-
sentação variável, que inclui frequência, urgência e obstrução 
ureteral eventualmente evoluindo progressivamente para perda 
da função renal (Douglas, 2004). O tratamento pode ser clíni-
co ou cirúrgico. O cirúrgico geralmente é feito com técnicas de 
ressecção específicas para aliviar a obstrução ureteral.
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DIAGNÓSTICO

 ■ Exame físico

Inspeção

Em grande parte, a endometriose é uma doença restrita à 
pelve. Portanto, com frequência não são observadas anorma-
lidades durante a inspeção. Algumas exceções incluem a endo-
metriose em uma cicatriz de episiotomia ou em uma cicatriz 
cirúrgica, com frequência na incisão de Pfannenstiel (Koger, 
1993; Zhu, 2002). É raro, mas a endometriose também pode 
se desenvolver espontaneamente no períneo ou na região peria-
nal (Watanabe, 2003).

Exame com espéculo

Em geral, o exame da vagina e do colo uterino não revela sinais 
de endometriose. Ocasionalmente, lesões azuladas ou pareci-
das com queimadura por pólvora podem ser observadas no 
colo uterino ou no fórnice posterior da vagina. Essas lesões po-
dem ser sensíveis ou sangrar ao contato. Em um estudo recente 
demonstrou-se que o exame com espéculo revela a doença em 
14% das pacientes diagnosticadas com endometriose infiltran-
te profunda (Chapron, 2002).

Exame bimanual

A palpação de órgão pélvico pode revelar anormalidades ana-
tômicas sugestivas de endometriose. A presença de nódulos e 
de sensibilidade ao toque no ligamento uterossacral podem 
refletir doença ativa ou fibrose ao longo do ligamento. Além 
disso, uma massa anexial cística extensa pode representar um 
endometrioma ovariano, que pode ser móvel ou aderente a ou-
tras estruturas pélvicas. O exame bimanual talvez revele úte-
ro retrovertido, fixo, sensível ao toque, ou um fundo de saco 
posterior firme e fixo. Contudo, o exame físico geralmente é 
impreciso na avaliação da extensão da endometriose, especial-
mente se as lesões forem extragenitais.

Embora a palpação de órgão pélvico possa auxiliar no 
diagnóstico, a sensibilidade e a especificidade dolorosa focal 
pélvica para detecção da endometriose são altamente variáveis, 
entre 36 e 90% e 32 e 92%, respectivamente (Chapron, 2002; 
Eskenazi, 2001; Koninckx, 1996; Ripps, 1992). Por exemplo, 
Chapron e colaboradores (2002) palparam nódulo doloroso 
em 43% das pacientes com endometriose infiltrante profunda. 
Em outro estudo com 91 mulheres portadoras de dor pélvi-
ca crônica e endometriose confirmada cirurgicamente, o exa-
me bimanual havia sido normal em 47% das vezes (Nezhat, 
1994). As nodularidades pélvicas secundárias à endometriose 
podem ser mais facilmente detectadas pelo exame bimanual 
durante as menstruações (Koninckx, 1996).

 ■ Exames laboratoriais

Os exames laboratoriais são solicitados para excluir outras cau-
sas de dor pélvica (Tabela 10-1). Inicialmente, hemograma 
completo, dosagem sérica ou urinária de gonadotrofina cori-
ônica humana, exame e culturas de urina, culturas vaginais e 
esfregaços do colo uterino podem ser realizados para excluir 
infecções ou complicações da gestação.

CA-125 sérico

Numerosos marcadores séricos foram pesquisados como possíveis 
auxiliares no diagnóstico de endometriose. Nenhum marcador 
sérico foi mais estudado do que o antígeno de câncer 125 (CA-
125, de cancer antigen 125). Estabelecido como determinante 
antigênico de uma glicoproteína, o CA-125 foi identificado em 
vários tecidos de adultos, como epitélio das tubas uterinas, en-
dométrio, endocérvice, pleura e peritônio. Como será discutido 
no Capítulo 35 (p. 856), esse marcador é usado na investigação e 
acompanhamento de casos de câncer ovariano. Identificados por 
meio de ensaios com anticorpo monoclonal, níveis elevados de 
CA-125 apresentaram correlação positiva com a gravidade da en-
dometriose (Hornstein, 1995a). Infelizmente, apesar de demons-
trar especificidade adequada, o exame tem sensibilidade insufi-
ciente para detecção de endometriose leve. Em uma metanálise 
de artigos para avaliação do CA-125 no diagnóstico de endome-
triose revelou-se sensibilidade de apenas 28% e especificidade de 
90% (Mol, 1998). Esse marcador parece ser melhor como teste 
diagnóstico para a endometriose nos estágios III e IV. Embora o 
papel desse teste na prática clínica não tenha sido estabelecido, 
ele talvez possa ser útil nos casos de cisto ovariano detectado por 
ultrassonografia e imagem sugestiva de endometrioma.

Outros marcadores séricos

O antígeno de câncer 19-9 (CA-19-9), outra glicoproteína an-
tigênica, é um marcador sérico que também demonstrou ter 
correlação positiva com a gravidade da endometriose (Harada, 
2002). Inicialmente, demonstrou-se que a proteína placentária 
sérica 14 (PP-14; glicoproteína A) teria sensibilidade adequada 
(59%), mas isso não foi confirmado por outros estudos (Teli-
maa, 1989). Níveis séricos da IL-6 acima de 2 pg/mL (90% 
de sensibilidade e 67% de especificidade) e de fator de necrose 

DIAGNÓSTICO TABELA 10-1 Diagnóstico diferencial da endometriose

Ginecológico

Doença inflamatória pélvica

Abscesso tubo-ovariano

Salpingite

Endometrite

Cisto ovariano hemorrágico

Torção ovariana

Dismenorreia primária

Leiomioma em degeneração

Gravidez ectópica

Outras complicações da gravidez

Não ginecológico

Cistite intersticial

Infecção crônica do trato urinário

Cálculo renal

Doença inflamatória intestinal

Síndrome do intestino irritável

Diverticulite

Linfadenite mesentérica

Distúrbios musculoesqueléticos
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tumoral alfa (TNF-a) no líquido peritoneal acima de 15 pg/
mL (100% de sensibilidade e 89% de especificidade) podem 
ser usados para diferenciar entre pacientes com e sem endome-
triose (Bedaiwy, 2002). Vários outros marcadores séricos foram 
estudados, com acurácia diagnóstica limitada (Bedaiwy, 2004). 
Como mencionado anteriormente, a maioria desses testes rara-
mente é usada fora do ambiente de pesquisa.

 ■ Diagnóstico por imagem

Ultrassonografia

Ambas as ultrassonografias transabdominal e transvaginal 
(UTV) são muito utilizadas para o diagnóstico de endometrio-
se). A UTV é a principal ferramenta na avaliação dos sintomas 
associados à endometriose. O exame é acurado na detecção de 
endometriomas e ajuda a excluir outras causas de dor pélvica. 
Entretanto, as imagens obtidas de endometriose superficial ou 
das aderências endometrióticas não são satisfatórias. Ocasio-
nalmente é possível visualizar as placas ou nódulos endome-
trióticos pequenos, mas esses achados são inconsistentes (Car-
bognin, 2004).

Mais recentemente, técnicas como sonovaginografia, que 
envolve instilação de solução salina na vagina para maior pre-
cisão na localização de endometriose retovaginal, e ultrasso-
nografia transretal têm sido empregadas no diagnóstico e na 
avaliação da doença, particularmente da endometriose intesti-
nal (Brosens, 2003; Menada, 2008). Aparentemente, a UTV é 
tão eficaz quanto a abordagem transretal para identificação de 
endometriose pélvica posterior. Contudo, a abordagem trans-
retal é mais acurada para delinear o envolvimento retal e talvez 
seja apropriada para o planejamento cirúrgico (Bazot, 2003).

A sensibilidade da UTV para diagnosticar endometriomas é 
adequada na maioria das situações, principalmente com diâme-
tro igual ou superior a 20 mm. A sensibilidade e a especificidade 
da UTV para diagnóstico de endometriomas variam, respecti-
vamente, entre 64 e 90% e entre 22 e 100% (Moore, 2002). 
Classicamente, os endometriomas apresentam-se como estrutu-
ras císticas com ecos internos de baixa intensidade (Fig. 10-6). 
Entretanto, de acordo com seu “apelido”, “os grandes imitado-
res” também podem se apresentar com outras características ul-
trassonográficas, tais como septações espessas, paredes espessas e 
focos ecogênicos na parede (Athey, 1989; Patel, 1999). Frequen-
temente, a ultrassonografia com Doppler colorido demonstra 
fluxo pericístico, mas não intracístico (Carbognin, 2004).

Tomografia computadorizada (TC)

Essa modalidade de exame foi sugerida para diagnosticar e ava-
liar a extensão da endometriose intestinal. Biscaldi e colabora-
dores (2007) descreveram o uso de TC multicorte combinada 
com distensão do colo por enteróclise de água para determinar 
a presença e a profundidade de lesões endometrióticas intesti-
nais. Essa técnica tem sensibilidade de 98,7% e especificidade 
de 100% na identificação de pacientes com endometriose in-
testinal (Fig. 10-7).

Imagem por ressonância magnética

Essa modalidade tem sido crescentemente usada como método 
não invasivo para diagnóstico da endometriose. Os nódulos 

pequenos podem ser identificados como lesões com alta inten-
sidade de sinal nas sequências ponderadas em T1, e as lesões 
em placa têm aparência similar, com sinal variável nas sequên-
cias ponderadas em T2 (Carbognin, 2004). O endometrioma 
aparece como uma massa com alta intensidade de sinal nas se-
quências ponderadas em T1, com tendência para sinais de bai-
xa intensidade nas sequências ponderadas em T2 (Fig. 10-8). 
As aderências geralmente apresentam sinais de baixa intensi-
dade e obscuras interfaces com os órgãos (Choudhary, 2009).

FIGURA 10-6 Ultrassonografia transvaginal demonstrando endome-
trioma ovariano. Observa-se cisto com ecos internos difusos de baixa 
intensidade. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

FIGURA 10-7 Corte coronal em TC multicorte com enteróclise. A seta 
indica um nódulo endometriótico localizado sobre o sigmoide que não 
alcança a profundidade da camada muscular própria. (De Biscaldi, 2007, 
com permissão.)
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 ■ Laparoscopia diagnóstica

Essa ferramente é o principal método usado para o diagnóstico 
de endometriose (Kennedy, 2005). Os achados laparoscópicos 
podem variar e incluem lesões endometrióticas discretas, endo-
metrioma e aderências.

Os órgãos pélvicos e o peritônio pélvico são localizações 
típicas de endometriose. As lesões têm coloração variável in-
cluindo vermelha (vermelha, vermelho-rosada e vermelho-
-clara), branca (branca ou marrom-amarelada) e preta (preto 
ou preto-azulada) (Fig. 10-9). As lesões escuras são pigmenta-
das por depósito de hemossiderina oriundo de resíduos mens-
truais não expelidos. As lesões brancas e vermelhas costumam 
estar correlacionadas aos achados histológicos de endometriose 
(Jansen, 1986). Além das diferenças nas cores, as lesões endo-
metrióticas podem diferir em sua morfologia. Podem aparecer 
como bolhas lisas nas superfícies peritoneais, como buracos 
ou falhas no peritônio ou como lesões estreladas planas, cujos 
pontos são formados pelo tecido de cicatriz ao redor. As lesões 
endometrióticas podem ser superficiais ou profundas, invadin-
do o peritônio ou os órgãos pélvicos. Embora essas característi-
cas possibilitem que a doença seja diagnosticada com precisão, 
os sintomas dolorosos correlacionam-se de forma insatisfatória 
aos achados na laparoscopia (Kennedy, 2005).

A visualização laparoscópica dos endometriomas ovaria-
nos tem sensibilidade e especificidade de 97 e 95%, respectiva-
mente (Vercellini, 1991). Consequentemente, é rara a necessi-
dade de biópsia ovariana para o diagnóstico.

 ■ Análise patológica

Embora as diretrizes atuais não exijam biópsia e avaliação his-
tológica para o diagnóstico da endometriose, alguns autores 
sugeriram que se basear apenas nos achados laparoscópicos 
sem que haja confirmação histológica, em geral, resulta em so-

brediagnóstico (American Society for Reproductive Medicine, 
1997). Especificamente, a maior discordância entre achados 
laparoscópicos e histológicos ocorre nas lesões cicatrizadas 
(Marchino, 2005a; Walter, 2001). O diagnóstico histológico 
requer a presença de glândulas endometriais e estroma fora da 
cavidade uterina (Fig. 10-10). Além disso, é frequente a cons-
tatação de depósito de hemossiderina e metaplasia fibromus-
cular (Murphy, 2002). A aparência macroscópica das lesões 
endometrióticas quase sempre sugere determinados achados 
microscópicos. Por exemplo, ao exame microscópico, as lesões 
vermelhas costumam ser vascularizadas, enquanto as lesões 
brancas apresentam fibrose e poucos vasos (Nisolle, 1997).

TRATAMENTO

O diagnóstico e o tratamento da endometriose dependem dos 
sintomas específicos relatados pela paciente, sua gravidade, lo-
calização das lesões endometrióticas, objetivos do tratamento 
e desejo de conservar a fertilidade. Como mostra a Fig. 10-11, 
é essencial determinar se a paciente está buscando tratamento 
de infertilidade ou de dor, uma vez que a terapêutica para cada 
objetivo é diferente (Olive, 2001). Se a infertilidade for a quei-
xa principal, a opção deverá ser por um tratamento que preser-
ve a fertilidade, sem supressão da ovulação. Por outro lado, se 
a paciente apresentar sintomas dolorosos intensos e constantes 
e não desejar mais ter filhos, justifica-se a cirurgia definitiva.

 ■ Tratamento expectante

Para muitas mulheres, os sintomas impedirão que optem por 
tratamento expectante. Entretanto, para as mulheres com 
sintomas leves ou para aquelas assintomáticas diagnosticadas 
incidentalmente, o tratamento expectante pode ser o ade-
quado. Por exemplo, Sutton e colaboradores (1997) optaram 
por tratamento expectante para as pacientes diagnosticadas 
inicialmente por laparoscopia com endometriose de mínima 
a leve. Na laparoscopia de controle (second look), um ano de-

TRATAMENTO

A

B

FIGURA 10-8 Imagens de ressonância magnética de um endometrio-
ma (setas) imediatamente lateral ao reto. A. Consistentes com san-
gramento subagudo, observam-se sinais de baixa intensidade nas se-
quências ponderadas em T2 (B) Observam-se sinais de alta intensidade 
nas sequências ponderadas em T1. (Imagens cedidas pela Dra. Diane 
Twickler.)

FIGURA 10-9 Lesão endometriótica vermelha e branca visualizada no 
peritônio pélvico durante laparoscopia. (Fotografia cedida pela Dra. Ka-
ren Bradshaw.)
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pois, 29% das mulheres apresentaram regressão da doença, 
42% permaneceram inalteradas e 29% apresentaram progres-
são da doença. Outras pesquisas demonstraram taxas similares 
de regressão da doença com tratamento expectante (Thomas, 
1987). No entanto, estudos de avaliação de mulheres inférteis 
demonstraram taxas de fecundidade menores após tratamento 
expectante em comparação com tratamento cirúrgico (Mar-
coux, 1997; Milingos, 2002;). Esses estudos foram limitados 
a pacientes com endometriose de mínima a moderada, e não 
há estudos bem-desenhados analisando o efeito do tratamento 
expectante na endometriose grave.

 ■ Tratamento clínico da dor

Medicamentos anti-inflamatórios não esteroides

Esses agentes inibem de forma não seletiva as isoenzimas 
COX-1 e COX-2 e, nesse grupo, os inibidores seletivos da 
COX-2 inibem de forma seletiva a isoenzima COX-2. Ambas 
enzimas são responsáveis pela síntese das prostaglandinas en-
volvidas na dor e na inflamação associadas à endometriose. Por 
exemplo, o tecido endometriótico expressa COX-2 em níveis 
mais elevados do que o endométrio eutópico (Cho, 2010; Ota, 
2001). Consequentmente, um tratamento objetivando a redu-
ção dos níveis de prostaglandina pode desempenhar um papel 
no alívio da dor associada à endometriose.

Em geral, os AINEs foram a primeira linha de tratamento 
para as mulheres com dismenorreia primária ou dor pélvica, 
antes da confirmação laparoscópica de endometriose, e para 
as mulheres com sintomas de dor mínima ou leve associados 
à doença diagnosticada. Embora modelos em animais de-
monstrem regressão da doença com o tratamento com AINEs, 
poucos trabalhos avaliaram criticamente sua efetividade na 
regressão da endometriose com confirmação cirúrgica (Efsta-
thiou, 2005). Entretanto, há evidência de sua efetividade em 
pacientes com dismenorreia e dor pélvica (Tabela 10-2) (Na-
sir, 2004). Em razão dos riscos cardiovasculares relacionados 
com o uso prolongado dos inibidores seletivos da COX-2, es-

ses medicamentos devem ser usados na dose mais baixa e pelo 
menor tempo possível (Jones, 2005).

Contraceptivos orais combinados

Esses agentes têm sido a base para o tratamento da dor associa-
da à endometriose. Apesar de não terem sido realizados ensaios 
randomizados controlados comparando COCs com placebo, 
há muitas evidências observacionais confirmando o papel dos 
COCs no alívio da dor relacionada à endometriose (Harada, 
2008; Vercellini, 1993; Vessey, 1993). Parece que esses fárma-
cos atuam inibindo a liberação de gonadotrofina, reduzindo 
o fluxo menstrual e decidualizando os implantes. Além disso, 
demonstrou-se que os COCs reduzem a densidade de fibras 
nervosas e a expressão do fator de crescimento nas lesões en-
dometrióticas (Tokushige, 2009). Os COCs têm o benefício 
adicional de promover contracepção e supressão da ovulação, 
além de outros benefícios não contraceptivos (Cap. 5, p. 152).

Os COCs podem ser usados de forma convencional em 
regime cíclico ou podem ser empregados continuamente, sem 
parada para as menstruações de privação. O regime contínuo 
talvez seja preferível por reduzir a frequência de menstruações 
dolorosas nas mulheres que não obtenham alívio adequado da 
dor com a terapia cíclica com COC (Vercellini, 2003c; Wie-
gratz, 2004). Tradicionalmente os COCs monofásicos foram 
usados no tratamento da endometriose, mas nenhuma evidência 
sustenta sua superioridade clínica em relação aos COCs multi-
fásicos. Além disso, os COCs de dose baixa (contendo 20 mg de 
etinilestradiol) não se mostraram superiores aos COCs de dose 
convencional no tratamento da endometriose, podendo levar a 
taxas mais altas de sangramento anormal (Gallo, 2005).

Progestogênios

Os agentes progestacionais são usados há muito tempo no 
tratamento da endometriose. Os progestogênios são conheci-
dos por seus efeitos antagônicos ao estrogênio no endométrio, 
causando decidualização inicial e posterior atrofia endome-
trial. De forma semelhante aos COCs, foi demonstrado que 
os progestogênios reduzem a densidade de fibras e a expressão 
do fator de crescimento de nervo nas lesões endometrióticas 
(Tokushige, 2009). Os progestogênios podem ser administra-
dos de várias maneiras para o tratamento da endometriose, in-
cluindo progestogênios orais, acetato de medroxiprogesterona 
(MPA) (Depo-Provera), dispositivo intrauterino liberador de 
levonorgestrel (DIU) e os novos moduladores seletivos do re-
ceptor de progesterona (MSRPs). Em um ensaio randomizado 
controlado bem-desenhado foram comparados os efeitos do 
MPA, 100 mg diariamente administrados por seis meses, com 
placebo. Na laparoscopia de controle, observou-se resolução 
total ou parcial dos implantes peritoneais em 60% das mulhe-
res tratadas com progestogênios contra 18% do grupo-place-
bo. Além disso, houve redução significativa na dor pélvica e 
na dor evacuatória (Telimaa, 1987). Os efeitos colaterais do 
MPA em dose alta foram acne, edema, ganho de peso e sangra-
mento menstrual irregular. Na prática, o MPA é administrado 
por via oral em dosagens que variam de 20 a 100 mg/dia. Al-
ternativamente a MPA é administrada por via intramuscular 
utilizando formulação de depósito na dosagem de 150 mg a 
cada três meses. Com a formulação de depósito, a MPA talvez 

FIGURA 10-10 Endometriose. Esse foco contendo glândulas endome-
triais e estroma foi identificado na parede abdominal na face lateral 
de uma cicatriz de incisão de Pfannenstiel para cesariana. (Fotografia 
cedida pela Dra. Kelley Carrick.)
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retarde a retomada das menstruações e da ovulação, não deven-
do ser usada nas mulheres que estejam planejando engravidar 
em curto prazo.

Em 2004, A FDA determinou a inserção de uma “tarja preta 
de aviso” na embalagem da Depo-Provera destacando que o uso 

prolongado poderia causar perda de densidade óssea, que tal per-
da seria maior quanto maior fosse a duração do uso e que a perda 
talvez não fosse totalmente reversível. O aviso também afirma 
que o uso de Depo-Provera deve se limitar a dois anos a não ser 
que outros métodos contraceptivos sejam considerados inadequa-

Sintomas sugestivos
de endometriose

Dor Infertilidade

Dor mínima ou
perimenopausa

Dor de moderada
a intensa

CC 1 IIU
empírica

Laparoscopia:
Diagnóstico/tratamento

Excisão/ablação
Lise das aderências

Fertilização in vitro
Superovulação 1 IIU

Laparoscopia:
Diagnóstico/tratamento

Excisão/ablação
Lise das aderências

Tratamento
expectante

Dor leve

AINEs, COCs
Progestogêniosa

ou ensaio
terapêutico
com GnRHa

Tratamento clínico
pós-operatório

Adolescentes
, 16 anos

COCs

Adolescentes
. 16 anos

agonista GnRH
(1 terapia de
acréscimo 
[add-back]*)

ou COCs

Recorrência

Dor

persiste

Dor

persiste

Adultas
agonista GnRH

(1 terapia de acréscimo
 [add-back])

Danazol, COCs
Progestogênios ou

inibidores da aromatase

Tratamento
clínico

Cirurgia
definitiva
caso não
se planeje
mais filhos

FIGURA 10-11 Algoritmo para diagnóstico e tratamento de mulheres com endometriose suspeita ou comprovada. CC 5 citrato de clomifeno; COCs 
5 contraceptivos orais combinados; GnRH 5 hormônio liberador da gonadotrofina; IIU 5 inseminação intrauterina; AINEs 5 anti-inflamatórios não 
esteroides. a Agente não recomendado para adolescentes com menos de 16 anos.

* N. de T. Terapia add-back é aquela feita com uma pequena quantidade de progesterona ou com progesterona e estrogênio utilizada concomitantemente 
com os agonistas do GnRH.

TABELA 10-2  Medicamentos anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) orais mais utilizados no tratamento da dismenorreia 
associada à endometriose

Nome genérico Nome comercial Dosagem Efeitos adversos

Ibuprofeno Motrin, Advil, Nuprin 400 mg a cada 4-6 h Náusea, dor epigástrica, anorexia, 
constipação, sangramento 
gastrintestinal

Naproxeno Naprosyn, Aleve 500 mg iniciais, depois 250 mg a cada 6-8 h Conforme acima

Naproxeno sódico Anaprox 550 mg iniciais, depois 275 mg a cada 6-8 h Conforme acima

Ácido mefenâmico Ponstel 500 mg iniciais, depois 250 mg a cada 6 h, iniciando 
com as menstruações e continuando por três dias

Conforme acima

Cetoprofeno Orudis, Oruvail 50 mg a cada 6-8 h Conforme acima
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dos ao caso em questão. Ainda não foi determinado se o uso de 
MPA durante a adolescência ou em adultas jovens reduz a massa 
óssea e se aumenta o risco de fratura por osteoporose nas fases tar-
dias da vida. Não se recomenda acompanhamento da densidade 
óssea com absorciometria com raios X de dupla energia (DEXA). 
Portanto, ao se cogitar no uso de tratamento com MPA em longo 
prazo, devem-se ponderar riscos e benefícios.

O acetato de noretindrona (NETA, de norethindrone ace-
tate) é um progestogênio sintético derivado da 19-noretestos-
terona usado no tratamento da endometriose. Em um trabalho 
publicado, pesquisadores administraram uma dose inicial oral 
de NETA de 5 mg/dia, com aumentos de 2,5 mg/dia até obter 
amenorreia ou até dosagem máxima de 20 mg/dia. Os autores 
verificaram redução de quase 90% na dismenorreia e na dor 
pélvica (Muneyyirci-Delale, 1998). Além disso, o NETA mos-
trou-se efetivo em conjunto com terapia de longo prazo com 
agonista do hormônio liberador da gonadotrofina (GnRH, 
de gonadotropin-releasing hormone) para endometriose. Nessa 
abordagem, a administração oral de 5 mg/dia de NETA, em 
conjunto com terapia prolongada com agonista do GnRH, re-
sultou em resolução significativa dos sintomas além de prote-
ção contra perda óssea (Hornstein, 1998; Surrey, 2002).

O Dienogest, outro progestogênio sintético, também foi 
estudado para uso em endometriose. Em um ensaio clínico 
randomizado, duplo-cego, controlado com placebo, com du-
ração de 12 semanas, concluiu-se que o fármaco foi significati-
vamente mais efetivo que o placebo para redução da dor asso-
ciada à endometriose quando utilizado por via oral na dosagem 
de 2 mg por dia (Strowitzki, 2010).

O sistema intrauterino liberador de levonorgestrel (SIU-
-LNG) (Mirena) tem sido usado tradicionalmente para contra-
cepção e para tratamento de sangramento uterino disfuncional 
(Cap.. 5, p. 137). No entanto, o SIU-LNG também tem sido 
empregado no tratamento de endometriose. Esse DIU libera 
levonorgestrel diretamente no endométrio e é efetivo por até 
cinco anos. Em um ensaio observacional revelou-se melhora 
sintomática nas pacientes com endometriose usando SIU-
-LNG, com melhora contínua do sintoma por até 30 meses 
(Lockhat, 2005). A taxa de persistência no tratamento por até 
três anos, no entanto, foi de apenas 56%, principalmente em 
razão de sangramento intolerável, dor persistente e ganho de 
peso. Em um ensaio randomizado controlado, no qual com-
parou-se terapia com SIU-LNG com terapia com agonista do 
GnRH, foi demonstrada melhora equivalente nos sintomas de 
dor, sem o hipoestrogenismo que acompanha o tratamento 
com agonista do GnRH (Petta, 2005). Portanto, esses achados 
tornam o SIU-LNG uma opção interessante no tratamento 
de pacientes com endometriose. Contudo, nas pacientes com 
endometriose intestinal, o DIU com levonorgestrel talvez não 
seja efetivo para controle dos sintomas (Hinterholzer, 2007).

Antagonistas da progesterona e moduladores seletivos do 
receptor de progesterona

Uma nova opção para o tratamento da endometriose é o em-
prego de antagonistas da progesterona (APs) e de moduladores 
seletivos do receptor de progesterona (MSRPs). Os APs ligam-
-se aos receptores da progesterona e os inativam. Por outro 
lado os MSRPs, dependendo do perfil farmacológico indivi-

dual, podem ativar ou inativar os receptores de progesterona 
de forma variável em cada tipo de tecido (Elger, 2000).

A mifepristona é um AP aprovado pela FDA apenas para 
interrupção precoce de gravidez. Nos trabalhos realizados em 
pacientes com endometriose, a mifepristona, quando utilizada 
durante seis meses com dose oral de 50 mg por dia, mostrou-se 
capaz de reduzir a dor pélvica e a extensão da endometriose 
(Kettel, 1996). Entretanto, como efeito colateral, sua ação anti-
progestacional expõe o endométrio a estrogênio sem oposição. 
As alterações endometriais resultantes tem sido objeto de pes-
quisas e variam desde hiperplasia simples até uma nova categoria 
descrita como alterações endometriais associadas ao modulador 
do receptor de progesterona (PAEC, de progesterone-receptor-
-modulator-associated endometrial changes) (Mutter, 2008).

A maioria dos MSRPs é experimental e indisponível para 
uso clínico. O asoprisnil (J867) é um MSRP que induz atrofia 
endometrial e amenorreia. Nos ensaios de Fase II, o asoprisnil 
produziu melhora na dismenorreia e na dor pélvica (Chwalisz, 
2005). Entretanto, algumas pacientes tratadas com asoprisnil 
evoluíram com alterações endometriais durante ensaios de fase 
III, usando o medicamento para tratamento de leiomiomas, e a 
administração foi suspensa precocemente em todas as pacientes 
(U.S. National Institutes of Health Clinical Trials, 2008). Esses 
novos agentes talvez possam vir a ser usados para tratamento de 
endometriose, mas atualmente não estão aprovados pela FDA.

Androgênios

Antes de terem sido disponibilizados outros medicamentos, 
os androgênios tinham papel mais importante no tratamento 
de endometriose. De fato, o primeiro medicamento aprova-
do para tratamento da endometriose nos Estados Unidos foi o 
androgênio danazol. Essa classe de medicamento atualmente 
está caindo em desuso, principalmente em razão de seus efeitos 
colaterais secundários androgênicos.

O danazol é um androgênio sintético derivado isoxazólico 
da 17-a-etinil testosterona. O mecanismo de ação predominan-
te parece ser a supressão do aumento do hormônio luteinizante 
(LH) no meio do ciclo menstrual, criando um estado anovulató-
rio crônico (Floyd, 1980). O danazol ocupa sítios receptores na 
globulina de ligação ao hormônio sexual (SHBG, de sex-hormone 
biding globulin) e aumenta os níveis séricos de testosterona livre 
e também se liga diretamente aos receptores do androgênio e da 
progesterona. Como resultado, o danazol cria um estado hipoes-
trogênico e hiperandrogênico que induz atrofia da endometrio-
se nos implantes endometrióticos (Fedele, 1990). O danazol na 
dosagem de 200 mg por via oral, três vezes ao dia, mostrou-se 
superior ao placebo na redução de implantes endometrióticos e 
dos sintomas de dor pélvica após seis meses de tratamento (Te-
limaa, 1987). A dosagem recomendada de danazol é 600 a 800 
mg/dia. Infelizmente, os efeitos colaterais androgênicos signifi-
cativos desenvolvidos com essa posologia incluem acne, ondas de 
calor, hirsutismo, perfis lipídicos séricos adversos, tom grave de 
voz (possivelmente irreversível), elevação das enzimas hepáticas e 
alterações no humor. Além disso, em razão da possível teratoge-
nicidade, esse medicamento deve ser administrado em conjunto 
com contracepção eficaz. Considerando esse perfil adverso de 
efeitos colaterais, o danazol raramente é prescrito e, se adminis-
trado, a duração do tratamento deve ser restrita.
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A gestrinona (etilnorgestrienona; R2323) é um agente 
antiprogestacional prescrito na Europa para tratamento da 
endometriose. Embora possua efeitos antiprogestacionais, an-
tiestrogênicos e androgênicos, o fármaco induz predominan-
temente um efeito de abstinência de progesterona e reduz o 
número de receptores de estrogênio e de progesterona. As al-
terações endocrinológicas durante o tratamento com gestrino-
na demonstram que as concentrações basais da gonadotrofina 
permanecem inalteradas, as concentrações de estradiol variam 
e os níveis de testosterona livre aumentam, com efeitos colate-
rais androgênicos concomitantes (Forbes, 1993). A gestrinona 
iguala-se em eficácia ao danazol e aos agonistas do GnRH no 
alívio da dor relacionada à endometriose (Prentice, 2000a). 
Além disso, ao longo de seis meses de tratamento, a gestrino-
na não esteve associada à perda de densidade óssea, observada 
com frequência com o uso do agonista do GnRH, tendo sido 
mais efetiva na redução persistente de dor pélvica moderada a 
intensa (Gestrinone Italian Study Group, 1996). Infelizmente, 
parece que a gestrinona reduz os níveis de lipoproteína de alta 
densidade (HDL). A gestrinona é administração por via oral, 
2,5 a 10 mg por semana, em doses diárias ou três vezes por 
semana.

Agonistas do GnRH

A liberação endógena em picos do GnRH leva a picos de ativida-
de secretora dos gonadotrofos na adeno-hipófise. Essa liberação 
em pulsos resulta em liberação de gonadotrofinas pela hipófise, 
com posterior esteroidogênese ovariana e ovulação. No entan-
to, a administração contínua não pulsátil do GnRH resulta em 
dessensibilização da hipófise e suspensão posterior da esteroido-
gênese ovariana (Rabin, 1980). Essas características permitem o 
uso farmacológico dos agonistas do GnRH para tratamento de 
endometriose. Com a suspensão da produção de estradiol ova-
riano, o ambiente hipoestrogênico remove a estimulação nor-
malmente fornecida para os implantes endometrióticos e cria 
um estado de pseudomenopausa durante o tratamento. Além do 
efeito direto sobre a produção de estrogênio, demonstrou-se que 
os agonistas do GnRH reduzem os níveis da COX-2 nas pacien-
tes com endometriose, o que significa um novo mecanismo para 
tratamento de endometriose (Kim, 2009).

Os agonistas do GnRH são inativos quando administra-
dos por via oral, mas há formulações para uso intramuscular, 
subcutâneo e intranasal. O acetado de leuprolida está dispo-
nível para administração mensal de 3,75 mg, ou trimestral de 
11,25 mg, ambas por via intramuscular (IM). Outros ago-
nistas do GnRH usados são a goserelina, com administração 
mensal em preparação de depósito subcutânea de 3,6 mg, ou 
trimestral de 10,8 mg; triptorelina, administrada na forma de 
spray nasal de 200 mg duas vezes ao dia. Todos esses, exceto a 
triptorelina, estão aprovados pela FDA especificamente para 
tratamento de endometriose.

Melhora da dor. Os agonistas do GnRH podem ser usados em-
piricamente antes de laparoscopia nas mulheres com dor pél-
vica crônica e suspeita clínica de endometriose. Em um ensaio 
conduzido por Ling (1999), após três meses de tratamento com 
agonista do GnRH, os índices de dor foram significativamente 
reduzidos, em comparação com placebo. A laparoscopia pos-

terior revelou que 93% dessas mulheres tiveram endometriose 
diagnosticada cirurgicamente. Portanto, muitos autores sugerem 
que, em pacientes com quadro semelhante, o acetato de leupro-
lida em preparação de depósito seja usado empiricamente em 
vez da laparoscopia, para melhora sintomática satisfatória. Os 
agonistas do GnRH também podem ser usados empiricamente 
para diagnosticar endometriose em pacientes no final da adoles-
cência. O American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2005), de acordo com a opinião do seu comitê para endome-
triose em adolescentes, recomenda o uso empírico de agonistas 
do GnRH em pacientes com mais de 18 anos caso haja persis-
tência de dor após o uso de AINEs e COCs. Caso a dor se reduza 
com o uso de agonista do GnRH, é possível firmar o diagnóstico 
de endometriose. Um ensaio empírico geralmente não é suge-
rido a pacientes com menos de 18 anos, uma vez que os efeitos 
em longo prazo desses agonistas do GnRH sobre a formação dos 
ossos e a densidade óssea não foram adequadamente estudados.

Nas pacientes com endometriose confirmada cirurgica-
mente, vários ensaios demonstraram a efetividade da terapia 
com agonista do GnRH para melhora da dor. Por exemplo, 
no seu ensaio randomizado controlado, Dlugi e colaborado-
res (1990) compararam acetato de leuprolida de depósito com 
placebo e observaram reduções significativas na intensidade da 
dor pélvica no grupo tratado com agonista do GnRH. Acha-
dos similares foram obtidos quando se comparou buserelina, 
outro agonista do GnRH, e tratamento expectante durante um 
período de seis meses (Fedele, 1993). Esse ensaio sugere que os 
agonistas do GnRH proporcionam maior alívio quando admi-
nistrados por seis meses, em comparação com o regime de três 
meses (Hornstein, 1995b).

Em ensaios com outros fármacos para tratamento de en-
dometriose, os agonistas do GnRH produziram melhores re-
sultados. Vercellini e colaboradores (1993)encontraram índices 
iguais de melhora da dor comparando a terapia com agonista 
do GnRH e um regime cíclico de COC em dose baixa. No 
entanto, a dispareunia foi menor no grupo tratado com ago-
nista do GnRH. Além disso, uma metanálise revelou que os 
agonistas do GnRH foram igualmente efetivos na melhora dos 
índices de dor e na redução dos implantes endometrióticos, em 
comparação com o danazol (Prentice, 2000b).

Terapia de acréscimo (add-back). As preocupações com os 
efeitos em longo prazo do hipoestrogenismo impedem o tra-
tamento prolongado com agonistas do GnRH. Os sintomas 
hipoestrogênicos incluem fogachos, insônia, redução da libido, 
ressecamento vaginal e cefaleias. É de especial preocupação o 
efeito do estado hipoestrogênico sobre a densidade mineral ós-
sea (DMO). A DMO da coluna e do quadril é reduzida em 3 
e 6 meses de terapia com agonista do GnRH, com recuperação 
apenas parcial em 12 a 15 meses após o tratamento (Orwoll, 
1994). Em razão do aumento no risco de osteoporose, o tra-
tamento costuma ser limitado à menor duração possível (em 
geral, menos de seis meses).

O estrogênio pode ser adicionado ao tratamento com ago-
nista do GnRH para contrabalançar a perda óssea, o que é cha-
mado de add-back therapy (terapia de acréscimo) (Fig. 10-12) 
(Cart, 1995). Com esse tratamento hormonal de acréscimo, 
ocasionalmente é possível estender o uso de agonista do GnRH 
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além de seis meses. Barbieri (1992) sugeriu que os tecidos 
apresentam sensibilidade variada ao estrogênio e que a con-
centração de estrogênio capaz de prevenir parcialmente a perda 
óssea talvez não estimule o crescimento de endométrio. Assim, 
o objetivo do tratamento de acréscimo é repor estrogênio em 
quantidade suficiente para minimizar os efeitos colaterais dos 
agonistas do GnRH ao mesmo tempo em que se mantém o 
estado hipoestrogênico capaz de suprimir a endometriose. O 
“limiar de estrogênio” não foi estabelecido, mas acredita-se que 
se aproxime de 30 a 40 pg/mL de estradiol. Portanto, o acrésci-
mo de pequenas quantidades do hormônio como terapia add-
-back talvez reduza os efeitos colaterais ao mesmo tempo em 
que mantém a eficácia terapêutica.

O add-back pode ser feito com acetato de noretindrona, 
5 mg por via oral diariamente, com ou sem estrogênio equino 
conjugado (Premarin), 0,625 mg por via oral diariamente por 
12 meses. Esse esquema mostrou-se capaz de proporcionar alí-
vio da dor além do período de tratamento e de preservar a den-
sidade óssea (Surrey, 2002). Em outros esquemas, utilizou-se 
estradiol transdérmico, 25 mg com 5 mg diários de MPA por 
via oral, tendo o agonista do GnRH se mantido efetivo na re-
dução da dor da endometriose (Edmonds, 1996). Além disso, 
os COCs tradicionais também podem ser usados efetivamente 
como add-back. Avaliou-se a extensão da perda óssea com o 
uso de tratamento add-back. Embora se tenha observado perda 
óssea em todas as pacientes tratadas com agonista de GnRH, a 
extensão da perda foi menor no grupo com add-back (Edmon-
ds, 1994; Zupi, 2004).

O tratamento de add-back pode ser iniciado imediatamen-
te com o agonista do GnRH ou após 3 a 6 meses de terapia 
com esse fármaco. Entretanto, diversos ensaios demonstraram 
pouco benefício adicional com a postergação do add-back e 
que as pacientes que receberam tratamento de acréscimo con-
comitantemente com o agonista de GnRH tiveram menor per-
da óssea (Al-Azemi, 2009; Kiesel, 1996).

Antagonistas do GnRH

Os antagonistas do GnRH formam outra categoria de análo-
gos do GnRH capazes de suprimir a produção de gonadotro-
fina. Diferentemente dos agonistas do GnRH, os antagonistas 
não estimulam a liberação inicial de gonadotrofinas e, portan-

to, a supressão de gonadotrofinas e dos hormônios esteroides 
sexuais é imediata.

Os antagonistas do GnRH são usados principalmente para 
suprimir ovulação prematura nos ciclos de FIV e não foram su-
ficientemente estudados no tratamento de endometriose. De 
qualquer forma, alguns pesquisadores avaliaram o tratamento 
de endometriose com antagonistas do GnRH utilizando mo-
delos com ratas e concluíram que seria efetivo para regressão da 
doença (Altintas, 2008; Jones, 1987; Sharpe, 1990). Küpfer e 
colaboradores (2002) estudaram o efeito do antagonista cetro-
relix em 15 pacientes com endometriose. Esses autores admi-
nistraram injeções subcutâneas de cetrorelix na posologia de 3 
mg semanais durante oito semanas. As pacientes ficaram livres 
de sintomas durante o tratamento e não ocorreram sintomas 
de abstinência ao estrogênio. O efeito colateral mais comum 
foi sangramento vaginal. A laparoscopia de acompanhamento 
demonstrou ter havido regressão da doença em 60% das partici-
pantes. Os antagonistas do GnRH são promissores no tratamen-
to de endometriose, embora não haja formulações de depósito 
disponíveis atualmente. Parecem ser mais bem tolerados e talvez 
não haja necessidade de terapia de add-back. Atualmente, há an-
tagonistas do GnRH não peptídicos bioativos para uso oral em 
desenvolvimento, e alguns foram estudados para endometriose. 
No atual estágio, há necessidade de mais ensaios antes que seja 
possível utilizar plenamente esses agentes na clínica diária.

Inibidores da aromatase

Conforme mencionado anteriormente, o tecido endometrial 
produz localmente a aromatase, a enzima responsável pela 
síntese do estrogênio. No tecido endometriótico, o estrogênio 
pode ser produzido localmente pela aromatização de androgê-
nios circulantes. Talvez seja essa a razão de haver endometriose 
pós-menopausa e da intratabilidade dos sintomas em algumas 
mulheres. O inibidor da aromatase anastrozol foi inicialmente 
usado no tratamento da endometriose em uma mulher na pós-
menopausa, após histerectomia total e salpingo-ooforectomia 
bilateral (Takayama, 1998). A paciente apresentou significati-
vos alívio da dor e redução no tamanho da lesão endometrió-
tica, assim como redução de 6% na DMO da coluna lombar, 
após nove meses de tratamento. Depois disso, outro estudo 
avaliou os inibidores da aromatase em conjunto com a terapia 
add-back contínua com COC em dose baixa, por seis meses. 
Esse ensaio de pequeno porte de Fase II usando anastrozol 
revelou redução significativa da dor em 14 das 15 mulheres 
com dor anterior intratável causada por endometriose (Ams-
terdam, 2005). Os inibidores da aromatase possuem perfis de 
efeito colateral hipoestrogênicos similares aos dos agonistas do 
GnRH, mas são promissores para casos de endometriose gra-
ves e refratários. Há necessidade de ensaios complementares 
para estabelecer a eficácia desses esquemas (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2008).

Outros medicamentos

Foram tentados outros tratamentos clínicos para controlar os 
sintomas de endometriose. Dois agentes potencialmente pro-
missores são a sinvastatina e a rosiglitazona. A sinvastatina é 
um inibidor da HMG-CoA redutase utilizada para reduzir os 
níveis de colesterol. Também produziu efeito inibidor sobre o 
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FIGURA 10-12 Alterações na densidade mineral óssea em rádio, coluna 
vertebral e colo do fêmur em mulheres tratadas por seis meses com 
COCs (barra amarela), agonista do GnRH (barra azul) ou agonista do 
GnRH mais COCs (barra verde). (Retirada de Carr, 1995.)
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desenvolvimento de endometriose em um modelo usando ca-
mundongos, além de inibir a proliferação de células do estro-
ma endometriótico nos tecidos de mulheres com endometriose 
(Bruner-Tran, 2009; Nasu, 2009).

A rosiglitazona (Avardia) é uma sensibilizadora de insu-
lina usada no tratamento de diabetes melito. Além disso, sua 
ligação a receptores específicos leva à imunomodulação, redu-
ção da atividade da aromatase e, consequentemente, redução 
da carga de endometriose em modelos animais (Aytan, 2007; 
Lebovic, 2007). Observou-se que as pacientes com endome-
triose tratadas com rosiglitazona tiveram melhora dos sintomas 
dolorosos (Moravek, 2009). Há necessidade de mais ensaios 
randomizados antes da utilização clínica desses agentes.

 ■ Tratamento cirúrgico da dor relacionada à 
endometriose

Remoção da lesão e adesiólise

Como o principal método de diagnóstico da endometriose é a 
laparoscopia, o tratamento cirúrgico durante o diagnóstico é 
uma opção vantajosa. Diversos ensaios avaliaram a remoção de 
lesões endometrióticas, tanto por excisão quanto por ablação. 
Infelizmente, muitos desses estudos não foram controlados ou 
foram retrospectivos. No entanto, um único ensaio randomi-
zado e controlado comparou ablação laparoscópica de lesões 
endometrióticas mais ablação laparoscópica de nervos uterinos, 
com laparoscopia diagnóstica realizada isoladamente. No grupo 
tratado com ablação, 63% das pacientes tiveram alívio sintomá-
tico significativo, em comparação com 23% no grupo tratado 
com conduta expectante. Entretanto, a recorrência é comum 
após excisão cirúrgica. Jones (2001) demonstrou recorrência da 
dor em 74% das pacientes ao longo de 73 meses após a cirurgia. 
O período médio para recorrência foi 20 meses.

O método ideal para ablação do implante endometriótico 
a fim de obter alívio máximo do sintoma é controverso. A abla-
ção da endometriose a laser não parece ser mais eficaz do que 
a eletrocirúrgica convencional (Blackwell, 1991). Em um ensaio 
randomizado controlado, no qual se comparou ablação e excisão 
das lesões endometrióticas em mulheres com endometriose em 
estágio I ou II, as reduções nos índices de dor após seis meses fo-
ram semelhantes (Wright, 2005). Para a endometriose infiltrante 
profunda, alguns autores defendem excisão cirúrgica radical, em-
bora não haja ensaios com desenho adequado (Chapron, 2004).

A adesiólise é proposta como tratamento eficaz da dor em 
mulheres com endometriose uma vez que restaura a anatomia 
normal. No entanto, em sua maioria, os ensaios publicados 
são mal desenhados ou retrospectivos. Por esse motivo, não 
foi possível estabelecer uma relação definitiva entre aderência 
e dor pélvica (Hammoud, 2004). Por exemplo, em um estudo 
randomizado controlado não se demonstrou alívio da dor em 
geral com adesiólise, em comparação com tratamento expec-
tante (Peters, 1992). No entanto, nesse estudo, uma mulher 
com aderências intensas, densas e vascularizadas no intestino 
apresentou alívio da dor após adesiólise.

Ressecção de endometrioma

Em geral, os endometriomas são tratados cirurgicamente, uma 
vez que as massas ovarianas requerem investigação cirúrgica 

imediata. Historicamente, os endometriomas eram tratados 
com cistectomia ovariana total ou por aspiração conjugada 
com ablação da cápsula cística. Em um ensaio randomizado e 
controlado comparou-se cistectomia mais drenagem cirúrgica 
com coagulação bipolar do revestimento interno do endome-
trioma (Beretta, 1998). A cistectomia levou a taxas menores de 
dor pélvica, em comparação com drenagem mais coagulação 
(10% versus 53%). Além disso, as taxas cumulativas de gravi-
dez foram maiores após cistectomia com acompanhamento de 
24 meses (67% versus 24%). Os endometriomas podem recor-
rer. Liu e colaboradores (2007) encontraram taxa de recorrên-
cia de 15% dois anos após a cirurgia inicial.

É importante observar que as pacientes submetidas à ex-
cisão de endometrioma podem apresentar redução da reserva 
ovariana (Almog, 2010; Ragni, 2006; Simigliana, 2003). Essa 
redução da reserva ovariana talvez seja problemática para fer-
tilidade futura. Consequentemente, nas mulheres assintomáti-
cas, com cistos pequenos e achados clássicos de endometrioma, 
a conduta expectante com acompanhamento vigilante é uma 
opção. Após o diagnóstico inicial, recomenda-se nova UTV 
em 6 a 12 semanas para excluir a possibilidade de cisto he-
morrágico. Nas pacientes assintomáticas, os endometriomas 
poderão então ser acompanhados via ultrassonografia anual-
mente, ou com intervalos menores a critério médico (Ameri-
can College os Obstetricians and Gynecologists, 2007; Levine, 
2010). Se houver indicação cirúrgica, a fim de reduzir a perda 
de função ovariana, os endometriomas devem ser removidos 
com o mínimo possível de tecido ovariano normal. Além disso, 
uma técnica que visa a reduzir dano ovariano é o uso limitado 
de eletrocoagulação.

Neurectomia pré-sacral

Para algumas mulheres, a transecção dos nervos pré-sacrais alo-
jados dentro do triângulo interilíaco pode proporcionar alívio 
da dor pélvica crônica (Cap. 11, p. 316). Os resultados obtidos 
em um estudo randomizado controlado revelaram alívio signi-
ficativamente maior da dor em 12 meses de pós-operatório nas 
mulheres tratadas com neurectomia pré-sacral (NPS) e excisão 
endometriótica, em comparação com o tratamento feito ape-
nas com excisão endometriótica (86% vs. 57%) (Zullo, 2003). 
Entretanto, todas essas mulheres apresentavam dor na linha 
mediana. Em uma metanálise anterior concluiu-se que houve 
redução significativa na dor pélvica das pacientes após NPS, 
em comparação com aquelas tratadas com procedimentos mais 
conservadores, mas apenas nas pacientes com dor na linha me-
diana (Wilson, 2000). A neurectomia pode ser realizada por 
laparoscopia, mas é tecnicamente complexa. Por essas razões, a 
NPS não é muito utilizada e não é recomendada como rotina 
para o tratamento da dor relacionada com endometriose.

Ablação do nervo uterino por via laparoscópica

Não há evidências de que a ablação laparoscópica do nervo 
uterino (LUNA, de laparoscopic uterine nerve ablation) seja 
efetiva no tratamento da dor relacionada com endometriose 
(Vercellini, 2003a). Em um ensaio randomizado controlado, 
com 487 mulheres portadoras de dor pélvica crônica com du-
ração superior a seis meses, com ou sem endometriose mínima, 
com o tratamento usando LUNA não se obteve melhora de 
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dor, dismenorreia, dispareunia ou nos escores de avaliação de 
qualidade de vida em comparação com laparoscopia sem de-
nervação pélvica (Daniels, 2009).

Abordagem abdominal versus laparoscópica

Todos os procedimentos cirúrgicos relacionados anteriormente 
podem ser realizados tanto com laparotomia quanto por la-
paroscopia. A laparoscopia operatória tem sido utilizada para 
tratamento de endometriomas ovarianos há mais de 20 anos, e 
há evidências robustas a sustentar seu emprego em  detrimento 
de laparotomia no tratamento de massas ovarianas benignas 
(Mais, 1995; Reich, 1986; Yuen, 1997). Entretanto, um gran-
de número de endometriomas ainda é tratado com laparoto-
mia e, de acordo com um questionário aplicado a médicos no 
Reino Unido, 50% deles ainda utilizam essa abordagem na 
Grã-Bretanha (Jones, 2002). Embora o tratamento laparos-
cópico de endometrioma implique risco associado de 5% de 
conversão para laparotomia, considerando-se sua eficácia e as 
baixas taxas de morbidade pós-operatória, a laparoscopia deve-
ria ser o procedimento preferencial (Canis, 2003).

Também há artigos que demonstram efetividade e taxas 
de morbidade baixas para excisão laparoscópica de implantes 
endometrióticos. Além disso, a NPS laparoscópica parece ser 
tão eficaz quanto a realizada com laparotomia (Nezhat, 1992; 
Redwine, 1991). Sempre que se considerar seguro, a adesiólise 
deve ser realizada via laparoscópica considerando que esse pro-
cedimento leva a menor formação de aderências de novo em 
comparação com a laparotomia (Gutt, 2004).

Histerectomia com salpingo-ooforectomia bilateral

Esse procedimento é o tratamento definitivo e mais efetivo 
para as mulheres com endometriose que não desejem manter a 
função reprodutiva. As mulheres que não realizam ooforecto-
mia bilateral em conjunto com histerectomia para tratamento 
de endometriose apresentam risco seis vezes maior de recorrên-
cia de dor pélvica crônica e oito vezes maior de cirurgia adicio-
nal, em comparação com as mulheres submetidas à ooforecto-
mia bilateral concomitante (Namnoum, 1995). Por essa razão, 
não há indicação de histerectomia isolada para tratamento de 
dor pélvica crônica secundária à endometriose.

Apesar de sua efetividade no tratamento da endometriose, 
as limitações da histerectomia associada à salpingo-ooforec-
tomia bilateral incluem riscos cirúrgicos, recorrência da dor e 
efeitos do hipoestrogenismo. Das mulheres que se submete-
ram à histerectomia conjugada com a salpingo-ooforectomia 
bilateral para dor pélvica crônica, 10% apresentaram sintomas 
recorrentes e 3,7% necessitaram de cirurgia pélvica adicional. 
Portanto, a recomendação consensual de uma conferência 
realizada por um conselho formado por especialistas em gine-
cologia nos Estados Unidos é que a histerectomia associada à 
salpingo-ooforectomia bilateral seja reservada para as mulheres 
com endometriose sintomática, que não tenham mais interesse 
em engravidar e que estejam cientes e aceitem o risco de hi-
poestrogenismo prematuro, incluindo a possibilidade de haver 
osteoporose e redução da libido (Gambone, 2002).

Abordagem para histerectomia com ooforectomia Não há um 
procedimento que seja considerado o mais correto para a rea-
lização de histerectomia e salpingo-ooforectomia bilateral em 

pacientes com endometriose, e a cirurgia pode ser concluída 
por via laparoscópica, abdominal ou vaginal. Entretanto, as 
aderências e a anatomia distorcida secundária à endometrio-
se muitas vezes tornam a abordagem laparoscópica ou vaginal 
mais difícil. Além disso, a necessidade de remover os ovários 
pode tornar a abordagem vaginal menos viável. Portanto, a es-
colha do procedimento dependerá de disponibilidade de equi-
pamento, experiência do cirurgião e extensão da doença.

Reposição hormonal pós-operatória Em resposta às preocupa-
ções quanto a aumento do risco de doença cardiovascular e de 
câncer de mama com o uso da terapia de reposição hormonal 
(TH) pós-menopausa, foram envidados esforços no sentido 
de se evitar o uso indiscriminado de TH (Anderson, 2004; 
Rossouw, 2002). Entretanto, as mulheres com endometriose 
submetidas à histerectomia associada à ooforectomia represen-
tam um subgrupo de mulheres menopáusicas que podem ser 
melhores candidatas à TH do que aquelas com menopausa na-
tural. Primeiro, as mulheres submetidas à menopausa cirúrgica 
costumam ser jovens e provavelmente se beneficiariam com 
a reposição do estrogênio perdido pela remoção dos ovários 
funcionais. A reposição de estrogênio deve ser considerada nas 
mulheres com menopausa cirúrgica precoce a fim de prevenir 
os efeitos colaterais hipoestrogênicos, tais como ondas de calor, 
osteoporose ou redução da libido. Embora as evidências sejam 
limitadas, alguns estudos sugerem que a terapia hormonal seja 
realizada até a época esperada para a menopausa natural.

Apesar da possibilidade de usar estrogênio sem oposição 
nas mulheres pós-menopáusicas que não tenham útero, hou-
ve relato de recorrência da doença com esse tratamento nas 
mulheres com endometriose grave tratadas inicialmente com a 
histerectomia e ooforectomia (Taylor, 1999). Os sintomas exi-
giram repetição da cirurgia, e não houve recorrência naquelas 
tratadas com esquemas combinando estrogênio e progestogê-
nio. Além disso, foram relatados casos de carcinoma endome-
trial em mulheres com endometriose tratadas com estrogênio 
sem oposição após histerectomia associada à ooforectomia 
(Reimnitz, 1988; Soliman, 2004). O fato é raro e pode sur-
gir a partir de endometriose pélvica parcialmente removida. 
Portanto, deve-se considerar a adição de um progestogênio ao 
estrogênio na terapia de reposição hormonal de mulheres com 
endometriose grave tratada cirurgicamente.

A oportunidade ideal para iniciar reposição hormonal 
após histerectomia com ooforectomia não está definida (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 1999). Al-
guns autores defendem retardo de seis semanas para permitir 
ablação hormonal de qualquer resíduo da doença. Contudo, as 
evidências a corroborar essa recomendação são insuficientes. 
Em um ensaio de pequeno porte não foram demonstradas di-
ferenças significativas nas taxas de recorrência de dor pós-ope-
ratória quando os hormônios foram iniciados imediatamente 
após a cirurgia ou posteriormente a ela (Hickman, 1998).

 ■ Tratamento da infertilidade relacionada à 
endometriose

O tratamento clínico utilizado para dor relacionada à endome-
triose não se mostrou efetivo para aumentar a fecundidade em 
mulheres com endometriose (Hughes, 2003). A ablação cirúr-
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gica foi sugerida como possivelmente benéfica para as mulhe-
res com infertilidade e endometriose de mínima a leve, embora 
o efeito tenha sido mínimo (Marcoux, 1997). Outros pesqui-
sadores não observaram benefícios para a fertilidade com a 
ablação cirúrgica em casos de endometriose leve a moderada. 
(Parazzini, 1999). A endometriose de moderada a grave pode 
ser tratada com cirurgia para restaurar a anatomia normal e a 
função tubária. No entanto, há carência de ensaios bem-de-
senhados para avaliar o papel da cirurgia na subfertilidade de 
mulheres com endometriose grave. Por outro lado, as pacientes 
com endometriose e infertilidade são candidatas a tratamentos 
para fertilidade, como hiperestimulação ovariana controlada, 
inseminação intrauterina e FIV (Capítulo 20, p. 545).
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A dor localizada no abdome e na pelve é uma das queixas mais 
comuns de pacientes. Além do custo humano relacionado com 
o sofrimento que causa, os resultados econômicos podem ser 
mensurados em bilhões de dólares em custos medicinais além 
de perda de produtividade. Diagnóstico acurado e tratamento 
efetivo são meios de reduzir esses custos.

A dor é subjetiva, frequentemente ambígua e, portanto, 
difícil de diagnosticar e tratar. Assim, os médicos devem co-
nhecer os mecanismos subjacentes à percepção humana da 
dor, que envolvem interações complexas físicas, bioquímicas, 
emocionais e sociais. Os profissionais da saúde têm o dever de 
buscar fontes orgânicas para a dor, mas é igualmente impor-
tante evitar sobretratar doenças ou lesões menores ou de curta 
duração.

FISIOPATOLOGIA DA DOR

A dor é um mecanismo de proteção que alerta sobre uma 
ameaça imediata e determina o afastamento de algum estímulo 
nocivo. A dor geralmente é seguida por resposta emocional e 
por efeitos comportamentais inevitáveis, geralmente tão im-
portantes quanto a própria dor. A mera ameaça de dor pode 
desencadear reações mesmo não havendo lesão de fato.

Quando classificada, a dor pode ser considerada somática 
ou visceral, dependendo do tipo de fibras nervosas aferentes 
envolvidas. Além disso, a dor é descrita em função das fases 
fisiológicas que a produzem e pode ser definida como inflama-
tória ou neuropática (Kehlet, 2006). Ambas as classificações são 
úteis no diagnóstico das causas subjacentes da dor e na escolha 
do tratamento eficaz.

 ■ Dor somática

A dor somática origina-se de nervos aferentes do sistema ner-
voso somático que inerva peritônio parietal, pele, músculos 
e tecidos subcutâneos (Fig. 23-3, p. 611). A dor somática é 
caracteristicamente aguda e localizada. É encontrada tanto à 
direita quanto à esquerda dentro do dermátomo correspon-
dendo à inervação dos tecidos envolvidos (Fig. 11-1).

 ■ Dor visceral

A dor visceral tem origem em fibras aferentes do sistema nervoso 
autônomo que transmite informações das vísceras e do peritônio 
visceral. Os estímulos nocivos normalmente são estiramento, dis-
tensão, isquemia, necrose ou espasmos dos órgãos abdominais. 
As fibras aferentes viscerais que transferem esses estímulos são es-
parsas. Consequentemente, o estímulo sensorial difuso resultante 
leva à dor normalmente descrita como generalizada e obtusa.

A dor visceral com frequência localiza-se na linha mediana, 
uma vez que a inervação visceral dos órgãos abdominais geral-
mente é bilateral (Flasar, 2006). Além disso os aferentes viscerais 
seguem uma distribuição segmentar, e a dor visceral costuma ser 
localizada pelo córtex sensorial do cérebro em um nível aproxi-
mado da medula espinal determinado pela origem embriológica 
do órgão envolvido. Por exemplo, as patologias em órgãos visce-
rais medianos, como intestino delgado, apêndice e ceco, causam 
dor referida à região periumbilical. Por outro lado, as doenças 
em órgãos viscerais posteriores, como colo e porções intraperi-
toneais do trato geniturinário, causam dor na linha média das 
regiões suprapúbica ou hipogástrica (Gallagher, 2004).

As fibras viscerais aferentes são pouco mielinizadas, e os 
potenciais de ação se disseminam com facilidade para esti-

FISIOPATOLOGIA DA DOR
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mular os nervos somáticos adjacentes. Como resultado, a dor 
visceral algumas vezes é referida aos dermátomos que corres-
pondem a essas fibras nervosas somáticas adjacentes (Giambe-
rardino, 2003). Além disso, os nervos periféricos somáticos e 
viscerais frequentemente fazem sinapse com a medula espinal 
nos mesmos neurônios do corno dorsal. Esses neurônios, por 
sua vez, transmitem a informação sensorial para o cérebro. O 
córtex reconhece o sinal como vindo do mesmo dermátomo, 
independentemente de sua origem visceral ou somática. Esse 
fenômeno, denominado convergência viscerossomática, pode 
levar à dificuldade da paciente de distinguir entre dor de ór-

gão interno e dor de parede abdominal ou de soalho pélvico 
(Fig. 11-2) (Perry, 2003).

 ■ Dor inflamatória

Na dor aguda, o estímulo nocivo, como corte de faca, quei-
madura ou esmagamento, ativa os receptores sensoriais da dor, 
mais precisamente chamados de nociceptores. Os potenciais de 
ação cursam da periferia para os neurônios do corno dorsal na 
medula espinal. Nesse momento, os arcos reflexos podem levar 
à contração muscular imediata, que afasta e protege o corpo 
do dano. Além disso, dentro da medula espinal, a informa-
ção sensorial é amplificada ou atenuada, podendo então ser 
transmitida para o cérebro. No córtex, ela é reconhecida como 
dor (Janicki, 2003). Após a eliminação do estímulo agudo, a 
atividade do nociceptor reduz-se rapidamente.

Se houver lesão tecidual, normalmente ocorre inflamação. 
Líquidos corporais em conjunto com proteínas e células infla-
matórias são levados ao local da lesão para reduzir o dano te-
cidual. Como as células e a maior parte das proteínas inflama-
tórias são grandes demais para atravessar o endotélio normal, 
há necessidade de vasodilatação e aumento da permeabilidade 
capilar para que se observe essa reação. Os mediadores quími-
cos desse processo são as prostaglandinas, liberadas pelo tecido 
atingido, e as citocinas produzidas por leucócitos e células en-
doteliais. Entre as citocinas estão interleucinas, fatores de ne-
crose de tecido e interferonas. Esses mediadores sensoriais são 
liberados nos tecidos afetados e reduzem o limiar de condução 
dos nociceptores nesses tecidos. Esse processo é denominado 
sensibilização periférica. De forma semelhante, os neurônios 
dentro da medula espinal apresentam aumento da excitabilida-
de, denominada sensibilização central. Como resultado, dentro 
dos tecidos inflamados, a percepção da dor é aumentada em 
relação à intensidade do estímulo externo (Kehler, 2006). À 
medida que a inflamação cede e ocorre o processo de cura, o 

A
Visão anterior Visão posterior

B

FIGURA 11-1 Diagrama de dermátomos. Dermátomo é uma área de 
pele inervada por um único nervo espinal. A. Dermátomos corporais. B. 
Dermátomos perineais. (Redesenhada a partir de Rogers, 2000, com 
permissão.)

Tecido inervado por nervos
somáticos periféricos

Nível na medula espinal

Corno
dorsal

Víscera

FIGURA 11-2 Convergência viscerossomática. Impulsos de dor com ori-
gem em uma víscera podem chegar a neurônios do corno dorsal que fa-
çam sinapse concomitante com nervos somáticos periféricos. Esses im-
pulsos podem, então, ser percebidos pelo cérebro como originados de 
fonte somática periférica, como músculo ou pele, e não de uma víscera 
comprometida. (Redesenhada a partir de Perry, 2000, com permissão).
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aumento da sensibilidade aos estímulos e, consequentemente, 
a maior percepção de dor também cedem.

 ■ Dor neuropática

Em algumas indivíduos, o estímulo nocivo mantido pode le-
var à sensibilização central persistente e à perda permanente da 
inibição neuronal. Como resultado, há redução no limiar para 
o estímulo da dor apesar de ter havido resolução do estímulo 
desencadeante (Butrick, 2003). Essa persistência caracteriza a 
dor neuropática, que é considerada a base de muitas síndromes 
de dores crônicas. O conceito de dor neuropática ajuda a expli-
car, em parte, por que muitas das dores crônicas apresentam-se 
com intensidade maior, desproporcional à gravidade da doença 
coexistente.

Durante sensibilização central, os neurônios nos segmen-
tos da medula espinal acima ou abaixo daqueles inicialmente 
afetados finalmente podem ser envolvidos. Esse fenômeno re-
sulta em dor crônica que pode ser referida ao longo de vários 
segmentos da medula espinal.

Assim, ao avaliar pacientes com dor crônica, o médico 
pode encontrar uma reação inflamatória em curso. Nesses 
casos, a dor inflamatória predomina e o tratamento deve ser 
dirigido à resolução do quadro inflamatório subjacente. En-
tretanto, para muitos pacientes a investigação revela patologia 
mínima ou inexistente. Nesses casos a dor é dita neuropática 
e o tratamento deve se concentrar no controle dos sintomas 
dolorosos.

DOR AGUDA

As dores agudas no abdome inferior e na pelve são queixas co-
muns. A definição varia de acordo com a duração, mas, em 
geral, o desconforto está presente há menos de sete dias. As 
causas de dor aguda no abdome inferior e na pelve são inúme-
ras e anamnese completa com exame físico minucioso podem 
ajudar a reduzir as causas possíveis (Tabela 11-1).

 ■ Diagnóstico

O objetivo é chegar a um diagnóstico acurado e oportuno, o 
que assegura melhores resultado clínico e prognóstico à pacien-
te. Consequentemente, deve-se tentar obter a história clínica 
enquanto se realiza a primeira etapa do exame físico, ou seja, a 
inspeção da paciente. Devem ser observados seu aspecto geral 
e características físicas e emocionais específicas. Embora anam-
nese e exame físico sejam descritos separadamente a seguir, no 
ambiente clínico devem ser realizados quase simultaneamente 
para que se obtenham os melhores resultados.

Anamnese

Além da história clínica e cirúrgica completa, é essencial obter 
a descrição oral da dor e seus fatores associados. Por exemplo, 
a duração pode ser informativa, e a dor com instalação súbita 
frequentemente está associada à torção, ruptura ou isquemia 
de órgão.

A natureza da dor talvez agregue valor. As pacientes com 
patologia aguda envolvendo vísceras pélvicas tendem a descre-

ver a dor visceral na linha média como difusa, surda, constante 
ou espasmódica. As pacientes podem trocar repetidamente de 
posição para encontrar uma que seja confortável. Um exemplo 
seria a dor difusa periumbilical na linha média no início do 
quadro de apendicite.

A patologia pélvica subjacente pode se estender a partir 
da víscera ao peritônio parietal adjacente. Nesses casos, encon-
tra-se dor somática aguda, frequentemente localizada, unila-
teral e concentrada em um dermátomo específico. Utilizando 
novamente a apendicite como exemplo, a migração clássica da 
dor para o local de irritação peritoneal no quadrante superior 
direito ilustra a dor somática aguda. Em outras circunstâncias, 
a dor aguda e localizada talvez não se origine no peritônio pa-
rietal, mas sim de patologia de músculos específicos ou em 
áreas isoladas da pele ou de tecidos subcutâneos. Em qualquer 
dos casos, na presença de dor somática, as pacientes classica-

DOR AGUDA

TABELA 11-1  Etiologias de dor aguda no abdome inferior e na 
pelve 

Ginecológicas
Dismenorreia
Abortamento incompleto ou completo
Doença inflamatória pélvica
Torção de ovário
Gravidez ectópica
Abscesso tubo-ovariano
Mittelschmerz (dor da ovulação)
Massa ovariana
Prolapso de leiomioma
Obstrução do trato genital inferior

Gastrintestinais
Gastrenterite
Colite
Doença do intestino irritável
Apendicite
Diverticulite
Doença inflamatória intestinal
Constipação
Obstrução do intestino delgado
Isquemia mesentérica
Cânceres gastrintestinais

Urológicas
Cistite
Pielonefrite
Litíase urinária
Abscesso perinéfrico

Musculoesqueléticas
Hérnia
Peritonite
Trauma de parede abdominal

Outras
Cetoacidose diabética
Herpes-zóster
Abstinência de opioide
Hipercalcemia
Crise falcêmica
Vasculite
Ruptura de aneurisma da aorta abdominal
Dissecção de aneurisma da aorta abdominal
Porfiria
Toxicidade por metais pesados
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mente se mantêm imóveis para evitar movimentar peritônio, 
músculo ou pele afetados.

A dor em cólica pode refletir obstrução intestinal por ade-
rência, neoplasia, fezes ou hérnia. Também pode ser resultante 
de aumento da peristalse em pacientes com síndrome do intes-
tino irritável (SII), doença intestinal inflamatória ou gastren-
terite infecciosa. Alternativamente, as cólicas podem se seguir 
a contrações uterinas intensas para expulsão dos produtos da 
concepção, prolapso de leiomiomas submucosos ou pólipos 
endometriais. Além disso, cálculos nas vias urinárias inferiores 
podem produzir espasmos durante sua passagem.

Os sintomas associados também podem direcionar o diag-
nóstico. Por exemplo, ausência de disúria, de hematúria e de 
frequência ou urgência excluem patologia urinária, na maioria 
dos casos. Em geral, as causas ginecológicas estão associadas a 
sangramento vaginal, leucorreia, dispareunia ou amenorreia. A 
exclusão de diarreia, constipação ou sangramento gastrintestinal  
reduz a probabilidade de doença gastrintestinal.

Os vômitos, entretanto, são menos esclarecedores, embo-
ra a sequência de sua ocorrência em relação à dor possa ser 
útil. No abdome agudo cirúrgico, se houver vômitos, eles cos-
tumam ocorrer como resposta à dor e são resultantes de esti-
mulação vagal. Em regra, esse vômito é intenso e evolui sem 
náuseas. Por exemplo, foram observados náusea e vômitos em 
aproximadamente 75% dos casos com torção de anexos (Des-
cargues, 2001; Huchon, 2010). Portanto, a instalação aguda 
de dor unilateral intensa associada a uma massa dolorosa em 
topografia de anexo em paciente com náusea e vômitos deve 
alertar o médico para a possibilidade de torção de anexo. Por 
outro lado, se o vômito ocorre antes da instalação da dor, a 
probabilidade de abdome cirúrgico é menor (Miller, 2006).

Em geral, dor ou sensibilidade à palpação bem-localizadas, 
persistentes por mais de seis horas e sem alívio com uso de 
analgésicos, indicam maior probabilidade de patologia perito-
neal aguda.

Exame físico

Aspecto geral. O exame se inicia com a observação da pacien-
te enquanto se obtém a história clínica. A aparência geral da 
mulher, incluindo expressão facial, presença de diaforese, co-
loração da pele (palidez) e grau de agitação com frequência 
indicam a urgência do problema clínico.

Sinais vitais. Temperatura elevada, taquicardia e hipotensão 
definem a necessidade de avaliação imediata, uma vez que sua 
presença indica maior risco de patologia intra-abdominal. A 
febre baixa constante é comum nos quadros inflamatórios, 
como diverticulite e apendicite, e temperaturas mais altas são 
observadas na presença de doença inflamatória pélvica (DIP), 
peritonite avançada ou pielonefrite.

Na avaliação de frequência cardíaca e pressão arterial, 
quando houver suspeita de hipovolemia intravascular, deve-se 
testar se há alterações ortostáticas. Diz-se que há hipovolemia 
quando se detecta aumento de 30 batimentos por minuto, ou 
queda na pressão arterial sistólica de 20 mmHg, ou ambas, um 
minuto após a paciente ter passado de decúbito para a posição 
em pé. Caso o teste seja positivo, talvez haja necessidade de ins-
talar acesso venoso e iniciar reidratação antes da conclusão do 

exame. No entanto, certos distúrbios neurológicos e medica-
mentos, como antidepressivos tricíclicos e anti-hipertensivos, 
também podem produzir alterações ortostáticas similares na 
pressão arterial.

Exame do abdome. A inspeção do abdome deve se concentrar 
na detecção de cicatrizes cirúrgicas, que aumentam a possi-
bilidade de obstrução intestinal provocada por aderências ou 
hérnia incisional. Além disso, é possível observar distensão ab-
dominal nos casos com obstrução ou perfuração intestinal, ou 
ascite. Após a inspeção, com a ausculta do abdome pode-se 
identificar sons intestinais hiperativos ou muito altos caracte-
rísticos de obstrução intestinal. Já os sons hipoativos propor-
cionam menos informações diagnósticas.

A palpação do abdome serve para explorar sistematica-
mente cada quadrante abdominal e deve iniciar-se longe da 
área indicada como dolorosa. A irritação peritoneal é sugeri-
da por aumento da sensibilidade ou pela presença de rigidez 
abdominal que ocorre em razão de espasmo ou defesa reflexa 
involuntários dos músculos abdominais.

Exame da pelve. Em geral, o exame da pelve é realizado nas 
mulheres em idade fértil, uma vez que as patologias ginecoló-
gicas e as complicações de gravidez são causas comuns de dor 
nessa faixa etária. A decisão de realizar esse exame nas pacientes 
geriátricas e pediátricas deve ser tomada com base na informa-
ção clínica.

Entre os achados, descarga vaginal purulenta ou cervicite 
indicam a possibilidade de DIP (Capítulo 3, p. 93). O sangra-
mento vaginal pode ter origem em complicações de gravidez, 
neoplasia benigna ou maligna do trato reprodutivo ou trauma 
vaginal agudo. Gravidez, leiomiomas e adenomiose são causas 
comuns de aumento uterino, e as duas últimas também po-
dem gerar amolecimento uterino. A dor à mobilização do colo 
uterino indica irritação peritoneal, podendo ser encontrada na 
presença de DIP, apendicite, diverticulite e sangramento intra-
abdominal. A presença de massa anexial sensível à palpação 
pode indicar gravidez ectópica, abscesso tubo-ovariano ou cis-
to ovariano com torção, hemorragia ou ruptura. Alternativa-
mente, uma massa sensível à palpação pode ser um abscesso 
não ginecológico, tal como o que envolve o apêndice ou diver-
tículos do colo. O exame retal pode agregar informações em 
relação à origem e ao tamanho das massas pélvicas, bem como 
a possibilidade de patologias colorretais. O teste de guáiaco 
para sangue oculto nas fezes, embora menos sensível quando 
não realizado em série, ainda está indicado em muitas pacien-
tes (Rockey, 2005). São exemplos, aquelas que se queixem de 
sangramento retal, dor ao defecar ou alteração significativa no 
ritmo intestinal.

Nas unidades de atendimento emergencial, as mulheres 
com dor aguda talvez tenham que aguardar entre sua avaliação 
inicial e os exames complementares subsequentes. Para essas 
pacientes, a literatura recente preconiza a administração pre-
coce de analgesia. O receio de que a analgesia pudesse mas-
carar os sintomas prejudicando um diagnóstico preciso não 
se confirmou (McHale, 2001; Pace, 1996). Por esse motivo, 
com exceção dos casos com hipotensão significativa ou alergia 
medicamentosa, o sulfato de morfina deve ser administrado 
judiciosamente nesses quadros.
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Exames laboratoriais

Não obstante os benefícios de anamnese e exame físico com-
pletos, sua sensibilidade para diagnosticar a causa da dor abdo-
minal é baixa (Gerhardt, 2005). Consequentemente, é comum 
a solicitação de exames laboratoriais diagnósticos. Nas mulhe-
res com dor abdominal aguda, as complicações de gravidez são 
comuns. Recomenda-se dosagem urinária ou sérica da gona-
dotrofina coriônica humana b (b-hCG, de human chorionic 
gonadotropin b) nas pacientes em idade reprodutiva sem histó-
rico de histerectomia. O hemograma completo pode ajudar a 
avaliar uma eventual hemorragia, tanto uterina quanto intra-
abdominal, além de investigar a possibilidade de infecção. O 
exame de urina pode ser usado para investigar a possibilidade 
de urolitíase ou de cistite. Além disso, a avaliação microscópica 
e a cultura de descarga vaginal podem ajudar a confirmar casos 
clinicamente suspeitos de DIP.

Imagem radiológica

Ultrassonografia. Para as mulheres com dor pélvica aguda, há 
diversas opções de técnicas de imagem disponíveis. Entretanto, 
as ultrassonografias transvaginal e transabdominal são as mo-
dalidades preferenciais quando houver suspeita de causa obs-
tétrica ou ginecológica (Andreotti, 2009). A ultrassonografia 
é um exame com alta sensibilidade para detecção de patologia 
estrutural pélvica. É amplamente disponível, pode ser realizada 
rapidamente, requer pouco preparo da paciente, é relativamen-
te pouco invasiva e não implica radiação ionizante. Como des-
vantagem, a qualidade do exame é afetada pela habilidade e 
experiência do ultrassonografista (Angle, 2010).

Na maioria dos casos, a abordagem transvaginal oferece 
resolução superior dos órgãos reprodutivos (Cap. 2, p. 38). A 
ultrassonografia transabdominal ainda poderá ser necessária se 
útero ou anexos estiverem significativamente aumentados ou 
se estiverem além do campo de visão da sonda transvaginal. O 
Doppler colorido durante a ultrassonografia permite avaliar as 
características vasculares das estruturas pélvicas. Nas mulheres 
com dor aguda, o acréscimo de estudos com Doppler é particu-
larmente útil quando houver suspeita de torção de anexo ou de 
gravidez ectópica (Twickler, 2010). A perfuração da parede ute-
rina por dispositivo intrauterino (DIU) e hematômetra causada 
por obstrução do fluxo menstrual em razão de agenesia mülle-
riana são causas menos comuns de dor aguda. Para determinar 
localização do DIU e obter imagens de anomalias müllerianas, 
entre outras indicações, a ultrassonografia tridimensional (3D) 
tornou-se exame inestimável (Bermejo, 2010; Moschos, 2011).

Radiografia convencional. Embora com sensibilidade baixa 
para a maioria dos quadros ginecológicos, as radiografias sim-
ples ainda podem ser úteis quando houver suspeita de obstru-
ção ou perfuração intestinal (Leschka, 2007). Alças de intesti-
no delgado dilatadas, níveis hidroaéreos, presença ou ausência 
de gás no colo ou a identificação de ar livre sob o diafragma 
são sinais significativos quando se tenta diferenciar entre causas 
ginecológicas e gastrintestinais de dor aguda.

Tomografia computadorizada. A tomografia computadoriza-
da (TC) e, recentemente, a tomografia computadorizada com 
multidetector (TCMD) têm sido cada vez mais usadas para 
avaliar os quadros de dor abdominal aguda em adultos. A TC 
proporciona a possibilidade de exame global capaz de identi-

ficar diversas patologias abdominais e pélvicas com alto grau 
de confiabilidade (Hsu, 2005). Comparada com outras ferra-
mentas diagnósticas, a TC apresenta desempenho superior na 
identificação de causas gastrintestinais e urinárias de dor pélvi-
ca aguda e de dor no abdome inferior (Andreotti, 2009). A TC 
renal sem contraste substituiu em grande parte a pielografia in-
travenosa convencional para diagnóstico de obstrução ureteral. 
A combinação de contraste oral e intravenoso é preferencial na 
avaliação de anormalidades gastrintestinais, como apendicite.

A TC apresenta várias vantagens além de sua alta sensi-
bilidade para a maioria dos distúrbios ginecológicos. Pode ser 
realizada rapidamente; não é prejudicada pela presença de gás, 
ossos ou obesidade e não depende do operador. Entre suas 
desvantagens estão indisponibilidade ocasional, custo elevado, 
impossibilidade de usar meio de contraste em pacientes alérgi-
cos ou com disfunção renal e exposição, ainda que em níveis 
baixos, à radiação ionizante (Leschka, 2007).

Atualmente, tem-se debatido intensamente sobre a segu-
rança e possível uso excessivo da TC. A maior preocupação é 
o aumento potencial no risco de câncer diretamente atribuível 
à radiação ionizante que, se estima, seja ainda maior em pa-
cientes jovens e do sexo feminino (Einstein, 2007). Em geral, 
considera-se que as doses de radiação nos exames de TC che-
guem a ser 100 a 500 vezes superiores àquelas das radiogra-
fias convencionais (Smith-Bidman, 2010). Pesquisadores, em 
uma análise multicêntrica, concluíram que a dose média de 
radiação para uma TC multifase de abdome e pelve seria de 31 
mSv, correlacionada com risco, considerando todo o período 
de vida, de 4 cânceres a cada 1.000 pacientes (Smith-Bindman, 
2009). Como medida de comparação, os profissionais de saú-
de expostos a risco de exposição repetida à radiação geralmente 
estão limitados a 100 mSv em cinco anos, sendo permitido o 
máximo de 50 mSv a cada ano individualmente (Fazel, 2009).

Em um cenário de quadro clínico agudo, os benefícios da 
TC frequentemente se sobrepõem a esses riscos. Em uma aná-
lise realizada na Holanda observou-se que a taxa de diagnósti-
cos falso-positivos de apendicite entre adultos foram reduzidos 
de 24 para 3% entre 1996 e 2006. Os autores observaram que 
essa redução esteve correlacionada com a aumento no uso de 
TC no mesmo intervalo (Raman, 2008). A taxa de apêndices 
perfurados também foi reduzida de 18 para 5%. Consideran-
do que o diagnóstico falso-positivo de apendicite em mulheres 
chegou a ser de 42%, certamente essa redução representa me-
lhora nos resultados clínicos.

Ressonância magnética (RM). Se estiver disponível, a RM está 
se tornando uma ferramenta importante para o diagnóstico de 
mulheres com dor pélvica aguda caso a ultrassonografia inicial 
não seja conclusiva. As razões mais comuns para ultrassonogra-
fia inconclusiva são obesidade e distorção da anatomia pélvica 
secundária a leiomiomas volumosos, anomalias müllerianas ou 
crescimento de tumor exofítico,

Como ferramenta de primeira linha, a RM com frequên-
cia é escolhida em gestantes, cuja exposição à radiação ionizan-
te deve ser ainda mais limitada. Entretanto, para a maioria dos 
quadros agudos, esse exame oferece poucas vantagens sobre a 
ultrassonografia 3-D ou sobre a TC (Bermejo, 2010; Brown, 
2005). A relativa indisponibilidade pode ser uma desvan-
tagem, fora do expediente de trabalho, nos finais de semana 
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ou em hospitais e serviços de emergência de pequeno porte 
(Brown, 2005).

Laparoscopia

A laparoscopia cirúrgica é o tratamento primário para casos 
suspeitos de apendicite, torção de anexos ou gravidez ectópica 
e para casos de cisto ovariano associado à hemorragia sinto-
mática. Além disso, a laparoscopia diagnóstica pode ser útil 
se nenhuma patologia tiver sido identificada pelos métodos 
diagnósticos convencionais. No entanto, nas pacientes estáveis 
com dor abdominal aguda, os exames não invasivos normal-
mente são totalmente explorados antes de se considerar essa 
abordagem (Sauerland, 2006).

Decisão de operar. A decisão de proceder à cirurgia nos qua-
dros clínicos de dor pélvica aguda nem sempre é fácil. Se a 
paciente estiver clinicamente estável, a decisão pode ser toma-
da oportunamente, com avaliação e pareceres apropriados. Nas 
pacientes menos estáveis com sinais de irritação peritoneal, 
possível hemoperitônio, torção de órgão, choque e/ou sepse 
iminente. A decisão de operar deve ser absoluta a não ser que 
haja contraindicações clínicas para cirurgia imediata.

DOR CRÔNICA

A dor persistente pode ter origem visceral, somática ou mista. 
Consequentemente, pode se apresentar de várias formas nas 
mulheres, incluindo dismenorreia, dispareunia, vulvodínia, 
dor pélvica crônica (DPC), dor musculoesquelética, cólica 
intestinal ou disúria. A relação das patologias possivelmente 
subjacentes a essas formas de dor crônica é extensa, incluindo 
tanto distúrbios psicológicos quanto orgânicos (Tabela 11-2). 
Além disso, a patologia em um órgão costuma levar à disfun-
ção em sistemas adjacentes. Portanto, uma mulher com dor 
crônica pode ter mais de uma causa de dor e sintomas sobre-
postos. Assim, uma avaliação abrangente dos diversos sistemas 
orgânicos e do estado psicológico é essencial para o tratamento 
completo.

 ■ Dor pélvica crônica

A dor pélvica crônica é um problema ginecológico comum e 
Mathias e colaboradores (1996) estimaram em 15% sua preva-
lência nas mulheres em idade reprodutiva. Não há uma defini-

DOR CRÔNICA

TABELA 11-2 Causas de dor pélvica crônica nas mulheres

Ginecológicas
Endometriose
Adenomiose
Leiomiomas
Aderências intra-abdominais
Massa ovariana
Massas anexiais
Câncer do trato reprodutivo
Prolapso de órgão pélvico
Pontos-gatilho na musculatura pélvica
Dispositivo contraceptivo intrauterino
Pólipos endometriais ou endocervicais
Gravidez ectópica crônica
Síndrome da retenção ovariana
Síndrome do ovário remanescente
Cisto peritoneal pós-operatório
DIP crônica
Endometrite crônica
Obstrução do trato genital inferior
Herniação do ligamento largo
Síndrome de congestão pélvica

Musculoesqueléticas
Hérnias
Distensão muscular
Postura incorreta
Dor miofascial
Síndrome do levantador do ânus
Fibromiosite
Doença articular degenerativa
Compressão de vértebras lombares
Hérnia ou ruptura de disco
Coccidínia
Espondilose

Urológicas
Infecção crônica do trato urinário
Dissinergia do detrussor
Cistite intersticial
Cistite actínica
Litíase das vias urinárias
Câncer das vias urinárias
Divertículo uretral

Neurológicas
Disfunção neurológica
Encarceramento do nervo cutâneo abdominal
Nevralgia de ílio-hipogástrico, ilioinguinal, cutâneo femoral lateral 

e/ou genitofemoral
Nevralgia do pudendo
Síndrome piriforme
Tumor de medula espinal ou de nervo sacro

Gastrintestinais
Síndrome do intestino irritável
Constipação
Doença diverticular
Colite
Doença inflamatória intestinal
Câncer do trato gastrintestinal
Doença celíaca
Obstrução intestinal intermitente crônica

Outras
Transtornos psiquiátricos
Agressão física ou abuso sexual
Herpes-zóster

DIP 5 doença inflamatória pélvica.
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ção universalmente aceita para dor pélvica crônica. No entan-
to, muitos pesquisadores distinguem-na da dismenorreia e da 
dispareunia, definindo-a como (1) dor não cíclica que persiste 
por seis meses ou mais; (2) dor localizada na pelve anatômica, 
parede anterior do abdome, sobre ou abaixo da cicatriz umbi-
lical ou região lombossacra ou nádegas e (3) dor com intensi-
dade suficiente para causar incapacidade funcional ou levar à 
intervenção médica (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2008).

Etiologia

Há muitas causas de dor pélvica crônica, mas endometriose, 
leiomiomas sintomáticos e síndrome do intestino irritável são 
comumente diagnosticados. É importante ressaltar que a en-
dometriose é uma causa frequente de DPC, mas nesse caso os 
sintomas associados são caracteristicamente cíclicos. O diag-
nóstico e o tratamento da dor relacionada à endometriose fo-
ram discutidos em detalhes no Capítulo 10 (p. 289). A avalia-
ção e o tratamento da dor crônica secundária aos leiomiomas 
foram descritos no Capítulo 9 (p. 250).

Em muitas pacientes não é possível compreender a fisio-
patologia da DPC, sendo possível que haja uma associação 
significativa com o quadro de dor neuropática, descrito ante-
riormente (p. 306). Os casos de dor pélvica crônica estão mais 
associados à síndrome do intestino irritado, cistite intersticial 
e vulvodínia. Muitos autores consideram que a DPC seja uma 
síndrome de dor visceral crônica com origem neuropática (Ja-
nicki, 2003).

Diagnóstico

Anamnese. Mais do que com muitas outras queixas ginecoló-
gicas, a anamnese e o exame físico detalhados são parte inte-
grante do diagnóstico. Inicialmente, pode-se utilizar um ques-
tionário de dor pélvica para obter informações. Um modelo foi 
disponibilizado pela International Pelvic Pain Society e pode 
ser acessado em: http://www.pelvicpain.org/resources/han-
dform.aspx. Além disso, é possível utilizar uma representação 
gráfica do corpo humano feminino para que as pacientes assi-
nalem os locais específicos de dor. Um exemplo é o questioná-
rio de dor de McGill e sua forma reduzida (McGill Pain Ques-
tionnaire and Short Form) (MPQ, MPQ-SF), que combinam 
uma lista de descritores com um diagrama do corpo humano 
para marcação dos pontos de dor. Este questionário pode ser 
acessado em http://www.npcrc.org/usr_doc/adhoc/painsymp-
tom/McGill%20Pain%20Inventory.pdf (Melzack, 1987). No 
mínimo, a série de perguntas apresentada na Tabela 11-3 pode 
fornecer informações valiosas.

Além dos questionários, as escalas de dor aprimoram a 
avaliação da dor, e há diversos tipos disponíveis (Herr, 2004). 
Dessas, a escala visual analógica (Visual Analog Scale), a classi-
ficação em escala numérica (Numerical Rating Scale) e a escala 
descritiva verbal (Verbal Descriptor Scale) são apresentadas na 
Figura 11-3.

História obstétrica. A gravidez e o parto podem ser traumá-
ticos para as estruturas neuromusculares e foram associados a 
prolapso de órgão pélvico, a síndromes de dor miofascial da 
musculatura do soalho pélvico e à dor na região sinfisial ou 

na articulação sacroilíaca. Paterson (2009) relatou que 9% das 
pacientes continuam a sentir dor genital ou pélvica por mais 
de um ano após o parto. Além disso, lesões nos nervos ilioin-
guinal ou ílio-hipogástrico durante a incisão de Pfannenstiel 
no parto cesariano podem causar dor na parede abdominal 
inferior, mesmo anos após a lesão inicial (Whiteside, 2003). 
Após o parto, a ocorrência de dor recorrente cíclica e de incha-
ço na região de incisão de cesariana ou de episiotomia sugere 
endometriose na própria cicatriz (Fig. 10-5, p. 287). Por outro 

TABELA 11-3  Perguntas relevantes na investigação de dor 
pélvica crônica

Qual é o tipo de sensação dolorosa, sua intensidade e localização?

Quando e como a dor se iniciou e que fatores a modificam?

O que agrava ou melhora sua dor?

Há outros sintomas ou problemas de saúde?

Você tem tido aumento na frequência ou urgência urinária? Notou 
sangue na sua urina?

Você tem tido náusea, vômitos, diarreia, constipação intestinal ou 
sangramento retal?

Você tem dor menstrual?

Sua dor teve início como cólica menstrual?

Você já foi operada? Por qual motivo?

Já esteve grávida? Quantas vezes?

Como foi o parto? Foi feita episiotomia?

Que método anticoncepcional você usa ou já usou?

Alguma doença sexualmente transmissível ou infecção pélvica?

Você sente dor com a penetração durante ato sexual?

Você está deprimida ou ansiosa?

Já foi submetida a algum tratamento para transtorno psiquiátrico?

Já sofreu ou está sofrendo algum abuso sexual ou físico? 

Sua dor já foi investigada ou tratada de alguma forma?

Algum dos tratamentos prévios produziu qualquer melhora?

Que medicamentos está tomando atualmente?

Como a dor afetou sua qualidade de vida?

O que você imagina, ou teme, esteja causando sua dor?

Escala analógica visual

Sem dor

Escala numérica

Sem dor

Escala verbal

Sem dor
Dor leve
Dor moderada
Dor intensa

0
1
2
3

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Pior dor imaginável

Pior dor imaginável

FIGURA 11-3 Escalas para classificação da dor. São apresentadas as es-
calas visual analógica, numérica e verbal.
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lado, em mulheres nulíparas com infertilidade, a dor pode ter 
origem em endometriose, aderências pélvicas ou doença infla-
matória pélvica crônica.

História cirúrgica. A existência de cirurgia abdominal ante-
rior aumenta o risco de aderências pélvicas na mulher, espe-
cialmente se tiver havido infecção, sangramento ou exposição 
de grandes áreas de superfícies peritoneais. Foram encontradas 
aderências em 40% das pacientes submetidas à laparoscopia 
para tratamento de dor pélvica crônica com suspeita de origem 
ginecológica (Sharma, 2011). A incidência de aderências au-
menta com o número de cirurgias prévias (Dubuisson, 2010). 
Finalmente, determinados distúrbios persistem ou recorrem 
com frequência e, consequentemente, devem ser obtidas in-
formações acerca de cirurgias anteriores para tratamento de 
endometriose, doença por aderências ou câncer.

História psicossocial. Há associação significativa entre dor 
pélvica crônica e abuso físico, emocional e sexual (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2011; Jamieson, 
1997; Lampe, 2000). Em uma metanálise realizada por Paras e 
colaboradores (2009), demonstrou-se que o abuso sexual está 
associado a aumento na taxa de diagnóstico ao longo de toda a 
vida de distúrbios intestinais funcionais, fibromialgia, transtor-
no convulsivo psicogênico e dor pélvica crônica. Além disso, 
para algumas mulheres, a dor crônica é uma forma de lidar 
com o estresse social. Por essas razões, as pacientes devem ser 
questionadas sobre violência doméstica e satisfação com as re-
lações familiares. Além disso, é essencial pesquisar sintomas de 
depressão, uma vez que a depressão pode causar ou ser causada 
por dor pélvica crônica (Tabela 13-5, p. 360).

Exame físico. A etiologia da dor crônica é variada e as infor-
mações obtidas com o exame físico com frequência esclarecem 
sua origem e orientam a solicitação de exames complementa-
res. Em uma paciente com dor crônica, mesmo o exame de 
rotina pode ser extremamente doloroso. Por exemplo, naquelas 
com dor neuropática, um toque leve pode desencadear dor. 
Consequentemente, o exame deve ser realizado lentamente 
para permitira que haja relaxamento entre cada etapa. Além 

disso, a paciente deve ser tranquilizada de que poderá solicitar 
que o exame seja interrompido a qualquer momento.

Entre os termos usados para a descrição dos achados do 
exame estão alodinia e hiperestesia. A alodinia é a resposta do-
lorosa a um estímulo normalmente inofensivo, como o produ-
zido por um cotonete. A hiperalgesia é um resposta extrema a 
um estímulo doloroso.

Postura e marcha. As mulheres com patologia intraperitoneal 
podem buscar compensação assumindo determinadas postu-
ras. Essas adaptações podem provocar dor em estruturas mus-
culoesqueléticas (p. 324). Alternativamente, estruturas muscu-
loesqueléticas podem ser o local de dor referida com origem 
nesses órgãos (Tabela 11-4). Assim, a observação cuidadosa da 
postura e da marcha é parte integrante da investigação de dor 
pélvica crônica.

Inicialmente, a mulher é examinada de pé. A postura deve 
ser avaliada nas visões anterior, posterior e lateral. Na visão 
posterior, avalia-se escoliose e estabilidade horizontal de om-
bros, dobras glúteas e dobras dos joelhos. Qualquer assimetria 
pode refletir distúrbios musculoesqueléticos.

O exame visual lateral pode revelar lordose e cifose conco-
mitantes. Tal combinação foi observada em algumas mulheres 
com DPC, tendo sido denominada postura típica da dor pélvica 
(PTDP) (Fig. 11-4) (Baker, 1993). Além disso, a ocorrência de 
desnível anormal dos ossos pélvicos pode ser avaliada pela colo-
cação simultânea da mão espalmada, de ambos os lados, entre 
as espinhas ilíacas ântero e posterossuperiores (EIAS e EIPS). 
Em regra, a EIAS encontra-se cerca de 6,5 mm abaixo da al-
tura da EIPS e distâncias maiores sugerem desvio anormal. Os 
desvios na pelve estão associados à osteoartrite de quadril e ou-
tros problemas ortopédicos (Labelle, 2005; Yoshimoto, 2005).

A inspeção anterior deve se concentrar na avaliação da si-
metria das EIASs, da cicatriz umbilical e dos pontos de apoio 
do peso. Quando o peso é apoiado predominantemente em 
uma perna, o membro inferior não dominante em geral apre-
senta-se com rotação externa e discretamente flexionado na al-
tura do joelho. Além da postura corporal, a parede abdominal 
anterior e as regiões inguinais também deve ser inspecionadas 

TABELA 11-4 Origens musculoesqueléticas da dor pélvica crônica

Estrutura Inervação Áreas de dor referida

Quadril T12-S1 Abdome inferior; região média anterior da coxa; joelho

Ligamentos lombares, facetas/discos T12-S1 Lombar inferior; região posterior de coxa e panturrilha; abdome inferior; região 
lateral do tronco; nádegas

Articulações sacroilíacas L4-S3 Coxa posterior; nádegas; soalho pélvico

Músculos abdominais T5-L1 Abdome; região anteromedial da coxa; esterno

Músculos pélvicos e lombares
Iliopsoas
Piriforme
Pubococcígeo
Obturador interno/externo
Quadrado lombar

L1-L4
L5-S3
S1-L4
L3-S2
T12-L3

Tronco lateral; abdome inferior; lombar inferior; região anterior da coxa 
Lombar inferior, nádegas; soalho pélvico
Soalho pélvico; vagina; reto; nádegas
Soalho pélvico; nádegas; região anterior da coxa 
Tronco lateral anterior; região anterior da coxa; abdome inferior

Modificada de Baker, 1993, com permissão.
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buscando por hérnias. Hérnias inguinais e femorais diretas e 
indiretas com frequência são observadas apenas quando a pa-
ciente está de pé. As hérnias que envolvem a parede abdominal 
anterior e o soalho pélvico estão mais comumente associadas 
à DPC. Com menos frequência, a hérnia ciática, que é a pas-
sagem de peritônio e de conteúdos peritoneais pelo forame 
isquiático maior, e a hérnia do obturador, através do canal ob-
turador, também foram raramente descritas como causa de dor 
(Chang, 2005; Miklos, 1998; Moreno-Egea, 2006; Servant, 
1998). A inspeção do peritônio e da vulva com a paciente de 
pé pode permitir a identificação de varicosidades. Tais lesões 
frequentemente são assintomáticas ou podem causar descon-
forto superficial. Também podem coexistir com varicosidades 
internas. Essas varicosidades internas podem produzir dolori-
mento pélvico profundo e são a causa subjacente da síndrome 
de congestão pélvica (p. 317).

Qualquer limitação na mobilidade também pode ser re-
levante. A paciente deve ser solicitada a curvar-se para frente 
flexionando a cintura. A limitação na flexão para frente pode 
indicar doença ortopédica primária ou encurtamento adapta-
tivo dos músculos extensores posteriores. Esse encurtamento 
é observado com frequência nas mulheres com dor crônica e 
PTDP (Fig. 11-5). Nesses casos, as pacientes são incapazes de 
criar uma curva convexa normal com esse movimento.

Fraqueza muscular também pode indicar doença ortopé-
dica. O teste de Trendelenburg, no qual a paciente é solicitada 
a equilibrar-se sobre um dos pés, pode indicar disfunção dos 
músculos abdutores do quadril ou da articulação do quadril. 
No teste positivo, quando a mulher eleva uma perna flexio-
nando o quadril, a crista ilíaca ipsilateral sofre inclinação para 
baixo.

A marcha também pode ser avaliada solicitando-se à pa-
ciente que caminhe pela sala. A marcha antálgica, conhecida 
como claudicação, refere-se à postura ou marcha que reduz o 
apoio do peso sobre um membro inferior ou sobre uma de suas 

articulações e implica maior probabilidade de dor musculoes-
quelética.

Posição supina (decúbito dorsal). A parede abdominal anterior 
deve ser avaliada buscando-se por cicatrizes abdominais. Tais 
cicatrizes podem ser locais de hérnia ou de aprisionamento de 
nervo, além de indicarem a possibilidade de doença por ade-
rência intra-abdominal. Em seguida, procede-se à ausculta para 
identificar sons e sopros anormais no intestino. A atividade in-
testinal aumentada pode refletir SII ou doenças inflamatórias. 
Os sopros devem ser investigados para patologia vascular.

Enquanto na posição supina, a paciente é solicitada a 
demonstrar com um dos dedos o ponto de dor máxima e de-
pois circular a área total adjacente envolvida. A palpação su-
perficial da parede abdominal anterior realizada pelo médico 
pode revelar áreas sensíveis ou de tensão muscular, que podem 
refletir aprisionamento de nervo ou síndromes de dor miofas-
cial (p. 324). Além disso, a dor com a elevação da cabeça e 
dos ombros, enquanto a musculatura da parede abdominal é 
tensionada, sinal de Carnett, é típica de patologia da parede 
abdominal anterior. Por outro lado, se a dor tiver origem no 
interior da cavidade abdominal, o desconforto geralmente se 
reduz com essa elevação (Thomson, 1991). Ademais, a ma-
nobra de Valsalva durante a elevação da cabeça e dos ombros 
pode evidenciar diástase dos músculos retos abdominais ou 
hérnias. Na maioria dos casos, a diástase do reto pode ser dife-
renciada da hérnia ventral. Na diástase, as bordas do músculo 
reto abdominal podem ser palpadas bilateralmente ao longo de 
toda a extensão da protrusão. À palpação profunda do abdome 
inferior talvez seja possível identificar patologia com origem 
em víscera pélvica. A presença de macicez à percussão ou de 
onda líquida móvel são sinais que indicam ascite.

Os testes de mobilidade podem agregar informações. Na 
maioria dos casos, a mulher é capaz de elevar a perna até 80º, 
a partir da posição horizontal, em direção à cabeça, o que é 
chamado de teste de elevação com a perna esticada. A ocorrên-
cia de dor com a elevação da perna pode ser observada em 
paciente com hérnia de disco lombar, doença da articulação 
do quadril ou síndrome miofascial. Além disso, a dor sinfisial 
com esse teste pode indicar lassidão na sínfise púbica ou da 

Normal Lordose

Lordose

Cifose

Cifose-lordose
(PTDP)

Lordose

FIGURA 11-4 Lordose e cifose concomitantes são alterações posturais 
comumente associadas à dor pélvica crônica. PTDP 5 postura típica de 
dor pélvica. (Redesenhada a partir de Howard, 2000, com permissão.)

A B

FIGURA 11-5 Teste de mobilidade. A. Flexão normal da coluna lombar 
inferior. B. A flexão limitada pode ser encontrada em pacientes com 
doença ortopédica ou naquelas com dor pélvica crônica. (Retirada de 
Baker, 1998, com permissão.)
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cintura pélvica. Tanto os testes do obturador quanto do iliop-
soas podem indicar síndrome de dor miofascial envolvendo 
esses músculos ou distúrbios na articulação do quadril. Com 
o teste do obturador a paciente, em posição supina, flexiona 
a coxa até 90º enquanto o pé permanece em flexão plantar. O 
tornozelo é imobilizado e o joelho é gentilmente empurrado 
lateral e depois medialmente para avaliação de dor. Com o 
teste iliopsoas, a paciente em posição supina tenta flexionar 
cada quadril separadamente contra a resistência da mão do 
examinador. Se a dor for descrita com a flexão, o resultado do 
teste será positivo.

Posição sentada. A postura da paciente quando sentada deve 
ser avaliada. A síndrome da dor miofascial envolvendo a mus-
culatura do soalho pélvico costuma fazer com que as pacientes 
desloquem o peso para uma das nádegas ou sentem-se na bei-
rada da cadeira.

Litotomia. O exame pélvico deve iniciar-se com a inspeção da 
vulva buscando por alterações gerais e lesões localizadas, con-
forme descrito no Capítulo 4 (p. 111). Especificamente, erite-
ma pode indicar vulvite ou infecção fúngica crônica. Por outro 
lado, o afinamento da pele vulvar pode ser resultante de líquen 
escleroso ou de alterações atróficas. A região do vestíbulo deve 
ser cuidadosamente inspecionada. Uma ou mais regiões de hi-
peremia envolvendo os orifícios das glândulas vestibulares as-
sociadas à intensa sensibilidade dolorosa à palpação, indicam 
vestibulite vulvar.

Após a inspeção, procede-se à palpação sistemática com 
pressão pontual da vulva com um cotonete para mapear as áreas 
dolorosas (Fig. 4-1, p. 112). A palpação da vagina idealmente 
se inicia com um dedo, que deve ser gradualmente inserido 
3 a 4 cm. A pressão sistemática de varredura aplicada sobre a 
musculatura do soalho pélvico, ao longo do seu comprimento, 
talvez possa identificar nós isolados de músculos tensionados 
nas pacientes com síndrome da dor miofascial do soalho pél-
vico. Normalmente, os músculos pubococcígeo, iliococcígeo e 
obturador interno podem ser alcançados com o toque vaginal 
(Fig. 11-6). Dores na uretra e na bexiga também são indicado-
ras potenciais de divertículo uretral ou cistite intersticial, res-
pectivamente. Além disso, a presença de sensibilidade à palpa-
ção da uretra e da bexiga são indicadores, respectivamente, de 
divertículo uretral e de cistite intersticial. A presença de dor à 
palpação profunda dos fórnices vaginais pode indicar endome-
triose, e a dor à mobilização do colo uterino é observada com 
DIP aguda e crônica. Se houver dor com a mobilização suave 
do cóccix, então haverá suspeita de doença articular do cóccix, 
chamada de coccidinia.

A avaliação do útero pode revelar um órgão aumentado, 
frequentemente com contorno irregular, em razão de leiomio-
mas, O aumento global acompanhado por consistência amo-
lecida é mais característico de adenomiose. A imobilidade do 
útero pode ser causada por cicatrizes de endometriose, DIP 
ou câncer ou por aderência causadas por cirurgias anteriores. 
A avaliação dos anexos pode revelar sensibilidade à palpação 
ou massa. Essa sensibilidade lateral pode refletir endometriose, 
doença diverticular ou síndrome de congestão pélvica.

O exame retal e a palpação retovaginal do septo retovagi-
nal devem fazer parte da avaliação. A palpação de fezes endu-

recidas ou de hemorroidas pode indicar distúrbios gastrintes-
tinais, e nódulos no septo retovaginal podem ser encontrados 
em casos de endometriose ou de neoplasia. A sensibilidade 
miofascial à palpação envolvendo os músculos puborretal e 
coccígeos pode ser constatada com toque em varredura usando 
o dedo indicador aplicando pressão sobre esses músculos (Fig. 
11-6). Por fim, o teste de guáiaco para sangue oculto nas fezes 
pode ser realizado na consulta inicial. Alternativamente, há kits 
para exame domiciliar disponíveis na maioria das farmácias e 
em muitos consultórios médicos nos EUA,

Exames complementares

Avaliação laboratorial. Para as mulheres com dor pélvica crô-
nica, os exames diagnósticos podem agregar informações va-
liosas. Os resultados do exame e da cultura de urina podem 
indicar cálculos no trato urinário, câncer do trato urinário ou 
infecção recorrente como causas de dor. A doença da tireoide 
pode afetar o funcionamento fisiológico, podendo ser encon-
trada em pacientes com sintomas intestinais ou vesicais. Con-
sequentemente, é comum proceder-se à dosagem do hormônio 
estimulante da tireoide (TSH). O diabetes melito pode causar 
neuropatia; o rastreamento para essa doença pode ser feito com 
exame de urina ou avaliação sérica.

Imagem radiográfica e endoscopia. Essas modalidades podem 
agregar informações e, entre elas, a ultrassonografia transvagi-
nal é a mais utilizada pelos ginecologistas na avaliação de dor 
pélvica crônica. A ultrassonografia dos órgãos pélvicos pode 
revelar endometriomas, leiomiomas, cistos ovarianos, dilata-
ção de veias pélvicas e outras lesões estruturais. No entanto, 
apesar de poder ser utilizada em muitos distúrbios ginecológi-
cos, esse exame possui pouca sensibilidade para identificação 
de implantes endometrióticos ou de aderências em geral. De 
forma similar, as imagens por TC ou ressonância magnética 
(RM) podem ser utilizadas, mas, em geral, adicionam poucas 
informações àquelas obtidas com ultrassonografia.

Nas pacientes com sintomas intestinais, o enema barita-
do pode indicar lesões obstrutivas internas ou externas, câncer 
e doença intestinal diverticular ou inflamatória. Entretanto, 
a sigmoidoscopia e a colonoscopia com fibroscópio flexível 
talvez proporcionem mais informações, considerando que a 
mucosa colônica pode ser diretamente inspecionada, e amos-
tras para biópsia coletadas, se necessário. Nas mulheres com 
suspeita de síndrome de congestão pélvica, há relatos de uso 
de ultrassonografia transvaginal com Doppler colorido, TC e 
RM, mas a venografia pélvica é considerada a modalidade pri-
mária. Essa técnica requer punção da veia femoral para acessar 
os vasos ilíacos internos para injeção de contraste (p. 318).

Cistoscopia, laparoscopia, sigmoidoscopia e colonoscopia 
com fibroscópio flexível podem ser empregadas, e os sintomas 
da paciente determinarão qual dessas técnicas será utilizada. 
Para as pacientes com sintomas de dor crônica e sintomas uri-
nários, a técnica mais comumente recomendada é a cistoscopia. 
Se as queixas gastrintestinais forem dominantes, a sigmoidosco-
pia flexível ou a colonoscopia poderá ser indicada. Para muitas 
mulheres sem causa óbvia de DPC, a laparoscopia frequente-
mente é indicada, e quase 40% de todas as laparoscopias gine-
cológicas são realizadas com essa indicação (Howard, 1993). 
É importante ressaltar que explicações para DPC em geral são 
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encontradas durante a operação nas mulheres com exames pré-
operatórios normais (Cunanan, 1983; Kang, 2007). A laparos-
copia permite a identificação direta e, em muitos casos, o trata-
mento da patologia intra-abdominal. Portanto, a laparoscopia 
é considerada por muitos autores como o padrão-ouro para 
investigação de dor pélvica crônica (Sharma, 2011).

Em uma abordagem laparoscópica para DPC o procedi-
mento é realizado sob anestesia local com a paciente consciente 
e apta a responder perguntas sobre os locais de dor (Howard, 
2000; Swanton, 2006). A técnica, denominada mapeamento 
consciente da dor, permite tratamento mais localizado e me-
lhores índices de dor pós-operatória. Contudo, sua utilização 
clínica, até o momento, é limitada.

Tratamento

Em muitas mulheres com DPC é possível identificar a causa, 
e o tratamento é determinado pelo diagnóstico. No entanto, 

em outros casos, a patologia pode não ter sido identificada e o 
tratamento será feito com base nos sintomas dominantes.

Analgésicos. O tratamento da dor normalmente se inicia com 
analgésicos orais, como paracetamol ou medicamentos anti-
inflamatórios não esteroides (AINEs) (Tabela 10-2, p. 293). O 
paracetamol é um agente amplamente utilizado e um analgési-
co efetivo a despeito de não ter propriedades anti-inflamatórias 
significativas. Alternativamente, os AINEs são particularmente 
úteis se houver reação inflamatória subjacente à dor

Se não se obtiver melhora satisfatória, pode-se associar 
um opioide leve, como codeína, propoxifeno ou hidrocodona 
(Tabela 39-12, p. 965). Os opioides são mais efetivos e o risco 
de dependência é mínimo, se administrados de forma planeja-
da e em doses que aliviem a dor de forma adequada. Se a dor 
persistir, opioides mais potentes, como morfina, metadona, 
fentanil, oxicodona e hidromorfina, podem substituir os mais 
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FIGURA 11-6 Exame da musculatura do soalho pélvico. (Ilustrações cedidas pela Srta. Marie Sena.)
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brandos. É essencial manter a paciente sob acompanhamento 
próximo e regular (Gunter, 2003). Uma alternativa aos opioi-
des clássicos é o hidrocloreto de tramadol que, além do seu 
efeito opioide central, também inibe a serotonina e a recapta-
ção de norepinefrina.

Supressão hormonal. A endometriose é um distúrbio estro-
gênio-dependente comumente encontrado nas mulheres com 
DPC. Portanto, a supressão hormonal pode ser considerada, 
em especial nas pacientes com dismenorreia ou dispareunia 
coexistente, com ausência de sintomas dominantes da be-
xiga ou do intestino. Conforme discutido no Capítulo 10 
(p. 292), contraceptivos orais combinados (COCs), proges-
togênios, agonistas do hormônio liberador da gonadotrofi-
na (GnRH) e alguns androgênios já tiveram sua efetividade 
comprovada.

Antidepressivos e anticonvulsivantes. Para muitos autores, 
a DPC é uma dor neuropática, e o tratamento foi inferido a 
partir daquele utilizado para esse tipo de dor associada a outros 
distúrbios. Em diversos artigos os antidepressivos tricíclicos 
se mostraram efetivos na redução da dor neuropática, inde-
pendentemente de seus efeitos antidepressivos (Saarto, 2005). 
Além disso, antidepressivos são uma opção lógica, uma vez que 
a depressão clinicamente significativa frequentemente ocorre 
concomitantemente com a dor. A amitriptilina (Elavil) e seu 
metabólito, nortriptilina (Pamelor), apresentam a maior efi-
cácia comprovada no tratamento das síndromes de dor neu-
ropática e não neuropática (Tabela 11-5) (Bryson, 1996). Os 
inibidores seletivos de recaptação da serotonina (ISRSs) não 
parecem ser tão efetivos quanto os antidepressivos tricíclicos 
(Gilron, 2006).

TABELA 11-5 Medicamentos antidepressivos e antiepilépticos usados na síndrome da dor pélvica

Medicamento (nome comercial) Dosagem Efeitos colaterais

Antidepressivos

Antidepressivos tricíclicos Boca seca, constipação, retenção urinária, sedação, 
ganho de peso

Amitriptilina (Elavil)a

Imipramina (Tofranil)a
Para ambas, 10-25 mg na hora de dormir; aumento 

de 10-25 mg/semana até 75-150 mg na hora de 
dormir ou até nível terapêutico

Aminas terciárias produzem maiores efeitos 
colaterais anticolinérgicos 

Desipramina (Norpramin)a

Nortriptilina (Pamelor)a
Para ambas, 25 mg pela manhã ou na hora 

de dormir; aumento de 25 mg/semana até 
150 mg/dia ou até nível terapêutico

Aminas secundárias produzem menores efeitos 
colaterais anticolinérgicos 

Inibidores seletivos de recaptação da serotonina

Fluoxetina (Prozac)a

Paroxetina (Paxil)a
Para ambas, 10-20 mg por dia; até 80 mg/dia para 

fibromialgia
Náuseas, sedação, redução da libido, disfunção 

sexual, cefaleia, ganho de peso

Antidepressivos novos

Bupropiona (Wellbutrin)a 100 mg/dia; aumento de 100 mg/semana até 200 
mg, 2�/dia (400 mg/dia)

Ansiedade, insônia ou sedação, perda de peso, 
convulsões (nas dosagens acima de 450 mg/dia)

Venlafaxina (Effexor)a 37,5 mg/dia; aumento de 37,5 mg/semana até 
300 mg/dia

Cefaleia, náusea, transpiração, sedação, 
hipertensão arterial, convulsões

Propriedades serotoninérgicas nas dosagens abaixo 
de 150 mg/dia; propriedades serotoninérgicas e 
noradrenérgicas mescladas nas dosagens acima 
de 150 mg/dia

Medicamentos antiepilépticos

Agentes de primeira geração

Carbamazepina (Tegretol) 200 mg por dia; aumento de 200 mg por semana 
até 400 mg, 3�/dia (1.200 mg/dia)

Tontura, diplopia, náuseas, anemia aplásica

Fenitoína (Dilantin)a 100 mg na hora de dormir; aumento semanal até 
500 mg na hora de dormir

Discrasias sanguíneas, hepatotoxicidade

Agentes de segunda geração

Gabapentina (Neurontin) 100-300 mg na hora de dormir; aumento de 
100 mg a cada três dias até 1.800-3.600 mg/dia 
administrados em doses fracionadas 3�/dia

Sonolência, tontura, fadiga, náuseas, sedação, 
ganho de peso

Pregabalina (Lyrica) 150 mg na hora de dormir para neuropatia 
diabética; 300 mg, 2�/dia para neuralgia 
pós-herpes

Sonolência, tontura, fadiga, náuseas, sedação, 
ganho de peso

Lamotrigina (Lamictal)a 50 mg por dia; aumento de 50 mg a cada duas 
semanas até 400 mg/dia

Tontura, constipação, náuseas; raramente rashes 
ameaçadores à vida

aNão aprovada pela U.S. Food and Drug Administration para o tratamento da dor neuropática.
Resumida de Maizels, 2005, com permissão.
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Além dos antidepressivos, os anticonvulsivantes também 
são usados com sucesso no tratamento de DPC. Entre eles, a 
gabapentina e a carbamazepina são os mais empregados para 
reduzir a dor neuropática (Wiffen, 2005a, b).

Polifarmácia. Em geral, a combinação de fármacos com sítios 
ou mecanismos de ação diferentes melhora os resultados no 
alívio da dor. Por exemplo, um AINE e um opioide podem 
ser combinados, em especial nas situações em que a inflama-
ção seja dominante. Se houver espasmo muscular sujacente 
à dor, a associação de tranquilizante ou de relaxante muscu-
lar a opioide ou a AINE talvez produza melhores resultados 
(Howard, 2003).

Cirurgia

Neurólise. A destruição da substância nervosa, denominada 
neurólise, envolve transecção do nervo ou injeção de agente 
químico neurotóxico no próprio nervo. A transecção nervosa 
pode ser realizada pelo corte de um nervo periférico específico 
ou de todo o plexo nervoso.

A neurectomia pré-sacral (PSN, de presacral neurectomy) 
envolve a secção das fibras de dor somática do útero que, se en-
contram dentro do plexo hipogástrico superior (Fig. 38-13, p. 
929). Esse procedimento é realizado pela incisão do peritônio 
pélvico acima do sacro e identificação e transecção do plexo 
nervoso sacral. Nas pacientes tratadas dessa forma, em qua-
se 75% dos casos observou-se redução acima de 50% na dor 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2008).

Entretanto, a neurectomia pré-sacral é tecnicamente di-
fícil e requer grande experiência em cirurgias no espaço pré-
sacral. A cirurgia foi associada à constipação e retenção uriná-
ria pós-operatórias em longo prazo. É raro ocorrer hemorragia 
ameaçadora à vida, com origem nos vasos sacrais medianos que 
cursam no espaço pré-sacral.

Como alternativa, há a ablação do nervo uterossacral por 
laparoscopia (LUNA, de laparoscopic uterosacral nerve abla-
tion), que envolve a destruição das fibras nervosas uterinas 
que ingressam no útero junto com o ligamento uterossacral. 
A maioria dos cirurgiões destrói cerca de 2 cm do ligamento 
uterossacral próximo à sua inserção no útero (Lifford, 2002). 
Com base na inervação pélvica, essas cirurgias são indicadas 
apenas para o tratamento de dor pélvica localizada centralmen-
te, tendo sido realizadas para tratar DPC refratária relacionada 
à endometriose e dismenorreia. Contudo, em um ensaio, qua-
se 500 mulheres com DPC foram randomizadas e distribuídas 
para laparoscopia com tratamento intraoperatório da patolo-
gia identificada ou o mesmo tratamento com o acréscimo de 
LUNA. A adição de LUNA não melhorou os escores de dor 
(Daniels, 2009). Além disso, as comparações entre LUNA e 
neurectomia pré-sacral demonstraram melhora da dor em 
longo prazo significativamente maior com a neurectomia pré-
sacral (Proctor, 2005).

Histerectomia. Nos casos em que a investigação minuciosa te-
nha afastado uma causa orgânica e em que o tratamento clíni-
co conservador tenha fracassado, deve-se considerar a possibili-
dade de indicar histerectomia total com salpingo-ooforectomia 
bilateral como forma definitiva de tratamento. Para muitas 
mulheres com DPC, a histerectomia é um método efetivo 

para resolução da dor e melhora da qualidade de vida (Kjerul-
ff, 2000; Stovall, 1990). Entretanto, é possível que a histerec-
tomia não resolva o quadro de DPC. Esse resultado negativo 
ocorre com maior frequência em mulheres com menos de 30 
anos ou com transtornos mentais, ou patologia pélvica não 
identificada (Gunter, 2003). Quase 40% das mulheres com 
patologia pélvica não identificada apresentarão dor persistente 
após a histerectomia (Hillis, 1995).

Causas específicas da dor pélvica crônica

Conforme observado anteriormente, a endometriose e os leio-
miomas são causas comuns de DPC, tendo sido discutidos 
em detalhes nos Capítulos 9 e 10. Entre as demais possíveis 
causas ginecológicas de dor crônica, destacam-se doença por 
aderência, síndrome dos ovários remanescentes e síndrome de 
congestão pélvica.

Aderências pélvicas. Aderências são conexões fibrosas entre 
superfícies opostas de órgãos ou entre um órgão e a parede 
abdominal, em locais onde não deveria haver ligação. As ade-
rências variam em vascularização e espessura. As aderências 
anexiais podem ser classificadas de acordo com um sistema de-
senvolvido pela American Society of Reproductive Medicine 
(Tabela 11-6) (American Fertility Society, 1988).

As aderências são comuns, e nas laparoscopias realiza-
das para DPC são encontradas em cerca de 25% dos casos 
(Howard, 1993). No entanto, nem toda doença por aderência 
causa dor. Por exemplo, Thornton e colaboradores (1997) não 
encontraram relação entre dor pélvica e mulheres com aderên-
cias intra-abdominais.

Fisiopatologia. A relação entre a dor pélvica crônica e ade-
rências não está completamente esclarecida. Nas mulheres 
com DPC, as aderências intraperitoneais são considera-
das a causa da dor quando distorcem a anatomia normal 
ou quando o movimento produz estiramento do peritônio 
ou da serosa do órgão. Essa teoria é sustentada por estudos 
usando mapeamento consciente da dor. As aderências finas, 
que permitem movimento significativo entre duas estrutu-
ras, apresentaram a associação mais alta com dor, enquanto 

TABELA 11-6 Sistema de pontuação da aderência anexial

Aderências
Envolvendo 
, 1/3

Envolvendo 
1/3 a 2/3

Envolvendo 
. 2/3

Ovário D Fina
 Densa
E Fina
 Densa

1
4
1
4

2
8
2
8

4
16
4

16

Tuba D Fina
 Densa
E Fina
 Densa

1
4ª
1
4ª

2
8ª
2
8ª

4
16
4

16

aSe a porção fimbrial da tuba uterina estiver completamente obstruída, alterar a 
pontuação para 16.
As pontuações de 0 a 5 refletem doença mínima; entre 6 e 10 indicam doença 
leve; entre 11 e 20, doença levemente moderada e entre 21 e 32, doença grave.
E 5 esquerda; D 5 direita.
Retirada de The American Fertility Society, 1988, com permissão.
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as aderências que impedem os movimentos apresentaram os 
menores índices de dor. Além disso, as aderências que man-
tinham relação com o peritônio apresentaram associação 
elevada com dor (Demco, 2004). Foram identificadas fibras 
nervosas sensitivas por meios histológicos, ultraestruturais 
e imuno-histoquímicos em aderências peritoneais humanas 
obtidas por laparotomia, o que deu maior sustentação a essas 
teorias (Suleiman, 2001).

Diagnóstico. Os fatores de risco para aderência incluem cirur-
gia prévia, infecção intra-abdominal anterior e endometriose. 
Mais raramente, a inflamação causada por irradiação, irritação 
química ou reação a corpo estranho também pode causar ade-
rência. Normalmente a dor é agravada por movimentos súbi-
tos, relação sexual ou outras atividades específicas.

A laparoscopia é a ferramenta primária usada para diag-
nóstico de aderências. Em geral, a ultrassonografia apresenta 
pouca sensibilidade. Entretanto, Guerriero e colaboradores 
(1997) observaram correlação positiva com aderências ovaria-
nas, quando as bordas da superfície ovariana apareciam borra-
das. Além disso, houve suspeita de aderências quando o ová-
rio apresentava-se imediatamente adjacente ao útero e se esta 
posição persistisse apesar da manipulação desses órgãos com a 
ajuda do transdutor ultrassonográfico.

Tratamento. Em geral, utiliza-se lise cirúrgica para tratar os 
sintomas dolorosos, e vários estudos observacionais demons-
traram melhora na dor (Fayez, 1994; Steege, 1991; Sutton, 
1990). No entanto, dois estudos randomizados comparando 
lise de aderência com tratamento expectante não encontraram 
diferença nos índices de dor após um ano (Peters, 1992; Swank, 
2003). Outros autores que defendem o uso judicioso de ade-
siólise no tratamento da dor pélvica questionaram os métodos 
estatísticos utilizados nesses trabalhos (Toman, 2009). Quan-
do realizada, a adesiólise está associada a risco significativo de 
adesiogênese, em especial nos casos envolvendo endometriose 
(Parker, 2005). Assim, a decisão de indicar lise das aderências 
deve ser individualizada, e no caso da sua realização, devem 
ser tomadas medidas para minimizar a possibilidade de nova 
formação (Hammoud, 2004). Manuseio delicado do tecido, 
hemostasia adequada e barreiras para aderência são meios que 
se mostraram úteis (American Society for Reproductive Medi-
cine, 2008).

Síndrome do resquício ovariano e síndrome do ovário rema-
nescente. Após ooforectomia, remanescentes do ovário retira-
do podem gerar sintomas, no quadro denominado síndrome do 
resquício ovariano. Deve-se fazer distinção entre essa síndrome 
e a síndrome do ovário remanescente, também conhecida como 
síndrome do ovário residual, que envolve sintomas provenien-
tes de um ovário deixado intencionalmente durante cirurgia 
ginecológica anterior (El Minawi, 1999). Embora diferencia-
das pela quantidade de tecido ovariano envolvido, ambas as 
síndromes apresentam sintomas bastante semelhantes, sendo 
diagnosticadas e tratadas de forma similar.

Apesar de ser uma causa rara de DPC, é muito frequente 
as mulheres com resíduos ovarianos sintomáticos queixarem-se 
de dor cíclica crônica ou dispareunia. O início dos sintomas é 
variável, podendo começar anos após a cirurgia (Nezhat, 2005).

As mulheres com essas síndromes podem apresentar massa 
pélvica palpável no exame bimanual (Orford, 1996). A ultras-
sonografia é esclarecedora em muitos casos, e naqueles com 
resíduos ovarianos, os ovários algumas vezes podem ser iden-
tificados como uma borda fina de córtex ovariano ao redor de 
cisto ovariano coexistente (Fleischer, 1998). Casos indetermi-
nados podem necessitar de imagens por TC ou RM. Nos casos 
em que houver suspeita de compressão uretral, justifica-se a 
pielografia intravenosa. Exames laboratoriais, em especial a do-
sagem do hormônio folículo-estimulante (FSH) nas mulheres 
em idade reprodutiva com histórico de ooforectomia bilateral, 
podem ser úteis. A observação de níveis na faixa esperada para 
a pré-menopausa é sugestiva de tecido ovariano funcional resi-
dual (Magtibay, 2005).

Embora o tratamento médico inclua manipulação hor-
monal para suprimir o tecido funcional, a excisão cirúrgica é 
necessária em muitos casos sintomáticos (Lafferty, 1996). Em 
razão da frequência com que o ureter está envolvido com as 
aderências que revestem o tecido residual, a laparotomia é in-
dicada em muitos casos. Entretanto, os profissionais com gran-
de habilidade laparoscópica podem obter resultados positivos 
(Nezhat, 2000, 2005).

Síndrome da congestão pélvica. O fluxo sanguíneo retrógrado 
em razão de incompetência valvar com frequência produz veias 
ovarianas ou pélvicas tortuosas ou congestas. Como resultado, 
é possível haver DPC, além de sensações de pressão e peso, 
e esse conjunto é denominado síndrome da congestão pélvica 
(Breard, 1988).

Fisiopatologia. Até o momento, não está claro se a congestão 
resulta de dilatação mecânica, disfunção hormonal ovariana ou 
ambas. Taxas altas de varizes pélvicas e de síndrome de conges-
tão pélvica são observadas em multíparas. Uma teoria mecâni-
ca descreve um grande aumento no diâmetro da veia pélvica 
durante a fase final da gravidez, o que leva à incompetência 
valvar das veias ovarianas e a varicosidades pélvicas. Além disso, 
o estrogênio está envolvido na síndrome de congestão pélvica, 
na medida em que atua como dilatador venoso. A síndrome de 
congestão pélvica resolve-se após a menopausa, e a terapia clí-
nica antiestrogênica mostrou-se efetiva nesses casos (Farquhar, 
1989; Gangar, 1993). É bastante provável que ambos os fato-
res sejam importantes. A causa da dor associada à congestão 
pélvica permanece sem esclarecimento, mas sugeriu-se que a 
dilatação venosa, a estase concomitante e a liberação local de 
mediadores nociceptivos seriam causas possíveis (Giacchetto, 
1989; Soysal, 2001).

Diagnóstico. Mulheres afetadas podem descrever dor ou sen-
sação de peso na pelve, que podem se agravar no período pré-
menstrual, após permanecer muito tempo sentadas ou de pé 
ou após relação sexual. Ao exame bimanual, será possível iden-
tificar sensibilidade à palpação na junção dos terços externo e 
médio de uma linha imaginária traçada entre a sínfise pubiana 
e a espinha ilíaca anterossuperior ou diretamente do ovário. 
Além disso, varicosidades em coxas, nádegas, períneo ou vagi-
na podem estar associadas (Venbrux, 1999).

O plexo venoso ovariano esquerdo é tributário da veia 
ovariana esquerda, que desemboca na veia renal esquerda. Em 
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geral, a veia ovariana direita é tributária direta da veia cava in-
ferior. Ambas as veias ovarianas apresentam numerosos troncos 
(Fig. 11-7). A venografia pélvica dessa anatomia vascular é uma 
ferramenta diagnóstica primária nas mulheres com suspeita de 
síndrome de congestão pélvica, e a embolização pode ser reali-
zada simultaneamente em casos selecionados. Alternativamente 
pode-se utilizar TC, RM, ultrassonografia e laparoscopia diag-
nóstica para identificar varicosidades. No entanto, como essas 
modalidades são realizadas com a paciente em posição pronada, 
algumas varicosidades sofrem compressão nesta posição e po-
dem passar despercebidas (Park, 2004; Umeoka, 2004).

Tratamento. Os tratamentos para síndrome de congestão pél-
vica incluem administração crônica de progestogênios ou ago-
nista do GnRH, embolização ou ligadura da veia ovariana e 
histerectomia com salpingo-ooforectomia bilateral (SOB), em-
bora nenhum desses tratamentos seja definitivo. Por exemplo, 
Beard e colaboradores (1991) verificaram que quase um terço 
das mulheres apresentou alguma dor residual após histerecto-
mia total com SOB para essa condição.

A embolização parece ser um tratamento efetivo, e os per-
centuais de mulheres com melhora da dor variam entre 65 e 
95% (Kim, 2006; Maleux, 2000; Venbrux, 2002). A esclerote-
rapia de veia ovariana proporcionou alívio sintomático em um 
ano em 17 de 20 pacientes tratadas (Tropeano, 2008). Chung 

e colaboradores (2003) compararam embolização com histerec-
tomia e ooforectomia e verificaram que a embolização foi mais 
efetiva. Entretanto, faltam ensaios com acompanhamento em 
longo prazo para avaliação dos efeitos além de um ano.

Alternativamente, o tratamento clínico com agonista do 
GnRH ou com acetato de medroxiprogesterona, 30 mg/dia 
por via oral, mostrou-se efetivo em algumas mulheres com sín-
drome de congestão pélvica, embora os sintomas normalmente 
retornem após a suspensão do medicamento (Reginald, 1989).

 ■ Dismenorreia

A dor cíclica com a menstruação é comum e acompanha a 
maioria das menstruações (Balbi, 2000; Weissman, 2004). 
Essa dor é classicamente descrita como em cólica e, em geral, 
é acompanhada por dor lombar, náusea e vômitos, cefaleia ou 
diarreia.

O termo dismenorreia primária descreve a dor menstrual 
cíclica sem patologia associada identificada, e o termo disme-
norreia secundária em geral relaciona-se com endometriose, 
leiomiomas, DIP, adenomiose, pólipos endometriais e obstru-
ção do fluxo menstrual. Por essa razão, a dismenorreia secundá-
ria pode estar associada a outros sintomas ginecológicos, como 
dispareunia, disúria, sangramento anormal ou infertilidade.

Comparada com a dismenorreia secundária, a dismenor-
reia primária, em regra, inicia-se logo após a menarca. Entre-
tanto, é raro que as características da dor sejam diferenciadas 
entre os dois tipos, sendo que a dismenorreia primária geral-
mente é diagnosticada após terem-se excluído as causas conhe-
cidas associadas ao sintoma.

Riscos de dismenorreia primária

Quando outros fatores são removidos, a dismenorreia primária 
afeta mulheres sem distinção de raça e de status socioeconô-
mico. No entanto, aumento da duração ou maior intensidade 
da dor foram positivamente associados com menarca precoce, 
períodos menstruais prolongados, tabagismo e maior índice de 
massa corporal (IMC). Por outro lado, a paridade parece me-
lhorar os sintomas (Harlow, 1996; Sundell, 1990).

Fisiopatologia

Durante a descamação endometrial, as células endometriais 
liberam prostaglandinas no início da menstruação. As pros-
taglandinas estimulam as contrações miometriais e desenca-
deiam isquemia. As mulheres com dismenorreia mais intensa 
apresentam níveis mais altos de prostaglandinas no líquido 
menstrual, e esses níveis são muito altos durante os dois pri-
meiros dias de menstruação. As prostaglandinas também estão 
implicadas na dismenorreia secundária. Entretanto também é 
possível identificar mecanismos anatômicos para a dismenor-
reia, dependendo do tipo da doença pélvica que a acompanha.

Diagnóstico

Nas mulheres com cólicas menstruais e nenhum outro sinal ou 
sintoma associado, não há necessidade de qualquer avaliação 
inicial adicional, desde que se tenha excluído a possibilidade de 
gravidez, sendo aceito o tratamento empírico (Proctor, 2006). 
Nas mulheres com risco de DIP, culturas para Chlamydia tra-
chomatis e Neisseria gonorrhoeae são indicadas. Se a avaliação 

Veia
cava inferior

Veia
ovariana

Veia
ovariana

Espiral de
embolização

Veia ilíaca
externa

FIGURA 11-7 À direita da imagem as, varizes pélvicas já haviam sido 
tratadas por esclerose e espirais de embolização aplicadas na veia ova-
riana esquerda. À esquerda da imagem, um cateter-guia foi inserido 
dentro da veia ovariana direita para realizar venografia e embolização 
ovarianas. (Retirada de Kim, 2006, com permissão.)
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pélvica ficou incompleta em razão do biotipo da paciente, a 
ultrassonografia transvaginal pode ser útil para excluir patolo-
gia pélvica estrutural.

Tratamento

Medicamentos anti-inflamatórios não esteroides. Em razão 
de as prostaglandinas estarem implicadas na gênese da disme-
norreia, a administração de AINEs é uma medida lógica, e há 
trabalhos que sustentam seu emprego (Marjoribanks, 2003; 
Zhang, 1998). Esses agentes e suas dosagens foram apresenta-
dos na Tabela 10-2 (p. 293).

Contracepção hormonal esteroide. Os métodos de controle 
da natalidade com hormônios combinados melhoram a disme-
norreia pela redução da produção de prostaglandina, e estudos 
observacionais de COCs revelaram melhora na dismenorreia 
das usuárias (Brill, 1991; Gauthier, 1992; Hendrix, 2002; 
Milsom, 1990). Além disso, a administração prolongada ou 
contínua de COCs pode ser útil nas mulheres com dor não 
controlada pelo uso de pílulas tradicionais (Capítulo 5, p. 153) 
(Sulak, 1997).

Contraceptivos contendo apenas progestogênio também 
são efetivos no tratamento de dismenorreia. O sistema intrau-
terino de liberação de levonorgestrel (SIU-LNG), a injeção de 
acetato de medroxiprogesterona de depósito e os bastões im-
plantados para liberação de progestogênio também demons-
traram efetividade no tratamento de dismenorreia (Capítulo 5, 
pp. 137 e 157) (Baldaszti, 2003; Varma, 2006).

Agonistas do hormônio liberador da gonadotrofina e andro-
gênios. Os efeitos redutores do estrogênio desses agentes le-
vam a atrofia endometrial e redução na produção de prosta-
glandina. Embora os agonistas do GnRH e os androgênios, 
como o danazol, tenham se mostrado efetivos no tratamento 
da dismenorreia, seus efeitos colaterais substanciais impedem 
seu emprego a longo prazo e como rotina. Uma discussão de-
talhada e uma lista de dosagens para esses agentes e seus efeitos 
colaterais estão disponíveis no Capítulo 9 (p. 254).

Medicina complementar e alternativa. Alterações na dieta, fi-
toterapia e os tratamentos físicos foram pouco avaliados para 
tratamento de dismenorreia. Vitaminas orais E e B1 (tiamina), 
magnésio, óleo de peixe, dieta com baixo teor de gordura e a 
planta toki-shakuyaku-san (TSS) mostraram-se capazes de me-
lhorar a dismenorreia. Contudo, as evidências em geral foram 
obtidas em ensaios não randomizados com número pequeno 
de participantes (Barnard, 2000; Gokhale, 1996; Harel, 1996; 
Wilson, 2001; Ziaei, 2001). Além disso, os dados são limita-
dos, mas positivos, para uso de exercícios, calor tópico, acu-
puntura e estimulação nervosa elétrica transcutânea (TENS, 
de transcutaneous electral nerve stimulation) (Aklin, 2001, 
2004; Fugh-Berman, 2003; Golub, 1968; Helms, 1987; Ka-
plan, 1994).

Cirurgia. Casos de dismenorreia refratária a tratamento con-
servador são raros e, nessas circunstâncias, pode-se indicar tra-
tamento cirúrgico. A histerectomia é eficaz no tratamento de 
dismenorreia, mas pode ser rejeitada pelas mulheres que dese-
jem manter a fertilidade. Para essas mulheres, a neurectomia 
pré-sacral ou usando LUNA pode ser indicada

 ■ Dispareunia

A dispareunia é uma queixa ginecológica frequente. Nas mu-
lheres norte-americanas em idade reprodutiva, a prevalência 
em 12 meses é 15 a 20% (Glatt, 1990; Laumann, 1999). A 
relação sexual dolorosa pode estar associada a distúrbios vulvar, 
visceral, musculoesquelético, neurogênico ou psicossomático. 
Além disso, etiologias coexistentes podem levar a sintomas 
similares. Por exemplo, em muitos casos, mulheres com vul-
vodínia apresentam espasmo concomitante da musculatura do 
soalho pélvico, sendo que ambas podem causar dispareunia 
(Reissing, 2005). Em razão da associação habitual entre dispa-
reunia e DPC e da frequente sobreposição de etiologias, exame 
físico e testes diagnósticos frequentemente são os mesmos rea-
lizados em mulheres com DPC (p. 311).

A dispareunia pode ser subclassificada em de introito, isto 
é, dor no início da penetração, ou profunda, associada à pene-
tração profunda. Vulvodínia, vulvite e lubrificação inadequada 
formam grande parte dos casos de dispareunia de introito, e 
endometriose, aderências pélvicas e leiomiomas volumosos são 
causas frequentes de dispareunia profunda. Muitas mulheres 
apresentam tanto a dispareunia de introito quanto a profunda.

Outros termos incluem dispareunia primária, que descreve 
o início do problema desde a primeira relação sexual, e dis-
pareunia secundária, que a relação sexual dolorosa que se ini-
cia após período de atividade sexual sem dor. Abuso sexual, 
mutilação genital feminina e anomalias congênitas na maioria 
das vezes levam à dispareunia primária, enquanto as causas de 
dispareunia secundária são mais variadas. Finalmente, a dis-
pareunia deve ser definida como generalizada, ocorrendo em 
todos os episódios de relação sexual, ou situacional, associada a 
parceiros ou posições específicas.

Diagnóstico

A anamnese de mulheres com dispareunia deve incluir per-
guntas sobre sintomas associados, como leucorreia, dor vulvar, 
dismenorreia, DPC ou lubrificação inadequada. A forma de 
instalação dos sintomas e sua relação temporal com parto obs-
tétrico, cirurgia pélvica ou abuso sexual, em geral, são informa-
ções importantes. Além disso, é possível encontrar dispareunia 
em mulheres que estejam amamentando, provavelmente em 
razão da atrofia vaginal derivada do hipoestrogenismo obser-
vado na fase de lactação (Buhling, 2006; Signorello, 2001). 
Questões psicossociais, como satisfação no relacionamento ou 
depressão, também devem ser abordadas.

A inspeção da vulva é semelhante àquela para dor crônica. 
Em particular, deve-se ter atenção às presenças de eritema ge-
neralizado, cicatrizes de episiotomia ou atrofia. Eritema pode 
indicar dermatite de contato ou alérgica, assim como infec-
ção, em especial fúngica. Consequentemente, deve-se proceder 
a inventário de possíveis irritantes da pele, exame direto com 
lâmina com preparação salina, determinação do pH vaginal e 
culturas vaginais. Em alguns casos será necessário solicitar cul-
tura específica para fungos. Isto porque há várias espécies não 
cândidas difíceis de detectar apenas com análise microscópica 
(Edwards, 2003; Haefner, 2005).

Alguns pesquisadores, mas não todos, encontraram cor-
relação positiva entre grau do prolapso de órgão pélvico e 
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dispareunia (Burrows, 2004; Ellerkmann, 2001). Caso haja 
prolapso, seu grau deve ser quantificado por meio do processo 
denominado avaliação de prolapso de órgão pélvico (POP-Q, 
de pelvic organ prolapse evaluation)(Capítulo 24, p. 636).

Ao exame físico deve-se avaliar os terços distal, médio e 
proximal da vagina. A avaliação pode ser iniciada com pal-
pação das glândulas de Bartholin e periuretrais. Além disso, 
deve-se proceder ao teste com cotonete para mapear as áreas 
dolorosas (Fig. 4-1, p. 112). A seguir, a introdução de um úni-
co dedo no segmento distal da vagina pode desencadear o va-
ginismo, que é a contração reflexa dos músculos associados à 
penetração vaginal distal (Basson, 2000). Essa resposta contrá-
til é considerada normal, mas o espasmo prolongado dos mús-
culos bulbocavernoso, pubococcígeo, piriforme e obturador 
interno pode causar dor. Em alguns casos o espasmo pode ser 
uma reação condicionada a uma dor física atual ou pretérita. 
(Bachmann, 1998).

Com o aprofundamento do toque vaginal, é possível de-
sencadear dor no terço médio da vagina. Isso ocorre em casos 
de cistite intersticial, anomalias congênitas ou após radiotera-
pia ou cirurgias pélvicas reconstrutivas.

A dispareunia profunda é comumente causada por dis-
túrbios que também causam DPC. Os pontos focais do exa-
me foram abordados na página 311. Os exames diagnósticos 
para dispareunia profunda, em grande parte, são os mesmos 
descritos par DPC. As culturas de urina e vaginal indicam se 
há infecção, e os exames de imagem revelam qualquer doença 
visceral estrutural.

Tratamento

A resolução da dispareunia é altamente dependente da causa 
subjacente. Para as mulheres com vaginismo, a dessensibili-
zação sistemática é uma técnica efetiva. De forma gradual, as 
pacientes adquirem controle sobre a situação com a introdução 
confortável de dilatadores de tamanho crescente no introito. 
Em geral, indica-se tratamento psicológico concomitante nes-
ses casos. A lubrificação insatisfatória pode ser contornada com 
orientação direcionada para técnicas adequadas de excitamento 
e uso de lubrificantes externos.

O tratamento cirúrgico pode ser necessário para patolo-
gias estruturais e inclui ablação de endometriose, lise de ade-
rências e restauração da anatomia normal. Para as mulheres 
com dispareunia relacionada à posição retrovertida do útero, a 
suspensão uterina mostrou-se efetiva em trabalhos de pequeno 
porte (Perry, 2005).

 ■ Disúria

A investigação de disúria inicia-se com inspeção cuidadosa da 
pelve para excluir vaginite, lesões vulvares e divertículos ure-
trais. O diário miccional pode ser esclarecedor, e para aquelas 
com dispareunia associada, deve-se obter a história sexual. A 
causa mais comum de disúria é infecção, e exame e cultura de 
urina são os exames iniciais. De forma similar, as infecções por 
N. gonorrhoeae, C. trachomatis e vírus herpes simples devem 
ser excluídas. Para as pacientes com disúria crônica, estudos 
urodinâmicos podem ser úteis na identificação daquelas com 
hiperatividade do detrussor, complacência significativamen-

te reduzida ou obstrução no trato vesical inferior (Capítulo 
23, p. 621). A cistoscopia é utilizada para identificar os sinais 
marcadores de cistite intersticial na mucosa e excluir tumores 
neoplásicos ou cálculos (Irwin, 2005). Ultrassonografia ou la-
paroscopia são exames adjuntos que podem ser solicitados para 
excluir patologia pélvica estrutural ou endometriose.

Cistite intersticial/Síndrome da bexiga dolorosa

Este distúrbio inflamatório crônico da bexiga é caracterizado 
pela presença de frequência e urgência urinárias e dor pélvica 
(Bogart, 2007). Na cistite intersticial (CI), essa tríade é en-
contrada em combinação com as alterações características da 
mucosa e com redução da capacidade vesical (Hanno, 1994). 
À cistoscopia, as úlceras de Hunner são lesões da mucosa de 
cor vermelho-amarronzada com pequenos vasos irradiando na 
direção da cicatriz central, encontradas em aproximadamente 
10% dos casos (Fig. 11-8) (Messing, 1978; Nigro, 1997). O 
outro achado bastante comum são as glomerulações, que são 
petéquias pequenas ou hemorragias na submucosa. Além dos 
casos com achados característicos de CI, utiliza-se o nome sín-
drome da bexiga dolorosa para descrever os casos que, mani-
festando sintomas crônicos de CI não apresentem os achados 
cistoscópicos característicos da doença nem qualquer outra pa-
tologia vesical (Abrams, 2002).

Prevalência. A prevalência de CI nos Estados Unidos é variá-
vel e há publicações que citam entre 30 e 60 casos por 100.000 
habitantes (Curhan, 1999; Jones, 1997)*. É diagnosticada 
com maior frequência em mulheres brancas, fumantes e na-
quelas na faixa dos 40 anos (Kennedy, 2006; Propert, 2000). 
Há associação com força estatística entre CI e endometriose. 
As duas condições têm sintomas em comum e muitas pacientes 

FIGURA 11-8 Fotografia de cistoscopia exibindo úlceras de Hunner. 
(Retirada de Reuter, 1987, com permissão.)

* N. de R. T. Não se sabe a real prevalência da CI nos países em desenvol-
vimento, como o Brasil.
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investigadas em razão de dor pélvica crônica foram diagnósti-
cas com uma das duas ou com ambas (Butrick, 2007; Paulson, 
2007). Além disso, a CI está associada a síndrome do intestino 
irritável, distúrbios dolorosos generalizados, fibromialgia, dis-
função do soalho pélvico e depressão (Aaron, 2000; Clauw, 
1997; Novi, 2005; Peters, 2007).

Fisiopatologia. A causa exata de CI é desconhecida, e entre 
as teorias atuais estão aumento da permeabilidade da mucosa 
ou ativação de mastócitos (Sant, 2007; Warren, 2002). Os gli-
cosaminoglicanos são um componente importante da camada 
mucinosa que cobre e protege o urotélio da bexiga. Segundo 
uma teoria, os sintomas de CI teriam origem em um defeito no 
componente glicosaminoglicano protetor da bexiga. Isso leva-
ria a aumento na permeabilidade da mucosa vesical. (Parsons, 
2003).

Diagnóstico. Koziol (1994) relatou os sintomas observados 
em uma série de pacientes com CI e concluiu que frequência 
e urgência urinárias e dor pélvica seriam os mais comuns. O 
aumento da frequência urinária ocorre tanto de dia quanto de 
noite, havendo micção em média 16 vezes, podendo chegar a 
40 vezes ao dia. A dor é descrita como vaginal, suprapúbica 
ou abdominal inferior e em geral se agrava na semana anterior 
à menstruação. Costuma ser exacerbada por alimentos condi-
mentados; bebidas alcoólicas, ácidas, gaseificadas e contendo 
caféína e por relação sexual, estresse e exercícios. Em regra, a 
dor é aliviada com a micção, mas normalmente retorna uma 
vez que a bexiga se encha novamente. Além disso, as mulheres 
costumam descrever dispareunia (Metts, 2001).

Muitas outras condições podem produzir sintomas simila-
res aos de CI e, em sua maioria, os urologistas referem-se à CI 
como um diagnóstico de exclusão. Consequentemente, com 
frequência cultura de urina, e as pacientes com suspeita de CI 
comumente são submetidas à cistoscopia. Não há necessidade 
de biópsia de bexiga para o diagnóstico de CI, mas em geral é 
realizada para excluir outra patologia da bexiga, como câncer. 
O teste urodinâmico é indicado para mulheres com urgência 
urinária. Nas mulheres com CI, tanto capacidade quanto com-
placência vesicais estão reduzidas.

Tratamento. A cistite intersticial é um distúrbio crônico com 
exacerbações e remissões. Não há tratamento universalmente 
aceito e, para alguns autores, a conduta expectante é apropria-
da. Dos tratamentos propostos, restrição dietética a alimentos 
ácidos, administração oral de polissulfato sódico de pentosa-
na, amitriptilina ou anti-histamínico, instilação intravesical de 
agentes como heparina ou dimetil sulfóxido (DMSO) ou hi-
drodistensão vesical estão entre os mais usados (Rovner, 2000). 
A Interstitial Cystitis Association é uma referência importante 
onde pacientes e médicos podem obter opções terapêuticas, 
entre outras necessidades, e pode ser acessada em: http://www.
ichelp.org.

DOENÇA GASTRINTESTINAL

Em um número significativo de casos, a doença gastrintestinal 
é encontrada como causa subjacente de dor pélvica crônica. As 

causas gastrintestinais podem ser orgânicas ou funcionais (ver 
Tabela 11-2). Assim, o rastreamento inicial é semelhante ao 
descrito para DPC. Entretanto, sintomas como febre, sangra-
mento gastrintestinais, perda de peso, anemia e massa abdomi-
nal indicam a necessidade de investigação mais ativa para pato-
logia orgânica. A investigação deve incluir sigmoidoscopia ou 
colonoscopia para excluir inflamação, divertículos ou tumores. 
Para pacientes com diarreia, há indicação para pesquisa de leu-
cócitos e de ovos e parasitas. Além disso, os testes sorológicos 
para doença celíaca podem ser esclarecedores. Quando indica-
da, a ultrassonografia pode ajudar a distinguir entre patologia 
gastrintestinal e ginecológica.

 ■ Doença diverticular do colo

Os divertículos colônicos são formados por pequenas falhas na 
camada muscular do colo por onde a mucosa e a submucosa 
sofrem herniação. A doença diverticular do colo é frequente 
em ambos os sexos. Ocorre em aproximadamente 10% dos 
adultos com menos de 40 anos e em mais de 50% daqueles 
com idade igual ou superior a 80 anos. A doença caracteristica-
mente compromete sigmoide e colo descendente.

Entre os sintomas crônicos da doença diverticular estão 
dor abdominal localizada no quadrante inferior esquerdo 
e plenitude retal. Nos casos mais graves, os divertículos po-
dem causar sangramento gastrintestinal agudo ou crônico ou 
podem ser infectados. Talvez haja dificuldade para distinguir 
clinicamente entre infecção de divertículos e DIP ou abscesso 
tubo-ovariano. Nesses casos, a TC é o exame de imagem reco-
mendado, com sensibilidade acima de 90% e especificidade 
próxima de 100% (Ambrosetti, 1997).

A doença diverticular crônica geralmente é tratada com 
dieta rica em fibras e antibioticoterapia supressiva de longo 
prazo. Nos casos com infecção aguda grave, hospitalização, 
antibioticoterapia parenteral, drenagem percutânea ou cirúr-
gica de abscessos ou colectomia parcial podem ser necessárias. 
A suspeita de ruptura de abscesso diverticular com peritonite 
é uma indicação para exploração cirúrgica imediata (Jacobs, 
2007).

 ■ Doença celíaca

Trata-se de intolerância autoimune herdada ao glúten, um 
componente de trigo, cevada e centeio. Nos portadores, a in-
gestão de glúten provoca uma reação imunomediada que ata-
ca os mucos do intestino delgado levando a graus variáveis de 
disabsorção. A doença celíaca é comum e sua incidência na 
população geral aproxima-se de 1% (Green, 2007). Suspeita-
-se de que a incidência é ainda maior quando se procede ao 
rastreamento de pacientes com sintomas gastrintestinais. A 
doença apresenta viés de gênero e afeta 2 a 3 vezes mais mulhe-
res (Green, 2005).

Os sintomas de apresentação mais comuns são dor ab-
dominal e diarreia. Outros sinais incluem perda de peso, os-
teopenia e fadiga provocada por anemia; todos causados por 
disabsorção. Além disso, a doença celíaca foi associada à infer-
tilidade, embora os mecanismos não tenham sido esclarecidos. 
Deve-se suspeitar de doença celíaca nos pacientes com os sinais 
característicos e naqueles com história familiar do distúrbio.

DOENÇA GASTRINTESTINAL
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O diagnóstico requer biópsia duodenal e resposta positiva 
à dieta sem glúten. Contudo, um número significativo de pa-
cientes apresenta-se com dor abdominal e diarreia e não têm 
doença celíaca. Consequentemente, muitos médicos optam por 
rastreamento sorológico não invasivo para evitar biópsia desne-
cessária. Dos exames sorológicos diagnósticos disponíveis, a pes-
quisa para IgA antiendomísio e IgA antitransglutaminase teci-
dual apresenta acurácia superior a 90% (van der Windt, 2010).

 ■ Distúrbios funcionais do intestino

Também conhecidos como distúrbios funcionais gastrintesti-
nais, esse grupo de distúrbios funcionais apresenta sintomas 
atribuíveis ao trato gastrintestinal inferior e inclui aqueles 
relacionados na Tabela 11-7. Para confirmação dessas condi-
ções, os sintomas devem ter começado há mais de seis meses 
e devem ter ocorrido mais de três dias por mês nos últimos 
três meses (Longstreth, 2006). O diagnóstico sempre pressu-
põe ausência de explicação estrutural ou bioquímica para os 
sintomas (Thompson, 1999).

Síndrome do intestino irritável

Definição e incidência. Este distúrbio funcional intestinal é 
definido como dor ou desconforto abdominal que melhora 
com a defecação e que está associado a mudança nos hábitos 
intestinais. Os subtipos são classificados em função do padrão 
de evacuação predominante, incluindo constipação, diarreia e 
categorias mistas. Não obstante os critérios de definição lista-
dos na Tabela 11-7, outros sintomas que podem corroborar o 
diagnóstico são frequência anormal de evacuações (menos de 
três movimentos intestinais por semana ou mais de três por 
dia), fezes de consistência anormal, esforço, urgência, elimina-
ção de muco e distensão abdominal (Longstreth, 2006).

A síndrome do intestino irritável (SII) é comum, e sua 
prevalência na população geral é estimada em quase 10%. As 
prevalências de SII com predominância de diarreia ou consti-
pação são equivalentes (Saito, 2002).

Fisiopatologia. Nos casos de SII, os fatores neuronais, hormo-
nais, genéticos, ambientais e psicossociais estão envolvidos de 
forma variável (Drossman, 2002). No entanto, considera-se que 
o mecanismo fisiopatológico primário da SII envolva desregula-
ção nas interações entre sistema nervoso central (SNC) e sistema 
nervoso entérico (SNE). Essa disfunção do eixo cérebro-intesti-
no finalmente pode causar alterações na resposta imune da mu-
cosa GI, na motilidade e na permeabilidade intestinais, assim 
como na sensibilidade visceral. Consequentemente ocorrem dor 
abdominal e alteração da função intestinal (Harris, 2006; Mayer, 
2008). De forma específica, a serotonina (5-hidroxitriptamina, 
5-HT) está envolvida com regulação da motilidade intestinal, 
sensibilidade intestinal e secreção intestinal, e acredita-se que te-
nha papel importante na SII (Atkinson, 2006; Gershon, 2005).

Diagnóstico. As doenças orgânicas, como as relacionadas na 
Tabela 11-2, devem ser excluídas antes de se confirmar o diag-
nóstico de SII. Contudo, para pacientes jovens com sintomas 
típicos de SII e sem sintomas de doença orgânica, poucos exa-
mes serão necessários. A investigação é individualizada e entre 
os fatores que determinam a necessidade de mais exames estão 
idade avançada da paciente, maiores duração e gravidade dos 
sintomas, ausência de fatores psicossociais, presença de sintomas 
de doença orgânica e história familiar de doença gastrintestinal.

Tratamento

Dieta. Tradicionalmente tem-se empregado tratamento com 
dieta rica em fibras. Embora o consumo de fibras na dieta 

TABELA 11-7 Distúrbios funcionais gastrintestinais

Distúrbios funcionais intestinais

Síndrome do intestino 
irritável (SII)

Dor ou desconforto abdominal recorrente por, pelo menos, três dias por mês nos últimos três meses associado a 
dois ou mais dos seguintes: (1) melhora com a evacuação; (2) início associado à alteração no ritmo intestinal; (3) 
início associado à alteração na consistência das fezes

Distensão funcional do 
abdome

Há necessidade da presença de ambos: (1) sensação recorrente de gases ou distensão abdominal visível por pelo 
menos três dias/mês durante três meses; (2) critérios insuficientes para diagnóstico de dispepsia funcional, SII 
ou outro distúrbio funcional gastrintestinal

Constipação funcional Há necessidade da presença de dois ou mais dos seguintes: (1) esforço para defecar no mínimo em 25% vezes; (2) 
fezes fragmentadas ou duras em pelo menos 25% das evacuações; (3) sensação de evacuação incompleta em pelo 
menos 25% das defecações; (4) sensação de obstrução/bloqueio anorretal em pelo menos 25% das evacuações; 
(5) manobras de auxílio em pelo menos 25% das evacuações; (6) menos de três defecações por semana

É rara a ocorrência de fezes amolecidas sem o uso de laxantes
Critérios insuficientes para SII

Diarreia funcional Fezes moles ou aquosas sem dor, ocorrendo em pelo menos 75% das defecações

Distúrbio funcional 
intestinal inespecífico

Sintomas intestinais não atribuíveis a uma etiologia orgânica e que não satisfaçam os critérios para as categorias 
definidas anteriormente.

Dor abdominal funcional 

Dor abdominal funcional Ao menos seis meses de (1) dor abdominal contínua ou quase contínua e (2) ausência de relação, ou relação 
ocasional, entre dor e eventos fisiológicos (p. ex., comer, evacuar ou menstruar); (3) algum grau de disfunção 
diária; (4) dor verdadeira (ou seja, não simulada); (5) critérios insuficientes para outros distúrbios funcionais 
gastrintestinais que poderiam justificar a dor abdominal

Dor abdominal funcional 
inespecífica

Adaptada de Longstreth, 2006, e Thompson, 1999.
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seja uma medida efetiva no tratamento da constipação, não se 
mostrou efetiva nos casos de SII com predomínio de diarreia 
ou de dor associada à SII (Quartero, 2005). Outro tratamento 
adjunto potencialmente útil é o controle das intolerâncias ali-
mentares (Alpers, 2006).

Medicamentos. Em geral, a terapia medicamentosa é volta-
da aos sintomas dominantes. Para aquelas pacientes com SII 
com predomínio de constipação, os análogos de fibras podem 
ajudar, se o aumento do consumo de fibras com a dieta não 
for suficiente (Tabela 11-8) (Ramkumar, 2005). Além disso, 
a estimulação do receptor de serotonina do subtipo 5-hidroxi-
triptamina-4 (5-HT4) aumenta o tempo do trânsito colônico 
e reduz a sensibilidade visceral. Especificamente, o tegaserode, 
um agonista parcial do receptor de 5-HT4, aumenta a motili-
dade colônica e tem-se mostrado efetivo no alívio da SII com 
constipação predominante (Layer, 2005; Tack, 2005). Entre-
tanto, em 2007, a Novartis suspendeu as vendas desse medica-
mento nos Estados Unidos atendendo a uma solicitação feita 
pela U.S. Food and Drug Administration (FDA). A iniciativa 
da FDA foi determinada por aumento na incidência de even-
tos cardiovasculares nos indivíduos usando esse agente. Atual-
mente encontra-se disponível apenas para casos especiais (U.S. 
Food and Drug Administration, 2010).

Para as pacientes com sintomas predominantemente diar-
reicos, a loperamida ou o difenoxilato são efetivos na redução 
da motilidade intestinal. Em virtude de as substâncias per-
manecerem mais tempo no intestino, mais água é absorvida 
do bolo fecal. Assim, para as pacientes com diarreia intensa, a 
alosetrona, um antagonista seletivo do receptor subtipo 3 da 
serotonina (5-HT3), interage com receptores de neurônios do 
sistema nervoso entérico reduzindo a motilidade intestinal. 
Com a utilização desse fármaco, é possível reduzir dor, urgên-
cia e frequência de evacuações (Camilleri, 2000; Chey, 2004; 
Ford, 2009). Entretanto, em razão dos casos de colite isquêmi-
ca associada ao seu uso, a alosetrona atualmente tem seu uso 
estritamente regulado estando disponível apenas por meio de 
programa de prescrição da FDA (Chang, 2006; U.S. Food and 
Drug Administration, 2009).

Para as pacientes com dor secundária a espasmo intestinal, 
os agentes antiespasmódicos reduzem a atividade da muscu-

latura lisa intestinal, e supõe-se que sejam capazes de reduzir 
o desconforto abdominal. Os agentes disponíveis nos Estados 
Unidos são a diciclomina e a hiosciamina (Levsin)*. Em ge-
ral, esses agentes são seguros, de baixo custo e demonstrou-se 
que são efetivos (Quartero, 2005). No entanto, são poucos os 
dados com base em evidências a sustentar seu uso, e os efeitos 
colaterais anticolinérgicos desses agentes costumam limitar seu 
emprego por longo prazo (Schoenfeld, 2005).

Os antidepressivos tricíclicos podem ajudar as pacientes 
com SII, tanto pelo efeito anticolinérgico no intestino quanto 
pela ação modificadora do humor. Os antidepressivos tricícli-
cos podem reduzir o tempo de trânsito intestinal e demons-
traram ser efetivos no tratamento da SII com diarreia predo-
minante (Hadley, 2005). Alternativamente, outra classe de 
antidepressivos, os inibidores seletivos da recaptação de sero-
tonina (ISRSs), em estudos de pequeno porte, mostraram-se 
úteis no tratamento da SII (Tabas, 2004; Vahedi, 2005).

Psicoterapia. Os tratamentos psicológicos ou comportamen-
tais podem ajudar algumas pacientes. Entre eles, a terapia cog-
nitivo-comportamental e a hipnoterapia mostraram-se efetivas 
(Drossman, 2003; Gonsalkorale, 2003; Payne, 1995).

ETIOLOGIAS MUSCULOESQUELÉTICAS

As síndromes clínicas envolvendo músculos, nervos e sistema es-
quelético do abdome inferior e da pelve ocorrem com frequência, 
mas muitas vezes não são percebidas pelos ginecologistas em sua 
busca por identificar causas viscerais para a dor pélvica crônica.

 ■ Hérnia de parede abdominal

Falhas na parede anterior do abdome ou na fáscia femoral po-
dem levar à herniação de intestino ou de outro conteúdo ab-
dominal por essas brechas. Tais herniações podem causar dor. 
Além disso, se o suprimento sanguíneo do conteúdo da hérnia 
for agudamente comprometido, é possível que haja necessida-

* N. de R. T. No Brasil, diciclomina e hiosciamina também estão dispo-
níveis.

ETIOLOGIAS MUSCULOESQUELÉTICAS

TABELA 11-8 Agentes utilizados no tratamento da síndrome do intestino irritável (SII)

Sintoma Medicamento Dosagem oral

Diarreia Loperamida
Resina de colestiramina

2-4 mg quando necessário; máximo de 12 g/dia
4 g nas refeições

Constipação Casca de Psyllium
Metilcelulose
Policarbofila cálcica
Xarope de lactulose
Sorbitol a 70%
Polietilenoglicol 3350
Hidróxido de magnésio

3,4 g, 2�/dia nas refeições, depois ajustar
2 g, 2�/dia, depois ajustar
1 g, 1-4�/dia
10-20 g, 2�/dia
15 mL, 2�/dia
17 g em 236,5 mL de água, 1�/dia
2-4 colheres de sopa, 1�/dia

Dor abdominal Antidepressivos tricíclicos
Inibidores seletivos da recaptação de serotonina

Iniciar com 25-50 mg ao deitar, depois ajustar
Iniciar com dose reduzida; aumentar conforme a necessidade

Modificada de Longstreth, 2006, com permissão.
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de de intervenção cirúrgica imediata em razão de obstrução 
intestinal ou de isquemia intestinal.

As hérnias podem surgir em pontos com fragilidade anatô-
mica inerente, e os tipos mais comuns nas mulheres são as hér-
nias ventral, umbilical e incisional. As hérnias inguinal indireta, 
inguinal direta e femoral são menos comuns nas mulheres. A 
hérnia de Spiegel é rara. Como mostra a Figura 11-9, as hérnias 
ventrais são causadas por falhas fasciais que ocorrem caracte-
risticamente na linha média. As hérnias umbilicais são aquelas 
que envolvem defeitos no anel umbilical. Nas hérnias inguinais 
indiretas, o conteúdo abdominal sofre herniação pelo anel in-
guinal interno para dentro do canal inguinal. Como mostra a 
Figura 11-10, o conteúdo pode então sair pelo anel inguinal 
externo. Por outro lado, o conteúdo da hérnia inguinal dire-
ta passa por uma falha existente na fáscia dentro do triângulo 
de Hesselbach. O triângulo é formado por ligamento inguinal, 
vasos epigástricos inferiores e borda lateral do músculo reto 
abdominal. As hérnias de Spiegel podem ocorrer em qualquer 
local ao longo da borda lateral do reto abdominal. Entretanto, a 
localização mais frequente é na altura da linha arqueada.

Situações que provocam aumento da pressão intra-abdo-
minal, como gravidez, ascite, diálise peritoneal e tosse crônica 
são fatores de risco conhecidos para hérnia. Condições con-
gênitas ou adquiridas com fragilidade anatômica ou doenças 
do tecido conectivo também foram associadas. Em razão dos 

riscos associados à herniação e estrangulação de órgãos, nor-
malmente as hérnias são imediatamente reparadas quando 
descobertas. As hérnias umbilical, incisional e as pequenas 
hérnias ventrais podem ser reparadas por cirurgiões ginecoló-
gicos. Nesses casos, o saco herniário é seccionado e procede-se 
à reaproximação da fáscia. As pacientes com hérnias maiores, 
que geralmente requerem instalação de telas, e com hérnias in-
guinais normalmente são encaminhadas para o cirurgião geral.

 ■ Síndrome da dor miofascial

Muitas doenças musculoesqueléticas podem levar à DPC e estão 
listadas na Tabela 11-2. Além dessas, estados inflamatórios visce-
rais crônicos, tais como endometriose, cistite intersticial ou SII 
podem levar a alterações patológicas ao redor de músculos e/ou 
nervos. Por sua vez, essas alterações podem ser a causa das síndro-
mes de dor miofascial da parede abdominal ou do soalho pélvico. 
O conhecimento e a consciência de tais associações complexas 
permitem ao médico abordar de forma mais efetiva todos os 
componentes determinantes da dor em vez de estreitar seu foco a 
um distúrbio visceral isolado. Como resultado, é menos provável 
que a paciente receba diagnóstico equivocado e tratamento ina-
dequado, pois poderá ser encaminhada para tratamento fisioterá-
pico ou receber medidas de controle da dor.

Uma área de hiperirritabilidade no músculo pode levar à 
contração persistente das fibras e causar dor, fraqueza ou reações 

autonômicas (Simons, 1999). A área rea-
tiva primária, localizada dentro da área de 
tensão do músculo, é chamada de ponto de 
gatilho (TrP, de trigger point), sendo iden-
tificada como uma faixa contraída com 
tensão palpável. Esses pontos de gatilho 
miofasciais podem afetar qualquer múscu-
lo, e aqueles envolvendo parede abdominal 
anterior, soalho pélvico e cintura pélvica 
podem ser as causas de dor pélvica crôni-
ca. Por essa razão, o American College of 
Obstetricians and Gynecologists (1997) 
recomenda uma avaliação do sistema mus-
culoesquelético antes de laparoscopia ou 
de histerectomia para DPC.

Fisiopatologia

Supõe-se que os pontos de gatilho re-
sultem de uma crise metabólica dentro 
do músculo. A disfunção de uma placa 
terminal neuromuscular pode levar à li-
beração sustentada de acetilcolina, despo-
larização persistente e redução sarcoméri-
ca, com criação de uma banda muscular 
tensa. As fibras afetadas comprimem os 
capilares e reduzem o fluxo sanguíneo lo-
cal. A isquemia resultante leva à liberação 
de substâncias que ativam os nociceptores 
nervosos periféricos que, por sua vez, cau-
sam dor (McPartland, 2004).

O bombardeio persistente de sinais 
nociceptivos, com origem nos TrPs, pode 

Linha alba
Peritônio

Ventral

Umbilical

Hérnia de
Spiegel

Reto abdominal
seccionado

Oblíquo externo

Oblíquo interno

Transverso
do abdome

Fáscia transversal
abaixo da
linha arqueada

FIGURA 11-9 Entre as hérnias que podem envolver a parede anterior do abdome, estão a 
ventral, a umbilical e, mais raramente, a de Spiegel. (Ilustração cedida pelo Sr. T. J. Fels.)
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finalmente levar à sensibilização central e à possibilidade de 
dor neuropática (p. 306). Os sinais podem se disseminar de 
forma segmentar na medula espinal, causando dor localizada 
ou referida (Gerwin, 2005). Os pontos de gatilho também po-
dem iniciar respostas somatoviscerais, como vômitos, diarreia e 
espasmos na bexiga, o que pode confundir o diagnóstico.

Incidência e fatores de risco

A incidência da doença miofascial é desconhecida. Contudo, 
em uma avaliação de 500 pacientes com DPC, Carter (1998) 
verificou que 7% das pacientes apresentavam principalmente 
TrPs como fonte da dor. Além disso, das quase mil mulheres 
investigadas para DPC, em 22% encontrou-se sensibilidade 
significativa nos músculos levantadores do ânus e, em 14%, 
nos músculos piriformes (Gomel, 2007). A prevalência parece 
ser maior naquelas pacientes entre 30 e 50 anos de idade. Os 
fatores de risco são variados, embora muitos TrPs possam ser re-
conhecidos como resultantes de um trauma específico anterior, 
como lesão de esporte ou sobrecarga biomecânica crônica de 
um músculo (Sharp, 2003). Portanto, na avaliação de pacientes 
com dor crônica e suspeita de síndrome da dor miofascial, um 
inventário detalhado de lesões esportivas, lesões traumáticas, 
partos obstétricos, cirurgias e atividades laborais é essencial.

Diagnóstico

A marcação pelo paciente dos pontos dolorosos em uma ilus-
tração representando o corpo humano pode ser uma primeira 
etapa esclarecedora. O envolvimento de músculos específicos 
com frequência irá determinar padrões característicos. Nor-
malmente as pacientes descrevem a dor como agravada por 
movimentos ou atividades específicas e aliviada por determi-

nadas posições. A exposição ao frio úmido geralmente agra-
va a dor. A pressão aplicada sobre um ponto de gatilho causa 
dor e produz efeitos sobre uma região-alvo ou zona referida. 
Essa região específica e reprodutível raramente coincide com 
a distribuição dermatológica ou neuronal, sendo este o fator 
diferenciador entre síndrome de dor miofascial e fibromialgia 
(Lavelle, 2007).

O exame muscular é finalizado com as palpações plana 
tipo pinça e profunda, dependendo da localização do músculo. 
Na palpação plana utilizam-se as polpas digitais para movi-
mentos de rolamento sobre os músculos superficiais, acessíveis 

FIGURA 11-10 Hérnias inguinais indireta e direta e hérnia femoral. A 
hérnia direta é causada por uma falha na fáscia dentro do triângulo de 
Hesselbach. A hérnia indireta forma-se pela saída de conteúdo intra-
abdominal pelo canal inguinal. As hérnias femorais formam-se com a 
saída de conteúdo pelo anel femoral. (Ilustração cedida pela Srta. Kris-
tin Yang.)

A

B

FIGURA 11-11 Técnicas para palpação dos pontos de gatilho. A. Na pal-
pação plana, as pontas dos dedos deslizam sobre a superfície do músculo. 
B. Com a palpação em pinça, o músculo é pinçado, e a busca pelos pontos 
de gatilho prossegue à medida que o músculo desliza entre os dedos.
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apenas superficialmente (Fig. 11-11). Esta 
técnica é comumente usada para avaliar os 
músculos da parede anterior do abdome. 
Nos músculos com maior acessibilidade, 
a palpação tipo pinça comprime o ventre 
do músculo entre o polegar e o indicador. 
Com qualquer uma das técnicas de pal-
pação, frequentemente é possível identi-
ficar pontos sensíveis e faixas de tensão 
muscular nas pacientes com síndrome de 
dor miofascial. Classicamente, o músculo 
envolvido apresenta perda de força e alon-
gamento restrito. Além disso, a pressão no 
TrP também pode induzir uma resposta 
de fasciculação muscular local, reproduzir 
uma dor referida, ou ambos.

Grupos musculares

Pontos de gatilho nos músculos da pa-
rede anterior do abdome. Os músculos 
reto abdominal, oblíquo e transverso do abdome podem de-
senvolver TrPs que levam à dor crônica. Os sintomas pélvicos 
somatoviscerais causados por esses músculos podem incluir 
diarreia ou frequência, urgência ou retenção urinárias.

Dentro do músculo reto do abdome, com frequência são 
encontrados TrPs dolorosos ao longo da linha semilunar, que é 
a denominação dada à borda desse músculo (Suleiman, 2001). 
Além disso, os TrPs no músculo reto abdominal costumam 
ocorrer na inserção do músculo no osso púbico e também abai-
xo da cicatriz umbilical. Dentro do músculo oblíquo externo, 
os pontos de gatilho frequentemente envolvem sua ligação la-
teral com a crista ilíaca anterior, e a dor costuma ser referida 
ao púbis.

Pontos de gatilho nos músculos do soalho pélvico. Após o 
exame da parede anterior do abdome, os músculos da pel-
ve devem ser avaliados. Após inspeção cuidadosa da genitália 
externa, o exame da vagina deve ser realizado lenta e caute-
losamente apenas com o dedo indicador e inicialmente sem 
a mão que irá palpar o abdome. Os músculos 
dentro da pelve são levantador do ânus, coccí-
geo, obturador interno e músculos transverso do 
períneo e piriforme. Esses músculos são avalia-
dos na busca por espasmo doloroso ou pontos 
de gatilho (ver Fig. 11-6) (Varcellini, 2009). Os 
pontos de gatilho que envolvem esses músculos 
e aqueles do esfincter anal estão frequentemen-
te associados à dor mal-localizada que pode ser 
descrita como envolvendo cóccix, quadril ou 
região lombar (Figs. 11-12 e 11-13). A dispa-
reunia é comum.

A dor com origem em TrPs envolvendo os 
músculos levantadores do ânus tiveram diversas 
denominações, entre elas síndrome espasmódica do 
levantador do ânus e coccidinia. Hoje, a síndrome 
do levantador do ânus é o termo preferido e cocci-
dinia é o termo reservado para a dor originária de 
trauma esquelético do cóccix.

Tratamento

O objetivo do tratamento é a inativação dos TrPs, o que permi-
te alongar a musculatura e liberar as bandas de tensão muscu-
lar. Os tratamentos são variados e incluem, entre outras, ma-
nobras de liberação do TrP, biofeedback, agulhamento seco ou 
injeção nos TrPs e calor local. Também são empregados agentes 
farmacológicos, como AINEs, outros analgésicos, relaxantes 
musculares e tranquilizantes.

 ■ Síndrome de dor referida no período periparto

Também conhecida como dor da cintura pélvica, esse quadro 
é caracterizado por dor persistente durante a gravidez ou no 
pós-parto imediato. A dor localiza-se principalmente ao re-
dor da articulação sacroilíaca e na sínfise pubiana. Acredita-se 
que esteja relacionada com lesão ou inflamação de ligamentos 
na pelve e/ou na região inferior da coluna. Fraqueza muscu-
lar, ajustes posturais relacionados com a gravidez e alterações 
hormonais, assim como peso do feto e do útero gravídico são 

FIGURA 11-12 Padrão de dor referida (sombreamento vermelho na ilustração à esquerda) 
criado por pontos de gatilho nos músculos levantador do ânus e coccígeo (ilustração à direi-
ta). (Ilustrações cedidas pela Srta. Marie Sena.)

FIGURA 11-13 Pontos de gatilho no músculo obturador interno podem criar um 
padrão extenso de dor referida (área sombreada de vermelho na ilustração à es-
querda). (Ilustrações cedidas pela Srta. Marie Sena.)

Hoffman_11.indd   326 03/10/13   16:58



CA
P

ÍT
U

LO
 1

1

327Dor Pélvica

possíveis fatores contribuintes (Mens, 1996). A dor da cintu-
ra pélvica é comum. Estima-se que aproximadamente 20% 
das gestantes sofram com essa dor, sendo 7% durante os três 
primeiros meses após o parto (Albert, 2002; Wu, 2004). O 
diagnóstico geralmente é clínico e feito com base em achados 
durante testes ortopédicos específicos de manipulação das ar-
ticulações. Tais testes são feitos para reproduzir ou provocar a 
dor. O tratamento é feito com fisioterapia, exercícios além dos 
analgésicos normalmente usados para DPC, descritos anterior-
mente (p. 314) (Vermani, 2010; Vleeming, 2008).

ETIOLOGIAS NEUROLÓGICAS

A compressão de nervos pode levar à dor pélvica crônica e 
pode envolver nervos da parede anterior do abdome ou aqueles 
no interior da pelve.

 ■ Síndrome de compressão nervosa na parede 
anterior do abdome

Como discutido, a dor na parede anterior do abdome é fre-
quentemente confundida com dor visceral. As causas neu-
rológicas mais comuns são a compressão de ramos cutâneos 
anteriores de nervos intercostais ou de ramos dos nervos ilioin-
guinais, ílio-hipogástricos, genitofemorais e cutâneos femorais 
laterais (Greenbaum, 1994).

Fisiopatologia

Os nervos periféricos podem ser comprimidos tanto dentro de 
canais ou anéis anatômicos estreitos, quanto sob ligamentos 
apertados, bandas fibrosas ou suturas. Assim, as regiões co-
muns de compressão para um determinado nervo são em geral 
prognosticadas com base na sua anatomia.

Por exemplo, cada ramo cutâneo anterior de um nervo in-
tercostal cruza anteriormente o músculo reto abdominal. Cada 
ramo, junto com seus vasos correspondentes, passa pelo anel 
fibroso localizado dentro do aspecto lateral do músculo reto 
abdominal (Fig. 11-14). Ao cruzar a bainha do reto anterior, 
cada ramo se divide e, então, cursa no interior dos tecidos sub-
cutâneos. A gordura que circunda o feixe neurovascular pare-
ce amortecer as estruturas encerradas dentro do anel fibroso 
(Srinivasan, 2002). No entanto, se esse feixe for submetido à 
pressão intra ou extra-abdominal excessiva, a compressão do 
feixe contra o anel fibroso pode causar isquemia nervosa e dor 
(Applegate, 1997).

Alternativamente, é possível haver compressão e lesão de 
nervo ou formação de neuroma de ramos dos nervos ilioingui-
nal, ílio-hipogástrico, cutâneo femoral lateral ou genitofemoral 
(Cap. 40, p. 983), após reparo de hérnia inguinal, incisões ab-
dominais transversas inferiores, como a incisão de Pfannens-
tiel, e incisões abdominais inferiores para instalação do tro-
carte laparoscópico. A hipoestesia é o achado mais comum na 
presença dessas lesões, mas, alternativamente, a paciente pode 
evoluir com dor meses ou anos após a cirurgia.

Diagnóstico e tratamento

Os critérios para o diagnóstico de compressão nervosa são clí-
nicos e incluem (1) dor que se agrava com o movimento da 

paciente ou com leve compressão na pele sobre a área afetada 
e (2) melhora da dor após injeção anestésica local. Em geral, a 
eletromiografia não é útil, uma vez que lhe falta sensibilidade 
adequada (Knockaert, 1996).

Na maioria dos casos a dor irá melhorar com a injeção lo-
cal de agentes anestésicos com ou sem corticosteroides. Pode-se 
associar lidocaína a 1 ou 2% e triancinolona na concentração 
40 mg/mL na proporção de 1:1. Menos de 0,5 mL é injetado 
de cada lado. Entre os possíveis tratamentos adicionais conhe-
cidos estão analgésicos orais, biofeedback e gabapentina. Se as 
opções conservadoras não proporcionarem alívio suficiente, 
talvez haja indicação de neurólise, com injeção de álcool abso-
luto ou fenol a 5 a 6%, ou de neurectomia cirúrgica (Madura, 
2005; Suleiman, 2001).

 ■ Neuralgia do pudendo

Fisiopatologia

Define-se neuralgia como dor aguda, intensa e lancinante que 
acompanha o curso do nervo afetado. A compressão do nervo 
pudendo pode causar esse tipo de dor na região do períneo. 
A neuralgia do pudendo é rara, geralmente ocorre após os 30 
anos de idade, e é caracterizada por dor na distribuição sensiti-
va do nervo pudendo. Os três ramos desse nervo são os nervos 
perineais, anais inferiores e dorsal do clitóris (Fig. 38-28, p. 
944). Assim, a dor envolve vagina, vulva, monte púbico, cli-
tóris, grandes lábios, períneo, nádegas, face interna da coxa ou 
região anorretal e frequentemente é unilateral. Nos indivíduos 
afetados, a alodinia e a hiperestesia podem chegar a ser inca-
pacitantes. A dor frequentemente se agrava ao sentar e alivia 

ETIOLOGIAS NEUROLÓGICAS

Banda
fibrosa

Tecido de
ancoragem

Nervo

Bainha posterior do reto

Bainha anterior do reto

Camada de gordura

Pressão intra-abdominal

Músculo retoMembrana fibrosa

FIGURA 11-14 Representação esquemática da compressão de ramos 
cutâneos anteriores dos nervos intercostais. O nervo é comprimido en-
quanto cruza o músculo reto abdominal dentro de uma bainha fibrosa. 
(Redesenhada a partir de Greenbaum, 1994, com permissão.)
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de pé ou sentada no vaso sanitário e pode aumentar ao longo 
do dia.

Além da distribuição sensitiva extensa, o nervo pudendo 
é responsável pela inervação motora do músculo do esfincter 
anal externo e por boa parte do diafragma pélvico, incluin-
do o levantador do ânus (Stav, 2009). Os problemas no nervo 
pudendo podem causar perda de função motora no esfincter 
anal externo e, consequentemente, incontinência fecal. Em um 
trabalho com pacientes investigados por incontinência fecal, 
56% apresentaram neuropatia do pudendo. Em 67% desses 
pacientes, a neuropatia era unilateral (Gooneratne, 2007). A 
incontinência fecal será discutida em detalhes no Capítulo 25 
(p. 659).

Diagnóstico e tratamento

O diagnóstico de neuralgia do pudendo é clínico, e não há 
exame isolado, ou combinação de exames, que seja patogno-
mônico para o quadro. Isto posto, a suspeita clínica pode ser 
corroborada por exames objetivos. Esses exames neurofisiológi-
cos, como latência motora e eletromiografia (EMG) do nervo 
pudendo, são descritos no Capítulo 25 (p. 668). Raramente, 
TC ou RM serão esclarecedoras, embora possam ser solicitadas 
para excluir outra patologia.

O tratamento pode ser feito com fisioterapia; terapias 
comportamentais; medicamentos como gabapentina ou anti-
depressivos tricíclicos; bloqueio do nervo pudendo, com ou 
sem corticosteroide associado; e descompressão cirúrgica do 
nervo. Finalmente, demonstrou-se que a estimulação do nervo 
pudendo produz efeitos benéficos em casos com disfunção e 
dor no soalho pélvico (Carmel, 2010; Spinelli, 2005). Contu-
do, há poucos dados acerca desta modalidade de tratamento.

 ■ Síndrome do piriforme

Fisiopatologia

A compressão do nervo isquiático pelo músculo piriforme pode 
causar dor nas regiões lombar inferior ou da nádega, na distri-
buição do nervo isquiático (Broadhurst, 2004; Fishman, 2002). 
Trata-se da síndrome do piriforme. Nos mecanismos propostos 
para explicar a compressão constam contratura ou espasmo do 
músculo piriforme causada por trauma, uso excessivo com hi-
pertrofia e variações congênitas nas quais o nervo isquiático ou 
seus ramos passam por  meio deste músculo (Hopayian, 2010).

Apesar de ter sido descrita há mais de 60 anos, ainda há 
controvérsia quanto a sua existência como uma verdadeira 
entidade clínica. Isto posto, Fishman e colaboradores (2002) 
estimaram que a síndrome do piriforme seja responsável por 6 
a 8% dos casos de lombalgia inferior e dor ciática anualmente 
nos EUA.

Diagnóstico e tratamento

Os sintomas incluem dor e sensibilidade à palpação envolven-
do nádegas, com ou sem irradiação para a região posterior da 
coxa. A dor se agrava com atividades, mantendo-se muito tem-
po sentada, caminhando e com a rotação interna do quadril 
(Kirschner, 2009). A associação com dispareunia é comum, 
porém variável, tendo sido demonstrada em 13 a 100% dos 
casos (Hopayian, 2010).

O diagnóstico de síndrome do piriforme é clínico e feito 
com base nos achados durante testes ortopédicos específicos 
com manipulação articular. Normalmente os testes de condu-
ção nervosa e a EMG não são diagnósticos. Raramente a RM 
pode ser útil para identificar um músculo piriforme edemacia-
do ou aumentado ou alguma variação anatômica no músculo 
(Petchprapa, 2010). O tratamento é conservador e inclui fi-
sioterapia, AINEs, relaxantes musculares ou agentes utilizados 
para dor neuropática, como gabapentina, nortriptilina ou car-
bamazepina. Também se pode recorrer a infiltrações terapêuti-
cas de anestésicos locais, associados ou não a corticosteroides, 
ou de toxina botulínica. O tratamento cirúrgico é reservado 
aos casos refratários.
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Nas mulheres, as doenças mamárias englobam um espectro de 
distúrbios benignos e malignos, que quase sempre se apresentam 
como dor na mama, descarga de papilas ou tumor palpável. As 
causas específicas desses sintomas variam de acordo com a idade 
da paciente. Os distúrbios benignos predominam nas mulheres 
jovens pré-menopáusicas, e as taxas de malignidade aumentam 
com o avanço da idade. Em regra, a avaliação dos distúrbios 
mamários requer a combinação de anamnese meticulosa, exame 
físico, exame de imagem e, quando indicado, biópsia.

ANATOMIA

 ■ Sistema ductal

A porção glandular da mama é composta por 12 a 15 sis-
temas de ductos independentes, sendo que cada um drena 

aproximadamente 40 lóbulos (Fig. 12-1). Cada lóbulo é for-
mado por 10 a 100 ácinos produtores de leite que drenam em 
pequenos ductos terminais (Parks, 1959). Esses ductos con-
vergem entre si formando ductos de maior calibre até cons-
tituírem outros maiores, que se alargam em um “reservató-
rio” exatamente abaixo do mamilo, chamado de seio lactífero 
(Fig. 12-2).

Em geral, apenas 6 a 8 papilas são visíveis na superfície 
do mamilo. Essas papilas drenam os sistemas de canais domi-
nantes, que são responsáveis por aproximadamente 80% do 
volume glandular da mama (Going, 2004). Os ductos meno-
res terminam exatamente abaixo da superfície do mamilo ou se 
abrem na aréola perto da base do mamilo. Por sua vez, a aréola 
contém numerosas glândulas sebáceas lubrificantes, chamadas 
de glândulas de Montgomery, que costumam ser visualizadas 
como proeminências pontuais.

Além das estruturas epiteliais, a mama é composta de es-
troma colágeno e gordura em proporções variadas. A distri-
buição e a concentração desses componentes estromais são 
responsáveis pela consistência da mama quando palpada e por 
suas características externas.

 ■ Drenagem linfática

A drenagem linfática aferente da mama é realizada pelos 
sistemas dérmico, subdérmico, interlobar e pré-peitoral 
(Fig. 12-3) (Grant, 1953). Cada um deles pode ser visto 
como uma treliça de canais destituídos de valvas que se in-
terconectam e drenam para um ou dois linfonodos axilares 
(linfonodos sentinelas). Em razão de esses sistemas estarem 
interconectados, a mama drena como uma unidade, e uma 
injeção de coloide corante em qualquer parte da mama, em 
qualquer nível, resultará no acúmulo do corante em um ou 
dois linfonodos axilares sentinelas. Os linfonodos axilares 
recebem a maior parte da drenagem linfática da mama, por 
isso são os mais envolvidos nas metástases de câncer de mama 
(Hultborn, 1955). No entanto, também existem vias alter-
nativas de drenagem que não parecem estar interconectadas 
com outras redes e que drenam diretamente nas bacias inter-
nas de linfonodos mamários, subclávios, axilares contralate-
rais ou abdominais.

ANATOMIA
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DESENVOLVIMENTO E FISIOLOGIA

Durante o desenvolvimento fetal, a mama primordial surge da 
camada basal da epiderme. Antes da puberdade, a mama é um 
botão rudimentar com poucos ramos de ductos cobertos por 
botões alveolares, botões terminais ou lóbulos pequenos (Osin, 
1998). Na puberdade, em geral entre os 10 e os 13 anos, o 
estrogênio e a progesterona ovarianos cooperam no direciona-

mento da comunicação organizada entre as células epiteliais e 
as células mesenquimais da mama, resultando em ramificação 
extensa do sistema ductal e no desenvolvimento de lóbulos (Is-
mail, 2003). Os distúrbios específicos desse desenvolvimento 
são abordados no Capítulo 14 (p. 390). A diferenciação final 
da mama é mediada pela progesterona e pela prolactina, não 
sendo concluída até a primeira gravidez completa (Grimm, 
2002; Ismail, 2003).

Durante os anos reprodutivos, os ductos terminais próxi-
mos aos ácinos e os próprios ácinos ficam mais sensíveis aos 
hormônios ovarianos e à prolactina. A maioria das formas be-
nignas e malignas de doença da mama surge nessas estruturas 
ácino-ducto terminal. As células epiteliais mamárias prolife-
ram durante a fase lútea do ciclo menstrual, quando os níveis 
de estrogênio e progesterona estão aumentados e também na 
fase da morte celular programada ao final da fase lútea, quan-
do os níveis desses hormônios declinam (Anderson, 1982; 
Soderqvist, 1997). Esse efeito é mediado pela sinalização pará-
crina, induzida pela ativação do receptor de estrogênio e está 
associado ao aumento no conteúdo de água da matriz extrace-
lular (Stoeckelhuber, 2002). Em regra, isso é percebido como 
maior volume e sensibilidade da mama na semana anterior à 
menstruação.

Na menopausa, quando a produção de estrogênio ova-
riano cessa, os lóbulos mamários atrofiam, e o estroma colá-
geno é substituído por gordura. Em razão de a expressão do 
receptor de estrogênio ser negativamente regulada pelo estro-
gênio, observa-se aumento na expressão desse receptor após 
a menopausa (Khan, 1997). Apesar do declínio na produção 
de estrogênio ovariano, as mulheres na pós-menopausa conti-
nuam a produzi-lo por ação da enzima aromatase, que conver-
te androgênios suprarrenais em estrogênio (Bulun, 1994). A 
aromatase é encontrada na gordura, nos músculos e no tecido 
mamário.

AVALIAÇÃO DE MASSA MAMÁRIA

É impossível distinguir a massa mamária entre benigna e ma-
ligna, ou cística e sólida pelo exame clínico. Entretanto, os 
achados do exame, interpretados em conjunto com a imagem 
e o exame patológico (teste triplo), contribuem significativa-
mente para as decisões sobre o tratamento (Hermansen, 1987).

 ■ Exame físico

A mama possui o formato de uma vírgula e seu prolongamento 
axilar corresponde à cauda de Spence. Essa extensão pode ser 
volumosa, em especial durante a gravidez e a lactação, e costu-
ma ser confundida com uma massa axilar.

O exame clínico da mama começa com sua inspeção para 
determinar se há ondulação, retração do mamilo ou alterações 
na pele. Esse exame é descrito em detalhes no Capítulo 1 (p. 
3). A presença e a característica de descarga mamilar são regis-
tradas. Além disso, a localização de uma massa deve ser espe-
cificamente documentada de acordo com sua posição no qua-
drante, e a distância desde seu centro até o centro do mamilo 
deve ser aferida com o uso de régua ou compasso (Fig. 12-4). 

DESENVOLVIMENTO E FISIOLOGIA

AVALIAÇÃO DE MASSA MAMÁRIA

Ducto terminalÁcino

A

B

C

FIGURA 12-1 A. Anatomia ductal da mama. (De Going, 2004, com per-
missão.) B. Estrutura acinar do ducto terminal de uma biópsia por aspi-
ração com agulha fina. C. Histologia de um lóbulo normal.
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Uma vez que é comum o envolvimento de muitos profissionais 
de saúde na avaliação e no tratamento da mesma massa mamá-
ria, a anotação mais útil no registro clínico será a definição da 
localização e do tamanho da massa (p. ex., mama direita, 2 cm 
de massa, na posição de 3 horas, a 4 cm do mamilo). Embora 
apenas com o exame clínico não seja possível excluir a possi-
bilidade de câncer, a observação de que a massa apresenta ca-
racterísticas benignas, como consistência macia, formato arre-

dondado e mobilidade, influenciará a decisão final de extirpar 
ou observar a lesão. A avaliação também deverá incluir exame 
cuidadoso de axilas, fossa infraclavicular e fossa supraclavicular 
(ver Capítulo 1, p. 3).

 ■ Diagnóstico por imagem

O diagnóstico por imagem de uma massa suspeita pode ser 
iniciado com mamografia que inclui magnificação, compres-

Ducto lactífero Ducto terminal

Ácino

Lóbulo

Gordura

Ligamentos
suspensores de Cooper

Seio
lactífero

Ductos
lactíferos

a. Mama sem lactação

b. Mama com lactação

Mamilo

Aréola

Lóbulos

Lobo

Glândulas de
Montgomery

Unidade ducto-ácino terminal

Fáscia

Costela

Músculo
peitoral
maior

Epitélio

Células
epiteliais

Epitélio

Sem lactação

Lactação

Célula mioepitelial

FIGURA 12-2 Anatomia da mama. (Segundo Seeley, 2006, com permissão.)
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Mama direitaA
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II
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I

FIGURA 12-3 Drenagem linfática da mama. A. Vias auxiliares de drenagem. B. Vias clássicas de drenagem axilar. (Segundo Grant, 1953, com permissão.)
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são extra ou visões extras, além das habituais incidências me-
diolaterais oblíquas e craniocaudais que costumam ser usadas 
para rastreamento. Diferentemente da mamografia de ras-
treamento, a mamografia diagnóstica pode ser adequada para 
mulheres de qualquer idade. Além disso, a ultrassonografia é 
inestimável para determinar se uma massa é cística ou sólida 
e faz parte da maioria dos algoritmos de imagem diagnóstica. 
Certas características das massas sólidas, como margens irregu-

lares, ecos internos ou proporção entre largura e altura , 1,7, 
sugerem malignidade (Stavros, 1995).

 ■ Sistema de banco de dados e de relatórios das 
imagens das mamas

Os resultados das imagens diagnósticas devem ser resumidos 
de acordo com a classificação do Sistema de Banco de Dados 
e de Relatórios das Imagens das Mamas (BI-RADS, de Breast 
Imaging Reporting and Data System) (Tabela 12-1) (D’Orsi, 
1998). As lesões classificadas como BI-RADS 5 são altamente 
sugestivas de malignidade, e $ 95% delas serão cancerosas. 
Classificações numericamente decrescentes estão associadas à 
menor probabilidade de malignidade.

 ■ Biópsia de mama

A avaliação de uma massa sólida de mama é finalizada com 
biópsia por agulha. Essas biópsias devem ser realizadas após 
exame de imagem ou, no mínimo, duas semanas antes do exa-
me de imagem, uma vez que o trauma tecidual resultante pode 
produzir artefatos de imagem que simulam malignidade (Si-
ckles, 1983). As opções incluem biópsia por punção aspirativa 
com agulha fina (PAAF) ou biópsia por agulha grossa (Boer-
ner, 1999). A tendência dos últimos anos tem sido a preferên-
cia por biópsia com agulha grossa (Tabbara, 2000). Embora a 
PAAF demande menos tempo para sua realização e tenha custo 
menor do que a biópsia por agulha grossa, a probabilidade de 
que produza um diagnóstico específico é menor e apresenta 
taxa mais alta de amostragem insuficiente (Shannon, 2001). 
A PAAF extrai grupos de células epiteliais que podem ser in-
terpretadas como benignas ou malignas, além de não permitir 
diferenciar, com certeza, entre lesões proliferativas benignas e 
neoplasias fibroepiteliais, ou entre carcinoma ductal in situ e 
câncer invasivo (Boerner, 1999; Ringberg, 2001).

2.5 cm

6 cm

FIGURA 12-4 Registro da localização de uma massa mamária como 
“Mama esquerda, massa de 2,5 cm, na posição de 10 horas, a 6 cm do 
mamilo”.

TABELA 12-1 Sistema de banco de dados e de relatórios das imagens das mamas (BI-RADS)

Categorias BI-RADS Descrição Exemplos

0 Necessidade de incidência adicional ou 
ultrassonografia

Assimetria focal, microcalcificações ou massa identificada em 
mamografia de rastreamento

1 Sem anormalidades identificadas Gordura e tecido fibroglandular normais

2 Achado não totalmente normal, mas 
definitivamente benigno

Necrose gordurosa em razão de excisão anterior, fibroadenoma 
estável confirmado por biópsia, cisto estável

3 Achado provavelmente benigno Massa circunscrita acompanhada por , de 2 anos

4A Baixo índice de suspeição para malignidade, mas 
com indicação de intervenção

Provável fibroadenoma, cisto complicado

4B Índice de suspeição intermediário para malignidade. 
Indicada intervenção

Massa com margens parcialmente indistintas, mas de resto 
consistente com fibroadenoma

4C Índice moderado de suspeição para malignidade, 
mas não há imagem clássica de carcinoma

Grupo recente de calcificações finas pleomórficas, massa sólida 
irregular mal definida

5 Altamente sugestivo de carcinoma Massa espiculada, calcificações lineares e ramificações finas

6 Carcinoma confirmado por biópsia Carcinoma confirmado por biópsia
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Por outro lado, a biópsia por agulha grossa é realizada 
usando um dispositivo automatizado que retira um fragmen-
to de cada vez, ou um dispositivo assistido a vácuo que, uma 
vez posicionado, coleta múltiplos fragmentos. A biópsia por 
agulha de massas sólidas é preferencialmente realizada antes da 
excisão, já que os resultados da biópsia contribuem de forma 
significativa para o planejamento cirúrgico (Cox, 1995).

 ■ Teste triplo

A combinação de exame clínico, de imagem e biópsia por agu-
lha é denominada teste triplo. Quando todas essas avaliações 
sugerem lesão benigna ou câncer de mama, o teste triplo é con-
siderado concordante. Um teste triplo concordante benigno é 
99% acurado, e os nódulos mamários nessa categoria podem 
ser acompanhados apenas com exame clínico a cada seis meses 
(Tabela 12-2). Se qualquer uma das avaliações sugerir malig-
nidade, o nódulo deve ser retirado independentemente dos re-
sultados das outras duas avaliações. Considera-se apropriada a 
conduta de oferecer à paciente a possibilidade de retirada de 
um nódulo mamário avaliado por completo, mesmo com teste 
concordante benigno, já que esses nódulos podem ser fonte de 
ansiedade significativa.

 ■ Cistos

A maioria dos cistos mamários forma-se a partir de metaplasia 
apócrina de ácino lobular. Em geral, são revestidos por uma 
única camada de epitélio, que varia de plano a colunar. A par-
tir de uma série de necropsias que incluiu 725 mulheres, pes-
quisadores relataram microcistos em 58% e cistos . 1 cm em 
21% (Davies, 1964). A maior incidência ocorreu entre 40 e 
50 anos de idade, e a incidência de cistos de mama palpáveis 
para todo o período de vida foi estimada em 7% (Haagensen, 
1986b).

Os cistos de mama são diagnosticados e classificados a 
partir de exame ultrassonográfico. Existem três tipos de cis-
tos: simples, complicado e complexo (Berg, 2003). Os cistos 
simples são sonoluscentes, com margem definida e reforço 
acústico posterior (Fig. 12-5). Essas lesões não exigem tra-
tamento ou monitoramento especial, mas podem ser aspira-

das, se forem dolorosas. Os cistos recorrentes podem ser ser 
submetidos a novos exames de imagem e à nova punção com 
aspiração, mas caso sejam sintomáticos a melhor conduta é 
sua excisão.

Os cistos complicados apresentam ecos internos à ultrasso-
nografia e algumas vezes não é possível distingui-los de massas 
sólidas. Em geral, os ecos internos são causados por resíduos 
proteicos, mas todos os cistos complicados devem ser aspira-
dos. O material aspirado pode ser submetido à cultura, se for 
purulento, ou à citologia, se houver características clínicas ou 
imagem preocupantes. Se a anormalidade ultrassonográfica 
não se resolver por completo com a aspiração, deve-se realizar 
biópsia por agulha grossa.

Os cistos complexos apresentam septações ou massas in-
tracísticas ao exame ultrassonográfico. A massa intracística ge-
ralmente é um papiloma, mas carcinoma medular, carcinoma 
papilar e alguns carcinomas ductais infiltrantes podem se apre-
sentar como cistos complexos. Embora alguns autores tenham 
defendido biópsia por agulha grossa para avaliação de cistos 
complexos, esse procedimento pode descomprimir o cisto, di-
ficultando sua localização no momento da cirurgia. Além dis-
so, as lesões papilares diagnosticadas por biópsia com agulha 
terão que ser removidas. Assim, parece razoável recomendar a 
excisão de todos os cistos complexos.

 ■ Fibroadenoma

Os fibroadenomas representam uma anormalidade focal no 
desenvolvimento de um lóbulo mamário e, como tal, não são 
neoplasias verdadeiras. Histologicamente, são constituídos por 
estruturas glandulares e epiteliais císticas envolvidas por estro-
ma celular. Os fibroadenomas são responsáveis por 7 a 13% 
das consultas clínicas em mastologia, e em uma série de ne-
cropsias encontrou-se prevalência de 9% (Dent, 1988; Franyz, 
1951). Em geral, os fibroadenomas surgem na adolescência, 
são identificados frequentemente na pré-menopausa e costu-
mam sofrer involução espontânea após a menopausa.

Os fibroadenomas classificados como benignos no teste 
triplo concordante podem ser acompanhados com segurança 
sem excisão. Em razão de alguns fibroadenomas crescerem bas-
tante e de os tumores filoides benignos frequentemente serem 

TABELA 12-2 Características de desempenho para teste triplo concordantea

Citação Número Sensibilidade Especificidade Valor preditivo positivo Valor preditivo negativo Acurácia

Hermansen, 1987 458 1 0,74 0,64 1 0,82

Kreuzer, 1976 240 0,99 0,99 0,99 0,99 0,99

Kaufman, 1994 159 1 0,98 0,98 1 0,99

Hardy, 1990 116 0,98 0,53 0,68 0,97 0,76

Thomas, 2002 108 0,98 1 1 0,98 0,99

Butler, 1990 86 1 0,52 0,97 1 0,98

Du Toit, 1992 73 1 1 1 1 1

a Diagnósticos citológicos de “malignidade conclusiva” e de “malignidade suspeita” foram considerados positivos. O teste triplo compreende exame clínico, de imagem 
e biópsia por agulha. Apenas casos considerados malignos nos três testes ou benignos nos três testes foram incluídos nos cálculos.

Hoffman_12.indd   337 03/10/13   16:59

apostilasmedicina@hotmail.com



338

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

indistinguíveis dos fibroadenomas por exame de imagem ou 
por biópsia com agulha, um fibroadenoma que esteja crescen-
do deve ser excisado.

 ■ Tumores filoides

Histologicamente, os tumores filoides são similares aos fi-
broadenomas uma vez que os espaços revestidos por epitélio 
também estão envoltos por estroma celular. No entanto, nos 
tumores filoides, as células estromais são monoclonais e neo-
plásicas. Esses tumores são classificados como benignos, inter-
mediários ou malignos, com base em grau de atipia das células 
estromais, número de mitoses, características das margens do 
tumor e abundância de células estromais (Oberman, 1965). 
Os tumores filoides são responsáveis por menos de 1% dos 
neoplasias de mama, e a média de idade por ocasião do diag-
nóstico é 40 anos (Haagensen, 1986a; Reinfuss, 1996).

Os tumores filoides malignos podem produzir metástase 
para órgãos distantes, e o pulmão é o sítio primário. As radio-
grafias simples ou a tomografia computadorizada do tórax fa-
zem parte dos exames para estadiamento nos casos malignos. É 
raro os tumores filoides produzirem metástase para linfonodos 
e, portanto, não há necessidade de estadiamento axilar, exceto 
se houver linfonodos clinicamente envolvidos (Chaney, 2000).

O tratamento consiste na excisão local com margem míni-
ma de 1 cm. A mastectomia pode ser necessária para que se ob-
tenha essa margem, uma vez que o tamanho médio do tumor 
é 5 cm. As taxas de recorrência local para tumores totalmente 

excisados variam de 8%, para as lesões benignas, até 36%, para 
as lesões malignas (Barth, 1999).

DESCARGA PAPILAR

É possível obter líquido por expressão dos ductos mamilares 
em pelo menos 40% das mulheres na pré-menopausa, 55% 
das multíparas e 74% daquelas que tenham amamentado nos 
últimos dois anos (Wrensch, 1990). Em geral, o líquido tem 
origem em mais de um ducto e sua coloração pode variar de 
branca leitosa a verde-escura ou marrom. A cor esverdeada está 
relacionada à presença de diepóxido de colesterol, não sendo 
sugestiva de infecção ou de malignidade subjacente (Petrakis, 
1988).

As descargas multiductais, que ocorrem apenas após ex-
pressão manual, são consideradas fisiológicas e não exigem ava-
liação adicional. Entretanto, as descargas espontâneas devem 
ser consideradas patológicas e merecem avaliação (Fig. 12-6). 
A descarga espontânea leitosa, também denominada galactor-
reia, pode ter várias causas (Tabelas 12-3 e 12-4). A gravidez é 
outra causa frequente de nova descarga espontânea, e descarga 
multiductal hemorrágica é comum durante a gravidez.

Define-se a descarga papilar como patológica quando é 
uniductal, espontânea, serosa ou hemorrágica. A taxa de ma-
lignidade subjacente varia de 2%, para mulheres jovens sem 
achados associados nos exames de imagem ou físicos, até 20%, 

DESCARGA PAPILAR

Sólido benigno Cisto complexo Suspeito

Crista fibroglandularSiliconeCisto simples

Diagnóstico definitivo

Necessária biópsia por agulha

FIGURA 12-5 Aspecto ultrassonográfico de nódulos mamários palpáveis.
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para mulheres idosas com achados associados (Cabioglu, 2003; 
Lau, 2005). A maioria das descargas patológicas do mamilo é 
causada por papilomas intraductais benignos, que são pólipos 
simples nos ductos lactíferos (Urban, 1978). Esses papilomas 
surgem nos ductos lactíferos principais, em geral até 2 cm do 
mamilo, e contêm epitélio papilar aveludado sobre uma base 
fibrovascular central.

A avaliação de uma descarga patológica do mamilo se ini-
cia com o exame da mama. Em geral, a avaliação cuidadosa 
pode localizar o ponto de gatilho no canto areolar que induz 
a descarga quando pressionado. O teste de sangue oculto e o 
exame microscópico da descarga podem fornecer informações 
adicionais. Uma lâmina com amostra da descarga e imediata-
mente fixa em álcool a 95% pode ser usada na avaliação citoló-
gica. As amostras do fluido do mamilo são acelulares em 25% 
dos casos, por isso não se pode excluir malignidade subjacente 
(Papanicolaou, 1958). No entanto, a identificação de células 
malignas mantém alta correlação com a presença de câncer 
subjacente (Gupta, 2004).

Após esses exames, há indicação de mamografia diagnós-
tica e de avaliação dos ductos subareolares por ductografia, 
ductoscopia ou ultrassonografia mamária. Em geral, a mamo-

grafia diagnóstica é negativa, mas, às algumas vezes, será pos-
sível identificar carcinoma ductal in situ (CDIS) subjacente. A 
ductografia mamária, também conhecida como galactografia, 
requer punção do ducto afetado, injeção de radiocontraste e, a 
seguir, mamografia (Fig. 12-7). Por outro lado, a ductoscopia 
envolve dilatação e punção do ducto mamário com descarga, 
seguidas da passagem de endoscópio medindo apenas 0,6 a 1,2 
mm de diâmetro.

A avaliação dos ductos subareolares, como descrito, é 
necessária para localizar lesão intraductal para excisão subse-
quente. Entretanto, a descarga patológica do mamilo é diag-
nosticada e tratada definitivamente com a excisão do ducto 
subareolar, procedimento também conhecido como micro-
ductectomia (Locker, 1988). A retirada do ducto subareolar 
também pode ser usada para tratar as descargas multiductais 
incômodas não associadas a prolactinoma.

INFECÇÕES MAMÁRIAS

As infecções mamárias costumam ser divididas em puerperais, 
que ocorrem durante a gravidez e a lactação, e não puerperais.

INFECÇÕES MAMÁRIAS

Descarga papilar

Apenas por expressão

Positiva para sangue oculto Ducto simples Ductos múltiplos

Não NãoSim Sim

Tranquilizar
a paciente

Espontânea

Excisão do ducto subareolar

Não resolvida e incômoda

Hiperprolactinemia Hipotireoidismo Gravidez

Tranquilizar
a paciente

Reposição de
hormônio tireoidiano

RM cerebral

Descarga patológica
Sanguínea, serosa ou

positiva para sangue oculto

Histórico de medicação
e

Testes laboratoriais
Prolactina

TSH
b-hCG

Imagem geral
Mamografia

e
Imagem localizada

Ultrassonografia periareolar
ou ductografia,
ou ductoscopia

FIGURA 12-6 Algoritmo diagnóstico para avaliação de descarga papilar. hCG 5 gonadotrofina coriônica humana; RM 5 ressonância magnética; TSH 
5 hormônio estimulante da tireoide.
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 ■ Infecções puerperais

Essa infecção da mama é caracterizada por eritema difuso, 
sensível e quente da mama com sinais sistêmicos de infecção, 
como febre, mal-estar, mialgias e leucocitose. O tratamento 
com antibióticos orais ou intravenosos é bem-sucedido, depen-
dendo da gravidade, mas a infecção também pode progredir 
formando abscessos parenquimatosos profundos que exigem 
drenagem cirúrgica. O exame ultrassonográfico é altamente 
sensível para identificação de abscessos subjacentes, se a masti-
te não melhorar rapidamente com os antibióticos. As mulheres 
com mastite puerperal deverão continuar a amamentar ou re-
tirar o leite por bomba durante o tratamento para evitar estase 
do leite, o que poderia contribuir para a evolução da infecção 
(Thomsen, 1983). Mamilos rachados ou escoriados podem ser 

fonte de entrada de bactérias, devendo ser tratados com loções 
ou unguentos à base de lanolina.

Os antibióticos adequados para o tratamento de mastite 
puerperal são aqueles que cobrem espécies de estafilococos, 
embora estreptococos dos grupos A e B, Corynebacterium, es-
pécies de Bacteroides e Escherichia coli também sejam isolados 
com frequência. É frequente a prescrição por sete dias de ce-
falexina ou dicloxacilina, ambas na posologia 500 mg por via 
oral quatro vezes ao dia, ou a associação de amoxicilina e cla-
vulanato, 500 mg por via oral três vezes ao dia. A eritromicina, 
500 mg por via oral quatro vezes ao dia, proporciona cobertura 
adequada àquelas com alergia à penicilina. O Staphilococcus 
aureus resistente à meticilina (SARM) tornou-se um patógeno 
mais prevalente em infecções comunitárias causando masti-
te na gravidez e no puerpério (Laibi, 2005; Stafford, 2008). 
Se houver suspeita de SARM, ou se uma paciente não estiver 
melhorando com o esquema inicial, há indicação para uso de 
sulfametoxazol-trimetoprima força dupla, um ou dois compri-
midos por via oral duas vezes ao dia, ou de clindamicina, 300 
mg por via oral três vezes ao dia. Nas pacientes graves com 
infecção extensa, normalmente há necessidade de internação 
e antibioticoterapia intravenosa. Nesses casos complicados, 
é prudente a cobertura para SARM, podendo-se administrar 
clindamicina, 600 mg IV a cada oito horas, ou vancomicina, 
1 g a cada 12 horas. A antibioticoterapia intravenosa deve ser 
mantida até que a paciente esteja apirética por 24 a 48 horas. 
A seguir, o tratamento é mantido por via oral até que se com-
pletem 7 a 10 dias.

A mastite focal pode ser resultante de galactocele infecta-
da. Geralmente palpa-se uma massa de consistência amoleci-
da no sítio do eritema cutâneo. Em geral fazem-se necessárias 
aspiração da galactocele com agulha e antibioticoterapia, mas 
recorrência ou progressão podem determinar a indicação de 
drenagem cirúrgica.

 ■ Infecções não puerperais

Celulite

A celulite não complicada em uma mama não irradiada em 
um quadro não puerperal é rara. Portanto, se ocorrer, exames 
de imagem e biópsia devem ser realizados imediatamente para 
excluir câncer de mama inflamatório.

Abscesso

Os abscessos não puerperais da mama em geral são classificados 
como periféricos ou subareolares. Os abscessos periféricos cos-
tumam ser infecções cutâneas, como foliculite ou infecção de 
cistos de inclusão epidérmica, ou de glândulas de Montgomery. 
Todos esses abscessos são adequadamente tratados com drena-
gem além dos antibióticos discutidos na seção anterior.

Por outro lado, os abscessos subareolares originam-se de 
ductos lactíferos obstruídos por tampões de queratina imedia-
tamente atrás do mamilo. O abscesso em si em geral se apre-
senta sob a aréola, sendo comum haver comunicações fistulosas 
entre múltiplos abscessos. A drenagem simples está associada a 
uma taxa de recorrência próxima de 40% e, assim, o tratamen-
to para ser efetivo requer excisão do ducto subareolar e remo-
ção total do complexo ductal subareolar. Em geral, a drenagem 

TABELA 12-3 Causas de galactorreia

Condições fisiológicas (14%)
Gravidez e estado pós-parto
Estimulação da mama
“Leite de bruxa” em neonatos

Processos neoplásicos (18%)
Adenoma da hipófise (prolactinoma)
Carcinoma broncogênico
Adenocarcinoma renal
Linfoma
Craniofaringioma
Mola hidatiforme
Hipernefroma
Tumores mistos secretores de hormônio do crescimento e 

prolactina
Adenoma null-cell

Distúrbios no eixo hipotálamo-hipófise (, 10%)
Craniofaringioma e outros tumores
Doenças infiltrativas
Sarcoidose
Tuberculose
Esquistossomose
Ressecção da haste hipofisária
Esclerose múltipla
Síndrome da sela vazia

Doenças sistêmicas (, 10%)
Hipotireoidismo
Insuficiência renal crônica
Doença de Cushing
Acromegalia

Medicamentos e fitoterápicos (20%)

Irritação na parede do tórax (, 10%)
Roupas irritantes ou sutiãs mal-adaptados
Herpes-zóster
Dermatite atópica
Queimaduras
Cirurgia de mama
Lesão ou cirurgia na medula espinal
Tumor medular
Esofagite
Refluxo esofágico

Idiopáticas (35%)
Hiperprolactinemia
Euprolactinemia

Segundo Pena, 2001, com permissão.
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cirúrgica dos abscessos mamários não puerperais sempre deve 
ser acompanhada por biópsia da parede do abscesso, uma vez 
que cânceres de mama ocasionalmente se apresentam na forma 
de abscesso (Benson, 1989; Watt-Boolsen, 1987).

MASTALGIA

A dor na mama é comum e a prevalência é maior nas mulheres 
perto da menopausa em comparação com as mais jovens (Eu-
hus, 1997; Maddox, 1989). A etiologia precisa da mastalgia não 
está determinada, mas é provável que esteja relacionada com al-

terações no conteúdo aquoso intersticial e, consequentemente, 
na pressão intersticial, mediadas por estrogênio e progesterona.

Em geral, a mastalgia é classificada como cíclica ou ací-
clica. A mastalgia acíclica costuma ser focal e não demonstra 
relação com o ciclo menstrual. Embora a mastalgia focal fre-
quentemente seja causada por cisto simples, o câncer de mama 
ocasionalmente se apresenta na forma de dor focal na mama. 
Portanto, essa queixa deve ser investigada com exame físico cui-
dadoso, exame de imagem focado e biópsia por agulha de qual-
quer anormalidade palpável ou presente no exame de imagem.

Em contrapartida, a mastalgia cíclica costuma ser bilateral, 
difusa, mais intensa no final da fase lútea do ciclo menstrual 

MASTALGIA

TABELA 12-4 Medicamentos e fitoterápicos associados à galactorreia

Antidepressivos e ansiolíticos
Alprazolam (Xanax)
Buspirona (BuSpar)
Inibidores da monoaminoxidase
Moclobemida (Manerix; disponível no Canadá)
Inibidores seletivos da recaptação da serotonina
Citalopram (Celexa)
Fluoxetina (Prozac)
Paroxetina (Paxil)
Sertralina (Zoloft)
Antidepressivos tricíclicos

Anti-hipertensivos
Atenolol (Tenormin)
Metildopa (Aldomet)
Reserpina (Serpasil)
Verapamil (Calan)

Antipsicóticos

Bloqueadores do receptor H2 – histamina
Cimetidina (Tagamet)
Famotidina (Pepcid)
Ranitidina (Zantac)

Hormônios
Estrogênio conjugado com medroxiprogesterona (Premphase, 

Prempro)
Contraceptivo injetável de medroxiprogesterona (Depo-Provera)
Contraceptivo hormonal combinado

Fenotiazinas
Clorpromazina (Thorazine)
Proclorperazina (Compazine)

Outros medicamentos
Anfetaminas
Anestésicos
Arginina
Cannabis
Cisaprida (Prepulsid)
Ciclobenzaprina (Flexeril)
Danazol (Danocrine)
Di-hidroergotamina (DHE 45)
Domperidona
Isoniazida
Metoclopramida (Reglan)
Octreotida (Sandostatin)
Opioides
Rimantadina (Flumadine)
Sumatriptana (Imitrex)
Ácido valproico (Depakene)

Fitoterápicos
Anis
Cardo-Santo
Erva-Doce
Semente de feno-grego
Malvaísco
Urtiga
Trevo vermelho
Amora vermelha

Segundo Pena, 2001, com permissão.

FIGURA 12-7 Imagem de descarga patológica de mami-
lo. A. Ductografia revelando ductos dilatados e falha de 
enchimento (seta). B. Ultrassonografia periareolar com 
massa intraductal, encontrada dentro do círculo amarelo.
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(Gateley, 1990). Além disso, tende a sofrer remissão com o 
início da menstruação. A mastalgia cíclica não requer avaliação 
específica e, em geral, é tratada sintomaticamente com agentes 
anti-inflamatórios não esteroides (AINEs)(Fig. 12-8). Diversos 
outros tratamentos foram propostos, incluindo bromocriptina, 
vitamina E ou óleo das sementes da flor estrela-da-tarde, tam-
bém conhecida como prímula (Oenothera biennis). Entretanto, 
em estudos clínicos randomizados, os resultados não se mos-
traram superiores aos obtidos com placebo, exceto com bro-
mocriptina no subconjunto de mulheres com níveis elevados 
de prolactina (Kumar, 1989; Mansel, 1990). Para a maioria 
dos casos graves, vários agentes são efetivos quando adminis-
trados durante as últimas duas semanas do ciclo menstrual, 
sendo eles: (1) danazol, 200 mg/dia, VO; (2) o modulador se-
letivo do receptor de estrogênio, toremifeno, 20 mg/dia, VO, 
ou (3) tamoxifeno, 20 mg/dia, VO. Caso esses medicamentos 
sejam empregados, deve-se primeiramente excluir a possibili-
dade de gravidez e garantir o uso de contracepção efetiva.

DOENÇA MAMÁRIA PROLIFERATIVA BENIGNA

 ■ Alteração fibrocística

Os componentes teciduais primários da mama são gordura, es-
troma fibroso e estruturas epiteliais. O componente hormônio-
-responsivo é o epitélio, mas há comunicação parácrina consi-

derável entre o epitélio e o estroma. O estímulo hormonal pode 
resultar em um ácino lobular dilatado repleto de fluido, interpre-
tado como microcisto nos cortes histológicos e com frequência 
acompanhado de relativa abundância de estroma. Em geral, esse 
quadro é denominado alteração fibrocística. Dependendo do pa-
drão particular das estruturas epiteliais e do estroma associado, 
a mama pode ter aspecto denso na mamografia, ser percebida 
como nodular à palpação, ou ambas. A alteração fibrocística cos-
tuma ser classificada como proliferativa ou não proliferativa, de 
acordo com as características epiteliais do processo.

 ■ Hiperplasia ductal e lobular

Na maioria das vezes, as alterações proliferativas desenvolvem-se 
nos ductos terminais e nos ácinos dos lóbulos. Em geral, essas 
estruturas são revestidas por uma camada interna de células 
epiteliais luminais cuboides e uma camada externa de células 
mioepiteliais. A proliferação das células epiteliais luminais re-
sulta em ductos terminais ou em ácinos com várias camadas 
de células, o que é referido como hiperplasia ductal ou lobular, 
respectivamente. À medida que esse processo evolui, os ductos 
terminais ou os ácinos passam a ficar envoltos pelas células, que 
começam a apresentar atipia nuclear. Essa condição é referida, 
respectivamente, como hiperplasia ductal atípica (HDA) ou hi-
perplasia lobular atípica (HLA). Cada vez mais os ductos termi-
nais ou os ácinos ficam envolvidos, e essa condição é reconheci-
da como carcinoma ductal in situ (CDIS) ou carcinoma lobular 

DOENÇA MAMÁRIA PROLIFERATIVA BENIGNA
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FIGURA 12-8 Algoritmo diagnóstico para avaliar mastalgia. Óleo das sementes da flor estrela-da-tarde ou vitamina E costumam ser usados para 
dor leve/moderada, mas os efeitos não são melhores que os do placebo. hCG 5 gonadotrofina coriônica humana; RM 5 ressonância magnética.
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in situ (CLIS), dependendo de as células estarem surgindo, res-
pectivamente, dos ductos ou dos ácinos (Fig. 12-9) (Ringberg, 
2001). Em geral, as mulheres com hiperplasia epitelial típica 
apresentam risco relativo de câncer de mama de cerca de 1,5, 
e aquelas com hiperplasia atípica apresentam risco relativo de 
quase 4,5 (Dupont, 1993; Sneige, 2002).

Essas designações histológicas tradicionais estão aos pou-
cos sendo substituídas por um sistema de índices padronizado, 
que reflete o risco para câncer de mama subsequente. Com 
base na célula de origem, na extensão e no grau, as catego-
rias propostas incluem neoplasia intraepitelial ductal (NID) de 
baixo risco, 1, 2 e 3, e neoplasia intraepitelial lobular (NIL) 1, 
2 ou 3 (Bratthauer, 2002; Tavassoli, 2005).

CARCINOMA LOBULAR IN SITU

O carcinoma lobular in situ não está associado a quaisquer ca-
racterísticas mamográficas ou palpáveis específicas, por isso só 
é diagnosticado incidentalmente. O CLIS clássico tradicional-
mente não é visto como precursor direto de câncer de mama, 
mas sim como um marcador de risco aumentado. Isto porque 
os cânceres de mama subsequentes desenvolvem-se com fre-
quência quase igual em ambas as mamas (Chuba, 2005). O 
risco de câncer de mama futuro é de cerca de 1% por ano, 
mas pode ser maior em função de idade prematura quando do 
diagnóstico, histórico familiar de câncer de mama e doença 
extensa (Bodian, 1996).

O carcinoma lobular in situ tende a ser multifocal e bila-
teral. Portanto, a excisão local com margens cirúrgicas livres de 
doença quase sempre é impossível e desnecessária. Consequen-
temente, as opções de tratamento incluem acompanhamento 
com reforço na vigilância, quimioprevenção ou mastectomia 
profilática bilateral. O acompanhamento deve incluir exames 
clínicos e mamografia duas vezes ao ano, alternando com ima-
gem por ressonância magnética (RM) de rastreamento. Ainda 

não há dados demonstrando que a RM de rastreamento reduza 
a taxa de mortalidade relacionada com câncer de mama en-
tre pacientes com CLIS, mas os cânceres lobulares infiltrantes, 
que podem se desenvolver, frequentemente não aparecem nas 
imagens mamográficas. Demonstrou-se que a administração 
de tamoxifeno por cinco anos reduziu em 56% a incidência 
do câncer de mama das pacientes com CLIS (Fisher, 1998). O 
modulador seletivo do receptor de estrogênio, raloxifeno (Evis-
ta), é uma opção para as mulheres pós-menopáusicas (Vogel, 
2006). A maioria das pacientes com CLIS rejeita a mastecto-
mia profilática bilateral. No entanto, para aquelas com CLIS 
e história familiar de câncer de mama, ou para aquelas que 
continuam necessitando de múltiplas biópsias, a opção por 
mastectomia frequentemente é bem-vinda.

CARCINOMA DUCTAL IN SITU

No carcinoma ductal in situ as células cancerosas preenchem 
porções de um sistema ductal mamário sem invadir sítios além 
da membrana basal do ducto (Ringberg, 2001). Embora as 
células do CDIS acumulem muitas das alterações do DNA 
comuns ao câncer de mama invasivo, elas não possuem certas 
alterações decisivas que possibilitariam sua permanência fora 
do ducto (Aubele, 2002). Hoje, o CDIS é classificado como 
câncer de mama de estádio 0.

A incidência do CDIS nos Estados Unidos aumentou 
em paralelo com a do câncer de mama invasivo nas últimas 
duas décadas. Mas, de modo semelhante ao que ocorreu com 
o câncer invasivo de mama, a incidência não se estabilizou 
nos últimos anos (Virnig, 2010). Atualmente, o carcinoma 
ductal in situ responde por 25 a 30% de todos os cânceres de 
mama nos Estados Unidos*. Na maioria das vezes é diagnos-

* N. de T. Não há dados disponíveis sobre a incidência de CDIS no Brasil.

CARCINOMA LOBULAR IN SITU

CARCINOMA DUCTAL IN SITU

CDIS Câncer invasivoNormal

1 2 5 11

Hiperplasia epitelial Hiperplasia atípica

Risco relativo de câncer

Metilação de genes supressores de tumor

Desequilíbrio alélico

Amplificação de oncogene

FIGURA 12-9 Progressão histológica de tecido mamário normal até câncer. CDIS 5 carcinoma ductal in situ.

Hoffman_12.indd   343 03/10/13   16:59

apostilasmedicina@hotmail.com



344

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

ticado por mamografia de rastreamento e frequentemente está 
associado a calcificações pleomórficas, lineares ou ramificadas 
(Figura 12-10).

O carcinoma ductal in situ é classificado em função de 
tipo morfológico, presença ou ausência de comedonecrose e 
graduação nuclear. Os tipos morfológicos comuns incluem 

cribriforme, sólido, micropapilar e comedo (Fig. 12-11). 
A comedonecrose aparece como um núcleo necrótico eosi-
nofílico abaixo do centro de um ducto envolto com células 
cancerígenas. De todas as variáveis classificatórias, o grau 
nuclear é a mais preditiva para câncer invasivo associado, ex-
tensão da doença e recorrência após o tratamento (Ringberg, 
2001).

O CDIS sem tratamento completo pode recidivar lo-
calmente, e 50% das recorrências estão associadas a câncer 
de mama invasivo totalmente desenvolvido. O tratamen-
to principal do CDIS é excisão ampla com margem nega-
tiva. Para tanto, talvez haja necessidade de mastectomia se 
o CDIS for extenso ou se houver outras contraindicações à 
conservação da mama. Quando for possível a conservação da 
mama, a irradiação pós-operatória da mama reduzirá a taxa 
de recorrência local de 18 para 9%, sendo este o tratamento 
adjuvante-padrão (Fisher, 1993). Para as pacientes tratadas 
com conservação da mama e radioterapia, a taxa de sobrevida 
específica para câncer de mama é 96% (Fig. 12-12) (Solin, 
1996). O estadiamento axilar quase sempre não é feito no 
tratamento do CDIS, embora alguns autores tenham defen-
dido biópsia do linfonodo sentinela para CDIS volumoso, 
de alto grau, diagnosticado com biópsia por agulha e tratado 
com quadrantectomia/setorectomia, considerando que em 
10% dos casos é feito diagnóstico de câncer invasivo oculto 

FIGURA 12-10 Calcificações lineares e ramificadas associadas ao carci-
noma ductal in situ. (Imagem cedida pelo Dr. Phil Evans.)

Cribriforme Comedo

Sólido Micropapilar

FIGURA 12-11 Tipos morfológicos do carcinoma ductal in situ (CDIS).
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(Wilkie, 2005). A biópsia do linfonodo sentinela (LNS) no 
cenário de mastectomia é menos polêmica, já que não seria 
possível voltar e realizar a biópsia do LNS caso seja diagnosti-
cado câncer invasivo oculto.

Recomendam-se cinco anos de administração de tamoxi-
feno para os casos de CDIS positivo para receptor de estro-
gênio, tratados com conservação da mama (Fisher, 1999). 
Embora o tamoxifeno não esteja associado a aumento estatisti-
camente significativo na taxa de sobrevivência geral, ele reduz 
de forma significativa a incidência de câncer invasivo ipsilateral 
e também reduz o risco de câncer de mama contralateral.

 ■ Doença de Paget do mamilo

Esse tipo de CDIS apresenta-se como rash eczematoso focal 
do mamilo (Fig. 12-13). Células do carcinoma ductal, em 
resposta a substâncias quimioatrativas secretadas por células 
da derme, migram para a superfície do mamilo provocando 
rachadura na pele (Schelfhout, 2000). A condição é de fácil 
diagnóstico histológico após a excisão da ponta do mami-
lo afetado sob bloqueio anestésico local de aréola/mamilo. 
A avaliação também deve incluir exame físico cuidadoso, 
considerando que em aproximadamente 60% dos casos 
identifica-se uma massa associada (Ashikari, 1970). Entre as 

pacientes sem anormalidades à palpação, a mamografia re-
velará densidades ou calcificações suspeitas em 21% (Ikeda, 
1993). Identifica-se CDIS subjacente em cerca de dois terços 
dos casos e câncer invasivo em aproximadamente um terço 
(Ashikari, 1970).

O tratamento inclui excisão ampla com margens nega-
tivas. A conservação da mama, que requer ressecção central 
mamária incluindo o complexo mamilo-aréola e toda a área 
subjacente identificável como comprometida pela doença, é se-
guida por radioterapia pós-operatória na mama (Bijker, 2001). 
O estadiamento axilar por biópsia do LNS não é necessário, 
exceto se um componente invasivo for identificado ou tiver 
sido realizada mastectomia total.

FATORES DE RISCO PARA CÂNCER DE MAMA

O maior fator de risco para câncer de mama é o gênero fe-
minino. Além disso, a incidência de câncer de mama, assim 
como a maioria dos outros tipos de cânceres, aumenta com o 
avanço da idade. Outros fatores de risco significativos estão 
relacionados a variáveis reprodutivas, doença mamária pro-
liferativa benigna e história familiar de câncer de mama ou 
de ovário.

 ■ Fatores reprodutivos

Ciclos ovulatórios

Os ciclos menstruais ovulatórios produzem estresse sobre o epi-
télio mamário ao induzir sua proliferação no final da fase lútea. 
Se não houver concepção, a proliferação é seguida de morte 
celular programada (Anderson, 1982; Soderqvist, 1997). A 
menarca precoce está associada a início também precoce dos 
ciclos ovulatórios e aumento do risco de câncer de mama (den 
Tonkelaar, 1996; Vihko, 1986). Por outro lado, a menopausa 
precoce, natural ou cirúrgica, está associada à redução do risco 
de câncer de mama (Kvale, 1988). Na verdade, o número de 
ciclos ovulatórios ao longo da vida mantém relação linear dire-
ta com risco de câncer de mama (Clavel-Chapelon, 2002). A 
gravidez gera níveis muito altos de estradiol circulante, o que 
está associado a aumento transitório no risco em curto prazo. 
Contudo, a gravidez também proporciona uma pausa nos ci-
clos ovarianos. Portanto, o aumento de paridade está associado 
a risco reduzido ao longo de toda a vida.

FATORES DE RISCO PARA CÂNCER DE MAMA
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FIGURA 12-12 Sobrevivência geral e específica para a causa para o car-
cinoma ductal in situ. (Segundo Solin, 1996, com permissão.)

A B C

FIGURA 12-13 A. e B. Doença de Paget do mamilo. C. Dermatite reativa benigna. (Fotografias cedidas pela Dra. Marilyn Leith.)
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Gravidez

A mama é peculiar na medida em que é o único órgão que 
permanece em estágio inicial por uma década ou mais, antes de 
entrar em estado altamente proliferativo na menarca e, ainda 
assim, não amadurecer por completo até o nascimento do pri-
meiro filho. O epitélio mamário imaturo é mais suscetível aos 
carcinógenos do que o epitélio pós-lactacional (Russo, 1996). 
Consequentemente, quanto mais tarde for a vinda do primeiro 
filho, maior o risco de câncer de mama. Em relação à multi-
paridade, o nascimento dos primeiros filhos antes dos 28 anos 
está associado à redução no risco de câncer de mama, enquan-
to aqueles daí em diante estão associados a aumento do risco 
(Gail, 1989). As mulheres que tiveram o primeiro filho nati-
vivo em idade jovem assim como aquelas com grande número 
de filhos nascidos vivos têm risco reduzido de câncer de mama 
(Layde, 1989; MacMahon, 1970; Pathak, 1986; Pike, 1983).

 ■ Doença mamária proliferativa benigna e história 
familiar

Conforme discutido anteriormente, a doença mamária proli-
ferativa benigna é um marcador para risco de câncer de mama, 
sendo que os riscos relativos variam de 1,5 a 4,5 dependendo 
de as células epiteliais serem ou não atípicas (Dupont, 1993). 
A história familiar de câncer de mama também indica maior 
risco de câncer de mama, em especial se familiares de primei-
ro grau forem afetadas (mãe, irmãs ou filhas), se as familiares 
afetadas forem jovens por ocasião do diagnóstico ou se tiverem 
tido câncer de mama bilateral (Claus, 1994; Colditz, 1993).

 ■ Outros fatores

O aumento na densidade mamográfica está surgindo como fa-
tor de risco importante para câncer de mama. A incidência de 
câncer de mama entre mulheres com mamas quase totalmente 
densas é 3 a 6 vezes maior do que nas mulheres com alto teor 
de gordura nas mamas, um risco relativo que se aproxima da-
quele definido pelo diagnóstico de hiperplasia ductal atípica 
(Fig. 12-14) (Barlow, 2006; Boyd, 1995; Byrne, 1995; Ursin, 
2003). Outros fatores de risco menores para câncer de mama 

são consumo de álcool (. 59,1 mL por dia), aumento do ín-
dice de massa corporal (apenas para mulheres pós-menopáusi-
cas), estatura elevada e uso atual da terapia de reposição hor-
monal combinando estrogênio e progestogênio (Friedenreich, 
2001; Lahmann, 2004; Macinnis, 2004; Smith-Warner, 1998; 
Writing Group for the Women’s Health Initiative Investiga-
tors, 2002). O uso de terapia de reposição hormonal apenas 
com estrogênio não parece estar associado a aumento do ris-
co de câncer de mama (LaCroix, 2011; The Women’s Health 
Initiative Steering Committee, 2004). Em geral, todos esses 
fatores de risco são mais prevalentes nos países desenvolvidos 
do que naqueles menos desenvolvidos. Portanto, o câncer de 
mama é mais comum nas culturas industrializadas (Parkin, 
2001).

 ■ Modelo de Gail

Em 1989, Gail avaliou mais de uma dúzia de possíveis fatores 
de risco de câncer de mama em uma população de mulheres 
submetidas a rastreamento por mamografia. Desses fatores, 
idade, idade na menarca, idade no nascimento do primeiro 
filho, número de biópsias de mama e número de familiares 
de primeiro grau com câncer de mama foram os fatores mais 
importantes. O modelo de Gail é uma ferramenta matemática 
para cálculo do risco de câncer de mama com base nesses fa-
tores e tem sido validado de forma independente (Costantino, 
1999; Rockhill, 2001). Um calculador de risco está disponível 
para médicos no site do National Cancer Institute, www.can-
cer.gov/bcrisktool/. No entanto, o modelo falha pela incapaci-
dade de prever quais mulheres em um grupo grande realmente 
desenvolverão o câncer de mama, por não considerar outros 
fatores de risco (como CLIS) e por não tratar de forma ade-
quada os fatores do histórico familiar. Embora modelos mais 
novos, como o de Tyrer-Cuzick, combinem fatores de risco ge-
néticos com os estabelecidos por Gail e também incluam pari-
dade, idade na menopausa, estatura e índice de massa corporal 
e histórico de CLIS ou de hiperplasia ductal atípica, nenhum 
foi validado de forma independente tanto quanto o modelo 
de Gail (Tyrer, 2004). Uma modificação recente no modelo 
de Gail incluiu um fator para densidade mamográfica (Chen, 
2006).

 ■ Genética do câncer de mama

Quase 30% dos cânceres de mama apresentam algum com-
ponente familiar, mas pouco menos de 10% são causados por 
mutações hereditárias nos genes mais importantes de suscetibi-
lidade para esse tipo de câncer (Antoniou, 2006; Lichtenstein, 
2000). Esses genes atuam de forma autossômica dominante e 
estão envolvidos na correção do DNA ou no controle do ciclo 
celular, a fim de que o DNA possa ser reparado antes da divi-
são celular.

Os históricos familiares que sugerem suscetibilidade here-
ditária incluem surgimento precoce de câncer de mama (, 50 
anos), câncer de mama bilateral, câncer de mama masculino, 
vários familiares afetados em uma geração, câncer de mama em 
múltiplas gerações, desenvolvimento de cânceres notoriamente 
associados a uma determinada síndrome e dois ou mais cânce-
res em um familiar, em especial se surgirem em idade jovem. 
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FIGURA 12-14 O risco relativo de câncer de mama aumenta com o au-
mento da densidade mamográfica da mama. (De Santen, 2005, com 
permissão.)
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O CancerGene é um programa de computador amplamente 
utilizado para estimar as probabilidades de mutação genética 
com base nas informações do histórico familiar e está disponí-
vel em: http://www4.utsouthwestern.edu/breasthealth/cagene. 
Quando possível, o exame genético é uma ferramenta poderosa 
para determinar quem na família realmente tem risco elevado.

 ■ Síndrome do câncer de mama/ovário hereditária

Essa síndrome é responsável por 5 a 7% dos cânceres de mama 
(Malone, 2000). Aproximadamente 45% dos indivíduos com 
essa síndrome apresentam uma mutação no gene BRCA1 e 
35% no gene BRCA2. Vinte por cento das famílias com a sín-
drome do câncer de mama/ovário hereditária apresentam teste 
negativo para mutações nos genes BRCA1 e BRCA2, sugerindo 
que outros genes ainda não foram identificados.

As marcas características da forma BRCA1 são idade jo-
vem na época do diagnóstico do câncer de mama (em média 
44 anos); cânceres de mama de alto grau, negativos para recep-
tor de estrogênio e progesterona e câncer ovariano associado 
(Foulkes, 2004). O risco ao longo de toda a vida para câncer 
de mama varia de 35 a 80% e para câncer de ovário, de 16 
a 57% (Easton, 1995; Ford, 1994, 1998). As pacientes que 
tenham desenvolvido câncer tanto de mama quanto de ová-
rio têm 86% de probabilidade para mutação no gene BRCA 
(Cvelbar, 2005).

As mulheres com mutações no gene BRCA2 desenvolvem 
câncer de mama na mesma faixa etária que aquelas com câncer 
de mama esporádico e, consequentemente, a idade no momen-
to do diagnóstico não é um bom critério de reconhecimento 
dessa síndrome. O câncer de ovário é um câncer associado e 
ocorre com menor frequência, exceto nas famílias BRCA1. 
Os homens com mutações no BRCA2 desenvolvem câncer de 
mama com frequência aproximadamente igual à das mulheres 

sem mutações, e 4 a 40% dos cânceres de mama masculinos 
estão relacionados a mutações no BRCA2 (Friedman, 1997; 
Thorlacius, 1996). Outros cânceres associados estão listados 
na Tabela 12-5. A ooforectomia bilateral precoce antes da 
menopausa reduz significativamente a incidência de câncer de 
mama e de ovário nas mulheres com a síndrome do câncer de 
mama/ovário hereditária e será mais bem discutida no Capítu-
lo 35 (p. 857) (Domchek, 2010; Kauf, 2002; Rebbeck, 2002).

Outras síndromes genéticas reconhecidas estão associadas 
a aumento no risco de câncer de mama (ver Tabela 12-5). Suas 
mutações associadas afetam genes envolvidos em reparo do 
DNA, sinalização do fator de crescimento e interações célula-
-célula. Tem-se reconhecido crescentemente que mutações nes-
ses genes, embora raras, podem causar síndromes de predispo-
sição, que são muito similares àquelas causadas pelas mutações 
BRCA1 e BRCA2.

As opções de tratamento para cânceres de mama que sur-
gem no contexto de uma síndrome de predisposição hereditá-
ria são as mesmas para os cânceres de mama esporádicos. No 
entanto, muitas das mulheres vivendo nessa situação específica 
optam por mastectomia bilateral, já que o risco de um segundo 
câncer de mama primário ipsilateral em mama preservada é de 
de 3 a 4% por ano, e o risco de câncer de mama contralateral é 
semelhante (Haffty, 2002; Seynaevea, 2004). A conservação da 
mama é, entretanto, uma opção aceitável para paciente bem-in-
formada e altamente motivada (Pierce,2010; Robson, 1999).

RASTREAMENTO DO CÂNCER DE MAMA

 ■ Mamografia de rastreamento

Esse exame radiográfico é atualmente o melhor e mais vali-
dado meio de rastreamento do câncer de mama. Foi avaliado 

RASTREAMENTO DO CÂNCER DE MAMA

TABELA 12-5 Síndromes genéticas associadas a aumento do risco de câncer de mama

Síndromes Mutação genética Distúrbios associados

Câncer de mama/
ovário hereditário

BRCA1, BRCA2 Cânceres de mama, ovário, pâncreas, estômago, sistema biliar e próstata e melanoma; câncer 
de mama masculino para BRCA2

Li-Fraumeni p53 Sarcoma, leucemia, melanoma e cânceres de mama, cérebro, córtex suprarrenal, pâncreas, 
pulmão, colo uterino e próstata

Cowden PTEN Mama: adenose, fibrose, hamartoma, fibroadenoma e câncer (masculino e feminino); doença 
da tireoide; pólipos hamartomatosos do íleo e do colo; tricolemomas faciais; macrocefalia; e 
papilomatose oral

Peutz-Jeghers LKB1 Pólipos hamartomatosos gastrintestinais; cânceres de mama, intestino delgado, colo/reto, 
pâncreas, ovário, endométrio, colo uterino, pulmão e testículo; e pigmentação melânica oral

p16INK4a e p14ARF p16INK4a, p14ARF Leucemia/linfoma, melanoma e cânceres de mama, pâncreas, colo uterino, vesícula biliar, 
pulmão, laringe, próstata, fígado e intestino

Ataxia telangiectasia 
mutante

ATM Linfoma, leucemia e câncer de mama; ataxia cerebelar; telangiectasias; vitiligo e manchas 
café-com-leite

CHK2 CHK2 Sarcoma, leucemia, melanoma e cânceres de cérebro, córtex suprarrenal, pâncreas, pulmão, 
colo uterino e próstata; câncer de mama masculino e feminino

p16INK4a e p14ARF também são conhecidas como síndromes de nevo displásico.
Dados compilados de Borg, 2000; Concannon, 2002; the Breast Cancer Linkage Consortium, 1999; The CHEK2-Breast Cancer Consortium, 2002; Evans, 1997; Lim, 2003 e 
Schrager, 1998.
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em oito estudos randomizados de grande porte, o mais recente 
deles conduzido no Canadá na década de 1980 (Begg, 2002). 
As controvérsias sobre os benefícios da mamografia de rastrea-
mento se concentram em grande parte no impacto do exame 
sobre as taxas de mortalidade específica por câncer de mama e 
geral. No entanto, no momento aceita-se que, para mulheres 
com idade entre 50 e 69 anos, a mamografia de rastreamento 
reduz a mortalidade por câncer de mama. Permanecem consi-
deráveis incertezas em relação às mulheres com 40 a 49 anos, 
mas várias organizações influentes, inclusive a American Can-
cer Society, o American College of Obstetricians and Gyneco-
logists (2011a) e o American College of Radiology recomen-
dam que a mamografia anual de rastreamento seja iniciada aos 
40 anos de idade (Lee, 2010; Smith, 2011). Avanços recentes 
na mamografia de rastreamento, como mamografia digital e 
diagnóstico assistido por computador, aumentaram a sensibili-
dade do teste para alguns subgrupos, questionando a relevância 
atual de ensaios antigos sobre rastreamento (Pisano, 2005).

É importante reconhecer que a maioria das mulheres com 
anormalidades detectadas por rastreamento (~95%) não são 
portadoras de câncer de mama, embora a taxa real positiva au-
mente com o avanço da idade (Feig, 2000). Além disso, até 
25% das mulheres diagnosticadas com câncer de mama terão 
tido mamografia normal nos 12 a 24 meses precedentes.

 ■ Ultrassonografia de rastreamento

Essa modalidade identifica câncer não percebido à mamogra-
fia em menos de 1% das mulheres. Contudo, em um ensaio 
de grande porte este porcentual foi traduzido em aumento de 
42% nos cânceres detectados no rastreamento (Gordon, 2002; 
Kolb, 2002). A ultrassonografia de rastreamento, entretanto, é 
demorada e sua precisão é altamente dependente do operador.

 ■ Ressonância magnética de rastreamento

Essa opção de rastreamento foi avaliada recentemente entre 
mulheres geneticamente de alto risco. Esse exame é particular-
mente interessante nesse grupo de mulheres, que desenvolvem 
câncer de mama a uma taxa de 2% ao ano entre 25 e 50 anos 
de idade, período em que a sensibilidade da mamografia é re-
duzida pela densidade do tecido mamário. Em geral, a RM 
mostra-se mais sensível e específica do que a mamografia, mas 
o teste tem sido criticado por seu alto custo e alta taxa de re-
sultados falso-positivos (Leach, 2005; Stoutjesdijk, 2001; Tila-
nus-Linthorst, 2000; Warner, 2001). Não obstante, para cem 
mulheres com histórico familiar muito expressivo de câncer de 
mama e mamografia negativa, seriam esperadas nove imagens 
por RM anormais, sendo que três delas representariam câncer 
de mama não identificado por mamografia.

A RM da mama requer radiologistas especialmente treina-
dos, especializados no equipamento (uma bobina para mama 
e um magneto de alta resolução). Pode ser realizada com e sem 
contraste intravenoso de gadolínio (Orel, 2001). As áreas com 
realce suspeito, identificadas pela RM, são avaliadas por exame 
ultrassonográfico focado e submetidas à biópsia com assistên-
cia ultrassonográfica. Se a lesão não for visualizada durante a 
ultrassonografia, realiza-se biópsia de fragmento (core biopsy) 
guiada por RM.

 ■ Outras ferramentas radiológicas

Outras modalidades de rastreamento em desenvolvimento são 
tomossíntese da mama, rastreamento com sestamibi, rastrea-
mento por impedância elétrica e termografia (Dobbins, 2003; 
Martin, 2002; Parisky, 2003; Sampalis, 2002). Dessas mo-
dalidades, a tomossíntese da mama merece especial menção, 
uma vez que é provável que seja adotada nas clínicas em futuro 
próximo. A tomossíntese é uma abordagem digital que obtém 
imagens múltiplas à medida que fonte e coletor de raios X são 
girados ao redor da mama. As fatias da imagem são recons-
truídas por computador. Essa abordagem realça calcificações e 
densidades que normalmente ficariam obscurecidas pelo teci-
do denso interveniente.

 ■ Exame físico de rastreamento

O valor do exame clínico de mama (ECM) para rastreamento 
realizado por médicos não deve ser negligenciado (Jatoi, 2003). 
Quatro dos estudos randomizados de grande porte sobre ma-
mografia compilaram informações sobre o ECM e verificaram 
que 44 a 74% dos cânceres de mama foram detectados por 
essa abordagem. A sensibilidade e a especificidade foram mais 
altas para o ECM do que para a mamografia entre mulheres jo-
vens. O American College of Obstetricians and Gynecologists 
(2011b) recomenda a realização de ECM durante o exame gi-
necológico de rotina em todas as pacientes com idade igual ou 
superior a 19 anos.

O entusiasmo pelo autoexame da mama (AEM) diminuiu 
após a publicação de um estudo randomizado em grande escala 
realizado em Xangai, China, no qual não se encontrou redução 
na taxa de mortalidade (Thomas, 2002). Embora haja menos 
interesse na promoção sistemática do AEM, parece razoável 
encorajar as mulheres a se manterem conscientes sobre suas 
mamas. O American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists (2011a) assinalou que o AEM tem potencial para detectar 
nódulos palpáveis e sua prática pode ser recomendada.

CÂNCER DE MAMA INVASIVO

Nos Estados Unidos, o câncer de mama é o mais comum nas 
mulheres e a segunda causa de morte relacionada com cân-
cer (a primeira é o câncer de pulmão) (Siegel, 2011). Embo-
ra a incidência do câncer de mama nos Estados Unidos tenha 
aumentado de forma constante nas décadas de 1980 e 1990, 
atingiu o patamar de 125 casos por 100.000/ ano e está decli-
nando em algumas etnias (Fig. 12-15).*

 ■ Características do tumor

Dos cânceres que afetam as mamas, 97% representam malig-
nidades primárias, ao passo que 3% são metástases de outros 
sítios. Os mais comuns, em ordem decrescente, são mama con-
tralateral, linfoma, pulmão e melanoma (Georgiannos, 2001). 

* N. de T. No Brasil, o câncer de mama é o mais incidente e o mais frequente 
entre as mulheres. Em 2006, foram estimados 48.930 novos casos da doença. 
O câncer de pulmão também é a maior causa de mortalidade relacionada ao 
câncer (INCA, 2008).

CÂNCER DE MAMA INVASIVO
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Os cânceres de estruturas epiteliais mamárias são responsáveis 
pela maioria dos cânceres primários de mama. O carcinoma 
ductal infiltrante é a forma mais comum de câncer de mama 
invasivo (~80%), e o carcinoma lobular infiltrante é a segunda 
mais comum (~15%). Outras malignidades, como tumores fi-
loides, sarcoma e linfoma, formam o restante.

Sem considerar o estádio, as características do tumor 
primário que mais influenciam o prognóstico e as decisões 
de tratamento são status de receptor hormonal, grau nuclear 
e expressão Her-2/neu (Bast, 2001). Quase dois terços dos 
cânceres de mama são positivos para o receptor de estrogênio-
-progesterona. Em geral, essa característica está associada a 
prognóstico melhor e a mais opções de tratamento.

Her-2/neu é uma membrana com atividade tirosinoqui-
nase que coopera com outros receptores da família Her para 
gerar sinalização de proliferação e de sobrevivência nas células 
cancerosas de mama. Quase 25% dos cânceres de mama apre-
sentam expressão aumentada de Her-2/neu (Masood, 2005). 
Esses cânceres costumam ser sensíveis ao anticorpo mono-

clonal humanizado, trastuzumabe, que é o primeiro 
medicamento de uma nova classe de terapias focadas 
(Plosker, 2006).

O perfil de expressão gênica foi usado para classifi-
car os tumores de forma individual. Prevê-se que no fu-
turo os tratamentos individuais serão selecionados com 
base no padrão dos receptores nucleares e do fator de 
crescimento que estejam ativos em cada tumor (Habel, 
2006; van de Vijver, 2002).

 ■ Estadiamento do câncer de mama

Nos estudos clínicos, o estadiamento cuidadoso do cân-
cer de mama é essencial para previsão de resultado, pla-
nejamento do tratamento e comparação dos efeitos dos 
tratamentos. Cada paciente é classificada em um estádio 
clínico e em um estádio patológico. O estádio clínico 
tem como base exame clínico e achados radiográficos, e 
o estádio patológico tem como base as medidas reais do 
tumor e as avaliações patológicas dos linfonodos após a 
cirurgia primária. O estadiamento cirúrgico do câncer 

de mama tem como base o sistema TNM, que inclui tamanho 
do tumor primário (T), ausência ou presença e extensão de 
metástase em linfonodos regionais (N, de node) e presença ou 
ausência de metástases a distância (M) (Tabela 12-6). Para as 
pacientes com axila clínica e ultrassonograficamente negativa, 
a biópsia do LNS tem substituído a dissecção axilar completa 
para o estadiamento nodal (Giuliano, 1995; Lyman, 2005). 
Por outro lado, metástases axilares podem ser diagnosticadas 
na fase pré-operatória por meio de biópsia com agulha guiada 
por ultrassonografia em 18% das pacientes com axilas clinica-
mente negativas (Sapino, 2003).

O sítio de metástase mais comum no câncer de mama é o 
osso, e a prática varia em relação ao rastreamento para doença 
metastática. No entanto, as modalidades de rastreamento co-
muns incluem TCs do tórax, do abdome e da pelve combi-
nadas com cintilografia óssea ou com tomografia por emissão 
de pósitrons (PET, de positron emission tomography) de todo o 
corpo e TC (PET/TC) (Cap. 2, p. 52) (Kumar, 2005). Em ge-

40

60

80

100

120

140

160
Ta

xa
 e

m
 1

00
.0

00

0

20

19
75

19
77

19
79

19
81

19
83

19
85

19
87

19
89

19
91

19
93

19
95

19
97

19
99

20
01

20
03

20
05

20
07

FIGURA 12-15 Tendências de incidência e mortalidade do câncer de mama 
nos Estados Unidos. Curva decrescente das taxas de câncer de mama nos 
Estados Unidos*. ●5 incidência de câncer de mama invasivo; ■ 5 incidên-
cia in situ; ▲ 5 taxa de mortalidade. (Dados de Altekruse, 2010.)

* N. de R. T. A taxa de mortalidade por câncer de mama aumentou 38,6% de 1979 
a 2004. Em 2007, foram registrados 11 mil óbitos (Ministério da Saúde/INCA).

TABELA 12-6 Estadiamento cirúrgico do câncer de mama (TNM)

T Estádios

Tis In situ 0
I
IIA

IIB
IIIA

IIIB

IIIC
IV

Tis
T1
T0
T1
T2
T2
T3
T0
T1
T2
T3
T3
T4
T4
T4
Qualquer T
Qualquer T

N0
N0
N1
N1
N0
N1
N0
N2
N2
N2
N1
N2
N0
N1
N2
N3
Qualquer N

M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M1

T1 � 2 cm

T2 . 2 cm, mas � 5 cm

T3 . 5 cm

T4 Envolvimento da pele ou da parede do tórax, ou câncer inflamatório

N

N0 Sem envolvimento de linfonodo

N1 1-3 linfonodos

N2 4-9 linfonodos

N3 $ 10 linfonodos ou qualquer linfonodo infraclavicular

M

M0 Sem metástases a distância

M1 Com metástases a distância
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ral, a cintilografia óssea é recomendada nas pacientes avaliadas 
por PET/TC, uma vez que esta última talvez não detecte as 
metástases ósseas osteolíticas.

 ■ Tratamento do câncer de mama

O câncer de mama é mais bem tratado em um ambiente mul-
tidisciplinar com cirurgiões, oncologistas clínicos e oncologistas 
radioterapeutas. A cirurgia e a radioterapia objetivam eliminar 
todo o tumor local ou regional de forma a maximizar a cosmé-
tica e minimizar o risco de recorrência local ou regional. Há 
evidências de que essas modalidades locais reduzam o risco de 
metástases subsequentes, influenciando assim a sobrevivência 
(Early Breast Cancer Trialists Collaborative Group, 2005). No 
entanto, uma proporção significativa de pacientes com doença 
aparentemente localizada tem células tumorais detectadas no 
sangue ou na medula óssea no momento do diagnóstico e fazem 
tratamento sistêmico com quimioterapia, manipulação hormo-
nal ou terapias direcionadas quando da abordagem primária 
para redução do risco de metástases e óbito (Euhus, 2005).

Cirurgia

Embora Halstead (1894) tenha revolucionado o tratamento do 
câncer de mama demonstrando melhor resultado para pacien-
tes tratadas com mastectomia radical, os resultados de estudos 
clínicos randomizados recentes estimularam corretamente a 
tendência a cirurgias menos agressivas. De forma específica, 
está amplamente comprovado que a quadrantectomia associada 
à radioterapia pós-operatória produz a mesma taxa de sobrevi-
vência específica para câncer de mama que a mastectomia total 
(Fisher, 2002a,b). Durante a cirurgia, a dissecção mais extensa 
dos linfonodos axilares é indicada para as pacientes com achado 
positivo em linfonodo sentinela ou com doença axilar diagnos-
ticada por meio de biópsia com agulha (Lyman, 2005). A dis-
secção axilar causa linfedema em 15 a 50% das pacientes, de-
pendendo de como é feita a medição (Morrell, 2005). Também 
está associada a sintomas persistentes no ombro e nos braços em 
até 70% dos casos (Kuehn, 2000). Seguindo-se à quadrantecto-
mia, a radioterapia em toda a mama é o procedimento-padrão, 
embora dados preliminares para irradiação acelerada parcial da 
mama tenham sido encorajadores (Jeruss, 2006; Zannis, 2005).

Quimioterapia

No passado, a quimioterapia auxiliar ficava reservada para pa-
cientes com metástases nodais e, nesses casos, sempre era ad-
ministrada após a cirurgia definitiva. Entretanto, estudos pros-
pectivos randomizados demonstraram que a quimioterapia 
adjuvante também melhora a taxa de sobrevida para pacientes 
de alto risco com linfonodo negativo (Fisher, 2004; National 
Institutes of Health, 2000). Entretanto, cada vez mais a de-
cisão de utilizar quimioterapia é influenciada por avaliações 
específicas da biologia tumoral.

Caso utilizada, a quimioterapia adjuvante em geral é ad-
ministrada após a cirurgia primária, mas antes da radioterapia. 
A quimioterapia neoadjuvante é administrada antes da cirurgia 
definitiva e está ganhando popularidade. Ela permite a ava-
liação da sensibilidade de um determinado tumor a agentes 
selecionados e a redução do tumor, sendo que os resultados 
costumam possibilitar uma cirurgia menos agressiva.

Em geral, a quimioterapia moderna para câncer de mama 
inclui uma antraciclina, como a doxorrubicina, em conjunto 
com ciclofosfamida (Trudeau, 2005). Os taxanos podem subs-
tituir as antraciclinas em um futuro próximo, uma vez que são 
menos tóxicos e estão associados a resultados equivalentes ou 
superiores (Nabholtz, 2005). Os agentes quimioterápicos serão 
detalhados no Capítulo 27 (p. 692).

Terapia hormonal e terapias direcionadas

A terapia hormonal adjuvante é empregada para tumores posi-
tivos para receptor de estrogênio. Nas pacientes antes ou após a 
menopausa, uma opção é o modulador seletivo do receptor de 
estrogênio, tamoxifeno. Como será discutido no Capítulo 27 (p. 
705), os efeitos colaterais mais importantes do tamoxifeno são 
sintomas de menopausa, risco aumentado de eventos trombo-
embólicos e aumento nas taxas de pólipos endometriais e de cân-
cer de endométrio. Embora o risco desse câncer aumente, não 
há indicação formal de vigilância rotineira do endométrio com 
ultrassonografia transvaginal ou biópsia endometrial. A avalia-
ção endometrial é reservada àquelas com sangramento anormal e 
segue o procedimento descrito no Capítulo 8 (p. 225).

Nas mulheres pós-menopáusicas, pode-se utilizar um ini-
bidor da aromatase, tendo sido aprovados pela FDA os agentes 
anastrozol, letrozol e examestano (Jaiyesimi, 1995; Kudacha-
dkar, 2005). Nas mulheres pós-menopáusicas, a maior parte 
do estradiol circulante origina-se da conversão periférica de an-
drogênios pela enzima aromatase. Nessas pacientes, a adminis-
tração de inibidores da aromatase reduz o estradiol circulante 
para níveis quase indetectáveis. A adição de um inibidor da 
aromatase após a administração de tamoxifeno está associada 
à melhora de 23 a 39% na taxa de sobrevida livre de doença e 
redução próxima de 50% na taxa de câncer de mama contrala-
teral (Geisler, 2006).

Diferentemente do tamoxifeno, os inibidores da aromata-
se estão associados a taxas elevadas de perda óssea e fraturas. Por 
este motivo, recomenda-se a realização de densitometria óssea 
nas pacientes tratadas com esses medicamentos. Para aquelas 
com perda óssea leve a moderada, recomendam-se exercícios 
e suplementação de vitamina D e cálcio. Os bisfosfonados são 
recomendados para os casos com perda grave. Uma discussão 
completa sobre o uso desses fármacos pode ser encontrada no 
Capítulo 22 (p. 593) (Hilner, 2003).

Os bisfosfonados, como o ácido zoledrônico, estão in-
dicados para o tratamento de metástases ósseas, e há muitas 
evidências a corroborar seu uso para prevenção de perda óssea 
induzida por tratamento de câncer. Atualmente tem havido in-
teresse em pesquisas para determinar se o uso adjuvante desses 
fármacos é capaz de reduzir o risco de metástases ósseas. Há 
diversos ensaios em curso.

Terapias com alvo em vias biológicas específicas estão sen-
do disponibilizadas. O trastuzumabe é um anticorpo mono-
clonal humanizado muito efetivo contra os tumores com sobre 
expressão de Her-2/neu. Além disso, o bevacizumab, um an-
tagonista do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF, 
de vascular endothelial growth factor), está encontrando espa-
ço na clínica (Gonzalez-Angulo, 2006; Rugo, 2004). Ainda, 
hoje estão sendo avaliados em ensaios clínicos diversos outros 
anticorpos e pequenas moléculas com alvo em fatores de cres-

Hoffman_12.indd   350 03/10/13   16:59



CA
P

ÍT
U

LO
 1

2

351Doença Mamária

cimento e no receptor de tirosina quinase ou seus intermediá-
rios, (Kaklamani, 2004). Esses agentes biológicos serão mais 
bem descritos no Capítulo 27 (p. 706).

 ■ Acompanhamento

O acompanhamento em longo prazo das pacientes com câncer 
de mama após o tratamento deve incluir anamnese e exame 
físico periódicos, tanto gerais quanto direcionados para a de-
tecção de sinais ou sintomas de recorrência. As mulheres que 
tenham optado por conservar a mama devem estar cientes 
de que o tecido mamário remanescente requer acompanha-
mento por prazo indeterminado, já que segundos cânceres 
de mama primários ipsilaterais ocorrem a uma taxa de 1% ao 
ano e os cânceres de mama contralaterais a 0,7% ao ano (Fa-
touros, 2005; Fisher, 1984; Gao, 2003). Exames laboratoriais 
e de imagem são realizados para investigação complementar 
de sinais ou sintomas específicos. Não se recomenda o uso de 
outros testes de rastreamento, diferentes da mamografia, para 
identificar recorrências assintomáticas (Emens, 2003; Kha-
tcheressian, 2006).

 ■ Câncer de mama inflamatório

O câncer de mama inflamatório é responsável por 1 a 5% dos 
cânceres de mama (Chang, 1998; Dawood, 2010). Esse câncer 
apresenta-se com alterações na pele que podem variar desde 
um rosado claro até um rash vermelho vivo associado a edema 
de pele (alteração em casca de laranja) (Fig. 12-16). Distingue-
-se do câncer de mama primário avançado sem tratamento 
por suas instalação e evolução rápidas, em poucas semanas. O 
câncer se espalha por toda a mama e cria endurações difusas. 
Como resultado, a mama pode aumentar em duas a três vezes 
o seu volume original em semanas (Taylor, 1938).

Embora a mastite ou mesmo a insuficiência cardíaca con-
gestiva possam produzir um quadro clínico similar, a possi-
bilidade de câncer de mama inflamatório deve ser excluída 
definitivamente. A investigação deve sempre incluir mamogra-
fia diagnóstica e biópsia por punção da pele, mas pode haver 
necessidade de biópsias múltiplas e exames adicionais de ima-
gem, como RM ou rastreamento com sestamibi. O tratamento 

inicial inclui quimioterapia de indução, seguida de mastecto-
mia radical modificada (mastectomia total e dissecção axilar) 
seguidas por radioterapia pós-operatória na parede do tórax 
com ou sem quimioterapia adicional (Cariati, 2005). A taxa de 
sobrevivência em cinco anos é de 30 a 55%, significativamente 
pior do que para câncer de mama primário avançado sem tra-
tamento (Brenner, 2002; Harris, 2003).

PREVENÇÃO DO CÂNCER DE MAMA

Obesidade e vida sedentária são dois fatores de risco modificá-
veis que devem ser abordados com mulheres com alto e baixo 
risco. Embora alguns trabalhos tenham relatado redução no 
risco de câncer de mama nas mulheres que consomem cinco 
ou mais porções ao dia de frutas frescas e vegetais, estudos 
prospectivos não relacionaram de forma consistente qualquer 
prática dietética simples com incidência de câncer de mama 
(Gandini, 2000; Meskens, 2005). A atividade física regular 
está diretamente associada à redução do risco de câncer de 
mama em estudos tipo caso-controle e de coorte (Lee, 2003).

As mulheres com alto risco para câncer de mama têm três 
opções principais: (1) acompanhamento assíduo, (2) quimio-
prevenção ou (3) cirurgia profilática. Em regra, o acompanha-
mento assíduo consiste em exame clínico a cada seis meses, 
alternando mamografia com RM da mama ou ultrassonografia 
de rastreamento. Esse acompanhamento pode iniciar-se 10 
anos antes da menor idade de diagnóstico de câncer de mama 
na família.

A FDA aprovou o uso de tamoxifeno para quimiopreven-
ção do câncer de mama em mulheres pré ou pós-menopáusi-
cas, com 35 anos ou mais, que tenham risco em cinco anos 
$ 1,7% no modelo de Gail. O uso de tamoxifeno por cinco 
anos está associado à redução de 49% na incidência de câncer 
de mama, incluindo câncer de mama invasivo e CDIS (Fisher, 
1998). Entretanto, o tamoxifeno está associado a aumento na 
incidência de câncer endometrial em mulheres pós-menopáu-
sicas e a aumento no risco de doença tromboembólica, inclu-
sive trombose venosa profunda, embolia pulmonar e acidente 
vascular encefálico.

PREVENÇÃO DO CÂNCER DE MAMA

A B

FIGURA 12-16 Fotografias de câncer de mama inflamatório. A. Rubor eritematoso sutil e edema no câncer de mama inflamatório. B. Câncer de 
mama inflamatório clássico. (Cortesia da Dra. Marilyn Leitch.)
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O raloxifeno é outro modulador seletivo do receptor de 
estrogênio que reduz a incidência de câncer de mama invasivo 
na mesma proporção que o tamoxifeno, mas não reduz o ris-
co de CDIS na mesma proporção (Vogel, 2006). O raloxifeno 
está associado a risco menor de câncer endometrial e de com-
plicações tromboembólicas em comparação com o tamoxifeno. 
O raloxifeno, ao contrário do tamoxifeno, ainda não foi avalia-
do em mulheres na pré-menopausa.

A cirurgia profilática costuma ser reservada para as mu-
lheres com risco muito elevado de câncer de mama. Nesse gru-
po estão as mulheres com mutações hereditárias nos genes de 
predisposição ao câncer de mama e algumas com CLIS, em 
especial se for extenso ou estiver associado à história familiar de 
câncer de mama. A ooforectomia bilateral profilática, realizada 
em mulheres na pré-menopausa com mutações no gene BRCA, 
reduz o risco de câncer de mama em 50% e o risco de câncer 
de ovário em mais de 90% (Eisen, 2005; Kauf, 2002; Rebbe-
ck, 2002). A menopausa cirúrgica precoce frequentemente é 
acompanhada por sintomas de abstinência de estrogênio, ca-
pazes de causar impacto significativo na qualidade de vida. A 
terapia de reposição hormonal nesse cenário não parece reduzir 
os benefícios da ooforectomia no que se refere à redução no 
risco de câncer de mama (Rebbeck, 2005).

A mastectomia bilateral profilática em geral é realizada 
com preservação de pele e reconstrução imediata. O procedi-
mento reduz o risco de câncer de mama em mais de 90%, mas 
ainda não está claro se produz aumento na taxa de sobrevivên-
cia geral ou específica para câncer de mama (Hartmann, 2001; 
Lostumbo, 2004; McDonnell, 2001; Peralta, 2000). Os cânce-
res de mama podem se desenvolver após mastectomia profilá-
tica se houver tecido mamário residual (em geral no quadrante 
superior externo ou no prolongamento axilar). Também po-
dem se desenvolver na pele de um retalho da mastectomia.
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Há mais de trinta anos, o psiquiatra George Engel (1977) 
cunhou um termo para descrever um novo paradigma, então 
em desenvolvimento, para a atenção ao paciente, o “modelo 
biopsicossocial”. O modelo estimulou a formulação de tra-
tamentos que considerassem mente e corpo como dois siste-
mas entrelaçados influenciados por um terceiro sistema – a 
sociedade.

Vinte anos antes desse paradigma, Erik Erikson (1963)
criara um modelo descritivo do processo de maturação psico-
lógica ao longo da vida. A combinação desses dois modelos 
produziu uma perspectiva dimensional que auxilia a avaliar, 
diagnosticar e tratar qualquer paciente (Tabela 13-1).

As mulheres não apenas usam mais serviços de atenção à 
saúde em geral do que os homens nos Estados Unidos, mas 
também mais mulheres abordam seus médicos com queixas 
psiquiátricas, e mais mulheres apresentam comorbidades (An-
drade, 2003; Burt, 2005; Kessler, 1994). Juntamente com o 
“reconhecimento quase universal” de que é na atenção primá-

ria que ocorre a avaliação inicial da maioria das pacientes com 
doença psiquiátrica, obstetras e ginecologistas com frequência 
serão os primeiros a avaliar uma mulher com transtorno psi-
quiátrico (Goldberg, 2003). Uma entrevista clínica, como a 
apresentada na Tabela 13-2, direciona a avaliação e inclui os 
três domínios do modelo biopsicossocial.

APRESENTAÇÕES PSIQUIÁTRICAS COMUNS

Transtornos do humor, de ansiedade e uso abusivo de álcool e 
substâncias são três famílias de transtornos psiquiátricos nor-
malmente encontrados na forma de comorbidades associadas 
aos distúrbios reprodutivos (American Psychiatric Association, 
2000a). Cada família é individualizada por um característica 
predominante, e cada distúrbio dentro dessa família é identi-
ficado por sintomas específicos dessa característica. Esses três 
grupos são definidos por critérios específicos descritos no Ma-
nual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, Quarta 
Edição, Texto Revisado (DSM-IV-TR), publicado pela Ameri-
can Psychiatric Association (2000a). O DSM-IV-TR foi atua-
lizado, e o DSM-5* foi lançado em 2013 e descrito em http://
www.dsm5.org/Pages/Default.aspx. O material produzido nes-
te capítulo é baseado do DSM-IV.

 ■ Transtornos do humor

Os transtornos do humor estão divididos em depressivos 
(transtorno da depressão maior, transtorno distímico e trans-
torno depressivo não especificado), bipolares (bipolar I, bipo-
lar II, transtorno ciclotímico e transtorno bipolar não especifi-
cado) e transtornos etiológicos (transtorno do humor causado 
por uma condição médica geral e transtorno do humor in-
duzido por substância) (Tabelas 13-3). Os indivíduos com 
transtornos bipolares apresentam episódios tanto de depressão 
quanto de mania, descritos na Tabela 13-4.

* N. de R. T. A edição brasileira está prevista para ser lançada em 2014, 
pela Artmed.

APRESENTAÇÕES PSIQUIÁTRICAS COMUNS

Psicológico Sociológico

Biológico
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Prevalência do transtorno do humor

A prevalência ao longo de toda a vida dos transtornos do humor 
na população geral norte-americana é cerca de 20% (Kessler, 
2005).* A depressão é a segunda principal causa de incapacidade 
nas mulheres, cuja probabilidade de sofrer um episódio de de-
pressão é 1,5 vez maior do que a dos homens (National Institute 
of Mental Health, 2010). As mulheres também costumam ter 
uma ou mais comorbidades psiquiátricas, sendo as mais comuns 
os transtornos de ansiedade e/ou o uso abusivo de substâncias.

Diagnóstico dos transtornos do humor

Questionários de autoavaliação são empregados frequente-
mente para identificar indivíduos que necessitem de avalia-
ção psiquiátrica complementar (medidas de rastreamento). O 
Quick Inventory of Depressive Symptomatology-Self Report 
(QIDS-SR) é uma das ferramentas de fácil implementação 
para uso clínico (Tabelas 13-5 e 13-6) (Rush, 2003). Por meio 
de autopreenchimento, esse questionário avalia a gravidade do 
sintoma de acordo com os critérios do DSM-IV-TR para diag-
nóstico do transtorno da depressão maior. Outras informações 
acerca desse instrumento e sua tradução para 30 idiomas estão 
disponíveis em www.ids-qids.org.

 ■ Transtornos de ansiedade

Os transtornos de ansiedade apresentam as maiores taxas de 
prevalência nos Estados Unidos**. As taxas de prevalência ao 
longo de toda a vida chegam a 30%, e as mulheres têm pro-
babilidade 1,6 vez maior de receber esse diagnóstico do que os 
homens (Kessler, 2005). Para as mulheres, as transições-chave 

* N. de R. T. No Brasil, o transtorno do humor é a terceira causa de inter-
nação, com uma incidência de 15,8% no período de janeiro a setembro 
de 2008 (DataSus Brasil, 2008).
** N. de R. T. No Brasil, não há dados oficiais disponíveis sobre a prevalên-
cia do transtorno de ansiedade na população em geral.

da menarca, da gravidez e da menopausa podem causar senti-
mentos de ansiedade, em razão das alterações irreversíveis na 
vida originadas nessas transições (Bibring, 1959). Os critérios 
estabelecidos no DSM-IV fornecem orientações que podem 
ajudar a distinguir entre transtorno de ansiedade e preocupa-
ções normalmente esperadas (Tabelas 13-7 e 13-8).

 ■ Transtornos do uso abusivo de álcool e substâncias

Nos Estados Unidos, a prevalência ao longo da vida dos trans-
tornos do uso abusivo de álcool e substâncias chega a 15%***. 
Esse diagnóstico é duas vezes mais provável nos homens, em-
bora as taxas referentes às mulheres estejam crescendo (Kessler, 
2005). Os indicadores de mau uso de substâncias estão apre-
sentados nas Tabelas 13-9 e 13-10. É comum esses transtornos 
coexistirem com depressão e ansiedade. Uma discussão apro-
fundada desses tópicos está além do escopo deste capítulo, mas 
informações adicionais em relação ao uso comumente abusivo 
do álcool e de outras substâncias, incluindo medicamentos sob 
prescrição, está disponível em www.nida.nih.gov.

TRANSTORNOS DA ALIMENTAÇÃO

Os transtornos da alimentação estão classificados no DSM-IV 
como anorexia nervosa (AN), bulimia nervosa (BN) e transtor-
no da alimentação não especificado (Tabelas 13-11 e 13-12). 
Os sintomas principais, tanto da anorexia quanto da bulimia, 
são a preocupação com o ganho de peso e a autoavaliação exa-
gerada do peso e da aparência corporal. Esses transtornos são 
10 a 20 vezes mais comuns nas mulheres, em especial naquelas 

*** N. de R. T. No Brasil, 10% da população dos centros urbanos apresen-
tam esse tipo de transtorno, sendo a segunda causa de internação, com 
uma incidência de 33,2% no período de janeiro a setembro de 2008 (Da-
taSus Brasil, 2008).

TRANSTORNOS DA ALIMENTAÇÃO

TABELA 13-1 Desenvolvimento biopsicossocial

Adolescência: 11-18 anos
Início da vida 
adulta: 18-34 anos

Metade da vida adulta:
35-60 anos

Vida adulta tardia:
61 anos-morte

Biológico Alterações hormonais da puberdade
Desenvolvimento do sistema reprodutivo
Avanços no crescimento físico
Menarca
Início da atividade sexual

Atividade hormonal
Atividade sexual
Gravidez

Alterações hormonais
Transição para a menopausa

Riscos da pós-
-menopausa

Doença relacionada 
com a idade

Psicológico Construção da identidade
Funcionamento familiar
Relações com os pares
Conquista acadêmica

Transições de função
Escolha do parceiro
Maternidade
Divórcio
Escolha de carreira e 

sucesso
Status econômico

Status marital
Gravidez tardia ou “ninho vazio”
Cuidado dos pais idosos
Tornar-se avó
Sucesso e/ou mudança na 

carreira
Estabilidade econômica

Viuvez/divórcio
Segundo casamento
Perdas
Família e amigos 

ampliados
Aposentadoria
Segurança econômica

Sociológico Escola
Casa
Vizinhança
Igreja

Faculdade
Local de trabalho
Casa
Vizinhança
Igreja

Casa
Local de trabalho
Vizinhança
Igreja
Comunidade

Casa
Vizinhança
Igreja
Comunidade
Tempo livre
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com 15 a 24 anos (Michell, 2006). Durante a adolescência, es-
tima-se que 4% das meninas apresentem algum tipo de trans-
torno da alimentação, e quase 0,3% sofre de anorexia nervosa. 
Em geral, a anorexia se inicia cedo na adolescência e se mani-
festa entre 17 e 18 anos. A bulimia nervosa é mais prevalente 
do que a anorexia, mas costuma iniciar-se mais tarde (Hoek, 
1998, 2006).

 ■ Fisiopatologia

A etiologia exata dos transtornos da alimentação é desconheci-
da. No entanto, evidências sugerem uma forte agregação fami-
liar para esses transtornos (Stein, 1999). No tipo específico de 
AN, a taxa de concordância entre gêmeos monozigóticos chega 
a 66%, e para gêmeos dizigóticos, 10% (Treasure, 1989).

Diversos fatores biológicos estão implicados no desen-
volvimento dos transtornos da alimentação. Foram relatadas 
anormalidades em neuropeptídeos, neurotransmissores, eixo 
hipotálamo-hipófise-suprarrenal e eixo hipotálamo-hipófise-
-gônada (Stoving, 1999, 2001). Além disso, fatores psicológi-
cos e psicodinâmicos relacionados com ausência de autonomia 
influenciam as preocupações obsessivas (Fassino, 2007). Em-

bora os transtornos da alimentação sejam considerados um fe-
nômeno da cultura ocidental, as taxas desses transtornos tam-
bém estão aumentando em culturas não ocidentais (Fichter, 
2004).

 ■ Diagnóstico

Anorexia nervosa

Esse transtorno está dividido em dois subtipos: (1) restritivo 
e (2) bulímico, que é diferente da bulimia nervosa. Os sinto-
mas começam na forma do hábito de uma única refeição por 
dia, que se torna cada vez mais restritiva. Entre os sintomas 
dos quadros avançados estão ingestão de alimentos com extre-
ma restrição e exercícios em excesso. Até 50% dos indivíduos 
com anorexia apresentam comportamento bulímico, e esses ti-
pos podem se alternar durante o curso da doença anoréxica. 
Observou-se que os pacientes com anorexia do tipo bulímico se 
encaixam em dois padrões de comportamento: aquelas que co-
mem por compulsão e vomitam e aquelas que apenas vomitam.

Os indivíduos com anorexia costumam defender seus 
comportamentos alimentares por meio de confrontação e é 
raro reconhecerem sua doença. À medida que a doença progri-

TABELA 13-2 Avaliação psiquiátrica das mulheres: considerações clinicamente significativas

Componente Considerações

História de doença presente e história 
psiquiátrica anterior

Caracterizar sintomas em relação a:
1. Fase específica do ciclo menstrual
2. Uso de contraceptivos hormonais
3. Gravidez
4. Período pós-parto
5. Amamentação ou desmame
6. Abortamento
7. Tratamento para infertilidade
8. Histerectomia
9. Transição para a menopausa

Medicamentos Hormônios exógenos e todas as medicações over-the-counter* e suplementos

Avaliação alimentar Padrões dietéticos ritualísticos ou restritivos, compulsão alimentar, vômitos autoinduzidos e uso de 
pílulas dietéticas, laxantes, eméticos e diuréticos

Uso de álcool e drogas Uso escondido, em especial de medicamentos com prescrição

História psiquiátrica familiar História de transtornos disfóricos pré-menstruais e transtornos do humor pós-parto

História médica Doença autoimune (p. ex., lúpus, tireoidite ou fibromialgia) que possa se apresentar com sintomas 
psiquiátricos

História de doença sexualmente transmissível que possa afetar o funcionamento sexual atual e a 
capacidade de engravidar

História menstrual Gravidez, sintomas relacionados com a menstruação
Sintomas da perimenopausa 

História social e do desenvolvimento Preferência sexual, estilos de relacionamentos, nível de satisfação com os relacionamentos atuais
Tendência de assumir certos papéis nos relacionamentos (p. ex., papel de cuidadora, de educadora, 

ou de dependente ou desamparada)
Abuso sexual ou emocional atual ou passado

Status socioeconômico Nível de apoio econômico e capacidade de administrar as necessidades financeiras contínuas
Se a paciente for mãe solteira, perguntar sobre apoio nos cuidados à criança

Adaptada de Burt, 2005, com permissão.
* N. de T. Over-the-counter 5 medicamentos de venda livre, sem receita médica.
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TABELA 13-3 Critérios diagnósticos para episódio depressivo maior

A. No mínimo cinco dos nove seguintes sintomas estiveram presentes durante o mesmo período de 2 semanas e representam uma alteração a 
partir do funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas é (1) humor deprimido ou (2) perda do interesse ou prazer.
Nota: Não incluir sintomas nitidamente devidos a uma condição médica geral ou alucinações ou delírios incongruentes com o humor.
 (1) humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias, indicado por relato subjetivo (p. ex., sente-se triste ou vazio) ou observação 

feita por terceiros (p. ex., chora muito). Nota: Em crianças e adolescentes, pode ser humor irritável.
 (2) acentuada diminuição do interesse ou prazer em todas ou quase todas as atividades na maior parte do dia, quase todos os dias (indicado 

por relato subjetivo ou observação feita por terceiros)
 (3) perda ou ganho significativo de peso sem estar em dieta (p. ex., mais de 5% do peso corporal em 1 mês), ou diminuição ou aumento do 

apetite quase todos os dias. Nota: Em crianças, considerar incapacidade de apresentar os ganhos de peso esperados
 (4) insônia ou hipersonia quase todos os dias
 (5) agitação ou retardo psicomotor quase todos os dias (observáveis por outros, não meramente sensações subjetivas de inquietação ou de 

estar mais lento)
 (6) fadiga ou perda de energia quase todos os dias
 (7) sentimento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada (que pode ser delirante), quase todos os dias (não meramente 

autorrecriminação ou culpa por estar doente)
 (8) capacidade diminuída de pensar ou concentrar-se, ou indecisão, quase todos os dias (por relato subjetivo ou observação feita por outros)
 (9) pensamentos de morte recorrentes (não apenas medo de morrer), ideação suicida recorrente sem um plano específico, tentativa de 

suicídio ou plano específico para cometer suicídio
B. Os sintomas não satisfazem os critérios para um episódio misto.
C. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras áreas 

importantes da vida do indivíduo.
D. Os sintomas não se devem aos efeitos fisiológicos diretos de uma substância (p. ex., droga de abuso ou medicamento) ou de uma condição 

médica geral (p. ex., hipotireoidismo).
E. Os sintomas não são mais bem explicados por Luto, ou seja, após a perda de um ente querido, os sintomas persistem por mais de 2 meses ou são 

caracterizados por acentuado prejuízo funcional, preocupação mórbida com desvalia, ideação suicida, sintomas psicóticos ou retardo psicomotor.

Especificadores:
Leve, moderada ou grave com ou sem características psicóticas
Crônica
Com características catatônicas
Com características melancólicas
Com características atípicas
Com início no pós-parto

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). Artmed, 2002.

TABELA 13-4 Critérios diagnósticos para episódios maníacos

Critérios para episódio maníaco
A. Um período distinto de humor anormal e persistentemente elevado, expansivo ou irritável, com duração mínima de 1 semana (ou qualquer 

duração, se a hospitalização se fizer necessária).
B. Durante o período de perturbação do humor, três (ou mais) dos seguintes sintomas persistiram (quatro, se o humor é apenas irritável) e 

estiveram presentes em um grau significativo:
 (1) autoestima inflada ou grandiosidade
 (2) redução da necessidade de sono (p. ex., sente-se refeito depois de apenas 3 horas de sono)
 (3) mais loquaz do que o habitual ou pressão por falar
 (4) fuga de ideias ou experiência subjetiva de que os pensamentos estão correndo
 (5) distratibilidade (i. e., a atenção é desviada com excessiva facilidade por estímulos externos insignificantes ou irrelevantes)
 (6) aumento da atividade dirigida a objetivos (socialmente, no trabalho, na escola ou sexualmente) ou agitação psicomotora
 (7) envolvimento excessivo em atividades prazerosas com um alto potencial para conseqüências dolorosas (p. ex., envolvimento em surtos 

incontidos de compras, indiscrições sexuais ou investimentos financeiros insensatos)
C. Os sintomas não satisfazem os critérios para episódio misto 
D. A perturbação do humor é suficientemente grave a ponto de causar prejuízo acentuado no funcionamento ocupacional, nas atividades 

sociais ou relacionamentos costumeiros com outros, ou de exigir a hospitalização, como um meio de evitar danos a si mesmo e a terceiros, 
ou existem características psicóticas.

E. Os sintomas não se devem aos efeitos fisiológicos diretos de uma substância (p. ex., uma droga de abuso, um medicamento ou outro 
tratamento) ou de uma condição médica geral (p. ex., hipertireoidismo).

Critérios para episódio hipomaníaco
A. Um período distinto de humor persistentemente elevado, expansivo ou irritável, durando todo o tempo ao longo de um período mínimo de 

4 dias, nitidamente diferente do humor habitual não deprimido.
B. Durante o período da perturbação do humor, três (ou mais) dos sintomas anteriores (os mesmos para episódio maníaco) persistiram e 

estiveram presentes em um grau significativo:
C. O episódio está associado com uma inequívoca alteração no funcionamento, que não é característica do indivíduo quando assintomático.
D. A perturbação do humor e a alteração no funcionamento são observáveis por terceiros.
E. O episódio não é suficientemente grave a ponto de causar prejuízo acentuado no funcionamento social ou ocupacional, ou de exigir 

hospitalização, nem existem características psicóticas.
F. Os sintomas não se devem aos efeitos fisiológicos diretos de uma substância (p. ex., droga de abuso, medicamento, ou outro tratamento) ou 

de uma condição médica geral (p. ex., hipertireoidismo).

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). Artmed, 2002.
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de, cada vez mais se isolam socialmente. Várias queixas somá-
ticas, como sintomas gastrintestinais e intolerância ao frio, são 
comuns. Nas fases mais avançadas do transtorno, a perda de 
peso torna-se mais evidente e as complicações médicas podem 
motivar os pacientes a buscarem ajuda. Essas pessoas costu-
mam apresentar problemas dentários, deficiência nutricional 
geral, anormalidades nos eletrólitos (hipopotassemia e alcalose) 
e redução da função tireoidiana. Alterações no eletrocardio-
grama, como prolongamento do intervalo QT (bradicardia) e 
inversão ou achatamento das ondas T, podem ser observadas. 
Entre as complicações mais raras estão dilatação gástrica, arrit-
mias, convulsões e óbito.

Bulimia nervosa (BN)

Esse transtorno é identificado por períodos de ingestão des-
controlada de alimentos com alto teor calórico (compulsão 
alimentar), seguidos de vômitos autoinduzidos. Além disso, 
as mulheres em geral utilizam de forma errada os laxantes ou 

os diuréticos. Diferentemente do que ocorre com a anorexia, 
as pessoas com bulimia costumam reconhecer seus comporta-
mentos inadequados.

A maioria das pessoas com bulimia tem peso normal, em-
bora possa oscilar. Por isso, os achados físicos podem ser mais 
sutis. Um dos sinais característicos mais importantes é a calo-
sidade nas articulações dos dedos na parte dorsal da mão do-
minante. Esses calos, chamados de sinal de Russell, formam-se 
em resposta ao contato repetitivo com os dentes superiores e 
com os conteúdos estomacais ácidos durante o vômito induzi-
do (Strumia, 2005).

 ■ Comorbidade dos transtornos da alimentação

Anorexia nervosa e bulimia nervosa são transtornos comple-
xos, que afetam os sistemas psicológico e físico (Klump, 2009). 
Frequentemente, esses transtornos alimentares são acompa-
nhados por sintomas de depressão e ansiedade. As taxas de sin-

TABELA 13-5 Inventário rápido da sintomatologia depressiva (16 itens) (autoavaliação) (QIDS-SR16)

Nome ou ID: _____________________________________________________________ Data: ________________________________

Marque s em uma resposta para cada item que melhor descreve você nos últimos sete dias.

Durante os últimos sete dias...
1. Adormecer:

 � 0  Nunca levo mais de 30 minutos para adormecer
 � 1  Levo pelo menos 30 minutos para adormecer, em menos da 

metade das vezes
 � 2  Levo pelo menos 30 minutos para adormecer, em mais de 

metade das vezes
 � 3  Levo mais de 60 minutos até adormecer, em mais de metade 

das vezes

2. Dormir durante a noite:
 � 0  Não acordo durante a noite
 � 1  Fico agitada, tenho sono leve com poucos e breves despertares 

toda noite
 � 2  Acordo pelo menos uma vez à noite, mas volto a dormir 

facilmente
 � 3  Acordo mais de uma vez à noite e fico acordada por 20 minutos 

ou mais, em mais da metade das vezes

3. Despertar muito cedo:
 � 0  Na maioria das vezes, acordo 30 minutos antes da hora
 � 1  Mais de metade das vezes, acordo mais de 30 minutos antes da 

hora
 � 2  Quase sempre acordo pelo menos uma hora ou mais antes da 

hora que devo acordar, mas finalmente volto a dormir
 � 3  Acordo pelo menos uma hora antes da hora que devo acordar, e 

não volto a dormir

4. Dormir muito:
 � 0  Não durmo mais de 7 a 8 horas/noite, sem cochilar durante o 

dia
 � 1  Não durmo mais de 10 horas em um período de 24 horas, 

incluindo os cochilos
 � 2  Não durmo mais de 12 horas em um período de 24 horas, 

incluindo os cochilos
 � 3  Durmo mais de 12 horas em um período de 24 horas, incluindo 

os cochilos

Durante os últimos sete dias
5. Sentimento de tristeza:

 � 0  Não me sinto triste
 � 1  Sinto tristeza em menos de metade das vezes
 � 2  Sinto tristeza em mais de metade das vezes
 � 3  Sinto tristeza quase todo o tempo

Por favor, complete o item 6 ou o 7 (não ambos)
6. Redução no apetite:

 � 0  Não há alteração no meu apetite habitual
 � 1  Como um pouco na maioria das vezes ou quantidades bem 

menores de alimentos do que o costume
 � 2  Como muito menos do que de costume e apenas com esforço 

pessoal
 � 3  Raramente como em um período de 24 horas, e apenas 

com extremo esforço pessoal ou quando outras pessoas me 
convencem a comer

–OU–

7. Aumento no apetite:
 � 0  Não há alteração no meu apetite habitual
 � 1  Sinto necessidade de comer com mais frequência do que o 

normal
 � 2  Regularmente como com mais frequência e/ou maiores 

quantidades de alimento do que o habitual
 � 3  Sinto compulsão por comer demais tanto na hora das refeições 

quanto entre as refeições

Por favor, complete o item 8 ou o 9 (não ambos)
8. Redução no peso (nas últimas duas semanas):

 � 0  Não tive alteração no meu peso
 � 1  Sinto como se tivesse tido uma discreta perda de peso
 � 2  Perdi 56,7 g ou mais
 � 3  Perdi 141,7 g ou mais

–OU–

9. Aumento no peso (nas últimas duas semanas):
 � 0  Não tive alteração no meu peso
 � 1  Sinto como se tivesse tido um discreto ganho de peso
 � 2  Ganhei 900 g ou mais
 � 3  Ganhei 2,2 kg ou mais

(continua)
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tomas do humor chegam a 50%, e de sintomas de ansiedade, 
a 60% (Braun, 1994). A fobia simples e os comportamentos 
obsessivo-compulsivos também podem coexistir. Em muitos 
casos, os pacientes com anorexia parecem ter personalidade 
rígida e perfeccionista e baixo interesse sexual. Os pacientes 
com bulimia em geral apresentam conflitos sexuais, problemas 
com a intimidade e tendências suicidas impulsivas (American 
Psychiatric Association, 2000b).

 ■ Prognóstico dos transtornos da alimentação

Os dados sobre prognóstico físico e psicológico a longo prazo 
das mulheres com transtornos da alimentação são insuficien-
tes. A maioria dos casos apresenta melhora sintomática com o 

avanço da idade. Entretanto, a recuperação completa da anore-
xia nervosa é rara, e muitas pacientes continuam a ter percep-
ções distorcidas do corpo e, em especial, hábitos alimentares 
peculiares. Em geral, o prognóstico para bulimia é melhor do 
que para anorexia.

 ■ Tratamento dos transtornos da alimentação

O tratamento dos transtornos da alimentação envolve abor-
dagem multidisciplinar. As orientações práticas da American 
Psychiatric Association para os transtornos da alimentação in-
cluem (1) reabilitação nutricional, (2) tratamento psicossocial, 
incluindo as terapias individual e familiar, e (3) tratamento 
farmacológico dos sintomas psiquiátricos concorrentes (Ame-

TABELA 13-5 Inventário rápido da sintomatologia depressiva (16 itens) (autoavaliação) (QIDS-SR16) (Continuação)

Durante os últimos sete dias...

10. Concentração/Tomada de decisão:
 � 0  Não há mudança na minha capacidade de concentração ou 

tomada de decisão
 � 1  Ocasionalmente sinto-me indecisa ou dispersa
 � 2  Na maioria das vezes esforço-me para focar minha atenção ou 

tomar decisões
 � 3  Não consigo concentrar-me o suficiente para ler ou tomar 

decisões mínimas

11. Como me vejo:
 � 0  Vejo-me tão valorosa e digna como qualquer outra pessoa
 � 1  Sinto-me mais culpada que o habitual
 � 2  Realmente acredito que causo problemas aos outros
 � 3  Quase sempre julgo meus menores e maiores defeitos

12. Pensamentos de morte ou suicídio:
 � 0  Não penso em morte ou suicídio
 � 1  Sinto que minha vida está vazia ou pergunto se vale a pena 

viver
 � 2  Penso em suicídio ou morte várias vezes por semana por vários 

minutos
 � 3  Penso em suicídio ou morte várias vezes por dia em detalhes, 

ou faço planos específicos para suicídio, ou realmente tento o 
suicídio

13. Interesse geral:
 � 0  Não há mudança no meu interesse habitual em relação às outras 

pessoas ou atividades
 � 1  Observo que estou menos interessada nas pessoas ou atividades
 � 2  Tenho interesse apenas em uma ou duas das minhas atividades 

exercidas antes
 � 3  Praticamente não tenho interesse nas atividades exercidas antes

Durante os últimos sete dias...

14. Nível de energia:
 � 0  Não há mudança no meu nível de energia habituall
 � 1  Fico cansada com mais facilidade que de costume
 � 2  Preciso fazer um grande esforço para iniciar ou terminar minhas 

atividades diárias usuais (p. ex., fazer compras, trabalhos de 
casa, cozinhar ou ir ao trabalho)

 � 3  Realmente não consigo realizar a maioria das minhas atividades 
diárias usuais porque simplesmente não tenho energia

15. Sensação de lentidão:
 � 0  Penso, falo e movo-me na velocidade de costume
 � 1  Sinto que meus pensamentos estão mais lentos ou minha voz 

soa vagarosa ou arrastada
 � 2  Levo vários segundos para responder a maioria das perguntas e 

sinto que meus pensamentos estão lentos
 � 3  Em geral, sou incapaz de responder a perguntas sem um esforço 

enorme

16. Sensação de agitação:
 � 0 Não me sinto agitada
 � 1  Em geral, estou inquieta, torcendo minhas mãos, ou preciso 

trocar de posição quando sentada
 � 2  Tenho impulsos de mover-me continuamente e estou muito 

inquieta
 � 3   Às vezes, sou incapaz de ficar sentada e preciso ficar andando de 

um lado para o outro

Retirada de Rush, 2003, com permissão.

TABELA 13-6 Instruções sobre a pontuação do inventário rápido da sintomatologia depressiva (autoavaliação) (QIDS-SR16)

 1. Considerar a pontuação mais alta de qualquer um dos quatro itens do sono (itens 1 a 4)
Considerar a pontuação mais alta de qualquer um dos quatro itens do peso (itens 6 a 9)
Considerar a pontuação mais alta dos dois itens psicomotores (itens 15 e 16)

 2. Haverá apenas uma pontuação para cada um dos nove domínios de sintomas do Transtorno da Depressão Maior
 3. Somar as pontuações dos nove itens (sono, peso, alterações psicomotoras, humor depressivo, redução do interesse, fadiga, culpa, 

concentração e ideação suicida) para obter a pontuação total; a pontuação total varia de 0 a 27
 4. 0-5: sem sintomas depressivos; 6-10: sintomas leves; 11-15: sintomas moderados; 16-20: sintomas graves;

21-27: sintomas muito graves

Retirada de Rush, 2003.
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rican Psychiatric Association, 2000b). Informações e suporte 
on-line podem ser obtidos junto a National Eating Disorder 
Association, www.edap.org e a Academy for eating Disorders 
(www.aedweb.org). Os profissionais de saúde também devem 
estar cientes dos sites pró-transtornos da alimentação, que esti-
mulam os comportamentos anoréxicos (Norris, 2006).

DISTÚRBIOS PRÉ-MENSTRUAIS

Frequentemente as mulheres em idade reprodutiva apresen-
tam sintomas no final da fase lútea do seu ciclo menstrual, e 
essas queixas são chamadas de síndrome pré-menstrual (SPM) 
ou tensão pré-menstrual (TPM). Quase 300 sintomas foram 
relatados e costumam incluir queixas psiquiátricas e físicas 
(Tabela 13-13) (Endicott, 2006; Halbreich, 2003a). Para a 
maioria das mulheres, esses sintomas são autolimitados. En-
tretanto, quase 15% relatam sintomas moderados a intensos e 
que causam algum grau de incapacidade ou requerem conside-
ração especial (Wittchen, 2002).

O transtorno disfórico pré-menstrual (TDPM) e a disforia 
pré-menstrual (DPM) são condições clínicas independentes 
identificadas pela detecção de incapacidade psicossocial ou 
funcional concomitante. (Yonkers, 2008). O TDPM provoca 

incapacidade funcional significativa, e este diagnóstico deve 
ser reservado para aquelas pacientes que satisfaçam os critérios 
específicos do DSM-IV (American Psychiatric Association, 
2000a). No entanto, na prática, o diagnóstico de TDPM quase 
sempre é confundido com o de DPM, em especial se as queixas 
da mulher combinarem com algum dos critérios para TDPM. 
A prevalência do verdadeiro TDPM na população feminina 
geral é estimada em 3 a 8% (Wittchen, 2002).

 ■ Fisiopatologia da síndrome pré-menstrual

As causas exatas dos distúrbios pré-menstruais são desconhe-
cidas, embora vários fatores biológicos tenham sido sugeridos. 
Entre eles, estrogênio, progesterona e os neurotransmissores, 
ácido gama-aminobutírico (GABA) e serotonina, têm sido pes-
quisados com frequência (Halbreich, 2003b).

Esteroides sexuais

A síndrome pré-menstrual é cíclica. Os sintomas começam 
após a ovulação e cessam com a menstruação. São menos co-
muns nas mulheres com ooforectomia cirúrgica ou com hipo-
função ovariana induzida por medicamento, como os agonis-
tas do hormônio liberador da gonadotrofina (GnRH). Além 
disso, mulheres com ciclos anovulatórios raramente relatam 
sintomas de SPM. Por essas razões, as pesquisas sobre a fisiopa-
tologia da SPM estão focadas nos esteroides sexuais estrogênio 
e progesterona.

Interação com o sistema nervoso central. O estrogênio e a 
progesterona são esteroides neuroativos que influenciam os 
neurotransmissores do sistema nervoso central (SNC): seroto-
nina, norepinefrina e GABA. O estrogênio é predominante-
mente um estimulador, enquanto os progestogênios têm ação 
inibidora (Halbreich, 2003b).

Especificamente, supõe-se que a SPM esteja, em parte, as-
sociada a metabólitos neuroativos da progesterona. Entre eles, 
a alopregnanolona é um modulador potente dos receptores de 
GABA, e seus efeitos são semelhantes àqueles observados com 
doses baixas de benzodiazepínicos, barbitúricos e álcool. Con-
tudo, os sintomas de mau humor nas mulheres com TDPM 

DISTÚRBIOS PRÉ-MENSTRUAIS

TABELA 13-7 Transtornos de ansiedade

Ataque de pânico
Agorafobia
Fobia específica
Fobia social
Transtorno obsessivo-compulsivo
Transtorno do estresse pós-traumático
Transtorno do estresse agudo
Transtorno de ansiedade generalizada
Transtorno de ansiedade causada por uma condição médica geral
Transtorno de ansiedade induzido por substância
Transtorno de ansiedade não especificada

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). 
Artmed, 2002.

TABELA 13-8 Critérios diagnósticos para transtorno de ansiedade generalizada

A. Ansiedade e preocupação excessivas (expectativa apreensiva), ocorrendo na maioria dos dias pelo período mínimo de 6 meses, com 
diversos eventos ou atividades 

B. O indivíduo considera difícil controlar a preocupação.
C. A ansiedade e a preocupação estão associadas com três (ou mais) dos seguintes seis sintomas 

 (1) inquietação ou sensação de estar com os nervos à flor da pele
 (2) fatigabilidade
 (3) dificuldade em concentrar-se ou sensações de “branco” na mente
 (4) irritabilidade
 (5) tensão muscular
 (6) perturbação do sono 

D. O foco da ansiedade ou preocupação não está confinado a aspectos de um transtorno do Eixo I; por exemplo, a ansiedade ou preocupação 
não se refere a ter um ataque de pânico (como no transtorno de pânico), ser envergonhada em público (como na fobia social), ganhar 
peso (como na anorexia nervosa)

E. A ansiedade, a preocupação ou os sintomas físicos causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no funcionamento social ou 
ocupacional ou em outras áreas importantes da vida do indivíduo.

F. A perturbação não se deve aos efeitos fisiológicos diretos de uma substância (droga de abuso, medicamento) ou de uma condição médica 
geral (p. ex., hipertireoidismo) nem ocorre exclusivamente durante um transtorno do humor ou transtorno psicótico. 

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). Artmed, 2002.
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talvez sejam causados por um efeito paradoxal da alopregna-
nolona mediado via receptor GABA (Backstrom, 2003, 2011). 
Wang e colaboradores (1996) observaram variações na alo-
pregnanolona sérica nas diversas fases do ciclo menstrual. Essas 
alterações foram implicadas com a intensidade dos sintomas da 
SPM. No entanto, esse achado não foi confirmado de forma 
consistente por outros pesquisadores (Rapkin, 1997; Schmidt, 
1994; Sundstrom, 1998).

Serotonina

Há evidências a sustentar um papel para a desregulação do 
sistema serotonérgico na fisiopatologia da SPM. Observou-se 
redução da atividade serotonérgica na fase lútea. Além disso, 
ensaios de tratamentos serotonérgicos demonstraram redução 
dos sintomas nas mulheres com SPM (Cohen, 2004; Halbrei-
ch 2002a; Yonkers, 1996).

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

Os esteroides sexuais também interagem com o sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona (RAAS) para alterar o equilíbrio 
hidreletrolítico. As propriedades antimineralocorticoides da 
progesterona e a possível ativação do sistema RAAS pelo es-
trogênio podem explicar sintomas como inchaço e ganho de 
peso na SPM.

 ■ Diagnóstico da síndrome pré-menstrual

As mulheres com SPM geralmente se apresentam com queixas 
de vários sistemas, e esses sintomas exibem associação tem-

poral com a fase lútea do ciclo menstrual (ver Tabela 13-13). 
Os sintomas devem começar, no mínimo, cinco dias (crité-
rios do American College of Obstetricians and Gynecologists 
[ACOG], 2000) ou uma semana (DSM-IV) antes da mens-
truação e desaparecer no prazo de quatro dias (critérios do 
ACOG) ou poucos dias (DSM-IV) após o início da menstrua-
ção. A investigação das mulheres com queixas de sintomas de 
SPM deve incluir avaliação prospectiva diária dos sintomas no 
mínimo por dois ou três ciclos menstruais.

Em certos casos, os sintomas de SPM podem ser a agra-
vação de um transtorno psiquiátrico primário. Assim, durante 
a investigação, outros problemas psiquiátricos comuns, como 
depressão, distimia e transtornos de ansiedade, devem ser ex-
cluídos. Além disso, outras condições clínicas que tenham 
apresentação multissistêmica devem ser consideradas. Destas, 
ressalta-se hipotireoidismo, lúpus eritematoso sistêmico, en-
dometriose, anemia, fibromialgia, síndrome da fadiga crônica, 
doença fibrocística da mama, síndrome do intestino irritável e 
enxaqueca.

 ■ Tratamento da síndrome pré-menstrual

O tratamento normalmente empregado na SPM tem como 
foco a redução dos sintomas e a modificação do desquilíbrio 
hormonal subjacente. Os médicos devem considerar as opções 
de tratamento para casos leves a moderados. No entanto, se o 
tratamento falhar ou se os sintomas forem severos, é possível 
que haja indicação para encaminhamento psiquiátrico (Cun-
ningham, 2009).

TABELA 13-9 Critérios diagnósticos para dependência de substâncias

Um padrão mal adaptativo de uso de substância, levando a comprometimento ou sofrimento clinicamente significativo, manifestado 
por três (ou mais) dos seguintes critérios, ocorrendo em qualquer momento no mesmo período de 12 meses:
 (1) tolerância, definida por qualquer um dos seguintes aspectos:

(a) necessidade de quantidades progressivamente maiores da substância, para obter a intoxicação ou o efeito desejado
(b) acentuada redução do efeito com o uso continuado da mesma quantidade de substância,

 (2) abstinência, manifestada por qualquer dos seguintes aspectos:
(a) síndrome de abstinência característica da substância 
(b) a mesma substância (ou uma substância estreitamente relacionada) é consumida para aliviar ou evitar sintomas de abstinência

 (3) a substância é frequentemente consumida em maiores quantidades ou por um período mais longo do que o pretendido
 (4) existe um desejo persistente ou esforços mal-sucedidos no sentido de reduzir ou controlar o uso da substância
 (5) muito tempo é gasto em atividades necessárias para a obtenção da substância, na utilização da substância ou na recuperação de seus 

efeitos
 (6) importantes atividades sociais, ocupacionais ou recreativas são abandonadas ou reduzidas em virtude do uso da substância
 (7) o uso da substância continua, apesar da consciência de ter um problema físico ou psicológico persistente ou recorrente que tende a ser 

causado ou exacerbado pela substância

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). Artmed, 2002.

TABELA 13-10 Critérios diagnósticos para abuso de substância

A. Um padrão mal adaptativo de uso de uma substância levando a prejuízo ou sofrimento clinicamente significativo, manifestado por um (ou 
mais) dos seguintes aspectos, ocorrendo dentro de um período de 12 meses:
(1) uso recorrente da substância acarretando fracasso em cumprir obrigações importantes no trabalho, na escola ou em casa 
(2) uso recorrente da substância em situações nas quais isto representa perigo para a integridade física 
(3) problemas legais recorrentes relacionados à substância 
(4) uso continuado da substância, apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou recorrentes causados ou exacerbados pelos 

efeitos desta 
B. Os sintomas jamais satisfizeram os critérios para dependência de substância relativos a esta classe de substância.

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). Artmed, 2002.
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Inibidores seletivos da recaptação da serotonina

Em sua maioria, os medicamentos psicotrópicos são efetivos 
na redução da intensidade dos sintomas psicológicos. Vários 
ensaios bem-controlados avaliando inibidores seletivos da 
recaptação da serotonina (ISRSs) demonstraram que esses 
fármacos são efetivos e bem tolerados (Cohen, 2002; Hal-
breich, 2002b; Yonkers, 1996, 1997). Os ISRSs, tanto na es-
tratégia de administração intermitente (durante a fase lútea) 
quanto no esquema contínuo, atualmente são considerados 
o tratamento primário para os sintomas psicológicos de SPM 
(Tabela 13-14). Além disso, o uso em curto prazo de ansiolí-
ticos, como alprazolam ou buspirona, produz benefícios para 
algumas mulheres com ansiedade proeminente. Entretanto, na 
prescrição de ansiolíticos, deve-se ter cuidado em relação às pa-
cientes com histórico de uso abusivo de substâncias.

Estrogênio e progesterona

Considerando que o desequilíbrio hormonal gonadal está en-
volvido na gênese dos sintomas da SPM, as terapias usando 
estrogênio e progesterona foram investigadas. No entanto, a 
eficácia mostrou-se altamente variável com a progesterona e, 
de certo modo, com o estrogênio. Ford e colaboradores (2009) 
revisaram os ensaios controlados randomizados que avaliaram 
a efetividade do tratamento com progesterona para SPM. Ape-

nas dois ensaios apresentaram os critérios de inclusão e os revi-
sores concluíram em síntese que os ensaios não comprovaram 
nem refutaram que a progesterona seja um tratamento efetivo 
para SPM. Outros estudos que avaliaram a administração de 
estrogênio, progesterona e de agente bloqueador da progeste-
rona durante a fase lútea relataram piora nos sintomas da SPM 
(Schmidt, 1998). Portanto, em razão das ações heterogêneas 
do estrogênio e da progesterona, é difícil predizer quais pacien-
tes teriam maior probabilidade de serem beneficiadas com a 
administração exógena desses hormônios.

Além disso, são insuficientes os dados que corroboram 
o uso de contraceptivos orais combinados (COCs) com essa 
indicação. Entretanto, determinados COCs (Yaz, Beyaz), con-
tendo o progestogênio semelhante à espironolactona, drospi-
renona, mostraram-se capazes de produzir benefícios terapêu-
ticos em casos com sintomas de SPM e foram aprovados pela 
FDA para tratamento de TDPM (Cap. 5, p.148) (Rapkin, 
2008).

Outros agentes

Os inibidores de prostaglandina, como ibuprofeno e napro-
xeno, produzem benefícios em razão dos seus efeitos anti-in-
flamatórios, melhorando cólicas e cefaleias associadas à SPM 
(Tabela 10-2, p. 293). Diuréticos, como espironolactona ou a 

TABELA 13-12 Critérios diagnósticos para bulimia nervosa

A Crises bulímicas recorrentes. Uma crise bulímica é caracterizada por ambos os seguintes aspectos:
(1) ingestão, em um período limitado de tempo (p. ex., dentro de um período de 2 horas) de uma quantidade de alimentos 

definitivamente maior do que a maioria das pessoas consumiria durante um período similar e sob circunstâncias similares
(2) um sentimento de falta de controle sobre o comportamento alimentar durante o episódio (p. ex., um sentimento de incapacidade de 

parar de comer ou de controlar o tipo e a quantidade de alimento)
B. Comportamento compensatório inadequado e recorrente, com o fim de prevenir o aumento de peso, como indução de vômito, uso 

indevido de laxantes, diuréticos, enemas ou outros medicamentos, jejuns ou exercícios excessivos.
C. A crise bulímica e os comportamentos compensatórios inadequados ocorrem, em média, pelo menos duas vezes por semana, por 3 meses.
D. A autoimagem é indevidamente influenciada pela forma e pelo peso do corpo.
E. O distúrbio não ocorre exclusivamente durante episódios de Anorexia Nervosa.

Especificar tipo:
Tipo purgativo: durante o episódio atual de bulimia nervosa, o indivíduo envolveu-se regularmente na indução de vômitos ou no uso indevido 

de laxantes, diuréticos ou enemas.
Tipo não purgativo: durante o episódio atual de bulimia nervosa, o indivíduo usou outros comportamentos compensatórios inadequados, tais 

como jejuns ou exercícios excessivos, mas não se envolveu regularmente na indução de vômitos ou no uso indevido de laxantes, diuréticos 
ou enemas.

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). Artmed, 2002.

TABELA 13-11 Critérios diagnósticos para anorexia nervosa

A. Recusa a manter o peso corporal em um nível igual ou acima do mínimo normal adequado à idade e à altura (p. ex., perda de peso 
levando à manutenção do peso corporal abaixo de 85% do esperado; ou incapacidade de atingir o peso esperado durante o período de 
crescimento, levando a um peso corporal menor que 85% do esperado).

B. Medo intenso de ganhar peso ou de engordar, mesmo estando com peso abaixo do normal.
C. Perturbação no modo de vivenciar o peso ou a forma do corpo, influência indevida do peso ou da forma do corpo sobre a autoavaliação, ou 

negação do baixo peso corporal atual.
D. Nas mulheres pós-menarca, amenorreia, isto é, ausência de pelo menos três ciclos menstruais consecutivos.
Tipo restritivo: durante o episódio atual de anorexia nervosa, o indivíduo não se envolveu regularmente em um comportamento de comer 

compulsivamente ou de purgação (i. e., indução de vômito ou uso indevido de laxantes, diuréticos ou enemas).
Tipo compulsão periódica/purgativo: durante o episódio atual de anorexia nervosa, o indivíduo envolveu-se regularmente em um 

comportamento de comer compulsivamente ou de purgação (i. e., indução de vômito ou uso indevido de laxantes, diuréticos ou enemas).

Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV-TR). Artmed, 2002.
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TABELA 13-13 Diário Endicott para registro de intensidade do problema 

REGISTRO DIÁRIO DA INTENSIDADE DOS PROBLEMAS

Por favor, imprima quantas folhas forem necessárias para
registro da pontuação de dois meses COMPLETOS.

Nome ou iniciais

Ano/mês

Todas as noites registre o grau de intensidade vivido para cada um dos problemas listados abaixo. Assinale com um “x” o espaço
correspondente à intensidade: 1 – nenhuma, 2 – mínima, 3 – leve, 4 – moderada, 5 – grave, 6 – extrema.

Registre dia (Segunda-feira 5 “S”, quinta-feira 5 “Qi” etc.)

Registre gotejamento de sangue com a letra “G”

Registre menstruação com a letra “M”

Inicie a avaliação no dia correto do calendário

Sentiu-se deprimida, triste, “cabisbaixa” ou 
“melancólica”, ou desesperançada; ou inútil 
ou culpada

Sentiu-se ansiosa, tensa, “ligada” ou com 
nervos “a flor da pele”

Alterações no humor (i.e. subitamente 
sentiu-se triste ou lacrimoso) ou sentiu-se 
sensível a rejeição ou excessivamente 
suscetível a ofensas

Raiva ou irritação

Menos interesse nas atividades cotidianas 
(trabalho, escola, amigos, hobbies)

Dificuldade de concentração

Letargia, cansaço ou fadiga; ou falta de 
energia

Aumento do apetite ou comeu excessiva-
mente; ou desejo por alimentos específicos

Dormiu mais, cochilou, achou difícil 
levantar na hora pretendida; ou 
problemas para adormecer ou para se 
manter no sono

Sentiu-se oprimida ou incapaz de enfrentar 
problemas; ou sentiu-se fora de controle

Sensibilidade mamária, inchaço das mamas, 
sensação de distensão, ganho de peso, 
cefaleia, dor muscular ou articular ou 
qualquer outro sintoma físico

Ao menos um dos problemas listados acima 
causou redução da produtividade ou 
ineficiência no trabalho, na escola, em casa, ou 
nas rotinas cotidianas

Ao menos um dos problemas listados acima 
causou menor ou nenhuma participação em 
atividades sociais ou de lazer.

Ao menos um dos problemas listados acima 
interferiu com o relacionamento com os 
demais

© pendente, Jean Endicott, PhD e Wilma Harrison, M.D.
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associação hidroclorotiazida triantereno, podem ser ser pres-
critos para reduzir a retenção hídrica e o edema de membros 
inferiores. É essencial monitorar possíveis efeitos colaterais 
como hipotensão ortostática e hipopotassemia, uma vez que 
tais efeitos podem ser intensos.

Os agonistas do GnRH e os androgênios sintéticos, como 
o danazol, aliviam os sintomas suprimindo a ovulação. Entre-
tanto, seus efeitos colaterais importantes devem ser ponde-
rados contra os possíveis benefícios produzidos em mulheres 
com distúrbios pré-menstruais (ver Capítulo 10, p. 294). A 
dieta pode agravar a SPM, e é possível que alimentos e bebidas 
com alto teor de açúcar e cafeína piorem os sintomas (Johnson, 
1995). Por outro lado, vitaminas, como piridoxina (vitamina 
B6) e vitamina E, podem agregar benefícios. A piridoxina é um 
cofator da triptofano-hidroxilase, a enzima-chave na síntese de 
serotonina (Wyatt, 1999). A dose recomendada de piridoxi-
na é 50 a 100 mg/dia, VO, mas devem-se evitar doses acima 
de 100 mg/dia para prevenir toxicidade por piridoxina. Em 
ensaios de pequeno porte, minerais como cálcio e magnésio 
demonstraram benefícios. O magnésio combinado com a vi-
tamina B6 parece reduzir os sintomas pré-menstruais de ansie-
dade (De Souza, 2000). É provável que os benefícios do cálcio 
estejam relacionados à melhora de sintomas causados por sua 
deficiência, como espasmos musculares (Thys-Jacobs, 2000).

TRANSTORNOS NA GRAVIDEZ E NO PÓS-PARTO

Embora a gravidez jé tenha sido considerada como estado 
protetor contra depressão, não apenas algumas mulheres vi-
venciam a primeira crise de depressão durante esse período, 
como atualmente considera-se que a gravidez seja uma fase 
de vulnerabilidade para recidiva de transtornos psiquiátri-
cos (Cohen, 2006a). O tratamento é essencial, consideran-
do que o suicídio é a principal causa de morte materna nos 
países desenvolvidos (Lindahl, 2005). Os estudos etiológi-
cos não foram conclusivos, mas tanto alterações hormonais 
quanto estressores psicossociais estão implicados na insta-
lação e manutenção dos sintomas. (Bloch, 2006; Boyce, 
2005). Consequentemente, sugeriu-se que os profissionais 
de saúde estejam capacitados a investigar as histórias psi-
quiátrica e psicossocial a fim de permitir identificação, pre-
venção e tratamento precoces da depressão perinatal (Moses-
-Kolko, 2004).

Em grande parte, os transtornos psiquiátricos duran-
te a gravidez têm apresentação e curso similares aos mesmos 
transtornos em não grávidas. Por essa razão, não há critérios 
diagnósticos distintos para transtornos psiquiátricos vivencia-
dos durante a gravidez e o puerpério. Contudo, episódios de 
abatimento que ocorrem relacionados com o parto podem ser 

TRANSTORNOS NA GRAVIDEZ E NO PÓS-PARTO

TABELA 13-14 Lista dos psicotrópicos mais comumente utilizados

Classe do medicamento Indicação Exemplosa Nome comercial
Efeitos colaterais relatados 
com frequência

Inibidores seletivos da recaptação da 
serotonina (ISRSs)

Depressão, ansiedade 
e distúrbios 
pré-menstruais

Fluoxetinac

Citalopramc

Escitalopramc

Sertralinac

Paroxetinad

Fluvoxaminac

Prozac, Sarafem
Celexa
Lexapro
Zoloft
Paxil
Luvox

Náuseas, cefaleia, insônia, 
diarreia, boca seca, 
disfunção sexual

Inibidores de recaptação da serotonina 
e da norepinefrina (IRSNs)

Depressão, ansiedade 
e distúrbios 
pré-menstruais

Venlafaxina XRc

Duloxetinac
Effexor
Cymbalta

Boca seca, ansiedade, 
agitação, tontura, 
sonolência, constipação

Antidepressivos tricíclicos e 
tetracíclicos

Transtornos de 
depressão e de 
ansiedade

Desipraminac

Nortriptilinad

Amitriptilinac

Doxepinac

Maprotilinab

Norpramin
Pamelor, Aventyl
Elavil
Sinequan
Ludiomil

Sonolência, boca seca, 
tontura, visão borrada, 
confusão, constipação, 
retenção e frequência 
urinárias

Benzodiazepínicos Transtornos de 
ansiedade

Alprazolamd

Clonazepamd

Diazepamd

Xanax
Klonopin
Valium

Sonolência, ataxia, alterações 
no sono, memória 
deficiente, hipotensão

Outros Transtornos de 
depressão e de 
ansiedade

Nefazodonac

Trazodonac

Bupropiona SR, XLc

Serzone
Desyrel
Wellbutrin

Cefaleia, boca seca, 
hipotensão ortostática, 
sonolência

Transtornos de 
ansiedade

Buspironab

Hidroxizinac
Buspar
Vistaril, Atarax

Tontura, sonolência, cefaleia

Agentes soníferos Zaleplonc

Zolpidemc

Ramelteonc

Eszopiclonec

Sonata
Ambien
Rozerem
Lunesta

Cefaleia, sonolência, 
amnésia, fadiga

a As letras sobrescritas indicam a categoria da Food and Drug Administration para uso durante a gravidez.
SR 5 liberação prolongada (de sustained release); XR/XL 5 liberação estendida (de extended release).
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benéficass e, assim, deve-se especificar “início no pós-parto” no 
diagnóstico.,

 ■ Transtornos do humor no período perinatal

Depressão durante a gravidez

Riscos de depressão na gravidez. Estimou-se que a prevalên-
cia de depressão durante a gravidez seja mais alta (11%) no pri-
meiro trimestre, reduzindo-se para 8,5% no segundo e terceiro 
trimestres. Em trabalhos realizados especificamente para in-
vestigar depressão durante gravidez foi identificada associação 
com estresse cotidiano, episódios prévios de depressão, apoio 
social insuficiente (particularmente do parceiro) e ansiedade 
materna (Lancaster, 2010).

Diagnóstico de depressão no período perinatal. A Escala de 
Edinburgh para a depressão pós-parto (EPDS, de Edinburgh 
Postnatal Depression Scale) é uma medida para rastreamento 
especificamente desenvolvida para identificar e avaliar a gra-
vidade dos sintomas depressivos durante gravidez e puerpério 
(Cox, 1987). Diferentemente de outros instrumentos de ras-
treamento que incluem sintomas também característicos da 
própria gravidez (apetite, alteração do peso, distúrbio do sono 
e fadiga), A EPDS questiona acerca de sintomas neurovege-
tativos, que são mais específicos da depressão. Disponível em 
vários idiomas, a EPDS é uma forma eficiente para o médico 
identificar pacientes que que estejam em risco de depressão na 
gravidez e no puerério. O instrumento encontra-se disponível 
por meio da American Academy of Pediatrics em http://www.
aap.org/sections/scan/practicingsafety/Toolkit_Resources/
Module2/EPDS.pdf. O American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2010) considera que não há evidências su-
ficientes para recomendar rastreamento universal.

Tratamento da depressão na gravidez. Nenhum antide-
pressivo foi aprovado pela FDA para uso durante a gravidez 
(Kornstein, 2001). A FDA classifica a maioria dos ISRSs como 
fármacos de categoria C. Entretanto, preocupações com au-
mento na taxa de malformações cardíacas congênitas em ges-
tações com exposição à paroxetina no primeiro trimestre le-
varam o fabricante a alterar a categoria do fármaco de C para 
D (GlaxoSmithKline, 2008). Além disso, o American College 
of Obstetricians and Gynecologists recomendou que se evite 
o uso de paroxetina em mulheres grávidas ou planejando en-
gravidar. Ademais, deve-se considerar solicitar ecocardiografia 
fetal para gestantes que tenham sido expostas à paroxetina no 
início da gravidez. Contudo, considerando o grande número 
de evoluções fetais analisado, o American College of Obstetri-
cians and Gynecologists (2008) concluiu que o risco absoluto 
de qualquer malformação ao nascimento é pequeno e que os 
ISRSs não são teratogênicos maiores.

Foram descritos dois tipos de efeitos neonatais após o uso 
de ISRSs durante gravidez, e a FDA (2006a,b) editou um in-
forme de saúde pública acerca desses efeitos. Primeiro, uma 
síndrome comportamental neonatal, denominada síndrome 
serotoninérgica, caracterizada por agitação transitória, aumento 
do tônus muscular, distúrbios alimentares ou digestivos, irrita-
bilidade e desconforto respiratório. Mais grave, associou-se o 
uso de ISRSs durante a gravidez à hipertensão pulmonar per-

sistente do recém-nato (HPPN). O risco absoluto entre lacten-
tes expostos é pequeno – 6 a 12 por 1.000. Pode-se encontrar 
uma discussão mais aprofundada sobre esses e outros medica-
mentos psiquiátricos na gravidez no Capítulo 14 do Obstetrícia 
de Williams, 23a edição (Cunningham, 2012). Duas fontes de 
consulta sobre teratogenicidade são Reprotox em www.repro-
tox.org e TERIS em http://depts.washington.edu/terisweb.

A ser considerado, as mulheres que descontinuam o medi-
camento antidepressivo durante a gravidez apresentam recaída 
da depressão com frequência significativamente maior que as 
mulheres que mantêm o tratamento farmacológico (Cohen, 
2006a). Além disso, o suicídio permanece sendo uma causa 
significativa dos óbitos associados à gravidez. O American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists (2008) enfatizou que 
os riscos potenciais relacionados ao uso de ISRSs durante a 
gravidez devem ser considerados no contexto do risco de reci-
diva de depressão caso a administração seja suspensa. Portanto, 
a decisão de usar esses medicamentos durante a gravidez deve 
ser individualizada. Para auxiliar os médicos a ponderar ris-
cos e benefícios, a American Psychiatric Association (APA) e o 
American College of Obstetricians and Gynecologists (2008) 
publicaram diretrizes para o acompanhamento de depressão 
durante a gravidez (Field, 2006; Shadigian, 2005; Wisner, 
2000; Yonkers, 2009).

Abordagens não farmacológicas e complementares tam-
bém têm sido usadas como possíveis opções de tratamento du-
rante a gravidez. Entre elas citamos suplementação com ácidos 
graxos ômega, acupuntura, massagens, manipulação do ciclo 
do sono, terapia cognitivo-comportamental e psicoterapia in-
terpessoal (Brandon, 2011; Carter, 2005; Manber, 2004; Par-
ry, 2000; Spinelli, 2003). As diretrizes publicadas por APA e 
ACOG sugerem que a psicoterapia, em particular, seria uma 
abordagem prática de primeira linha para depressão leve a mo-
derada (Yonkers, 2009).

Depressão pós-parto

Riscos. A depressão após o nascimento é dividida em três ca-
tegorias: “melancolia pós-parto”, depressão pós-parto e psicose 
pós-parto. Os indicadores mais fortes de depressão pós-parto 
incluem história de depressão ou de ansiedade, história fami-
liar de doença psiquiátrica, relação conjugal insatisfatória, su-
porte social insuficiente e eventos estressantes nos 12 meses 
anteriores (Boyce, 2005; Sayil, 2007).

Classificação

Melancolia pós-parto. Esse estado transitório de reatividade 
emocional acentuada pode se desenvolver em até 50% das par-
turientes. A instalação ocorre 2 a 14 dias após o parto, com 
duração inferior a duas semanas (Gaynes, 2005). Em geral, a 
melancolia não requer intervenção. Repouso e suporte social 
contribuem de forma significativa para a remissão. No entan-
to, a melancolia pós-parto é fator de risco significativo para 
depressão subsequente durante o puerpério.

Depressão pós-parto. De acordo com o DSM-IV, depressão 
pós-parto refere-se ao diagnóstico de transtorno de depressão 
maior no prazo de quatro semanas após o parto. Entretanto, 
nas pesquisas e na maioria dos quadros clínicos, qualquer de-
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pressão ocorrida nos 12 meses seguintes ao parto é conside-
rada como iniciada no pós-parto. Com base nessa definição, 
a prevalência de depressão pós-parto chega a 15% em partu-
rientes (Gaynes, 2005). A depressão pós-parto requer avaliação 
cuidadosa realizada por especialista em saúde mental, uma vez 
que o tratamento deve ser iniciado imediatamente para evitar 
prejuízo na atenção prestada ao bebê. Os lactentes de mães de-
pressivas apresentaram diferenças cognitivas, temperamentais e 
de desenvolvimento em comparação com os lactentes de mães 
não depressivas (Kaplan, 2009; Newport, 2002). Em geral, os 
ISRSs são os agentes de primeira linha, embora seja necessária 
cautela nas mães que estejam amamentando. Além disso, várias 
intervenções psicossociais demonstraram eficácia no tratamen-
to da depressão pós-parto. Entre elas, os efeitos mais significa-
tivos foram obtidos com as terapias interpessoal e cognitivo-
-comportamental (Clark, 2003; Dennis, 2005). Além disso, 
a Postpartum Support International é uma excelente fonte de 
informações, tanto para médicos quanto para pacientes. As 
informações podem ser obtidas em www.postpartum.net e na 
página da Internet da MedEd PPD em http://mededppd.org/
default2.asp.

Psicose pós-parto. Essa condição desenvolve-se em menos 
de 2% das pacientes, e seu início costuma ocorrer em duas 
semanas contadas a partir do parto (Gaynes, 2005). O risco 
dessa forma grave de depressão é maior para as mulheres que 
já tenham tido transtornos do humor. Particularmente, a ocor-
rência prévia de psicose pós-parto aumenta em 30 a 50% o ris-
co em partos subsequentes (American Psychiatric Association, 
2000a). A avaliação e o tratamento farmacológico antipsicó-
tico são essenciais para essas mulheres. Em regra, indica-se 
hospitalização até que a segurança da mãe e do lactente esteja 
assegurada.

 ■ Outros transtornos psiquiátricos no período 
perinatal

Os médicos costumam ter em foco os transtornos do humor 
durante o período perinatal. No entanto, outras doenças psi-
quiátricas, como transtornos de ansiedade, transtornos bipo-
lares e esquizofrenia, também podem ocorrer. Entre elas, os 
transtornos bipolares e a esquizofrenia são doenças psiquiátri-
cas recorrentes graves que requerem tratamento farmacológico. 
O plano de tratamento é essencial para essas pacientes, e as 
decisões sempre devem ser tomadas em colaboração com um 
psiquiatra. Deve-se ponderar cuidadosamente o risco da medi-
cação para o feto e o risco da doença não tratada ou subtratada 
para a mãe.

 ■ Perda perinatal

A perda perinatal não foi foco de pesquisa até a década de 
1970. Embora muitos estudos tenham objetivado identificar 
os fatores que modificam as formas de luto, poucos se con-
centraram nas intervenções em famílias após perda perinatal. 
Os resultados dos estudos mostram que os profissionais de 
saúde ajudam mais quando falam diretamente, utilizam lin-
guagem compreensível e compartilham informações que pos-
sam dar aos pais sensação de controle sobre sua situação e para 

que possam lidar com seus temores. Para os pais, também é 
importante contar com maior disponibilidade de tempo dos 
profissionais de saúde e ter a sensação de que são prioritários 
(DiMarco, 2001).

Considerando que o luto é individual, não se pode gene-
ralizar quanto ao tratamento clínico nessas situações. Assim, 
o médico deve perguntar o que a paciente precisa e deseja. A 
terapia de casais pode ser útil, se mãe e pai estiverem tendo di-
ficuldade de viver o luto em conjunto. A terapia familiar pode 
estar indicada se outros filhos estiverem necessitando de apoio 
para processarem a perda e o luto dos pais. Nas possíveis inter-
venções estão expressão livre do sofrimento, avaliação da pos-
sibilidade de nova gravidez imediata e encaminhamento dos 
casais a grupos de apoio e sites como o mantido pela Hygeia 
Foundation (http://www.hygeia.org).

TRANSIÇÃO PARA A MENOPAUSA E INÍCIO DA 
MENOPAUSA

 ■ Riscos de transtornos psiquiátricos durante a 
transição para a menopausa

A transição para a menopausa vem sendo há muito pesqui-
sada como um período vulnerável para o surgimento de sin-
tomas do humor. Ansiedade, humor irritável e problemas de 
sono são mais prováveis nas mulheres na perimenopausa do 
que naquelas na pré-menopausa (Brandon, 2008; Bromber-
ger, 2001; Freeman, 2006). Além disso, dados recentes suge-
rem que as taxas de início de nova depressão durante a transi-
ção para a menopausa são quase duas vezes maiores do que as 
taxas na pré-menopausa (Cohen, 2006b). Esse risco persiste 
mesmo após ajustes para distúrbios do sono e sintomas vaso-
motores.

Outros possíveis fatores de riscos para depressão e ansie-
dade são histórico de depressão, desconforto pré-menstrual 
intenso, ondas de calor e sono interrompido. Os indicadores 
demográficos para aumento do risco durante o período da 
menopausa são status educacional baixo, etnia afro-americana, 
desemprego e estressores maiores da vida (Bromberger, 2001; 
Freeman, 2006; Maartens, 2002). Além disso, há questões psi-
cossociais como o reconhecimento da mulher de que seus anos 
de reprodução estão terminando e que seus filhos irão embo-
ra viver suas próprias vidas. No aspecto do desenvolvimento, 
muitas mulheres estão vivendo a transição da passagem do foco 
sobre a família e tentando encontrar outros caminhos onde in-
vestir tempo e energia.

Supõe-se que a vulnerabilidade do humor durante a tran-
sição para a menopausa acompanhe flutuações fisiológicas er-
ráticas nos hormônios reprodutivos. Uma discussão detalhada 
sobre esses hormônios e como se relacionam com as alterações 
do humor durante essa transição é apresentada no Capítulo 21 
(p. 572).

 ■ Avaliação durante a transição para a menopausa

As mulheres com sintomas psicológicos devem ser submetidas 
a inventário psicossocial abrangente e avaliação dos fatores de 
risco. É importante notar que como quadros clínicos podem 
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ocorrer simultaneamente a essa transição, a investigação deve 
excluir essa possibilidade antes que os sintomas possam ser 
considerados psicossomáticos. Especificamente, deve-se inves-
tigar a função tireoidiana.

 ■ Tratamento dos sintomas do humor durante a 
transição para a menopausa

A abordagem para o tratamento dos sintomas do humor envol-
ve tanto farmacoterapia quanto psicoterapia (Brandon, 2008). 
Os medicamentos psicotrópicos recomendados são os ISRSs e 
os inibidores seletivos da recaptação de norepinefrina (ISRNs). 
Esses agentes são boas opções para as mulheres que não dese-
jem terapia hormonal. Os benefícios adicionais incluem alí-
vio dos sintomas vasomotores e melhora do sono (Cap. 22, 
p. 588).

Há estudos a sugerir que a administração de estrogênio 
em curto prazo é uma opção para as mulheres na perimeno-
pausa com sintomas depressivos (Soares, 2001). No entanto, 
esse benefício deve ser ponderado contra as preocupações com 
a segurança enunciadas no ensaio Women’s Health Initiative 
(WHI), entre outros (Capítulo 22, p. 583). O papel psicotró-
pico das formulações contendo estrogênio e progestogênio nas 
mulheres na pós-menopausa não foi esclarecido.

TERCEIRA IDADE

De acordo com as estimativas feitas pelo U.S. Census Bureau, 
o número de idosos nos EUA aumentará significativamente ao 
longo das próximas décadas, à medida que a geração baby boo-
mer chega à terceira idade. Em 2030, quase 20% da população 
terá mais de 65 anos de idade (He, 2005)*. Para essas mulheres, 
as questões psicossociais abordadas são muito diferentes. Entre 
os estressores estão redução das funções mentais e físicas, assim 
como perda do parceiro, familiares ou amigos. Erikson iden-
tificou a missão nessa fase final do desenvolvimento da vida 
como de consolidação e integração. Nesse modelo, as mulheres 
analisam retrospectivamente suas vidas e vivem seus últimos 
anos com integridade e a satisfação de uma vida bem-vivida ou 
caem em desespero com a sensação de foi tudo em vão.

 ■ Transtornos mentais em idosos

De acordo com o censo 2000 nos Estados Unidos, os trans-
tornos mentais com incapacidade funcional afetaram 11% dos 
adultos com 65 a 74 anos e 10% de todos os idosos com mais 
de 74 anos (He, 2005). Desses transtornos, depressão, ansie-
dade, transtornos psicóticos e paranoicos de início tardio e al-
coolismo foram os mais observados na prática clínica (Zarit, 
1998). No entanto, em geral supõe-se que a prevalência da de-
pressão seja menor nas mulheres pós-menopáusicas em compa-
ração com aquelas em idade reprodutiva. Além disso, a maioria 
dos estudos sugere que a lacuna entre as taxas de depressão 
masculina e feminina fica menor na idade mais avançada. As-

* N. de T. No Brasil, a expectativa de vida para as mulheres em 2030 é de 
85,5 anos (IBGE, 2004).

sim como na população em geral, a ansiedade é o transtorno 
psiquiátrico mais comum nos idosos (Zarit, 1998).

 ■ Avaliação dos transtornos psiquiátricos na idade 
avançada

Se há suspeita de transtorno psiquiátrico, faz-se necessária uma 
avaliação cuidadosa para excluir causas médicas subjacentes 
para essa alteração. Por exemplo, a depressão pode ser uma 
comorbidade ou um sintoma inicial do mal de Alzheimer e 
da doença de Parkinson (Polidori, 2001). Por outro lado, de-
pressão, ansiedade e psicose também podem ser resultantes de 
medicamentos isolados ou de combinações de medicamentos.

Foram desenvolvidos questionários de rastreamento para 
depressão específicos para idosos, como a Geriatric Depression 
Scale (Brink, 1982). Essa ferramenta de rastreamento está dis-
ponível em vários idiomas em www.stanford.edu/~yesavage/
GDS.html. Além disso, a avaliação neuropsicológica é útil para 
distinguir entre sintomas do humor e déficit cognitivo. No Ca-
pítulo 1 (p. 27) é possível encontrar uma discussão mais ampla 
com exemplos de testes de rastreamento cognitivo.

 ■ Tratamento dos transtornos psiquiátricos na idade 
avançada

Reconhecendo a queda natural nos níveis de serotonina com a 
idade, muitos gerontologistas prescrevem ISRSs para seus pa-
cientes. No entanto, é de especial importância para os pacien-
tes idosos a comunicação entre todos os médicos envolvidos no 
tratamento para que haja coordenação de prescrições e redução 
ao máximo das interações medicamentosas.

Em geral, os tratamentos psicossociais são úteis para a pa-
ciente e, quando aplicável, para seus cuidadores. A terapia cog-
nitivo-comportamental e a terapia interpessoal mostraram-se 
efetivas em pacientes idosas. Além disso, a terapia familiar 
pode ser de grande valor para aquelas que estejam se deparan-
do com os problemas do final da vida, deficiências funcionais, 
perdas diversas e carga dos cuidados pessoais. Os assistentes 
sociais também são de grande valor, no caso de a paciente e 
de seus familiares necessitarem de recursos adicionais para o 
cuidado.

Em uma metanálise de 89 estudos de tratamentos para 
depressão em idosos verificou-se que farmacoterapia e psicote-
rapia tiveram resultados comparáveis no tratamento da depres-
são. Por outro lado, uma análise de 32 trabalhos publicados 
sobre tratamento de ansiedade concluiu-se que a farmacotera-
pia foi ligeiramente mais efetiva que a psicoterapia (Pinquart, 
2006, 2007). Assim, o plano de tratamento deve ser individua-
lizado e levar em conta preferências da paciente, contraindica-
ções e acesso ao tratamento (Pinquart, 2006).

TRANSTORNOS ADICIONAIS QUE SE APRESENTAM AO 
LONGO DA VIDA

 ■ Transtornos somatoformes

Sintomas físicos, recorrentes, múltiplos e quase sempre inex-
plicáveis são características típicas dos transtornos somatofor-
mes, que são comuns e cuja prevalência estimada na prática 
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clínica geral é de 16% (de Waal, 2004). A prevalência pode 
ser ainda maior em clínicas especializadas, como aquelas para 
tratamento de dor.

Os transtornos somatoformes são complexos e não estão 
esclarecidos. Entretanto, os sintomas causam desconforto e/ou 
deficiência significativos em vários campos da vida do indiví-
duo afetado. Além disso, uma em quatro pacientes somatofor-
mes sofre de ansiedade e sintomas depressivos concomitantes. 
Portanto, com frequência há necessidade de abordagem mul-
tidisciplinar para tratar de maneira eficaz os sintomas dessas 
mulheres.

VIOLÊNCIA SEXUAL

A violência sexual é um crime, em geral motivado por agressi-
vidade e raiva, com o criminoso usando o contato sexual como 
arma de poder e controle. A violência sexual engloba uma va-
riedade de comportamentos coercitivos, variando desde beijos, 
afagos e molestações até estupro e tentativa de estupro. Linden 
(1999) define a violência sexual como “evento que ocorreu sem 
o consentimento da vítima, envolvendo o uso de força ou de 
ameaça de força e penetração ou tentativa de penetração em 
vagina, boca ou ânus da vítima”.

De acordo com estatísticas recentes, uma em seis ou uma 
em três mulheres será estuprada durante a vida (Anderson, 
2009; Luce, 2010). Até 39% dessas mulheres terão sido sexual-
mente violentadas mais de uma vez (Kilpatrick, 1992). Muitos 
estupros não são denunciados em razão dos sentimentos de 
vergonha e de culpa da vítima. Com base em dados obtidos 
em questionários aplicados, Resnick (2000) relatou que apenas 
54% das vítimas chegam a registrar queixa por terem sido se-
xualmente agredidas.

As sequelas bem-conhecidas de estupro são isolamento, 
depressão, ansiedade, sintomas somáticos, tentativas de sui-
cídio e transtorno de estresse pós-traumático (TEPT). A ex-
periência tem um efeito profundo na saúde da vítima, sendo, 
por isso, um problema importante de saúde pública. É funda-
mental que, no tratamento de vítimas de violência sexual, os 
médicos estejam familiarizados com o conjunto complexo de 
reações (emocionais e físicas), as lesões comuns e os elementos 
de avaliação e de tratamento apropriados para essas pacientes. 
A atenção imediata a uma mulher que tenha sofrido violên-
cia sexual deve abarcar três áreas: legal, médica e psicossocial. 
Os cuidados devem ser prestados de forma coordenada entre 
oficiais da lei, equipe médica e equipe de apoio psicossocial. 
É essencial que as pacientes que tenham sobrevivido recebam 
garantias de segurança e que não sejam responsabilizadas pelo 
episódio (Luce, 2010).

 ■ Achados físicos comuns com a violência sexual

Na avaliação inicial da vítima de violência sexual deve-se ter 
como foco a identificação de lesões graves ou potencialmen-
te letais. Embora 70% das vítimas de estupro não apresentem 
lesões físicas evidentes, 24% apresentam lesões menores e até 
5% apresentam lesões maiores não genitais. As lesões não ge-
nitais mais comuns nas vítimas de violência sexual incluem 

contusões, cortes, arranhões e edemas (81%); lesões internas 
e inconsciência (11%) e feridas por facas ou por arma de fogo 
(2%) (Sommers, 2001). Apesar de a morte ser rara (0,1% apre-
senta lesões fatais), o medo de morrer durante o episódio de 
agressão é uma das reações mais intensas (Deming, 1983; Mar-
chbanks, 1990).

Uma vez que o profissional de saúde tenha excluído le-
sões potencialmente letais, a paciente deve ser levada para um 
lugar calmo e reservado a fim de que sejam feitas avaliações 
complementares. Uma abordagem sistemática, abrangente mas 
compreensiva, na obtenção da história e coleta de evidências 
é essencial para o tratamento adequado da paciente e futura 
acusação do seu agressor (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2011c).

 ■ Exame de estupro/documentação legal

Embora evidências válidas possam ser coletadas até cinco dias 
após a violência sexual, o exame imediato aumenta a oportu-
nidade de se obter evidências físicas valiosas (Tabela 13-15). 
Deve-se obter consentimento antes do exame físico e genital e 
da coleta de evidências. Essa etapa ajuda a restabelecer o sen-
so de controle da vítima, sendo crucial para a apresentação de 
evidências em um processo judicial (Plaut, 2004). Os médicos 
devem enfatizar a possibilidade de serem perdidas informações 
vitais caso a evidência não seja coletada precocemente e que a 
coleta não obriga a vítima a fazer uma acusação criminal (Lin-
den, 1999). Além disso, a paciente deve ser informada de que 
pode interromper o exame se estiver sendo muito doloroso fí-
sica ou emocionalmente.

A maioria dos estados possui kits-padrão, conhecidos 
como “kits de estupro” para coleta de evidências. Primeiro, as 
roupas são coletadas à medida que a paciente se despe e guar-
dadas em sacos apropriadamente rotulados. Quaisquer frag-
mentos, como pelos, fibras, lama ou folhas também devem ser 
recolhidos. É fundamental que todas as lesões físicas sejam do-
cumentadas, e qualquer evidência objetiva de trauma (mesmo 

VIOLÊNCIA SEXUAL

TABELA 13-15  Elementos importantes para exame físico e 
coleta de evidências após violência sexual

Exame físico
Estado geral
Estado afetivo/emocional
Exame completo de cabeça, tronco e membros; registro de lesões 

no diagrama corporal
Exame pélvico com colposcopia, se disponível, para excluir trauma 

no trato reprodutivo inferior

Elementos para coleta de evidências
Esfregaços dos orifícios e superfícies cutâneas envolvidos
Amostra oral da paciente, caso tenha havido sexo oral coercitivo
Raspagem das unhas da paciente, se a vítima arranhou a pele ou a 

roupa do agressor
As roupas são colocadas em sacos de papel rotulados
O cabelo da paciente é penteado; obtêm-se amostras do cabelo 

para comparação
Escovação dos pelos pubianos com coleta de amostra para 

comparação
Amostra de sangue da paciente para tipagem sanguínea e 

comparação com o tipo sanguíneo do agressor
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que pequena) está associada a maiores chances de sucesso na 
acusação.

A coleta de evidências inclui uma amostra da saliva da 
paciente e esfregaços de todos os orifícios ou superfícies cutâ-
neas envolvidos. Se a paciente tiver arranhado o agressor para 
se defender, devem ser coletadas amostras de suas unhas. É 
essencial realizar exame completo da pelve com coleta de evi-
dências, mesmo que não haja queixas de dor na região geni-
tal. Até um terço das vítimas pode ter lesões genitais trau-
máticas sem sintomas. Nos padrões comuns de lesão genital 
constam cortes no fórnice posterior e na fossa, esfoladuras 
labiais e lesão no hímen. As lesões genitais significativas são 
mais comuns nas vítimas pós-menopáusicas ou pré-púberes 
(Jones, 2009). A colposcopia deve ser feita, se disponível, 
porque essa técnica aumenta a detecção de outras lesões sutis 
do colo uterino e da vagina. Lenahan e colaboradores (1998) 
relataram que o uso da colposcopia aumentou o reconheci-
mento de trauma genital de 6 para 53%. Utilizando colpos-
cópio associado a azul de toluidina, Slaughter e colaboradores 
(1997) comprovaram taxa de lesão de até 94% em mulheres 
vítimas de agressão sexual examinadas no prazo de 48 horas. 
Além disso, a lâmpada de Wood pode auxiliar na identifica-
ção de sêmen na pele, que deve ser coletado com esfregaço 
de algodão úmido. Uma amostra de sangue é coletada para 
tipagem, a fim de diferenciar o tipo sanguíneo da vítima da-
quele do agressor. As evidências coletadas são seladas, com as-
sinatura do responsável e mantidas trancadas em local seguro 
para assegurar que todas as exigências legais sejam respeitadas 
(Rambow, 1992). Cadeia de evidências é um conceito legal 
que define uma cadeia inquebrável de proteção de evidências 
e provas, desde sua coleta e obtenção até a apresentação à cor-
te de justiça (Lowe, 2009).

 ■ Tratamento após violência sexual

Prevenção de gravidez

Deve-se fornecer medicação profilática para evitar gravidez e 
doenças sexualmente transmissíveis às mulheres após violência 
sexual. Aproxima-se de 5% o risco de gravidez em consequên-
cia de estupro entre as vítimas em idade reprodutiva (Holmes, 
1996). Infelizmente, a maioria dos casos ocorre em adolescen-
tes, frequentemente vítimas de incesto e que não relatam o in-
cidente nem recebem cuidados médicos. Em razão da variação 
no ciclo menstrual da mulher, a profilaxia para gravidez, tam-
bém chamada contracepção de emergência, deve ser oferecida a 
todas as vítimas (Tabela 5-12, p. 163). A profilaxia pode ser 
administrada até 72 horas após o estupro, mas é mais efetiva 
nas primeiras 24 horas (Tabela 13-16). Alguns trabalhos in-
dicam que a profilaxia pode ser efetiva até cinco dias após a 
penetração peniana.

Deve-se ter um teste de gravidez negativo para excluir a 
possibilidade de gestação preexistente antes de se administrar 
contracepção de emergência. Os efeitos colaterais das combi-
nações de estrogênio/progestogênio (método Yozpe) incluem 
náusea (em até 50% das pacientes) e vômitos (em até 20%), 
dor nas mamas e período menstrual intenso. Com o uso de le-
vonorgestrel (plano B), o risco de náusea é reduzido para 23% 
e de vômitos para 6% (Arowojolu, 2002). Um antiemético por 

via oral, como fenergan 25 mg, pode ser prescrito 30 minutos 
antes da administração para reduzir a náusea.

As pacientes devem ser informadas de que a data da próxi-
ma menstruação pode ser alterada depois dessa profilaxia. Em-
bora os esquemas atuais sejam 74 a 89% efetivos, as mulheres 
devem ser aconselhadas a retornar caso a próxima menstrua-
ção atrase mais de 1 a 2 semanas (Task Force on Postovulatory 
Methods of Fertility Regulation, 1998;Trussell, 1996; Yuzpe, 
1982).

Prevenção de doenças sexualmente transmissíveis

O risco de contrair uma doença sexualmente transmissível 
(DST) com um estupro foi estimado. O risco de tricomoní-
ase é de quase 12%; vaginose bacteriana, 12%; gonorreia, 4 a 
12%; infecção por Chlamydia, 2 a 14%; sífilis, 5% e infecção 
pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV), menos de 1% 
(Jenny, 1990; Katz, 1997; Schwarcz, 1990). Entretanto, esses 
riscos são difíceis de predizer e variam de acordo com locali-
zação geográfica, tipo do estupro, agressor, gravidade do trau-
matismo no local de possível exposição e presença de infecções 
preexistentes. As recomendações gerais descrevem antibiotico-
terapia profilática para gonorreia, tricomoníase e infecção por 
clamídia e vacinação contra hepatite B (ver Tabela 13-16).

O medo de contrair HIV depois de violência sexual é 
comum nas sobreviventes e, em geral, é a principal preocu-
pação após estupro (Baker, 1990). Entretanto, a profilaxia 
pós-exposição (PPE) contra HIV permanece polêmica, dado 
o baixo risco de transmissão após uma única violência sexual 
(Gostin, 1994). O risco de transmissão de HIV por contato 
com indivíduo HIV-positivo e exposição anal ao pênis foi es-
timado entre 0,5 e 3,2% e, com exposição vaginal ao pênis, 
entre 0,05 e 0,15% (Wieczorek, 2010). Embora rara, há relato 
de transmissão de HIV associada à relação sexual oral. Os espe-
cialistas recomendam oferecer profilaxia para as pacientes que 
se comprometem a seguir o curso total de medicamentos e que 
concordem com os testes de vigilância. Os riscos e os efeitos 
colaterais desses medicamentos e a necessidade de monitora-
mento próximo devem ser discutidos com as pacientes (Wie-
czorek, 2010). A náusea é um efeito colateral comum com a 
PPE. Assim, pode-se considerar a prescrição de um antiemé-
tico por via oral, como fenergan, a ser usado de acordo com 
a necessidade (Tabela 39-10, p. 963). A PPE deve-se iniciar 
no prazo de 72 horas, se houver indicação (Tabela 13-17). As 
pacientes vítimas de violência sexual que se apresentem após 
esse período limite, devem ser informadas acerca dos exames 
de acompanhamento para anticorpos anti-HIV e sobre opções 
de encaminhamento.

Resposta psicológica à violência sexual

As sobreviventes de violência sexual apresentam diversas rea-
ções que comumente incluem ansiedade, agitação, choro ou 
afetividade reservada, abrandada e distante. Burgess e Holms-
trom (1974) foram os primeiros a caracterizar a “síndrome do 
trauma por estupro”. Esses autores descreveram duas fases de 
resposta ao trauma por violência sexual: (1) fase de desorga-
nização aguda, com duração de várias semanas, e (2) fase de 
reorganização, com duração de várias semanas a anos. Durante 
a fase aguda, as reações emocionais iniciais comuns compreen-

Hoffman_13.indd   371 03/10/13   16:59

apostilasmedicina@hotmail.com



372

SEÇÃ
O

 1

Ginecologia Geral Benigna

dem choque e descrença, medo, vergonha, autocensura, humi-
lhação, raiva, isolamento, mágoa e perda de controle. As rea-
ções somáticas podem ser comuns (p. 370). Durante a fase de 
reorganização, os sentimentos de vulnerabilidade, desespero, 
culpa e vergonha podem persistir. Os sintomas podem incluir 
ansiedade inespecífica, queixas somáticas ou depressão.

Tratamento subsequente à violência sexual

As sobreviventes devem ser encaminhadas aos centros locais 
para acompanhamento de casos de estupro e estimuladas a 
uma visita em 1 a 2 dias. Demonstrou-se que as vítimas de 
violência sexual vivenciam diversos efeitos negativos sobre 
suas vidas. Desses rompimentos (p.ex., desemprego, divórcio), 
destaca-se deterioração no funcionamento interpessoal, risco 
elevado de suicídio e aumento na utilização de serviços médi-
cos (Kelleher, 2009). Assim, orientações e suporte ativos são 
essenciais.

Todas as vítimas de violência sexual devem receber ava-
liação médica em 1 a 2 semanas. Caso tenha não tenha sido 
realizada profilaxia para DST, as culturas devem ser refeitas. Os 

testes sanguíneos para vigilância de HIV e sífilis (teste da rea-
gina plasmática rápida [RPR, de rapid plasma reagin]) devem 
ser realizados em seis semanas, três meses e seis meses, caso os 
resultados iniciais tenham sido negativos. Se necessário, as va-
cinas remanescentes contra hepatite devem ser administradas 
durante as consultas.

ABUSO SEXUAL DE CRIANÇAS

Define-se este tipo de abuso sexual como o envolvimento de 
crianças em atividades sexuais que não possam compreender, 
para as quais não estejam preparadas ou capacitadas a consentir 
e/ou que violem leis sociais ou dogmas sociais (Kellogg, 2005). 
Esse tipo de abuso não é incomum nos EUA. Assim, os indica-
dores que devem alertar sobre a necessidade de investigação ime-
diata são (1) afirmativas da criança ou de familiares sobre abuso 
cometido, (2) lesão genital ou anal sem história compatível de 
trauma não intencional, (3) identificação de sêmen ou de gravi-
dez ou (4) doença sexualmente transmissível diagnosticada além 

ABUSO SEXUAL DE CRIANÇAS

TABELA 13-16 Prevenção de gravidez e de doença sexualmente transmissível após violência sexual

Teste
Teste de gravidez (urina ou soro)
Pesquisa de antígeno de superfície para hepatite B (HBsAg)
Venereal Disease Research Laboratory (VDRL)
Culturas para Neisseria gonorrheae e Chlamydia trachomatis de amostras de todos os locais com penetração
Avaliação microscópica da descarga vaginal em preparado salino
Se estiver sendo considerada PPE, deve-se realizar hemograma, testes de função hepática e dosagem da creatinina sérica

Tratamento
Plano B: levonorgestrel 0,75 mg, uma pílula, VO, a cada 12 h, 2 doses ou outros métodos (ver Tabela 5-12, p. 163)
Ceftriaxona 250 mg, IM, dose única
Azitromicina 1 g, VO, dose única
Metronidazol 2 g VO, dose única

Tratamento opcional
Vacinação contra hepatite B (ver Tabela 1-1, p. 11)
PPE oral para HIV por 4 semanasa,b:

Zidovudina 300 mg/lamivudina 150 mg, um comprimido duas vezes ao dia ou
Tenofovir 300 mg/entricitabina 200 mg, um comprimido uma vez ao dia ou
Ritonavir 50 mg/lopinavir 200 mg, 2 comprimidos diariamente mais

tenofovir 300 mg/entricitabina 200 mg, um comprimido uma vez ao dia

a Resumida a partir de Lanovitz, 2009.
b Esquemas adicionais encontrados nas diretrizes do CDC (Smith, 2005).
HIV 5 vírus da imunodeficiência humana; PPE 5 profilaxia pós-exposição; IM 5 intramuscular; VO 5 via oral

TABELA 13-17 PPE para HIV após violência sexual

Avaliar o risco de infecção por HIV no criminoso
Determinar as características que possam aumentar o risco de transmissão de HIV (isto é, traumatismo e sangramento de mucosa)
Considere consultar um especialista em HIV
Argumente sobre as taxas baixas de soroconversão segundo a abordagem de risco direcionado e destaque a toxicidade da prática de PPE com 

antirretrovirais
Se a paciente iniciar PPE, marque uma consulta de acompanhamento em 7 dias
Ao prescrever PPE, solicite hemograma, exames séricos para avaliação da função hepática e dosagem sérica de creatinina
Verifique a sorologia para HIV na linha de base em 6 semanas e 3 e 6 meses

HIV 5 vírus da imunodeficiência humana; PPE 5 profilaxia pós-exposição.
Adaptada de Centers for Disease Control and Prevention, 2010.
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do período de incubação compatível com transmissão vertical 
(de mãe para filho durante o nascimento) (Bechtel, 2010). A 
determinação de os sinais identificados na genitália infantil se-
rem variações da normalidade ou indicativos de violência sexual 
pode ser difícil, e tais sinais foram classificados de acordo com 
a probabilidade de estarem associados a abuso sexual. Adams 
e colaboradores (2007, 2008) reuniram uma lista exaustiva de 
sinais normais e indeterminados, e aqueles considerados diag-
nósticos estão listados na Tabela 13-18. O profissional de saúde 
que realiza o exame deve ter treinamento formal na avaliação de 
crianças sob suspeita de serem vítimas de abuso sexual, incluin-
do aulas didáticas e experiência prática. Uma lista de especialis-
tas pode ser consultada na seção sobre abuso sexual e negligência 
de crianças da American Academy of Pediatrics, em http:www.
aap.org/sections/childabuseneglect. É importante ressaltar que 
as lesões agudas associadas a abuso sexual de crianças curam-se 
e se resolvem rapidamente. Assim, o exame deve ser realizado 
assim que haja suspeita de violência sexual (McCann, 2007).

Nas meninas sendo avaliadas para DSTs durante o exame 
após abuso sexual, a prevalência dessas doenças é baixa (Girar-
det, 2009a). Assim, a decisão sobre obter ou não amostras de 
uma criança deve ser individualizada. Entre as situações que 
devem determinar testes imediatos estão (1) identificação de 
sinais ou queixas de DST; (2) se o criminoso suspeito é porta-
dor de DST ou considerado de alto risco; (3) se outra criança 
ou adulto na casa tiver DST; (4) se a paciente ou um dos pais 
requisitar o exame ou (5) se for encontrada evidência genital, 
oral ou anal de penetração ou de ejaculação (Centers for Dise-
ase Control and Prevention, 2010).

Entre os exames recomendados estão cultura de faringe, 
ânus e vagina para Neisseria gonorrhoeae; cultura de ânus e 
vagina para Chlamydia trachomatis; exame direto de amostra 
obtida por swab vaginal para Trichomonas vaginalis e vaginose 
bacteriana. A decisão sobre realizar sorologias para Treponema 
pallidum, HIV e hepatite B deve ser individualizada. Para as 
meninas pré-púberes, recomendam-se mostras obtidas com 
swab vaginal e não ectocervical. Além disso, o Centers for Di-
sease Control and Prevention (CDC, 2010) preconiza a reali-
zação de cultura para N. gonorrhoeae e C. trachomatis em vez de 
testes com amplificação de ácido nucleico (NAATS, de nucleic 
acid amplification tests).

O conceito geral de que a observância de infecção sexual-
mente transmissível além do período neonatal seria evidência 
de abuso sexual tem exceções. Por exemplo, em alguns casos 
infecções por C. trachomatis contraídas no período perinatal 
persistiram até três anos em meninas. Foram diagnosticadas 
verrugas genitais em crianças sem qualquer outra evidência de 
abuso sexual. Finalmente, a maioria das infecções com o vírus 
da hepatite B (HBV) em crianças resulta de exposição domici-
liar a indivíduos com infecção crônica por HBV (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2010).

Em geral, não se recomenda profilaxia contra DST em 
crianças que tenham sofrido abuso sexual, em razão das baixas 
taxas de infecção associadas e da maior garantia de aderência 
ao acompanhamento programado. Entretanto, se o quadro 
clínico determinar, ou se os resultados forem positivos para 
infecção, há indicação para antibioticoterapia. Para aquelas 
pesando menos de 45 kg, o tratamento para gonorreia é feito 
com dose única de 125 mg de ceftriaxona por via intramuscu-
lar. Para infecção por Chlamydia, administra-se eritromicina 
oral, 50 mg/kg/dia, fracionados em quatro doses, durante 14 
dias. Para as crianças com mais de 45 kg, o tratamento de 
gonorreia é feito com dose única de ceftriaxona, 250 mg IM, 
mais dose única de azitromicina, 1 g por via oral. Para infec-
ção por clamídia, pode-se prescrever uma dose oral de 1 g 
de azitromicina, ou doxiciclina (para crianças com mais de 8 
anos), 100 mg duas vezes ao dia durante sete dias (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2010, 2011; Woods, 2005). 
As taxas de transmissão de HIV por abuso sexual são muito 
baixas em crianças, e a aderência aos esquemas de PPE é baixa 
(Girardet, 2009b). Contudo, o tratamento com antirretro-
virais é bem tolerado por crianças, e a PPE pode ser sugeri-
da com base no quadro clínico. Caso se esteja considerando 
prescrever PPE, seu início, assim como outras profilaxias, 
deve ser nas primeiras 72 horas, e o CDC (2010) recomenda 
a consulta a especialistas no tratamento de crianças infectadas 
por HIV.

Além do tratamento do trauma físico, a avaliação psicos-
social deve fazer parte da atenção. É importante ressaltar que 
o abuso sexual em crianças pode ter sequelas psicológicas e/ou 
ginecológicas em longo prazo (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2011a).

TABELA 13-18 Achados diagnósticos de contato sexual em crianças supostamente vítimas de abuso sexual

Lacerações genitais ou anais agudas ou hematomas extensivosa

Cicatriz perianal ou na fúrcula vaginala

Uma região localizada nas posições de 4 ou 8 horas sobre a borda do hímen onde parece ter havido laceração total ou parcial até a base
Cultura positiva para Neisseria gonorrhoeae de material anal ou faríngeob

Diagnóstico confirmado de sífilisb

Cultura ou exame direto positivos para Trichomonas vaginalis em criança com mais de 1 ano de idade
Cultura anal ou genital positiva para Chlamydia trachomatis em criança com mais de 3 anos de idade
Sorologia positiva para HIVb

Gravidez
Identificação de espermatozoides em amostras coletadas diretamente do corpo da criança

a Caso não haja outros quadros clínicos, tais como doença de Crohn, coagulopatia ou aderência de pequenos lábios para explicar os achados.
b Desde que se tenham excluídas transmissão perianal ou transmissão a partir de hemoderivados ou por agulhas contaminadas.
HIV 5 vírus da imunodeficiência humana.
Adaptada de Adams, 2007, 2008.
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VIOLÊNCIA DE PARCEIRO ÍNTIMO

 ■ Definição

A expressão violência de parceiro íntimo (VPI) refere-se ao dano 
infligido por um parceiro íntimo, com a intenção de causar 
dor ou ter controle sobre o comportamento do outro. As mu-
lheres correspondem a 89% dos casos de VPI relatados entre 
casais (Chambliss, 2008). Os termos VPI, violência doméstica 
(VD), violência baseada no gênero ou violência contra as mu-
lheres englobam inúmeros abusos direcionados a mulheres e 
meninas. A declaração nas Nações Unidas para eliminação da 
violência contra as mulheres (United Nations Declaration on 
the Elimination of Violence Against Women, 1993) define 
violência como atos que causam, ou com potencial de causar, 
danos. A introdução da expressão “baseada no gênero” enfatiza 
que o ato está enraizado na desigualdade entre mulheres e ho-
mens (Krantz, 2005). 

A violência contra as mulheres varia e inclui agressões, vio-
lência sexual, incesto e abuso de idosas (Burge, 1997; Straka, 
2006). A maioria das vítimas conhece seus agressores e é agre-
dida mais de uma vez. O tempo médio de vitimização antes 
da apresentação a profissionais de saúde é de quatro anos para 
mulheres vítimas de violência (Tjaden, 2000).

 ■ Estatística da violência de parceiro íntimo

O centro nacional para prevenção e controle de lesões (Na-
tional Center for Injury Prevention and Control) do CDC 
(2000) estima que cerca de 5,3 milhões de incidentes de VPI 
ocorram a cada ano entre as mulheres norte-americanas com 
idade igual ou superior a 18 anos. Esses incidentes resultam em 
quase 2 milhões de lesões e 1.400 óbitos em todo o país a cada 
ano (Wilson, 2006). Três estudos conduzidos nas instituições 
de prática familiar verificaram que a prevalência, ao longo de 
toda a vida, de violência do marido contra a esposa (tapas ou 
pior) variou de 36 a 44% (Elliott, 1995; Hamberger, 1992; 
Pence, 1993). É possível que muitas mortes causadas por VPI 
passem despercebidas uma vez que os dados dos atestados de 
óbitos são notoriamente imprecisos. Mortes por outras causas, 
como suicídio ou uso abusivo de substâncias, talvez não sejam 
identificadas como tendo a VPI como causa subjacente.

 ■ Fatores de risco

Etnia

As mulheres brancas e afro-americanas apresentam taxas mais 
altas de VPI do que as hispânicas. Durante a gravidez a VPI é 
mais frequente, mais grave e com maior risco de homicídio nas 
brancas do que nas afro-americanas e nas hispânicas.

Adultas jovens

As jovens estão sob maior risco de VPI (Chambliss, 2008). Pe-
ters e colaboradores (2002) analisaram dados de 5.298 relatos 
de violência doméstica. Esses autores verificaram que as mulhe-
res com 16 a 24 anos são as de maior risco de VPI, mais de duas 
vezes superior ao daquelas com 25 a 34 anos. As taxas da VPI 
sofrem redução ao longo do período reprodutivo das mulheres e 
alcançaram o ponto mais baixo naquelas com 65 anos ou mais.

Abuso de substâncias

O abuso de bebidas alcoólicas e substâncias continua a ter papel 
relevante na VPI tanto para agressores quanto para suas vítimas. 
As vítimas desenvolvem problemas com uso abusivo de substân-
cias na medida em que tentam tratar suas dores físicas e emo-
cionais. A maioria das pacientes com transtorno de estresse pós-
traumático e uso de substâncias tem história de violência física 
e abuso sexual. Kyriacou (1999) relatou que 45% dos homens e 
20% das mulheres haviam bebido quando a VPI ocorreu.

Exposição prévia à violência

Hotaling e Sugarman (1986) observaram apenas um marcador 
consistente de risco para agressão de cônjuge. O testemunho 
de violência na infância foi um fator de risco significativo rela-
tado em 11 dos 15 trabalhos analisados.

Violência de parceiro íntimo durante a gravidez

As mulheres devem ser rastreadas para VPI durante o período 
perinatal. De 7 a 20% das mulheres grávidas podem ser víti-
mas, e o homicídio é relatado como a principal causa de morte 
durante a gravidez. A maioria dos casos resulta de abuso do 
parceiro (Gazmararian, 1996; Shadigian, 2005). Portanto, o 
rastreamento para VPI é um componente importante do cui-
dado pré-natal. O Antenatal Psychosocial Health Assessment 
(ALPHA) é um questionário que avalia a saúde psicossocial 
durante a gravidez e contém seções que rastreiam para violên-
cia doméstica. Essa ferramenta pode ser encontrada em http://
www.dfcm.utoronto.ca/Assets/DFCM+Digital+Assets/AL-
PHA_Guide_english.pdf.

Violência doméstica na terceira idade

Os problemas médicos e sociais do abuso de idosas estão au-
mentando com a crescente população de idosas. Atualmente, 
estima-se que 2 milhões de adultas idosas sejam maltratadas 
anualmente, e 84% dos casos não são comunicados (Jayawar-
dena, 2006). O abuso de idosas foi dividido em sete categorias 
pelo National Center on Elder Abuse: físico, emocional e se-
xual; exploração financeira, negligência; autonegligência e ou-
tros (Tatara, 1997). Dessas, a negligência é a forma mais preva-
lente. Ocorre, na maioria das vezes, em casa, sendo cometida, 
com grande frequência, pelos familiares. Os fatores de risco 
identificados são estresse do cuidador, deficiência cognitiva da 
paciente e necessidade de assistência para as atividades diárias, 
relacionamentos familiares conflitantes e apoio social precário.

 ■ Diagnóstico

É mais provável que as mulheres agredidas procurem seus mé-
dicos para ajudá-las em vez de funcionários legais, profissionais 
em saúde mental ou advogados. As vítimas de violência apre-
sentam índices muito altos de consumo de medicamento nos 
anos seguintes à violência, podendo se apresentar com queixas 
psiquiátricas e somáticas ao seu clínico geral (Koss, 1992). Em-
bora alguns médicos possam se sentir desconfortáveis questio-
nando suas pacientes, os pesquisadores concordam que a única 
coisa realmente importante que um médico pode fazer para uma 
mulher agredida é perguntar sobre violência (Linden, 1999). 
Ademais, os profissionais de saúde devem perguntar sobre VPI 
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se identificarem sintomas ou comportamentos que possam 
estar associados à vitimização (Burge, 1997). Entre os sinais 
sugestivos estão contusões, lesões inexplicáveis, depressão ou 
ansiedade, uso abusivo de álcool ou substâncias, dor crônica 
sem explicação, isolamento, incapacidade de enfrentamento, 
acesso limitado aos cuidados de saúde, não aderência, marido 
com comportamento extremamente controlador ou ciúme in-
tenso, ou marido que faz uso abusivo de substâncias.

O American Congress of Obstetricians and Gynecologists 
(2010) recomenda que os médicos procedam a rastreamento 
para VPI de todas as pacientes durante exame ginecológico de 
rotina, consultas de planejamento familiar, primeira consulta 
de pré-natal, no mínimo uma vez por trimestre e na consulta 
de pós-parto. O rastreamento pode ser feito com a seguinte 
declaração introdutória seguida por três perguntas simples: 
“Considerando que a violência é muito comum na vida de 
tantas mulheres, e considerando que há ajuda disponível para 
aquelas que estejam sendo vítimas de abuso, passei a perguntar 
a todas as pacientes sobre violência doméstica:

 1. No último ano – ou desde sua gravidez – você foi vítima 
de tapas, chutes ou foi de alguma forma ferida por qual-
quer pessoa?

 2. Você mantém relacionamento com alguém que a esteja 
ameaçando ou ferindo fisicamente?

 3. Alguém a forçou a manter relações sexuais que a tenham 
deixado desconfortável?

 ■ Manejo dos casos de violência de parceiro íntimo

Reconhecimento e encaminhamento da paciente

Se uma paciente revela VPI, o médico deve reconhecer e nor-
malizar a perspectiva da paciente. A paciente deve ser infor-
mada de que muitas mulheres passam por experiências de 
agressão, que a maioria tem medo de confidenciar isso, que 
as lembranças das experiências podem ser dolorosas e que o 
temor de agressões futuras é um medo razoável. Depois da re-
velação, o médico deve expressar preocupação com a segurança 
e a saúde da paciente e transmitir boa vontade para discutir 
as questões de relacionamento a qualquer momento. Além 
disso, informações sobre possíveis recursos comunitários de-
vem ser oferecidas. O National Domestic Violence Hotline 
(1-800-799-SAFE[7233])* é um telefone para serviço de refe-
rência sem fins lucrativos, com acesso a mais de 5 mil abrigos 
para mulheres, nos EUA.7 Também há recursos disponíveis em 
seu site na internet em http://www.ndvh.org/.

Documentação

Agressão é crime, no entanto, poucos Estados exigem comuni-
caçãode casos de VPI. Poucos estados exigem detenção obriga-
tória dos agressores, e poucas jurisdições investigam seriamente 
os casos de VPI. Consequentemente, os médicos devem co-
nhecer as leis do seu Estado para informar adequadamente suas 
pacientes. Além disso, o profissional de saúde deve documen-
tar todos os achados físicos de violência. Esses dados podem ser 
requisitados no caso de haver acusação criminal.

* N. de R. T. No Brasil, o telefone da Central de Atendimento à Mulher 
é 180.

SEXUALIDADE FEMININA

A sexualidade é um dos componentes mais complexos e bási-
cos do comportamento humano. As expressões da sexualidade 
e da intimidade mantêm-se importantes ao longo de toda a 
vida. A expressão da sexualidade feminina é única em cada mu-
lher e provavelmente se modifica com o tempo. O prazer ou a 
anedonia sexual produzem impacto considerável sobre a qua-
lidade de vida (Wylie, 2009). A sexualidade inclui identidade 
sexual, função sexual e relacionamentos sexuais. Embora o im-
pulso sexual básico seja biológico, sua expressão é determinada 
por uma variedade de fatores: psicológico, social, ambiental, 
espiritual e de aprendizagem. Por isso, a satisfação sexual, para 
as mulheres, em geral é menos dependente dos componentes 
físicos do sexo e mais da qualidade do relacionamento e do 
contexto em que o comportamento sexual está inserido.

 ■ Ciclo biológico

Na descrição do ciclo de respostas sexuais, o pressuposto de 
vários pesquisadores foi que as respostas sexuais seguiriam 
uma sequência de eventos previsíveis e lineares, desde a ex-
citação até a resolução. O número de etapas desse ciclo de 
respostas varia; foram descritos ciclos com duas a quatro 
etapas (Fig. 13-1). A visão tradicional do ciclo de respostas 
sexuais descreve a evolução em etapas sequenciais isoladas 
passando por desejo, excitação, orgasmo e resolução. Entre-
tanto, sabe-se atualmente que essas fases se sobrepõem e que 
sua sequência pode variar (Basson, 2006; Rosen, 2008). Nos 
modelos mais recentes, a mulher inicia o relacionamento em 
estado neutro de desejo. Se vivenciar uma intimidade emo-
cional adequada em relação ao parceiro, talvez passe a bus-
car ou fique receptiva a estímulos sexuais. A receptividade 
aos estímulos sexuais permite que a mulher passe do estado 
de neutralidade ao estado de excitação sexual. Se a mente 
continua a processar os estímulos com excitação crescente, 
o desejo irá encorajar a mulher a buscar satisfação sexual e 

SEXUALIDADE FEMININA
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FIGURA 13-1 Modelos de resposta sexual feminina. Modelo (A), adap-
tado de Masters, 1966. Modelo (B) adaptado de Basson, 2000.)
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orgasmo. Esse resultado positivo alimenta a intimidade e re-
força a motivação sexual.

 ■ Impulso/desejo

A base do desejo e da percepção de excitação percebida pelas 
mulheres é pouco entendida, mas parece envolver interações 
entre múltiplos neurotransmissores, hormônios sexuais e am-
biente. Inicialmente, no ciclo feminino de respostas sexuais, a 
estimulação erótica está associada ao desejo, também chamado 
de libido, para a interação sexual. A libido varia e é considerada 
o componente cerebral da sexualidade.

Vários outros fatores estão intimamente relacionados à sa-
tisfação sexual e à libido da mulher. Com base nos dados de 
pesquisas, esses fatores incluem saúde mental passada e atual 
estável, bem-estar emocional e autoimagem positivos, expe-
riências sexuais passadas gratificantes, sentimentos positivos 
para com o parceiro e expectativas positivas em relação ao re-
lacionamento (Bancroft, 2003; Dennerstein, 2005; Laumann, 
2005).

 ■ Excitação

A excitação sexual da mulher é complexa e mantém correlação 
positiva com o estímulo sexual e seu contexto emocional. Esse 
reflexo do subconsciente é organizado pelo sistema nervoso 
autônomo e processado no sistema límbico em resposta aos 
estímulos mentais ou físicos reconhecidos como sexuais. Em 
1998, Fisher descreveu o sistema emoção/motivação segundo 
o qual emoções básicas emergem de sistemas distintos de ativi-
dade neural. A autora propôs que os humanos teriam três cir-
cuitos ou sistemas motivacionais primários e que tais sistemas 
cerebrais teriam evoluído para direcionar o comportamento. O 
primeiro envolve os androgênios e influencia o desejo (impulso 
sexual e libido). O segundo envolve a dopamina com influên-
cia sobre a atração (romance). O terceiro envolve a ocitocina 
com influência sobre a ligação com o parceiro. Liberada após 
estimulação mamilar, a ocitocina produz efeitos empatogêni-
cos, como sentimento de empatia, amor e proximidade emo-
cional. Tais efeitos podem levar a maiores sensação de prazer 
e resposta ao toque e, consequentemente, aumentar indireta-
mente o prazer sexual (Wylie, 2009). Entre os sinais subjetivos 
de excitação sexual estão congestão vaginal e vulvar, aumento 
da lubrificação vaginal e alterações somáticas em pressão ar-
terial, frequência cardíaca, tônus muscular, frequência respi-
ratória e temperatura. No entanto, os pesquisadores verifica-
ram que, nas mulheres sexualmente saudáveis, as medidas de 
congestão genital e de excitação subjetiva variam amplamente 
(Everaerd, 2000; Laan, 1995). Também ocorrem respostas afe-
tivas à excitação sexual. Sentimentos de afirmação e prazer ou 
sentimentos de medo, culpa e embaraço servem como feedback 
cognitivo e modulam a excitação.

Alterações no clitóris com a excitação

No estado basal, os músculos do corpo clitoridiano e da va-
gina estão tonicamente contraídos. Com o estímulo sexual, 
a liberação neurogênica e endotelial de óxido nítrico leva a 
relaxamento da artéria cavernosa clitoridiana. Ocorre, então, 
influxo arterial, com aumento na pressão intracavernosa e in-

tumescimento clitoridiano (Cellek, 1998). Como resultado há 
extrusão da glande do clitóris com aumento da sensibilidade.

 ■ Alterações vaginal e vulvar com a excitação

No estado basal, o epitélio vaginal reabsorve sódio do transu-
dato plasmático capilar submucoso. No entanto, com a esti-
mulação sexual, vários neurotransmissores, inclusive o óxido 
nítrico e o peptídeo intestinal vasoativo, são liberados. Esses 
neurotransmissores modulam o relaxamento da musculatura 
lisa vascular e não vascular vaginal (Palle, 1990). Segue-se au-
mento acentuado no fluxo capilar submucoso que se sobrepõe 
à reabsorção do sódio. Como consequência, são produzidos 3 
a 5 mL de transudato vaginal, e essa lubrificação adicional é 
essencial para o coito prazeroso. O relaxamento do músculo 
liso vaginal aumenta o comprimento da vagina e o diâmetro 
do lúmen, em especial nos dois terços distais da vagina.

 ■ Liberação

Masters e Johnson (1966) propuseram que a liberação orgás-
mica é uma resposta do tipo reflexo que ocorre quando um 
platô de excitamento é alcançado ou excedido. Os indicadores 
fisiológicos e comportamentais do orgasmo envolvem todo 
o corpo – expressões faciais, miotonia generalizada, espasmo 
carpopedal e contrações dos músculos glúteos e abdominais. 
Para as mulheres, o orgasmo também é marcado por contra-
ções rítmicas do útero, do tubo vaginal e do esfincter anal. 
Essas contrações aos poucos diminuem de intensidade, du-
ração e regularidade após o orgasmo. A experiência subjetiva 
do orgasmo inclui sensação de prazer intenso com pico rápido 
seguido por liberação prazerosa. Essas sensações são relatadas 
como singulares, independentemente da maneira como o or-
gasmo tenha sido alcançado (Newcomb, 1983). As mulheres 
são únicas na sua capacidade multiorgásmica, isto é, capazes 
de uma série de respostas orgásmicas distintas sem redução na 
excitação entre elas.

 ■ Resolução

Depois do orgasmo, as alterações anatômicas e fisiológicas do 
excitamento são revertidas. Nas mulheres, a vasocongestão ge-
nital reduz-se, e a vagina sofre encurtamento e estreitamento. 
Uma camada fina de suor cobre o corpo, e as frequências car-
díaca e respiratória elevadas aos poucos retornam ao normal. 
Se houver orgasmo, há relaxamentos psicológico e físico con-
comitantes. Se não houver orgasmo, ocorre um processo fisio-
lógico similar, mas com velocidade menor.

 ■ Variações normais na resposta fisiológica

A função sexual e a variabilidade das respostas fisiológicas po-
dem ser afetadas por muitos aspectos biológicos e psicológicos 
ligados à reprodução e ao ciclo de vida.

Gravidez e sexualidade

Durante a gravidez, a função sexual pode mudar, e a redução 
no desejo sexual e na frequência do coito é normal (Hyde, 
1996). Essas alterações podem ter origem no medo de causar 
algum dano ao feto durante a relação sexual ou o orgasmo. 
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Além disso, fadiga, desconforto físico ou sentimento de menor 
atratividade física são outras razões.

As mulheres que sofrem abortamentos recorrentes, inferti-
lidade ou que se submetem a abortamento terapêutico e mes-
mo aquelas em puerpério normal terão alterações na resposta 
sexual fisiológica e psicológica. Hyde (1996) observou que as 
mulheres que amamentam relatam menos atividade sexual e 
menor satisfação do que aquelas que não amamentam. O estu-
do não demonstrou quaisquer diferenças relevantes em função 
do método do parto, embora as mulheres que tiveram parto 
por cesariana tenham tido maior probabilidade de retomarem 
as relações sexuais em quatro semanas após o parto em com-
paração com aquelas que tiveram parto vaginal. No puerpé-
rio a combinação de bebê muito pequeno, cansaço, alterações 
hormonais e cicatrização de episiotomia contribuem para a 
redução na frequência e no prazer com as relações sexuais (Sri-
vastava, 2008). Entretanto, Klein e colaboradores (2009) con-
cluíram que após 12 a 18 meses não é mais possível identificar 
qualquer diferença na função sexual comparando-se mulheres 
com parto vaginal sem episiotomia, com laceração perineal 
profunda, parto vaginal operatório a fórceps ou a vácuo e mu-
lheres submetidas à cesariana eletiva.

Sexualidade na fase de transição para a menopausa

Os dados basais do Study of Women’s Health Across the Na-
tion (SWAN) abordaram o comportamento sexual de 3.262 
mulheres, com 42 a 52 anos, que estavam na pré-menopausa 
ou no início da fase de transição para a menopausa. As evidên-
cias sugerem que, no início da transição para a menopausa, 
ocorreram poucas alterações nas práticas ou nas funções se-
xuais (Cain, 2003).

Entretanto, no final da fase de transição para a menopausa 
ou com ooforectomia em mulheres mais jovens, a queda nos 
níveis de estrogênio e, possivelmente, de androgênio pode in-
terferir na resposta fisiológica (Avis, 2000; Gast, 2009). Mas-
ters e Johnson (1966) descreveram retardo no tempo de reação 
do clitóris, retardo ou ausência de lubrificação vaginal, redução 
na congestão vaginal e redução na duração das contrações com 
o orgasmo. Além disso, com a falta de estrogênio reduzem-se 
fluxo sanguíneo genital, lubrificação vaginal e integridade es-
trutural do tecido vaginal (Freedman, 2002; Pauls, 2005). Sar-
rel e colaboradores (1990) correlacionaram aumento da libido 
e do orgasmo com reposição de estrogênio nas mulheres pós-
-menopáusicas. Outros pesquisadores demonstraram melhora 
na lubrificação vaginal, no fluxo sanguíneo e na complacência 
vaginal em mulheres menopáusicas fazendo uso de reposição 
sistêmica de estrogênio (Berman, 1999; Semmens, 1982). Gast 
e colaboradores (2009) demonstraram que as mulheres trata-
das com dose baixa de estrogênios conjugados apresentaram 
melhora significativa em dispareunia, vivência sexual e quali-
dade de vida, embora isto não se tenha traduzido em aumento 
da atividade sexual.

Sexualidade na terceira idade

Na terceira idade, a sexualidade continua a ter um papel im-
portante na manutenção da saúde física e mental. Klausmann 
(2002) e Dennerstein (2001) sugeriram que, mesmo mui-
tos anos após a menopausa, observam-se relatos consistentes 

de aumento no desejo e no interesse com uma nova relação. 
Entretanto, a oportunidade de atividade sexual na forma de 
relação sexual costuma depender do parceiro. Tanto a dispo-
nibilidade quanto a saúde do parceiro começam a moldar a fre-
quência com que essa forma de atividade sexual ocorre. Como 
a disfunção erétil nos homens aumenta com a idade e como as 
mulheres vivem mais, a “lacuna do parceiro” torna-se uma cau-
sa importante de insatisfação sexual entre as idosas (Srivastava, 
2008). Entre as mulheres idosas, 40 a 47% masturbam-se.

Em geral, a atividade sexual diminui com o aumento da 
idade. Há relato de atividade sexual em 30 a 78% das mu-
lheres com 60 anos, em 11 a 74% daquelas com mais de 70 
anos e em 8 a 43% daquelas com 80 anos (Morley, 2003). Há 
poucos dados sobre a função sexual nas mulheres com mais de 
80 anos. Contudo, como a coorte do baby boomer, um grupo 
sexualmente mais aberto que as gerações anteriores continua 
a envelhecer, sendo possível que haja maior desejo de manter 
essa qualidade de vida (Morley, 1992).

TRA NSTORNOS SEXUAIS

As disfunções sexuais psiquiátricas são caracterizadas por rela-
ção sexual dolorosa ou distúrbios no desejo, na excitação, no 
orgasmo ou na resolução, que causam desconforto significati-
vo e dificuldade no relacionamento (Tabela 13-19). A disfun-
ção sexual oriunda da dispareunia também pode se originar 
de doença ginecológica, tendo sido comentada de forma mais 
completa no Capítulo 11 (p. 319).

 ■ Incidência

Embora muitos estudos tenham pesquisado a disfunção sexual 
feminina, as taxas de prevalência são difíceis de serem estabe-
lecidas considerando-se os critérios e as medidas diferentes do 
funcionamento sexual. No entanto, em uma revisão recente da 
literatura estimou-se que 64% das mulheres apresentam pouco 
ou nenhum desejo sexual, 35% relatam dificuldade de chegar 
ao orgasmo e 26% têm dor durante o sexo (Hayes, 2006). A 
maioria das dificuldades dura menos de seis meses, mas um 
terço pode persistir por mais tempo.

 ■ Fatores de risco

Os fatores de risco psicossociais para disfunção sexual incluem 
comorbidades psicológicas, emoções negativas, cognições mal-
-adaptadas (como expectativas irreais), fatores culturais, falta 
de conhecimento em relação ao funcionamento sexual, mágoas 
do casal e ausência de atração física (Bach, 2001). Desses fato-
res, os transtornos psiquiátricos, como depressão e ansiedade, 
com frequência são concomitantes com os transtornos sexuais. 
Assim, para a maioria das pacientes que sofrem de disfunção 
sexual, as avaliações não devem se limitar à explicação orgânica 
(Bach, 2001).

 ■ Avaliação da disfunção sexual

A anamnese sexual completa deve incluir registros das histórias 
clínica, cirúrgica, social e psiquiátrica da paciente (American 

TRA NSTORNOS SEXUAIS
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College of Obstetricians and Gynecologists, 2011b). De acordo 
com a abordagem biopsicossocial, o diagnóstico dos distúrbios 
sexuais começa pela definição da disfunção, se causada exclu-
sivamente por doença clínica geral, por uso abusivo de drogas, 
por medicação (p.ex., antidepressivos com frequência prejudi-
cam a resposta sexual) ou por exposição a toxinas. Em seguida, 
deve-se investigar a possibilidade de um transtorno psiquiátrico 
primário. A avaliação normalmente considera fatores étnicos, 
culturais, religiosos e sociais da mulher, além de uma discussão 
franca sobre seu(s) atual(ais) parceiro(s) e expectativas sexuais. 
A avaliação clínica deve levar em consideração idade da pacien-
te e sua experiência sexual, frequência e cronicidade dos sinto-
mas e deve determinar se a paciente percebe os sintomas como 
inconvenientes ou incapacitantes (American Psychiatric Asso-
ciation, 2000a). É importante que a mulher seja questionada 
sobre a dificuldade sexual ter sempre estado presente ou se pas-
sou a ocorrer em determinado momento, e se persiste em todas 
as situações ou aparece apenas em determinadas circunstâncias. 
Finalmente, deve-se considerar a indicação de encaminhamen-
to a psiquiatra ou psicólogo para uma avaliação completa.

 ■ Tratamento da disfunção sexual

O tratamento multidisciplinar é ideal para as pacientes com 
disfunção sexual. A equipe caracteristicamente deve ser for-
mada por clínico geral, ginecologista, psicólogo e enfermeira 
especializada. Para os distúrbios orgânicos, talvez haja neces-
sidade de incluir especialistas em urologia, gastrenterologia e 
anestesia. As abordagens psicológicas geralmente incluem al-
guma combinação de educação sexual, melhora na comuni-
cação, identificação dos fatores emocionais e culturais, terapia 
cognitivo-comportamental e terapia de casais.
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A ginecologia pediátrica é uma subespecialidade peculiar que 
abrange o conhecimento de várias especialidades, inclusive pe-
diatria geral, ginecologia e endocrinologia reprodutiva, bem 
como endocrinologia e urologia pediátricas. Consequente-
mente, o tratamento de uma determinada paciente pode re-
querer a colaboração de médicos de um ou mais desses campos.

Os distúrbios ginecológicos nas crianças podem diferir 
daqueles encontrados na mulher adulta. Até mesmo o sim-
ples exame físico da genitália difere significativamente. Assim, 
o conhecimento completo dessas diferenças pode auxiliar no 
esclarecimento e diagnóstico das diversas anormalidades gine-
cológicas observadas nessa faixa etária.

FISIOLOGIA E ANATOMIA

 ■ Eixo hipotálamo-hipófise-ovários

Uma cascata de eventos cuidadosamente organizada forma-se 
no sistema neuroendócrino e regula o desenvolvimento subse-
quente do sistema reprodutivo feminino.

No útero, os neurônios do hormônio liberador de gona-
dotrofina (GnRH, de gonadotropin-releasing hormone) desen-
volvem-se nos placoides olfatórios. Esses neurônios migram 
pelo prosencéfalo até o núcleo arqueado do hipotálamo na 11a 
semana de gestação (Fig. 16-5, p. 448). Eles formam axônios 
que se estendem até a eminência mediana e ao plexo capilar 
do sistema portal hipofisário (Fig. 15-11, p. 414) (Ronnekliev, 
1990; Schwanzel, 1989; Silverman, 1987). O GnRH, um 
decapeptídeo, é influenciado por centros corticais superiores, 
e é liberado por esses neurônios, de forma pulsátil, no plexo 
portal hipofisário. Como resultado, na metade da gestação, 
o “gerador de pulso” GnRH estimula a secreção de gonado-
trofinas, isto é, do hormônio folículo-estimulante (FSH, de 
follicle-stimulating hormone) e do hormônio luteinizante (LH, 
de luteinizing hormone) da adeno-hipófise. Por sua vez, a libe-
ração pulsátil de gonadotrofina estimula a síntese e a liberação 
de hormônios esteroides gonadais pelos ovários. Simultanea-
mente, iniciam-se a divisão acelerada das células germinativas e 
o desenvolvimento folicular, resultando na criação de 6 a 7 mi-
lhões de oócitos no quinto mês de gestação. No final da gravi-
dez, os esteroides gonadais exercem feedback negativo tanto nas 
gonadotrofinas da hipófise quanto na secreção do GnRH pelo 
hipotálamo. Nesse momento, o número de oócitos é reduzido 
por meio de um processo gênico de apoptose, chegando a 1 a 2 
milhões no momento do nascimento (Vaskivuo, 2001).

No nascimento, os níveis de FSH e de LH elevam-se su-
bitamente em resposta à queda no nível do estrogênio placen-
tário e atingem o máximo nos primeiros três meses de vida 
(Fig. 14-1 Essa elevação transitória nos níveis de gonadotrofi-
na é seguida por aumento nos níveis dos esteroides gonadais, o 
que se acredita possa explicar fatos como botão mamário neo-
natal, sangramentos menores por descolamento endometrial e 
cistos ovarianos de curta duração. Após esses meses iniciais, a 
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concentração das gonadotrofinas reduz-se gradualmente para 
chegar aos níveis pré-puberais em torno de 1 a 4 anos de vida.

Assim, os anos de infância são caracterizados por níveis 
plasmáticos baixos de FSH, LH e estradiol. Os níveis de estra-
diol caracteristicamente ficam � 10 pg/mL e os de LH � 0,3 
mUI/mL. Ambos podem ser dosados caso se esteja suspeitan-
do de desenvolvimento precoce (Neely, 1995; Resende, 2007; 
Sathasivam, 2010). Durante a infância ocorre crescimento de 
folículos e atresia de oócitos nos ovários. A resultante é que 
na puberdade apenas 300.000 a 500.000 oócitos permanecem 
(Speroff, 2005).

 ■ Anatomia

A anatomia da pelve também sofre modificações durante o 
desenvolvimento infantil. Nos neonatos, à ultrassonografia, o 
útero mede aproximadamente 3,5 cm de comprimento e 1,5 
cm de largura. Considerando que o colo uterino é maior que o 
fundo, o útero neonatal caracteristicamente tem forma do sím-
bolo do naipe de espadas (Nussbaum, 1986; Ratani, 2004). É 
comum haver uma faixa endometrial central que reflete os ní-
veis transitoriamente elevados dos esteroides gonadais já men-
cionados. Em 25% dos neonatos do sexo feminino observa-se 
líquido dentro da cavidade endometrial. Os ovários têm volu-
me ≤ 1 cm3, e frequentemente encontram-se cistos pequenos 
(Cohen, 1993; Garel, 2001).

Durante a infância, o útero mede 2,5 a 4 cm e tem formato 
tubular, já que colo uterino e fundo passam a ter tamanhos iguais 
(Fig. 14-2). Os ovários aumentam de tamanho à medida que o 
tempo passa e seu volume varia entre 2 e 4 cm3 (Ziereisen, 2005).

 ■ Alterações puberais

A puberdade marca a transição fisiológica normal da infância 
para a maturidade sexual e reprodutiva. Cada marco das alte-

rações hormonais e anatômicas, durante essa fase, representa o 
espectro do que é considerado “normal”.

Com a puberdade, as características sexuais primárias do 
hipotálamo, da hipófise e dos ovários sofrem, inicialmente, 
um intrincado processo de maturação. Essa maturação leva ao 
desenvolvimento complexo das características sexuais secundá-
rias, envolvendo mamas, pelos e genitália, além de aceleração 
limitada no crescimento corporal.

Marshall e Tanner (1969) registraram o desenvolvimento 
das mamas e dos pelos pubianos em 192 escolares inglesas e 
criaram os estágios de Tanner para o desenvolvimento puberal 
(Fig. 14-3). As alterações iniciais da puberdade ocorrem entre 
8 e 13 anos na maioria das meninas norte-americanas (Tanner, 
1985).* Alterações anteriores ou posteriores são categorizadas 
como puberdade precoce ou puberdade tardia e merecem ava-
liação. Na maioria das meninas, o surgimento do botão ma-
mário, denominado telarca, é o primeiro sinal físico da pu-
berdade o ocorre aproximadamente aos 10 anos (Aksglaede, 
2009; Biro, 2006; Rosenfield, 2009). Na minoria dos casos, 
o crescimento dos pelos pubianos, conhecido como pubarca, 
começa primeiro.

Após o crescimento das mamas e dos pelos pubianos, as 
adolescentes, durante um período de três anos, dos 10,5 aos 
13,5 anos de idade, passam por período de crescimento acelera-
do, o assim chamado estirão da adolescência (growth spurt). Des-
de a publicação dos estudos populacionais originais, as meninas 
nos EUA passaram a tender a ter telarca e menarca mais cedo. 
Também há diferenças relacionadas com etnia e maior índice 
de massa corporal (Euling, 2008; Rosenfield, 2009). Por exem-
plo, a média de idade para menarca nas meninas brancas é 12,7 
anos e nas negras, 12,1 anos – seis meses antes (Tanner, 1973).

* N. de T. No Brasil, o início da puberdade nas meninas é entre 9 e 13 
anos de idade (Ministério da Saúde).

Número de
oogônias e
de oócitos FSH e LH
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20 2 4 6 2 4 6 8 10 12 14 16 184030
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FIGURA 14-1 Variação no número de oócitos e nos níveis hormonais durante os períodos pré-natal e pós-natal. DHEA � desidroepiandrosterona; 
FSH � hormônio folículo-estimulante; hCG � gonadotrofina coriônica humana; LH � hormônio luteinizante. (Adaptada de Speroff, 2005, com per-
missão.)
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EXAME GINECOLÓGICO

Uma adolescente de 18 anos pode consentir com o exame mé-
dico e com o tratamento. Antes dessa idade, é necessário que 
haja consentimento de um dos pais ou do responsável legal 
(exceto em casos de emergência) para exame e tratamento.

O exame anual de rotina de uma menina realizado pelo 
pediatra em geral inclui exame breve das mamas e da genitália 
externa. Se forem visíveis externamente, algumas anormalida-
des congênitas, como hímen imperfurado, podem ser identifi-
cadas durante esse exame. Alternativamente, se o responsável 
ou a menina tiverem uma queixa específica como dor vulvo-
vaginal, erupção, sangramento, leucorreia ou lesões, o exame 
ginecológico será direcionado para a área de preocupação.

É importante que um dos pais ou o responsável esteja pre-
sente no momento do exame. Isso permite que a menina com-

preenda que o exame está autorizado. Além disso, os médicos 
podem aproveitar essa oportunidade para informar ao respon-
sável sobre os achados e possíveis tratamentos. Esse também 
pode ser um ótimo momento para enfatizar pontos relacio-
nados à manipulação inadequada da genitália por terceiros e 

EXAME GINECOLÓGICO

fundo

fundo

A

B

bexiga Long

Long

FIGURA 14-2 Ultrassonografias pélvicas transabdominais. A. Útero neo-
natal normal. Ultrassonografia da pelve no plano longitudinal (long) em 
linha média em neonato com três dias revelando útero em posição pos-
terior à bexiga. As setas amarelas assinalam, respectivamente fundo, 
istmo e colo uterino. O diâmetro anteroposterior (AP) do colo uterino é 
maior que o do fundo fazendo com que o útero tenha formato do naipe 
de espadas. Em razão do efeito dos hormônios maternos e placentá-
rios, nota-se claramente uma faixa central ecogênica na cavidade endo-
metrial. B. Útero pré-púbere normal. Ultrassonografia pélvica no plano 
longitudinal em linha média nessa menina de três anos revela útero 
em posição posterior à bexiga. As setas amarelas assinalam, respecti-
vamente fundo, istmo e colo uterino. O útero é homogeneamente hipo-
ecoico. O diâmetro AP do colo uterino é igual ao do fundo, o que dá ao 
útero um formato tubular. (Imagens cedidas pelo Dr. Neil Fernandes.)

B1

B2

B3

B4

B5

P1 P2 P3

P4 P5

FIGURA 14-3 Estágios de Tanner para o desenvolvimento das mamas e 
dos pelos pubianos no sexo feminino.
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a importância de notificação parental caso isso ocorra. Entre-
tanto, do meio ao final da adolescência, a jovem pode preferir, 
por questões de privacidade, não ser examinada na presença do 
responsável.

Objetos infantis na sala de exame, como pôsteres, livros, 
brinquedos e quadros, e uma conversa amena podem aliviar o 

medo e ajudar significativamente no exame das jovens. De for-
ma similar, o uso de boneca anatomicamente apropriada para 
explicar o exame e fazer a criança repetir o procedimento na 
boneca pode reduzir a ansiedade.

O exame começa com uma abordagem menos ameaçadora: 
exame de ouvidos, garganta, coração e pulmões. As mamas tam-
bém são inspecionadas. O exame da genitália externa é mais bem 
realizado com a menina em decúbito dorsal e com as pernas em 
abdução ou com os membros inferiores fletidos sobre o tronco 
para aumentar a visualização. Às vezes, a paciente pode se sentir 
mais confortável sentada no colo da responsável. Sentada em uma 
cadeira ou na mesa de exame, a responsável apoia a criança sobre 
seu ventre, com as pernas elevadas, fletidas e abduzidas, e posicio-
na da mesma forma as pernas da menina (Fig. 14-4).

Com a criança bem posicionada, os grandes lábios são gen-
tilmente afastados, mantidos com o indicador e o dedo médio 
e puxados para fora e para trás. Dessa maneira, o introito, o 
hímen e a porção inferior da vagina podem ser examinados 
(Fig. 14-5). É rara a necessidade de um exame interno, exceto 
se houver suspeita de corpo estranho, tumor ou sangramento 
vaginal. Essa avaliação é mais bem efetuada sob anestesia geral 
em um centro de atendimento ambulatorial. A vaginoscopia 
pode ser realizada usando histeroscópio ou cistoscópio para ilu-
minação e irrigação (Baldwin, 1995; Pokorny, 1997). Durante 
a vaginoscopia, solução salina normal é utilizada como meio de 
distensão (Fig. 14-6). Os grandes lábios são manualmente apro-
ximados para fechar a vagina e obter a distensão vaginal.

PROBLEMAS NA GINECOLOGIA PEDIÁTRICA

 ■ Aderência labial

A aderência entre os pequenos lábios inicia-se como uma pequena 
fusão posterior na linha mediana, geralmente assintomática. Essa 

PROBLEMAS NA GINECOLOGIA PEDIÁTRICA

A

B

C

D

FIGURA 14-4 Posições para exame de paciente pediátrica. (A–D).

FIGURA 14-5 Fotografia de genitália pré-puberal normal.
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fusão pode permanecer como um achado menor isolado ou pro-
gredir em direção ao clitóris, fechando completamente o orifício 
vaginal. Também chamada de aglutinação labial, essa aderência 
desenvolve-se em 1 a 5% das meninas de qualquer idade na fase 
pré-puberal e em cerca de 10% dos lactentes do sexo feminino no 
primeiro ano de vida (Berenson, 1992; Christensen, 1971).

A causa da aderência labial é desconhecida, embora o hi-
poestrogenismo esteja envolvido. A fusão normalmente se de-
senvolve em ambiente com baixo nível de estrogênio – sendo 
encontrada em lactentes e meninas jovens, com tendência à 
resolução espontânea na puberdade (Jenkinson, 1984). Além 
disso, acredita-se que em alguns casos haja erosão do epitélio 
vulvar subjacente. Por exemplo, tem-se encontrado sinéquia 
associada à irritação vulvar, como as causadas por líquen escle-
roso, infecções por herpes simples e trauma vulvar por violên-
cia sexual (Berkowitz, 1987).

O diagnóstico é feito com a inspeção visual da vulva. Os 
grandes lábios parecem normais, e os pequenos lábios estão 
unidos por uma linha fina distinta de demarcação ou rafe entre 
eles (Fig. 14-7). Quando a aglutinação é extensa, é possível 
que haja apenas um canal ventral bem-pequeno entre os lábios. 
Localizada logo abaixo do clitóris, essa pequena abertura pode 
levar a gotejamento urinário à medida que ocorra acúmulo de 
urina atrás da sinéquia. Nesses casos, também é possível haver 
infecção do trato urinário ou uretrite.

O tratamento das sinéquias labiais varia de acordo com o 
grau de fibrose e os sintomas. Em muitos casos, se a paciente for 
assintomática, não será necessário qualquer tratamento, uma 
vez que a aderência costuma se resolver espontaneamente com 
o aumento dos níveis de estrogênio na puberdade. A sinéquia 
extensa com sintomas urinários precisará de tratamento com 
creme de estrogênio. Creme de estradiol ou, alternativamente, 
creme de estrogênio equino conjugado pode ser aplicado na rafe 
fina e delgada, duas vezes ao dia, por duas semanas. Seguem-se 

aplicações diárias por mais duas semanas. Uma grande quan-
tidade (do tamanho de uma ervilha) de creme é aplicada com 
dedo ou cotonete na rafe. A cada aplicação, uma tração suave é 
exercida externamente sobre os grandes lábios para ajudar a se-
parar a aderência. De forma similar, uma leve pressão também 
pode ser aplicada com o próprio cotonete, conforme a tolerân-
cia. Após a separação da sinéquia, aplica-se vaselina em gel ou 
pomada de vitaminas A e D à noite, durante seis meses, para 
reduzir o risco de recorrência. Se a sinéquia recidivar durante 
os meses ou anos subsequentes, o processo pode ser repetido 
da mesma forma. Às vezes, com o uso demasiado do creme de 
estrogênio, é possível haver irritação local, pigmentação vulvar 
e desenvolvimento de broto mamário discreto e, nesse caso, o 
tratamento tópico deve ser suspenso. Esses efeitos colaterais são 
reversíveis uma vez suspenso o tratamento. Alternativamente, 
há relatos de sucesso com o tratamento usando creme de be-
tametasona a 0,05% aplicado duas vezes ao dia durante 4 a 6 
semanas (Mayoglou, 2009; Meyers, 2006).

A separação manual da sinéquia labial em ambiente am-
bulatorial, sem analgesia, não é recomendada, uma vez que 
pode haver dor significativa e trauma emocional para a criança. 
Além disso, a recorrência é muito mais comum. Entretanto, 
se as sinéquias persistirem, apesar do uso contínuo do creme 
de estrogênio, conforme descrito anteriormente, a separação 
dos pequenos lábios pode ser tentada alguns minutos após a 
aplicação de unguento de lidocaína a 5% na rafe com sinéquia.

Se a separação não for simples ou tolerada pela criança, 
recomenda-se separação cirúrgica no centro cirúrgico sob anes-
tesia geral, em regime ambulatorial. A secção de lábios fundi-
dos, também chamada introitoplastia, envolve incisão em linha 
média com, eletrocautério sem necessidade de sutura. Para 
evitar reaglutinação após a cirurgia, deve-se aplicar creme de 
estrogênio à noite por duas semanas, seguido por creme emo-
liente à noite, no mínimo por seis meses.

FIGURA 14-6 Fotografia tirada durante vaginoscopia em uma menina 
de 8 anos. Típico de meninas pré-púberes, o colo uterino está quase 
nivelado com o segmento proximal da vagina.

FIGURA 14-7 Aderência labial. Os pequenos lábios ficam aglutinados 
na linha mediana. (Fotografia cedida pela Dra. Mary Jane Pearson.)
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 ■ Anomalias anatômicas congênitas

Diversas anomalias anatômicas e müllerianas se apresentam no 
início da adolescência na forma de obstrução do fluxo mens-
trual. Descritas no Capítulo 18, as mais comumente encon-
tradas são hímen imperfurado, septo vaginal transverso, age-
nesia vaginal e do colo uterino com útero intacto e a síndrome 
OHVIRA (obstrução hemivaginal com agenesia renal ipsila-
teral) (Han, 2010; Reddy, 2009; Smith, 2007). Esses quadros 
frequentemente são diagnosticados em adolescentes com ame-
norreia primária e dor cíclica. Uma adolescente com OHVIRA 
apresentar-se-á com queixa de menstruações crescentemente 
dolorosas ao longo de 6 a 9 meses.

 ■ Vulvite

Dermatites alérgica e de contato

A inflamação da vulva pode ocorrer de forma isolada ou asso-
ciada à vaginite. Nesses casos, as meninas na fase pré-puberal 
podem se queixar de desconforto vulvar e prurido. Embora a 
fisiopatologia das dermatites alérgica e de contato possam ser di-
ferentes, o quadro clínico costuma ser semelhante. Nas mulheres 
afetadas, vesículas ou pápulas formam-se sobre a pele edemaciada 
e vermelha brilhante (Fig. 14-8). Entretanto, nos casos crônicos, 
esfoliação, fissuras na pele e liquenificação podem ser observa-
das. Em resposta, uma história detalhada deve ser coletada tendo 
como focos avaliação da higiene, grau de comprometimento e 
exposição a possíveis irritantes da pele. Em geral, as crianças de-
senvolvem dermatite por fralda, como resultado de exposição a 
urina e fezes. Entre as medidas corretivas estão manutenção da 
pele seca com trocas de fralda mais frequente ou aplicação de 
cremes emolientes, como vaselina ou unguento de vitaminas A e 
D (A&D), para criar uma barreira contra a umidade.

Também é possível haver prurido significativo em razão de 
vulvite por contato ou alérgica. Os agentes agressores caracte-
rísticos são sais de banho e sabonetes, sabão em pó, amaciantes 
e toalhas de secar, alvejantes e papel higiênico perfumado ou 
colorido (Tabela 4-1, p. 112). Cremes tópicos, loções e un-
guentos usados para suavizar a área também podem ser irritan-
tes para algumas crianças. Para a maioria, a remoção do agente 
agressor e a prescrição de banhos de assento, uma ou duas vezes 
ao dia, são suficientes. Esses banhos consistem em diluir duas 
colheres de sopa de bicarbonato de sódio em água morna e 
deixar em imersão por 20 minutos. Se a coceira for intensa, 
um medicamento oral pode ser prescrito, como cloridrato de 
hidroxizina, 2 mg/kg/dia, fracionados em quatro doses, ou po-
de-se optar por aplicação tópica de pomada de hidrocortisona 
a 2,5%, duas vezes ao dia, por uma semana.

Líquen escleroso

A vulvite também pode ser causada por líquen escleroso. Nes-
ses casos, a vulva apresenta hipopigmentação, pele atrófica 
com aspecto de pergaminho e fissuras ocasionais. As lesões 
geralmente são simétricas e podem apresentar aspecto de am-
pulheta ao redor da vulva e nas regiões perianais (Fig. 14-9). 
Ocasionalmente, a vulva pode evoluir com equimoses de cor 
púrpura escura, com possibilidade de sangramento.

Assim como as sinéquias labiais, o líquen escleroso pode 
ocorrer simultaneamente com hipoestrogenismo ou com in-

flamação. O líquen escleroso é encontrado mais comumente 
nos anos que se seguem à menopausa e pode estar associado 
a câncer vulvar. Por outro lado, tal associação não existe nas 
pacientes pediátricas. A fisiopatologia exata é desconhecida, 
embora estudos com gêmeas e de coorte sugiram um fator ge-
nético (Meyrick Thomas, 1986; Sherman, 2010).

As pacientes podem se queixar de prurido intenso, des-
conforto, sangramento, escoriações e disúria. O diagnóstico 
normalmente é feito como base em inspeção visual. Contudo, 
raramente haverá indicação de biópsia vulvar se as alterações 
clássicas na pele não estiverem presentes.

O tratamento consiste em creme corticosteroide tópico, 
como hidrocortisona a 2,5%, aplicado à noite na vulva, por 
seis semanas. Se for observada melhora, a dose poderá ser re-
duzida para hidrocortisona a 1% mantida por 4 a 6 semanas. 
A partir de então, recomenda-se atenção estrita com a higie-
ne e uso de pomadas à base de vaselina. Os casos refratários 
necessitarão de corticosteroide mais potente, como o propio-
nato de clobetasol a 0,05%, a ser aplicado duas vezes ao dia, 
durante duas semanas. Essa dosagem inicial deve ser seguida 
por esquema individualizado, com redução progressiva da dose 
até uma aplicação na hora de dormir, uma vez por semana. O 
prognóstico em longo prazo para líquen escleroso em crianças 
é incerto. Embora alguns casos se resolvam na puberdade, há 
pequenas séries de casos a sugerir que até 75% das crianças 
afetadas evoluam com doença persistente ou recorrente após 
a puberdade (Berth-Jones, 1991; Powell, 2002; Smith, 2009).

Infecção

Alguns organismos infecciosos comuns, que podem causar vul-
vite pré-puberal, são estreptococos b-hemolítico do grupo A, 
espécies de Candida e oxiúros. A infecção por estreptococos 
b-hemolíticos do grupo A pode causar hiperemia de cor viva 
e brilhante em vulva e introito vaginal. A menina pode apre-
sentar sintomas como disúria, dor vulvar, prurido ou sangra-
mento. Na maioria dos casos, a cultura vulvovaginal e o qua-
dro clínico levam ao diagnóstico. A infecção por estreptococos 

FIGURA 14-8 Dermatite exantemática de fralda com candidíase se-
cundária em uma menina submetida à antibioticoterapia. (Retirada de 
Wolff, 2005, com permissão.)
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b-hemolítico do grupo A pode ser tratada por via oral com 
penicilina ou cefalosporina de primeira geração, ou outro anti-
biótico apropriado durante 2 a 4 semanas.

É raro encontrar candidíase em meninas na fase pré-pube-
ral não estrogenizadas. Ocorre com maior frequência durante 
o primeiro ano de vida, após curso de antibiótico, em jovens 
com diabetes juvenil ou em pacientes em situação de imuno-
comprometimento. O diagnóstico é assistido por constatação 
visual de eritema elevado com bordas bem-definidas e lesões 
satélites ocasionais. O exame microscópico de amostra vaginal 
preparada com hidróxido de potássio (KOH) a 10% ajudará a 
identificar hifas (Fig. 3-14, p. 84). O tratamento consiste na 
aplicação de cremes antifúngicos, como clotrimazol, micona-
zol ou butoconazol, na região vulvar, duas vezes ao dia, por 10 
a 14 dias, ou até o desaparecimento do eritema.

O Enterobius vermicularis, também conhecido como oxi-
úro, pode ser fonte de prurido vulvar intenso, em especial à 
noite. O prurido noturno resulta de infestação intestinal por 
esses vermes de 1 cm de comprimento, filiformes brancos, que 
costumam sair pelo ânus à noite (Pierce, 1992; Zeiguer, 1993). 
À inspeção dessa região com uma lanterna à noite, enquanto 
a criança estiver dormindo, permite aos pais identificar ver-
mes na região perianal. O teste da fita gomada requer a pressão 
de um pedaço de fita gomada na área perianal pela manhã, 
com fixação da fita em uma lâmina e visualização dos ovos ao 
microscópio. O tratamento consiste em mebendazol, 100 mg, 
VO, dose única, a ser repetida uma semana depois.

 ■ Leucorreia fisiológica

Em geral, a leucorreia fisiológica é encontrada de forma tran-
sitória na recém-nascida como resultado da exposição na vida 
intrauterina ao estrogênio materno. É comum surgir como 

leucorreia de muco claro esbranquiçado. Também nos primei-
ros dias de vida, o endométrio pode sofrer descolamento tran-
sitório, que se manifesta como sangramento.

 ■ Vulvovaginite

A vulvovaginite é um dos problemas ginecológicos mais co-
muns nas meninas na fase pré-puberal. Três quartos dos casos 
de vulvovaginite nesse grupo etário são inespecíficos, com cul-
turas apresentando flora normal. Por outro lado, vários agentes 
infecciosos, discutidos a seguir, podem ser identificados.

Vulvovaginite inespecífica

Vários meses após o nascimento, à medida que os níveis de 
estrogênio diminuem, o epitélio vulvovaginal torna-se fino e 
atrófico. Como resultado dessa alteração, vulva e vagina ficam 
mais suscetíveis aos irritantes e às infecções até a puberdade.

Muitas consultas com o ginecologista pediátrico estão re-
lacionadas a queixas vulvovaginais. A patogênese não está bem 
definida, mas alguns fatores desencadeantes que reconhecida-
mente podem levar à vulvovaginite inespecífica estão relacio-
nados na Tabela 14-1. Os sintomas incluem prurido, hipere-
mia vulvar, leucorreia, disúria e odor. A maioria das crianças e 
as adolescentes sexualmente ativas não toleram bem o exame 
com espéculo, mas o esfregaço vaginal para cultura bacteriana 
costuma ser obtido com facilidade. Em geral, nos casos de vul-
vovaginite inespecífica, as culturas isolam apenas flora vaginal 
normal. As culturas que revelam flora intestinal sugerem con-
taminação por aeróbios fecais.

O tratamento é direcionado para a correção da causa sub-
jacente. O prurido e a inflamação podem ser aliviados com a 
aplicação tópica de corticosteroide de baixa potência (hidro-
cortisona a 1% ou a 2,5%). Às vezes o prurido intenso pode 

A B

FIGURA 14-9 Fotografias de líquen escleroso antes e após o tratamento. A. Entre os sinais estão pele delgada com aspecto de pergaminho sobre os 
grandes lábios, equimoses sobre grandes e pequenos lábios e doença leve sobre a pele perianal. O envolvimento de vulva e pele perianal confere 
às regiões afetadas um aspecto em forma de oito. B. A textura da pele e as equimoses melhoram com o tratamento. (Fotografias cedidas pela Dra. 
Mary Jane Pearson.)
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levar à infecção bacteriana secundária, que requer antibiotico-
terapia oral por 7 a 10 dias. Os antibióticos mais usados são 
amoxicilina, a associação de amoxicilina e ácido clavulânico ou 
uma cefalosporina similar.

Vulvovaginite infecciosa

A vulvovaginite infecciosa costuma apresentar-se na forma de 
leucorreia com odor desagradável, de cor amarela ou verde, 
purulenta, e, nesses casos, o procedimento de rotina é a obten-
ção de culturas vaginais. O patógeno respiratório, estreptococo 
b-hemolítico do grupo A, é o agente infeccioso específico mais 
comum em meninas pré-púberes, sendo isolado em 7 a 20% des-
sas pacientes com vulvovaginite (Pierce, 1992; Piippo, 2000). O 
tratamento para estreptococo �-hemolítico do grupo A é feito 
com amoxicilina, 40 mg/kg, administrada três vezes ao dia, por 
10 dias. Outros patógenos menos frequentes são Haemophilus 
influenzae, Staphylococcus aureus e Streptococcus pneumoniae. Pa-
tógenos entéricos, como espécies de Shigella e Yersinia, também 
podem ser encontrados em cultura de leucorreia vaginal. Classi-
camente, as espécies de Shigella produzem leucorreia sanguino-
lenta e mucopurulenta, que costuma suceder a diarreia causada 
pelo mesmo organismo. O tratamento é feito com trimetoprima-
-sulfametoxazol (TMP-SMZ), 6 a 10 mg/kg/dia, fracionados e 
administrados por via oral de 12 em 12 horas (Bogaerts, 1992).

Conforme discutido no Capítulo 13, a violência sexual pode 
resultar em infecções, inclusive ascausadas por Neisseria gonor-
rhoeae, Chlamydia trachomatis, vírus do herpes simples (HSV, de 
herpes simplex virus), Trichomonas vaginalis e papilomavírus hu-
mano (HPV, de human papillomavirus) (Fig. 14-10). A apresen-
tação clínica de cada infecção é semelhante aos achados descritos 
em adultas. Embora algumas possam ser resultante de transmis-
são vertical, o serviço de proteção à criança deve ser notificado 
sobre qualquer caso suspeito de abuso sexual (Cap. 13, p. 372).

 ■ Trauma genital

A vulva pré-puberal é menos protegida contra lesões fecha-
das considerando-se a ausência dos coxins adiposos labiais 
(Fig. 14-11). Além disso, as crianças são mais ativas fisicamente, 
o que aumenta o risco de trauma. Em sua maioria, as lesões de 
vulva são de tipo fechado, pequeno porte e acidentais. No en-
tanto, a penetração por objetos pontiagudos pode causar lesões 
mais graves na área vulvovaginal. Em muitos casos de trauma 
genital deve-se considerar a possibilidade de violência física ou 
abuso sexual. O manejo dos casos de trauma vulvovaginal foi 
apresentado em mais detalhes no Capítulo 4 (p. 127).

 ■ Tumores ovarianos

As massas ovarianas, geralmente cistos, são comuns na infân-
cia. Podem ser encontradas na fase pré-natal durante avalia-
ção materna por ultrassonografia, bem como durante a fase 
pré-puberal e na adolescência. Embora a maioria seja benigna, 
quase 1% dos tumores malignos nessa faixa etária tem origem 
ovariana (Breen, 1977, 1981).

Cistos ovarianos fetais e neonatais

Quase todas as massas ovarianas nessa faixa etária são císticas 
normalmente identificadas incidentalmente durante exame 
ultrassonográfico materno no pré-natal. Embora a incidência 
real dos cistos ovarianos fetais seja desconhecida, há relato de 
algum grau de desenvolvimento cístico em 30 a 70% dos fetos 
(Brandt, 1991; Lindeque, 1988). A maioria dos cistos resulta 
da estimulação hormonal materna na vida intrauterina. Carac-
teristicamente são unilaterais, assintomáticos e com tendência 
a regredir espontaneamente aos quatro meses de idade, sejam 
eles simples ou complexos.

Durante período neonatal e lactância também é possível o 
desenvolvimento de cistos ovarianos. Nesse caso, os cistos re-
sultam da onda de gonadotrofina pós-natal em razão da queda 
dos hormônios maternos após o nascimento. Em sua maioria, 
esses cistos são simples, assintomáticos e tendem a regredir ao 
longo dos meses seguintes.

O risco de malignidade nos cistos ovarianos fetais e neona-
tais é baixo, mas pode ocorrer ruptura, hemorragia intracística, 
compressão visceral e torção seguidas de autoamputação do 
ovário ou de anexos. Para os cistos fetais ou neonatais não com-
plicados medindo menos de 5 cm de diâmetro, o tratamento 
considerado adequado é expectante com exame ultrassonográ-
fico a cada 4 a 6 semanas (Bagolan, 2002; Murray, 1995; Nus-

TABELA 14-1 Causas de vulvovaginite em crianças

Higiene vulvar precária
Limpeza inadequada da frente para trás após evacuação
Ausência de coxim adiposo labial e de pelos labiais
Pequena distância entre ânus e vagina
Epitélio vulvovaginal não estrogenizado
Inserção de corpo estranho na vagina
Irritantes químicos, como sabonetes, sais de banho ou xampus
Eczema ou seborreia coexistentes
Doença crônica e estado imune alterado
Abuso sexual

FIGURA 14-10 Condiloma vulvar em menina pré-púbere.
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sbaum, 1988; Spence, 1992). Para os cistos simples medindo 
mais de 5 cm, pode-se considerar proceder à aspiração percu-
tânea do cisto para evitar torção (Bryant, 2004; Salkala, 1991). 
Os cistos ovarianos complexos volumosos que não regridam 
após o nascimento necessitam de remoção cirúrgica.

Massas ovarianas pré-puberais

Assim como ocorre nas neonatas, a maioria das massas ovaria-
nas em crianças é de natureza cística, e os sintomas de apresen-
tação variam.

Cistos assintomáticos podem ser descobertos inciden-
talmente durante exame abdominal ou ultrassonográfico por 
alguma outra indicação. Cistos volumosos podem causar au-
mento da circunferência abdominal ou dor crônica. Os cis-
tos secretores de hormônio podem levar à puberdade precoce 
heterossexual ou isossexual e, consequentemente, há indicação 
para investigação em caso de sinais de desenvolvimento pube-
ral precoce. Além disso, ruptura, hemorragia ou torção podem 
causar dor abdominal aguda, similar àquela encontrada em 
adultas (Cap. 9, p. 270).

Em adolescentes mais velhas e em adultas, a ultrassonogra-
fia transvaginal é a ferramenta preferencial para avaliar tumores 
ovarianos. Entretanto, uma criança na fase pré-puberal não to-
lera o exame com sonda transvaginal. Por isso, nessa faixa etá-
ria, a ultrassonografia pélvica transabdominal é mais utilizada. 
A tomografia computadorizada (TC) é útil se houver suspeita 
de teratoma cístico maduro (cisto dermoide), uma vez que o 

tecido gorduroso é mais bem avaliado com essa modalidade. 
Embora indicada para avaliação das anormalidades mülleria-
nas, a ressonância magnética (RM)é menos informativa do que 
a ultrassonografia pélvica para esclarecimento de massa ova-
riana. Os cistos complexos mais comumente encontrados na 
infância e na adolescência são tumores de células germinativas, 
especificamente o teratoma cístico maduro benigno (Panteli, 
2009). Raramente as massas são tumores malignos de células 
germinativas ou tumores epiteliais ovarianos (Schultz, 2006; 
Tapper, 1983).

Assim como os cistos dos períodos fetal e neonatal, os cis-
tos ovarianos simples e pequenos, sem septação ou ecos inter-
nos, podem ser monitorados com exames seriais de ultrasso-
nografia. A maioria com menos de 5 cm desaparecerá dentro 
de 1 a 4 meses (Thind, 1989). Há indicação de intervenção 
cirúrgica em casos de cistos persistentes ou em crescimento, 
e a laparoscopia é o método preferido. O tratamento ideal in-
clui cistectomia ovariana com preservação de tecido ovariano 
normal.

A presença de cistos ovarianos em adolescentes, assim 
como em adultas, é um achado frequente. O manejo desses ca-
sos é igual àquele descrito no Capítulo 9 (p. 262) para massas 
anexiais em adultas.

 ■ Desenvolvimento e doença da mama

Na puberdade, sob a influência dos hormônios ovarianos, o 
botão mamário cresce rapidamente. Os brotos epiteliais da 
glândula mamária ramificam-se mais e se separam em razão de 
aumento do depósito de gordura.

Os neonatos podem apresentar um pequeno desenvol-
vimento mamário em razão da passagem transplacentária de 
hormônios maternos na vida intrauterina. De forma similar, as 
mamas de recém-natos podem produzir o assim chamado leite 
de bruxa, que é uma descarga mamilar branca bilateral, tam-
bém resultante de estimulação por hormônio materno. Ambos 
os efeitos são transitórios e, na maioria dos casos, desaparecem 
em semanas ou meses.

O desenvolvimento da mama, denominado telarca, ini-
cia-se na maioria das meninas entre 8 e 13 anos de idade. Te-
larca antes de oito anos ou ausência de desenvolvimento das 
mamas aos 13 anos são consideradas anormais e devem ser in-
vestigadas (p. 391).

Exame das mamas

A avaliação das mamas inicia-se no período neonatal e se esten-
de por todos os anos pré-puberais e da adolescência, uma vez 
que podem ocorrer anormalidades em qualquer faixa etária. 
A avaliação inclui inspeção para mamilos acessórios, infecção, 
lipoma, fibroadenoma e telarca precoce.

Politelia

Os mamilos acessórios, quadro também denominado politelia, 
são comuns e observados em 1% das pacientes. Com maior 
frequência observa-se uma pequena aréola e mamilo ao longo 
da linha mamária embrionária, que se estende desde a axila até 
a região inguinal bilateralmente.

Em geral, os mamilos supranumerários são assintomáticos 
e não há necessidade de excisão. Contudo, raramente, contêm 

FIGURA 14-11 Lesão a cavaleiro da vulva com formação de hematoma. 
(Retirada de North American Society for Pediatric and Adolescent Gy-
necology, 2001, com permissão.)
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tecido glandular, o que pode levar à dor e à descarga papilar 
ou ao desenvolvimento de fibroadenomas (Aughsteen, 2000; 
Oshida, 2003).

Telarca precoce

A telarca pode se iniciar antes dos 8 anos e é encontrada com 
maior frequência em meninas com menos de 2 anos (Fig. 14-12). 
Essa maturação prematura da mama é chamada telarca precoce. 
Difere da puberdade precoce por ser benigna, autolimitada e 
desenvolver-se isoladamente, sem outros sinais de desenvolvi-
mento puberal. Suspeita-se de telarca precoce quando durante a 
consulta de acompanhamento se observa crescimento de tecido 
mamário ou maturação do mamilo mínimos, mas a estatura da 
menina mantém-se dentro do percentil estabelecido. O moni-
toramento do crescimento corporal e das alterações mamárias 
pode ser suficiente, mas, para aquelas com aumento de estatura 
ou de peso, ou com outras alterações puberais, recomendam-se 
exames adicionais para puberdade precoce. Portanto, talvez haja 
indicação de análise da curva de crescimento e do estágio de Tan-
ner da paciente, assim como estudo radiográfico da idade óssea e 
dosagem das gonadotrofinas (p. 393). A idade óssea pode ser ex-
plicada considerando-se as alterações em tamanho e formato dos 
ossos à medida que a criança se desenvolve. Tais mudanças po-
dem ser visualizadas radiograficamente e correlacionadas com a 
idade cronológica. Assim, a idade óssea radiográfica é a média de 
idade em que as crianças atingem um estágio particular de ma-
turação óssea. As meninas com excesso prematuro de estrogênio 
em razão de puberdade precoce apresentam aceleração da taxa de 
crescimento, evolução rápida na idade óssea, cessação precoce do 
crescimento e, eventualmente, baixa estatura. A idade óssea pode 
ser determinada em muitos sítios do esqueleto, mas a mão e o 
punho esquerdos são os mais usados.

A telarca precoce é indicada por idade óssea sincrônica e 
até 1 ano da idade cronológica. No entanto, se a idade óssea 
estiver avançada em dois ou mais anos, a puberdade terá se 
iniciado e recomenda-se investigação para puberdade precoce. 
Naquelas com telarca prematura isolada, os níveis séricos de 
estradiol podem estar levemente elevados, o que é encontrado 
mais comumente em lactentes com peso muito baixo ao nas-
cer (Escobar, 1976; Ilicki, 1984; Klein, 1999; Nelson, 1983). 
Além disso, os níveis séricos de gonadotrofina estão baixos. Na 
maioria dos casos, o desenvolvimento prematuro das mamas 
regride ou se estabiliza, e o tratamento consiste em tranquili-
zação com vigilância cuidadosa buscando por outros sinais de 
puberdade precoce.

Assimetria mamária

Frequentemente observa-se crescimento assimétrico das ma-
mas nos estágios iniciais do desenvolvimento mamário nas 
adolescentes entre 13 e 14 anos de idade. Um exame completo 
deve ser realizado para verificar a presença de massa mamária, 
como fibroadenoma ou cisto. Se nenhuma massa for identifi-
cada, indicam-se exames anuais das mamas para determinar 
persistência e extensão da assimetria.

A etiologia da assimetria mamária é desconhecida, embo-
ra tenha havido relatos de casos de lesões esportivas ou trau-
ma cirúrgico ocorridos durante o desenvolvimento inicial das 
mamas, que poderiam ter causado assimetria (Goyal, 2003; 

Jansen, 2002). Além disso, observou-se associação com força 
estatística entre assimetria e formação de mama tuberosa (De-
Luca-Pytell, 2005).

Na maioria dos casos, a assimetria se resolve ao final da fase 
de maturação mamária (Templeman, 2000). Portanto, a deci-
são de intervir com cirurgia com mamoplastia para aumento 
ou redução não deve ser tomada antes que haja crescimento 
total das mamas. Até então, as adolescentes podem usar sutiãs 
com espuma ou colocar enchimento para promover a simetria. 
Embora a maioria das adolescentes com pequena assimetria de 
mama prefira não ser submetida à intervenção cirúrgica, outras 
podem decidir consultar um cirurgião plástico para discutir as 
opções, em especial se a assimetria for pronunciada.

Hipertrofia da mama

Raramente adolescentes desenvolvem mamas muito grandes 
sem massas mamárias volumosas concomitantes. A hipertrofia 
mamária pode ser sintomática, e entre as possíveis queixas estão 
dor nas costas, desconforto nos ombros em razão da pressão 
produzida pela alça do sutiã, cifose e estresse psicológico. Em 
geral, essas jovens buscam mamoplastia para redução, mas a ci-
rurgia deve ser adiada até que o crescimento da mama esteja 
concluído (normalmente entre 15 e 18 anos de idade).

Mamas tuberosas

No desenvolvimento normal da mama, o crescimento sobre 
a superfície ventral da mama projeta a aréola para frente, e o 
crescimento periférico aumenta a base da mama. Em algumas 
adolescentes, a fáscia é densamente aderida ao músculo subja-
cente e não se separa da sua camada muscular com a expansão 
lateral do tecido mamário (Fig. 14-13). Com isso, restringe-se 

FIGURA 14-12 Telarca precoce. (Retirada de North American Society 
for Pediatric and Adolescent Gynecology, 2001, com permissão.)
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a expansão periférica da base da mama, cujo crescimento é di-
recionado para frente. Essas mamas são denominadas mamas 
tuberosas.

Essa aparência pode ser resultante de reposição hormonal 
exógena prescrita para meninas com ausência de desenvolvi-
mento das mamas em razão de condições genéticas, metabóli-
cas ou endócrinas. Para evitar o desenvolvimento tuberoso nes-
ses casos, a reposição hormonal deve ser iniciada com dosagens 
pequenas a serem aumentadas gradualmente ao longo do tem-
po. Por exemplo, estrogênio equino conjugado, 0,3 mg, pode 
ser administrado oralmente todos os dias por seis meses, com 
aumentos sucessivos de 0,625 mg a 0,9 mg na dosagem a cada 
seis meses, até chegar a 1,25 mg/dia. Administra-se acetato de 
medroxiprogesterona, 10 mg, por via oral diariamente durante 
12 dias, para estimular a menstruação. Uma vez que a dosagem 
tenha alcançado 1,25 mg/dia, a paciente pode alternativamente 
ser tratada com esquema de contraceptivo oral de dose baixa.

Ausência de desenvolvimento mamário

A ausência congênita do tecido glandular mamário, deno-
minada amastia, é rara. Na maioria dos casos, a ausência de 
desenvolvimento da mama resulta de níveis baixos de estrogê-
nio causados por atraso constitucional da puberdade, doença 
debilitante crônica, radiação ou quimioterapia, distúrbios ge-
néticos, como disgenesia gonadal, ou atividade física extrema, 
como balé ou esportes de alta resistência. O tratamento tem 
como base a etiologia. Por exemplo, uma vez que a atleta te-
nha concluído sua carreira, o desenvolvimento mamário pode 
iniciar-se espontaneamente sem tratamento hormonal. Por 
outro lado, para induzir o desenvolvimento mamário e evitar 
osteoporose, as pacientes com disgenesia gonadal necessitarão 
de alguma forma de reposição hormonal, como aquela descrita 
para a prevenção das mamas tuberosas.

Descarga papilar

A descarga do mamilo pode se apresentar em várias cores, que 
indicam sua etiologia. Por exemplo, descarga branca leitosa 
é típica de galactorreia; líquido amarelo turvo ou verde-claro 
pode indicar infecção; descarga marrom-esverdeada em geral 
está associada à ectasia ductal, enquanto a saída de líquido 
serossanguinolento do mamilo pode indicar papiloma intra-
ductal ou, raramente, câncer. Em geral, a fisiopatologia e o tra-
tamento dessas descargas são semelhantes aos de uma mulher 
adulta (ver Cap. 12, p. 338).

Cistos mamários

Quando uma adolescente se apresenta com queixa de nódulo 
mamário, os achados frequentemente são consistentes com al-
terações fibrocísticas. Tais achados caracterizam-se por espessa-
mentos em forma de faixa ou de nódulo desiguais ou difusos. 
A ultrassonografia talvez ajude a distinguir entre massa cística e 
sólida e a definir as qualidades do cisto (Garcia, 2000). Por ou-
tro lado, a mamografia possui papel limitado na avaliação do 
tecido mamário em crianças e adolescentes em razão da maior 
densidade do tecido. Suas sensibilidade e especificidade são li-
mitadas em mamas jovens em desenvolvimento, e seu tecido 
mamário normalmente denso produz taxas elevadas de resulta-
dos falso-negativos (Williams, 1986).

Ocasionalmente encontram-se cistos mamários verdadei-
ros que, em geral, resolvem-se espontaneamente em poucas 
semanas a meses. Se o cisto for grande, persistente e sintomáti-
co, pode-se proceder à aspiração por agulha fina com analgesia 
local em ambiente ambulatorial.

Massas mamárias

A maioria das massas mamárias em crianças e adolescentes é 
benigna, e entre estas estão desenvolvimento de botão mamá-
rio normal, mas assimétrico, fibroadenoma, fibrocisto, linfo-
nodo e abscesso. A massa mamária mais comumente identifi-
cada em adolescentes é o fibroadenoma, responsável por 68 a 
94% de todos os casos (Daniel, 1968; Goldstein, 1982). Fe-
lizmente, o câncer de mama nas populações pediátricas é raro 
e complicou menos de 1% das massas mamárias identificadas 
nesse grupo (Gutierrez, 2008; Neinstein, 1994). Entretanto, o 
câncer primário de mama desenvolve-se mais frequentemen-
te em pacientes pediátricas com histórico de radiação, em es-
pecial quando o tratamento é direcionado à parede do tórax. 
Além disso, a possibilidade de doença metastática deve ser con-
siderada naquelas com história de malignidade.

Após a identificação de massa mamária ao exame físico em 
paciente jovem, a ultrassonografia é o método de imagem primá-
rio. Não se recomenda o exame de ressonância magnética rotinei-
ramente em razão de seu alto custo e disponibilidade limitada.

O manejo dos casos com massas mamárias pode ser feito 
com observação, aspiração por agulha e excisão cirúrgica. A 
observação é apropriada para lesões pequenas e assintomáticas 
consideradas fibroadenomas. Por outro lado, em muitos casos, 
indica-se diagnóstico histológico com procedimento minima-
mente invasivo, como aspiração por agulha fina. Além disso, a 
biópsia de fragmentos guiada por ultrassonografia é outra op-
ção com abordagem percutânea. Para qualquer caso de massa 
não submetido à excisão cirúrgica, recomenda-se vigilância clí-

Crescimento normal
da mama

Crescimento da
mama tuberosa

FIGURA 14-13 Comparação do desenvolvimento de mama normal e 
tuberosa. (Redesenhada a partir de Grolleau, 1999, com permissão.)
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nica para confirmar a estabilidade da massa (Weinstein, 2003). 
As massas sintomáticas, volumosas ou em crescimento prefe-
rencialmente devem ser retiradas sob anestesia local ou geral 
em centro cirúrgico ambulatorial.

A mastite é rara na população pediátrica, e sua incidên-
cia apresenta distribuição bimodal no período neonatal e nas 
crianças com mais de 10 anos. A etiologia nesses casos é des-
conhecida, mas há relatos de associação com o aumento da 
mama que ocorre nesses dois períodos. O Staphylococcus aureus 
é o agente mais isolado, e a evolução com abscesso é mais fre-
quente do que em adultas (Faden, 2005; Stricker, 2006). Em 
adolescentes, as infecções podem estar associadas à lactação e 
gravidez, a trauma relacionado a estímulos sexuais prelimina-
res, à raspagem dos pelos periareolares e à colocação de piercing 
no mamilo (Templeman, 2000; Tweeten, 1998). As infecções 
são tratadas com antibióticos e drenagem ocasional quando 
houver formação de abscesso (Cap. 12, p. 340).

 ■ Sangramento vaginal

As neonatas podem apresentar sangramento vaginal durante a 
primeira semana de vida em razão da suspensão do estrogênio 
materno após o nascimento. Normalmente o sangramento se 
resolve após alguns dias. Contudo, o sangramento pré-puberal 
em uma criança requer avaliação cuidadosa (Tabela 14-2). 
Na maioria dos casos o sangramento vaginal em meninas pré-
-púberes tem origem em causas locais e pode ser esclarecido 
simplesmente com anamnese e exame físico. Ocasionalmente, 
haverá necessidade de exame com vaginoscópio sob anestesia 
para se firmar o diagnóstico, particularmente nos casos com 
corpo estranho no segmento superior da vagina.

 ■ Puberdade precoce

A puberdade precoce pode ser encontrada em ambos os se-
xos, mas o feminino é mais afetado, com uma proporção de 
23:1 (Bridges, 1994). Para as meninas, a puberdade precoce 
historicamente foi definida como desenvolvimento de mamas 
ou de pelos pubianos em idade inferior a 8 anos. No entanto, 
Herman-Giddens e colaboradores (1997) observaram que as 
meninas nos Estados Unidos estão apresentando desenvolvi-
mento puberal normal mais precocemente do que relatado an-
teriormente. Ademais, há diferenças raciais. A puberdade ini-
cia-se mais cedo nas negras, seguidas por hispânicas e brancas. 
Portanto, para limitar a proporção de meninas que necessitam 
de investigação para puberdade precoce, alguns autores suge-
riram reduzir a idade limite para indicação a essa investigação 
(Herman-Giddens, 1997; Kaplowitz, 1999).

O desenvolvimento puberal prematuro pode resultar de 
diversas etiologias. Essas causas foram categorizadas com base 
na patogênese e incluem puberdade precoce central, puberda-
de precoce periférica, puberdade precoce heterossexual e varia-
ções temporais da puberdade normal. A maioria das meninas 
submetidas à investigação para puberdade precoce apresenta 
desenvolvimento puberal normal, que apenas iniciou-se antes 
do período-padrão e não se origina em patologia subjacente. 
No entanto, como muitas das etiologias subjacentes à puber-
dade precoce produzem sequelas significativas, as meninas com 
desenvolvimento puberal precoce devem ser submetidas à ava-
liação completa quando identificadas.

Puberdade precoce central (gonadotrofina-dependente)

A ativação precoce do eixo hipotálamo-hipófise-ovário leva à 
secreção de GnRH, a aumento da síntese de gonadotrofina e, 
consequentemente, a aumento dos níveis dos esteroides sexuais 
gonadais. Com frequência denominada puberdade precoce ver-
dadeira, trata-se de quadro raro que afeta 1 em cada 5.000 a 
10.000 indivíduos na população geral (Partsch, 2002). A causa 
mais comum de puberdade precoce central é idiopática, en-
tretanto lesões do sistema nervoso central devem ser excluídas 
(Tabela 14-3).

Os sintomas de puberdade precoce central são similares 
àqueles da puberdade normal, com desenvolvimento das ma-
mas, pelos pubianos, crescimento rápido e menstruações even-
tuais – contudo, em idade precoce. Conforme apresentado na 
Tabela 14-4, os testes incluem avaliação da idade óssea com 
radiografia da mão e do punho esquerdos. Nas meninas afeta-
das, observa-se maturação óssea avançada. Além disso, os ní-
veis séricos de FSH, LH e estradiol encontram-se aumentados 
para a idade cronológica e caracteristicamente estão na faixa es-
perada para a puberdade. Entretanto, no início do processo os 
níveis de FSH e LH possivelmente só estejam elevados à noite, 
e o teste de estimulação com GnRH talvez seja útil. Durante 
a estimulação com GnRH, procede-se à infusão intravenosa 
de GnRH (3,5 μg/kg, sem ultrapassar 100 μg), e os níveis da 
gonadotrofina são dosados antes e, em intervalos sequenciais, 
após a infusão. A puberdade precoce central é confirmada 
quando há elevação dos níveis séricos de LH após a infusão. 
Por outro lado, a ausência de elevação do nível de LH e FSH 
após a infusão de GnRH sugere puberdade precoce periférica. 
Naquelas com níveis elevados de gonadotrofina, a tomografia 
computadorizada e o exame de ressonância magnética do siste-
ma nervoso central talvez identifiquem alguma anormalidade 
cerebral associada à puberdade precoce.

Os objetivos do tratamento são prevenir baixa estatura 
na idade adulta e limitar os efeitos psicológicos do desenvol-
vimento puberal precoce. A fusão das epífises é um processo 
estrogênio-dependente. Portanto, as meninas com puberdade 
precoce têm risco aumentado de fechamento precoce da placa 
de crescimento e baixa estatura na idade adulta.

O tratamento é feito com administração de um agonis-
ta do GnRH, que serve para infrarregular os gonadotrofos da 
hipófise e inibir a liberação de FSH e LH. Os níveis de estro-
gênio caem e, em geral, há regressão acentuada do tamanho 
das mamas e do útero. Se o tratamento for instituído após a 
menarca, as menstruações serão suspensas. A oportunidade 

TABELA 14-2 Causas de sangramento vaginal em crianças

Corpo estranho
Tumores genitais
Prolapso uretral
Líquen escleroso
Vulvovaginite
Condiloma acuminado
Trauma
Puberdade precoce
Uso de hormônio exógeno
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para a suspensão do tratamento com GnRH e retomada do 
desenvolvimento puberal é determinada pelos objetivos da te-
rapia primária: maximizar a estatura, sincronizar a puberdade 
com os pares e reduzir o estresse psicológico. A partir de uma 
revisão feita com diversos artigos, concluiu-se que a média de 
idade para suspensão do tratamento foi de aproximadamente 
11 anos (Carel, 2009).

Puberdade precoce periférica (gonadotrofina-
independente)

Mais raramente, os níveis elevados de estrogênio podem ter 
origem em fonte periférica, como um cisto ovariano. Denomi-
nado puberdade precoce periférica, esse quadro é caracterizado 
por ausência de liberação pulsátil de GnRH, níveis baixos de 
gonadotrofinas hipofisárias e, ainda assim, aumenta das con-
centrações séricas de estrogênio.

Embora a origem seja variável, a causa mais comum é o 
tumor de células da granulosa, responsável por mais de 60% dos 
casos. Outros tipos de cistos ovarianos, distúrbios suprarrenais, 
distúrbios iatrogênicos e hipotireoidismo primário são causas 
adicionais (ver Tabela 14-3). A síndrome de McCune-Albright 
é caracterizada por displasia fibrosa poliostótica, manchas café 
com leite irregulares e endocrinopatias. A puberdade precoce é 
um achado frequente e resulta da produção de estrogênio nos 
cistos ovarianos, que são comuns nessas meninas.

Nas meninas com puberdade precoce periférica, os níveis 
de estrogênio caracteristicamente estão elevados e os níveis sé-
ricos de LH e FSH estão reduzidos. A determinação da idade 
óssea demonstra idade avançada, e a estimulação do GnRH 
não apresenta elevação nos níveis séricos de LH.

O tratamento da puberdade precoce periférica consiste na 
eliminação do estrogênio. Para pacientes com exposição exóge-
na, a suspensão da fonte de estrogênio, como pílulas ou cremes 
hormonais, é suficiente. Se for encontrado tumor ovariano ou 
suprarrenal secretores de estrogênio haverá indicação de exci-
são cirúrgica; o hipotireoidismo é tratado com reposição do 
hormônio da tireoide.

Puberdade precoce heterossexual

O excesso de androgênio com sinais de virilização é raro na 
infância (Capítulo 17, p. 469). Denominada puberdade precoce 
heterossexual, essa condição costuma ser causada por aumento 
da secreção de androgênio pela glândula suprarrenal ou pelo 
ovário. Entre as causas estão tumores ovarianos ou suprarrenais 
secretores de androgênio, hiperplasia suprarrenal congênita, 
síndrome de Cushing e exposição exógena a androgênios. O 
tratamento deve ser direcionado à correção da etiologia sub-
jacente.

Variações da puberdade normal

Embora as diretrizes padronizadas em função da idade refli-
tam com precisão o período de desenvolvimento puberal na 
maioria das meninas, há quem inicie a puberdade mais cedo. 
Os termos telarca, adrenarca e menarca precoces descrevem 
o desenvolvimento puberal precoce de tecido mamário, pe-
los pubianos e menstruações, respectivamente. Cada uma se 
desenvolve de forma isolada e sem evidências de desenvolvi-
mento puberal.

Conforme descrito anteriormente (p. 391) a telarca precoce 
é um diagnóstico de exclusão, e a investigação para puberdade 
precoce nessas meninas revela idade óssea compatível com a 
cronológica. Verificam-se níveis normais de FSH e LH, nor-
mais ou discretamente elevados de estradiol, exame ultrassono-

TABELA 14-3 Etiologias comuns para puberdade precoce

Central (GnRH-dependente)
Idiopáticaa

Tumores do sistema nervoso central (SNC)
Astrocitomas, adenomas, gliomas, germinomas

Anomalias congênitas
Hamartomas, hidrocefalia, cistos aracnoideos ou suprasselares, 

displasia septo-óptica, síndrome da sela vazia
Infecção do SNC
Traumatismo craniano
Isquemia
Iatrogênica
Radioterapia, quimioterapia, cirurgia
Adoção em países em desenvolvimento

Periférica (GnRH-independente)
Tumores produtores de testosterona ou de estrogênio

Carcinoma ou adenoma suprarrenal/ovariano
Tumor de célula germinativa

Tumor de célula da granulosa
Tumor de células da teca; tumor de células de Leydig
Tumores produtores de gonadotrofina ou de hCG

Coriocarcinoma, disgerminoma, teratoma, gonadoblastoma
Hepatoblastoma, corioepitelioma

Hiperplasia suprarrenal congênita
Deficiência de 21-hidroxilase, deficiência de 11-hidroxilase

Exposição exógena a androgênio ou estrogênio
Síndrome de McCune-Albright
Cistos foliculares ovarianos
Hipotireoidismo primário
Síndrome de excesso de aromatase
Resistência a glicocorticoide

a A causa mais comum de puberdade precoce é idiopática.
SNC � sistema nervoso central; GnRH � hormônio liberador da gonadotrofina; 
hCG � gonadotrofina coriônica humana.
Compilada de Muir, 2006; Nathan, 2005.

TABELA 14-4 Avaliação da puberdade precoce

Para meninas que apresentem sinais de hiperestrogenismo:
Idade óssea radiográfica
Dosagem sérica de FSH, LH, estradiol, TSH
Ultrassonografia pélvica
RM do SNC com meio de contraste

Para meninas que apresentem sinais de virilização:
Idade óssea radiográfica
Dosagem sérica de FSH, LH, estradiol
Dosagem sérica de SDHEA e testosterona
Dosagem sérica de 17a-hidroxiprogesterona
Dosagem sérica de androstenediona
Dosagem sérica de 11-deoxicortisol

O teste de estimulação do GnRH pode ser útil na diferenciação 
entre telarca precoce e puberdade precoce periférica verdadeira.

SNC � sistema nervoso central; SDHEA � sulfato de desidroepiandrosterona; FSH 
� hormônio folículo-estimulante; GnRH � hormônio liberador da gonadotrofina; 
LH � hormônio luteinizante; RM � ressonância magnética; TSH � hormônio 
estimulante da tireoide.
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gráfico da pelve normal e crescimento normal. O tratamento 
consiste em vigilância cuidadosa e tranquilização da paciente 
e sua família de que o restante do desenvolvimento puberal 
ocorrerá na idade normal.

Adrenarca é o início da produção de desidroepiandrostero-
na (DHEA) e de sulfato de DHEA (SDHEA) na zona reticular 
suprarrenal, que pode ser detectada ao redor dos 6 anos de ida-
de. O resultado fenotípico da adrenarca é o desenvolvimento 
de pelos axilares e pubianos, denominado pubarca, que se ini-
cia nas meninas aproximadamente aos 8 anos de idade (Au-
chus, 2004). A adrenarca precoce é definida, portanto, como 
presença de pelos pubianos antes dos 8 anos de idade, estando 
ausentes outros sinais de estrogenização ou virilização. A maio-
ria das meninas apresentará aumento no nível de SDHEA, su-
gerindo que a glândula suprarrenal está sofrendo maturação 
precoce (Korth-Schutz, 1976). Algumas meninas com adre-
narca precoce desenvolvem a síndrome dos ovários policísticos 
na adolescência (Ibanez, 1993; Miller, 1996). Outras apresen-
tam deficiência parcial da 21-hidroxilase. Por isso, as meninas 
com adrenarca precoce devem ser rastreadas para puberdade 
precoce. O tratamento da adrenarca prematura inclui tranqui-
lização e monitoramento para outros sinais de puberdade em 
intervalos de 3 a 6 meses.

O sangramento uterino que ocorre uma vez em vários dias 
ou mensalmente sem outros sinais de puberdade é denomi-
nado menarca precoce. Essa condição é rara, e outras causas de 
sangramento devem ser consideradas e excluídas primeiro.

 ■ Puberdade tardia

A puberdade é considerada tardia se nenhuma característica 
sexual secundária estiver presente aos 13 anos de idade, o que 
é mais do que dois desvios-padrão da média de idade, ou se as 
menstruações não tiverem sido iniciadas aos 16 anos de idade 
(Tabela 14-5). A puberdade tardia afeta 3% das adolescentes, e 
como causas estão anovulação crônica, retardo constitucional, 
anormalidades anatômicas, hipogonadismo hipergonadotrófi-
co e hipogonadismo hipogonadotrófico. Com exceção do re-
tardo constitucional, essas anormalidades serão discutidas em 
mais detalhes nos Capítulos 16 e 18.

O retardo constitucional é a forma mais comum de puber-
dade tardia, e essas adolescentes não apresentam características 
sexuais secundárias nem estirão de crescimento em torno dos 
13 anos de idade (Albanese, 1995; Ghali, 1994; Malasanoa, 
1997). A causa provável é retardo na reativação do sistema ge-
rador de pulso de GnRH (Layman, 1994). As pacientes po-
dem ser tratadas com dose baixa de estrogênio até que haja 
evolução da puberdade, momento em que o estrogênio pode 
ser suspenso. Durante o tratamento com dose baixa de estrogê-
nio, não é necessário introduzir progesterona, uma vez que, na 
puberdade precoce, há um longo período similar de estrogênio 
sem oposição antes dos ciclos ovulatórios.

 ■ Sexualidade

Identidade de gênero

Muitos casais optam por saber o sexo do bebê antes do nas-
cimento, enquanto outros preferem aguardar o nascimento. 
Normalmente, “meninas são criadas como meninas” e “meni-

nos como meninos”. Roupas e comportamentos apropriados 
ao gênero, conforme determinação social local, são adotados 
pela criança e estimulados pelos pais. Comportamentos confli-
tantes com o gênero da criança geralmente são desencorajados. 
Entretanto, as crianças menores com frequência exploram di-
versos comportamentos, masculinos e femininos, que confor-
mam as experimentações normais no processo de socialização 
(Maccoby, 1974; Mischel, 1970; Serbin, 1980).

A tarefa de especificar o sexo é mais difícil nos casos de 
genitália ambígua nos recém-nascidos. Inicialmente, a possibi-
lidade de doença ameaçadora à vida, como hiperplasia suprar-
renal congênita, deve ser investigada. Conforme descrito no 
Capítulo 18, a especificação do gênero pode ser difícil e a me-
lhor conduta é postergar a definição até que os resultados dos 
exames identifiquem o sexo genético e o problema subjacente.

A atribuição final do gênero nesses casos é denominada 
sexo de criação e reflete o padrão de comportamento do gêne-
ro a ser enfatizado. A determinação final do sexo de criação 
tem como base não apenas o cariótipo do indivíduo, mas tam-

TABELA 14-5 Causas da puberdade tardia

Constitucional (retardo fisiológico)a

Anovulação crônica (síndrome dos ovários policísticos)
Anatômica

Hímen imperfurado
Septo vaginal transverso
Agenesia vaginal e/ou cervical
Agenesia mülleriana

Síndrome de insensibilidade ao androgênio (feminização 
testicular)

Hipogonadismo hipergonadotrófico
Disgenesia gonadal (síndrome de Turner)
Disgenesia gonadal pura (46,XX ou 46,XY)
Insuficiência ovariana prematura

Idiopática
Síndrome do ovário resistente
Ooforite autoimune
Quimioterapia
Radiação
Deficiência em 17a-hidroxilase
Deficiência de aromatase
Galactosemia

Hipogonadismo hipogonadotrófico
Etiologias do sistema nervoso central

Tumores (p. ex., craniofaringioma)
Infecção
Trauma
Doença crônica (p. ex., doença celíaca ou doença de Crohn)
Deficiência em GnRH (síndrome de Kallmann)
Deficiência isolada de gonadotrofina
Hipotireoidismo
Hiperprolactinoma

Suprarrenal
Hiperplasia suprarrenal congênita
Síndrome de Cushing
Doença de Addison

Psicossocial
Transtornos da alimentação
Exercícios em excesso
Estresse, depressão

a A causa mais comum de puberdade tardia é o retardo constitucional.
GnRH � hormônio liberador de gonadotrofina.
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bém a capacidade funcional da genitália externa. Por exemplo, 
meninos que nascem com ausência congênita de pênis, um 
distúrbio raro, em geral são criados como meninas após or-
quiectomia bilateral e reconstrução do escroto para aparentar 
os grandes lábios. Se as atitudes parentais em relação à determi-
nação do gênero forem consistentes, a maioria das crianças as-
sume o sexo de criação, independentemente do seu cariótipo.

Percepções da atividade sexual pelo adolescente

A sexualidade na adolescência desenvolve-se durante um pe-
ríodo de mudanças rápidas que proporciona oportunidades de 
experimentar comportamentos tanto de risco como promoto-
res de saúde. Dados obtidos em duas grandes pesquisas com 
adolescentes norte-americanos revelam que o percentual de 
sexualmente ativos aumenta constantemente após 13 anos de 
idade (Tabela 14-6) (Abma, 2010; Eaton, 2010).

Pesquisas sugerem que os adolescentes veem os profissio-
nais de saúde como uma fonte importante de informação e 
educação em relação ao desenvolvimento sexual saudável. No 
entanto, muitos pais e educadores se opõem à educação sexual 
em razão de preocupações de que esse tipo de informação es-
timule o início da vida sexual ativa, denominado sexarca, e au-
mente a frequência de relações sexuais. Ao contrário, em vários 
trabalhos publicados observou-se que a educação na verdade 
retarda o início e a frequência da atividade sexual, aumenta 
o uso de contraceptivos e reduz as taxas de relação sexual sem 
proteção (Kirby, 1999, 2001). Em uma pesquisa realizada em 
1999 nos EUA verificou-se que 75% dos adolescentes dos ní-
veis fundamental e médio nas escolas públicas receberam au-
las de educação sexual (Hoff, 2000). Um grande percentual 
manifestou desejo de mais informações sobre tópicos especí-
ficos, como contracepção, doenças sexualmente transmissíveis 
(DSTs), uso de preservativos e questões afetivas.

Atualmente, o sexo oral é uma prática mais comum entre 
adolescentes. No National Survey of Family Growth de 2005 
publicou-se que um em quatro adolescentes, com idade entre 
15 e 19 anos, e sem experiência com intercurso sexual, relata 
ter praticado sexo oral com parceiro do sexo oposto. Entre os 
adolescentes que tiveram relação sexual com penetração, 83% 
daqueles do sexo feminino e 88% do masculino tiveram sua 
iniciação sexual com sexo oral (Mosher, 2005). Os adolescen-
tes podem ver o sexo oral como uma alternativa para manter 
“tecnicamente” sua virgindade, evitar gravidez e DSTs, ou po-

dem interpretá-lo como uma etapa do caminho para a relação 
sexual com o parceiro afetivo.

Atividade sexual e violência do parceiro parece ser uma 
associação frequente nas populações de adolescentes (Capítulo 
13, p. 374). Por exemplo, Kaestle e Halpern (2005) verifica-
ram que houve maior probabilidade de violência nos relaciona-
mentos românticos que incluíam relação sexual (37%) do que 
nos relacionamentos que não incluíam (19%). Abma e colabo-
radores (2010) relataram que, entre as meninas que perderam 
a virgindade antes dos 20 anos, 7% descreveram sua primeira 
relação sexual como não voluntária.

Contracepção

Apesar da disponibilidade de uma gama ampla de opções con-
traceptivas, quase 50% das gestações nos Estados Unidos não 
são intencionais (Finer, 2006). Entre os adolescentes, mais de 
20% não usam método contraceptivo na primeira relação se-
xual e, em média, observa-se retardo de 22 meses desde a ini-
ciação sexual até a adoção de método contraceptivo prescrito 
(Finer, 1998).

Entre as tendências recentes na tecnologia contraceptiva 
estão os métodos efetivos com maior aderência da paciente. 
Discutidos no Capítulo 5, esses novos métodos incluem ade-
sivo contraceptivo, anel vaginal, sistema intrauterino libera-
dor de levonorgestrel, pílulas anticoncepcionais orais de uso 
estendido e implante subdérmico liberador de etonogestrel. 
O método anticoncepcional mais usado por adolescentes é o 
contraceptivo oral combinado (COC). Dados obtidos com a 
National Survey on Family Growth entre 2006 e 2008, revela-
ram que das mulheres que fizeram controle de natalidade, 30% 
usaram pílulas COC; 10% utilizaram outros métodos hormo-
nais e 54% utilizaram preservativos isoladamente ou como 
parte de associação de métodos (Abma, 2010). Os dispositivos 
intrauterinos, tanto de cobre quanto contendo progestogênio, 
são opções disponíveis para adolescentes que reúnam os crité-
rios para uso de DIU (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2007, 2009). O sistema intrauterino liberador 
de levonorgestrel (SIU-LNG) tem sido aceito mundialmente 
como um método contraceptivo seguro para nulíparas, in-
cluindo as adolescentes (Yen, 2010). Em um estudo com 179 
adolescentes observou-se taxa de persistência de 85% após um 
ano utilizando SIU-LNG (Paterson, 2009).

A responsabilidade do médico que cuida de adolescentes 
sexualmente ativas é dobrada: prevenir gravidez indesejada e 
proteger contra doenças sexualmente transmissíveis. Ideal-
mente as orientações devem começar antes que se inicie a ativi-
dade sexual. A discussão também deve incluir orientação sobre 
o uso de contracepção de emergência.

As adolescentes comumente expressam preocupações em 
relação aos serviços de contracepção, incluindo necessidade de 
exame pélvico, efeitos colaterais dos contraceptivos em curto 
e longo prazos e confidencialidade. As adolescentes devem ser 
informadas de que o exame pélvico não é necessário quando da 
prescrição de método contraceptivo.

Muitos adolescentes têm informações erradas sobre a con-
tracepção, inclusive a suposição de que possa causar infertilida-
de ou malformações fetais, e tais preocupações devem ser abor-
dadas durante a orientação sobre contracepção (Clark, 2001).

TABELA 14-6  Porcentagens de adolescentes sexualmente ativos 
nos Estados Unidos em função do ano escolar

Ano escolar
Já teve 

relações
Atualmente 

ativo
� 4 parceiros até 

o momento

9 29,3 21,6 6,3

10 39,6 29,3 7,6

11 52,5 41,5 12,9

12 65 53,1 19,1

Resumido de Eaton, 2010.
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De acordo com as diretrizes do American College of Obs-
tetricians and Gynecologists (2009), não há indicação para 
iniciar exame preventivo com esfregaço de Papanicolaou antes 
de 21 anos de idade, independentemente de atividade sexual. 
As pacientes HIV-positivas são exceção, e todas as diretrizes 
recomendadas estão descritas no Capítulo 29 (p. 742). As ado-
lescentes sexualmente ativas devem ser orientadas e rastreadas 
para gonorreia e infecção por Chlamydia (U.S. Preventive Ser-
vices Task Force, 2005, 2007). Com esse propósito, a coleta 
simples de material vaginal é um exame acurado se forem uti-
lizados testes específicos com amplificação de ácido nucleico 
(NAATs). Amostras de urina também são aceitas para NAATs, 
ainda que não seja o material preferencial (Association of Pu-
blic Health Laboratories, 2009). Outras DSTs devem ser ras-
treadas de acordo com as indicações clínicas.

As pacientes também devem ser informadas sobre vaci-
nação contra HPV. Há duas vacinas contra HPV (Cervarix e 
Gardasil) aprovadas pela FDA para pacientes do sexo feminino 
com idade entre 9 e 26 anos. O Centers for Disease Control 
and Prevention (2009) recomenda uma sequência de três doses 
para as meninas, com início aos 11 ou 12 anos. A segunda dose 
deve ser administrada um ou dois meses depois e a terceira 
dose seis meses após a inicial. Essas vacinas serão discutidas 
complementarmente no Capítulo 29 (p. 737).

A Supremo Corte decidiu que os indivíduos menores têm 
direito a acesso a contraceptivos (Carry vs. Population Services 
International, 431 U.S. 678, 1977). Além disso, a legislação 
atual determina que todos os estados consintam aos adoles-
centes tratamento de condições “medicamente emancipadas”, 
como contracepção, DSTs, gravidez, uso abusivo de substâncias 
e saúde mental. Essas são situações médicas legalmente defini-
das em que o adolescente pode receber cuidados sem permissão 
ou conhecimento de pais ou responsáveis (Akinbami, 2003)*.
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A endocrinologia reprodutiva é o estudo dos hormônios e fa-
tores neuroendócrinos produzidos e/ou afetados por tecidos 
reprodutivos. Nesses tecidos incluem-se hipotálamo, adeno-
-hipófise, ovário, endométrio e placenta. Segundo a defini-
ção clássica, um hormônio é um produto celular secretado na 
circulação periférica e que exerce seus efeitos em tecidos-alvo 
distantes (Fig. 15-1). Esse processo é denominado secreção en-
dócrina. Há outras formas de comunicação entre células que 
são essenciais para a fisiologia da reprodução. A comunicação 
parácrina, comum dentro do ovário, refere-se à sinalização quí-
mica entre células vizinhas. Diz-se que há comunicação autó-
crina quando uma célula libera substâncias que influenciam 
sua própria função. Denomina-se efeito intrácrino a produção 
de uma substância dentro da célula que afete a própria célula 
antes de sua secreção.

Nas vias neuronais clássicas, os neurotransmissores atra-
vessam um pequeno espaço extracelular denominado junção 
sináptica para se ligarem a dendritos de um segundo neurônio 
(Fig. 15-2). Alternativamente, esses fatores são secretados no 
sistema vascular e transportados a outros tecidos onde exercem 
seus efeitos em um processo denominado secreção neuroendó-
crina ou sinalização neuroendócrina. Um exemplo de sinaliza-
ção neuroendócrina é a secreção do hormônio liberador de go-
nadotrofina (GnRH) na vasculatura portal produzindo efeitos 
sobre os gonadotropos no interior da adeno-hipófise.

De maneira geral, a função reprodutiva normal exige re-
gulação temporal e quantitativa precisa do eixo hipotálamo-
-hipófise-ovário (Fig. 15-3). Dentro do hipotálamo, núcleos 
específicos liberam GnRH em pulsos. Esse decapeptídeo liga-
-se a receptores superficiais da subpopulação de gonadotrofos 
da adeno-hipófise. Em resposta, os gonadotrofos secretam go-
nadotrofinas glicoproteicas, isto é, hormônio luteinizante (LH, 
de luteinizing hormone) e hormônio folículo-estimulante (FSH 
follicle-stimulating hormone), na circulação periférica. Dentro do 
ovário, LH e FSH ligam-se às células tecais e da granulosa para 
estimular a foliculogênese e a produção ovariana de uma varie-
dade de hormônios esteroides (estrogênios, progesterona e an-
drogênios), de peptídeos gonadais (activina, inibina e folistatina) 
e de fatores de crescimento. Entre outras funções, esses fatores de 
origem ovariana retroalimentam o hipotálamo e a hipófise para 
inibir ou, no pico intermediário do ciclo, aumentar a secreção de 
GnRH e de gonadotrofinas. Além disso, os esteroides ovarianos 
são importantes no processo de preparação do endométrio para 
implantação do embrião, quando houver gravidez.

BIOSSÍNTESE E MECANISMO DE AÇÃO HORMONAIS

De maneira geral, os hormônios podem ser classificados em es-
teroides ou peptídeos, cada um com seu modo de biossíntese e 
mecanismo de ação próprios. Os receptores desses hormônios 
podem ser divididos em dois grupos: (1) aqueles presentes na 
superfície celular e (2) aqueles que são primariamente intrace-
lulares e interagem com hormônios lipofílicos como os esteroi-
des. Os hormônios normalmente estão presentes no soro e nos 
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tecidos em concentração muito baixa. Portanto, os receptores 
devem ter alta afinidade e elevada especificidade por seus ligan-
tes para produzir a resposta biológica correta.

 ■ Hormônios peptídeos na reprodução

Hormônio luteinizante, hormônio folículo-estimulante e 
gonadotrofina coriônica humana

Estruturalmente, LH e FSH são heterodímeros que contêm 
uma subunidade alfa ligada, respectivamente, a uma subunida-
de LHb ou FSHb. A subunidade alfa da glicoproteína intera-
ge com a subunidade b do hormônio estimulante da tireoide 
para formar o hormônio estimulante da tireoide (TSH) e com 
a subunidade beta da gonadotrofina coriônica humana para 
formar a gonadotrofina coriônica humana (hCG). A seme-
lhança desses hormônios pode produzir sequelas clínicas. Por 
exemplo, gestações molares frequentemente produzem níveis 
muito altos de hCG que podem se ligar a receptores de TSH 
produzindo hipertireoidismo. É importante ressaltar que com 
qualquer um desses hormônios peptídeos, apenas os dímeros 
apresentam atividade biológica. Embora possam ser encontra-
das em sua forma não ligada, essas subunidades “livres” pare-
cem não ter significância fisiológica.

As subunidades beta do LH e da hCG são codificadas por 
dois genes independentes dentro de um grupamento gênico 

denominado grupo LH/CG. A sequência de aminoácidos das 
subunidades beta do LH e da CG humanos apresentam apro-
ximadamente 80% de similaridade, mas a subunidade beta da 
hCG contém uma extensão adicional de 24 aminoácidos na 
extremidade carboxiterminal. A presença desses aminoácidos 
adicionais permitiu o desenvolvimento de ensaios altamente 
específicos para dosagem de LH e de hCG.

Ativina, inibina e folistatina

Três fatores polipeptídeos – inibina, ativina e folistatina– ini-
cialmente foram isolados a partir de líquido folicular com 
base nos seus efeitos seletivos sobre a biossíntese e a secreção 
de FSH (de Kretser, 2002). Conforme sugerem seus nomes, a 
inibina reduz e a ativina estimula a função de gonadotrofos. A 
folistatina suprime a expressão gênica do FSHb provavelmente 
ligando-se ao receptor de ativina e, desta forma, impedindo a 
interação desta com seu receptor (Besecke, 1997). Trabalhos 
subsequentes indicaram que esses peptídeos também afetam a 
biossíntese de LH e do receptor de GnRH, embora essas res-
postas sejam menos sólidas (Kaiser, 1997).

A inibina e a ativina são peptídeos intimamente relacio-
nados. A inibina é formada por uma subunidade alfa (não 
relacionada com a subunidade alfa da glicoproteína do LH) 
ligada por ponte dissulfídrica a uma ou duas subunidades beta 
altamente homólogas para formar a inibina A (abA ou a ini-
bina B (abB). A ativina é composta por homodímeros(bAbA, 
bBbB) ou por heterodímeros (bAbB) a partir da mesma su-
bunidade beta da inibina (Dye, 1992). Recentemente, foram 
identificadas diversas outras isoformas de subunidade beta. Por 

Ação parácrina Ação autócrina

Ação endócrina

FIGURA 15-1 A ilustração mostra tipos diferentes de comunicação hormo-
nal. Endócrina: os hormônios se movimentam na circulação até atingirem 
as células-alvo. Parácrina: os hormônios se difundem no espaço extrace-
lular para atingirem as células-alvo, que são as células vizinhas. Autócrina: 
os hormônios retornam para a célula de origem, sem entrar na circulação.

Potencial de ação

A

B

Célula-alvo

Vaso sanguíneo

Célula-alvo

Célula não alvo
(nenhum receptor)

Secreção de neurotransmissores (p. ex., dopamina)

Secreção de neuro-hormônios (p. ex., GnRH)

Potencial de ação

FIGURA 15-2 O desenho ilustra tipos de secreção de neurotransmisso-
res. A. Liberação e ligação de um neurotransmissor clássico. A transmis-
são descendente de potencial de ação para um axônio neural provoca a 
liberação de neurotransmissores, que atravessam uma fenda sináptica 
para atingir a célula-alvo. B. Secreção neuro-hormonal. Um potencial de 
ação provoca a liberação de neurotransmissores. Neste caso, os neu-
rotransmissores entram na circulação e por ela são transportados para 
atingir o órgão-alvo.
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outro lado, a folistatina estruturalmente não está relacionada 
com inibina ou ativina.

Embora originalmente isolada a partir de líquido folicu-
lar, esses peptídeos “gonadais” se expressam em uma grande 
variedade de tecidos reprodutivos nos quais produzem efeitos 
diversos específicos de cada um (Meunier, 1988). Os ácidos 
nucleicos mensageiros (RNAm), que codificam as subunida-
des de inibina/ativina, folistatina e o receptor de ativina, foram 
detectados na hipófise, nos ovários, nos testículos e na placen-
ta, assim como no cérebro, na suprarrenal, no fígado, nos rins 
e na medula óssea (Kaiser, 1992, Muttukrishna, 2004). Re-
centemente demonstrou-se que as ativinas produzem impacto 
negativo sobre a sobrevida de células germinativas femininas 
durante o desenvolvimento e ativação das células germinati-
vas durante a foliculogênese (Ding, 2010; Liu, 2010). Desses 
peptídeos, atualmente acredita-se que a inibina seja a mais im-
portante na regulação por feedback da expressão do gene da 
gonadotrofina. Por outro lado, os efeitos da ativina e da folis-
tatina sobre o funcionamento dos gonadotrofos provavelmen-
te ocorre por meio da ação de peptídeos liberados localmente 
atuando como fatores autócrinos/parácrinos.

 ■  Hormônios esteroides na 
reprodução

Classificação

Os hormônios esteroides sexuais são divi-
didos em três grupos com base no número 
de átomos de carbono que contêm. Cada 
carbono nessa estrutura recebe um núme-
ro identificador e, cada anel, uma letra 
(Fig. 15-4). As sequências de 21 carbonos 
incluem progestogênios, glicocorticoides 
e mineralocorticoides. Os androgênios 
contêm 19 carbonos, enquanto os estro-
gênios, 18.

Os esteroides recebem nomes científi-
cos de acordo com uma convenção aceita 
segundo a qual os grupos funcionais abai-
xo do plano da molécula são precedidos 
pelo símbolo a e aqueles acima do plano 
da molécula são indicados pelo símbolo b. 
O símbolo D indica uma ligação dupla. 
Os esteroides com ligação dupla entre os 
carbonos 5 e 6 são denominados D5 (preg-
nenolona, 17-hidroxipregnenolona e de-
sidroepiandrosterona), enquanto aqueles 
com ligação dupla entre os carbonos 4 e 5 
são denominados esteroides D4 (progeste-
rona, 17-hidroxiprogesterona, androstene-
diona, testosterona, mineralocorticoides e 
glicocorticoides).

Esteroidogênese

Os hormônios esteroides sexuais são sin-
tetizados nas gônadas, nas suprarrenais e 
na placenta. O colesterol é a matéria prima 
para a esteroidogênese e todos os tecidos 
produtores de esteroides, exceto a placen-
ta, são capazes de sintetizar colesterol a 

partir do precursor contendo 2 carbonos, acetato. A produção 
de hormônios esteroides, que envolve no mínimo 17 enzimas, 

Hipotálamo

GnRH

Hipófise

Ovário

LH
FSH

Estrogênio,
progesterona,
testosterona

1 ou –

1

–

Inibina

Maturação
folicular

Útero

Eixo reprodutor feminino

FIGURA 15-3 Diagrama ilustrando as alças de retroalimentação (feedback loops) obser-
vadas no eixo hipotálamo-hipófise-ovário. A liberação em pulsos do hormônio liberador 
de gonadotrofina (GnRH) leva à liberação de hormônio luteinizante (LH) e de hormônio 
folículo-estimulante (FSH) pela adeno-hipófise. As ações do LH e do FSH resultam em ma-
turação de folículo, ovulação e produção de hormônios esteroides sexuais (estrogênio, 
progesterona e testosterona). Os níveis séricos crescentes desses hormônios produzem 
inibição por feedback negativo sobre a liberação de GnRH e gonadotrofina. Os hormônios 
esteroides sexuais produzem efeitos variados sobre endométrio e miométrio, conforme 
discutido no texto. A inibina, produzida nos ovários, tem efeito negativo sobre a liberação 
de gonadotrofina.

HO

A B

C D

Colesterol

1
2

3
4

5
6

7

8
9 14

19
11

12
13

17 

21 22 

23 

24 

20 

25 

26 

27 

18 

16 

15
10

FIGURA 15-4 O diagrama mostrando a estrutura química do coleste-
rol, precursor comum na biossíntese de esteroides sexuais. Todos os 
esteroides sexuais contêm a molécula ciclopentano-fenantreno básica, 
formada por três anéis de seis carbonos e um anel de cinco carbonos.
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ocorre primariamente no retículo endoplasmático liso abun-
dante nas células esteroidogênicas (Mason, 2002).

As enzimas esteroidogênicas catalisam quatro modifica-
ções básicas da estrutura esteroide: (1) clivagem de cadeia late-
ral (desmolase), (2) conversão de grupo hidroxila em cetonas 
(desidrogenase), (3) adição de grupo hidroxila (hidroxilação) e 
(4) remoção ou adição de hidrogênio para criar ou reduzir uma 
ligação dupla (Tabela 15-1). A via de biossíntese de esteroides 
é apresentada de forma simplificada na Figura 15-5. Esta via 
é idêntica em todos os tecidos esteroidogênicos, mas a distri-
buição dos produtos sintetizados por cada tecido é determi-
nada pela presença de enzimas indispensáveis. Por exemplo, o 
ovário é deficiente em 21-hidroxilase e em 11-b-hidroxilase e, 
assim, é incapaz de produzir corticosteroides. Observe-se que 
há indícios crescentes de que muitas enzimas esteroidogêni-
cas ocorrem na forma de múltiplas isoformas com precursores 
preferenciais e atividades direcionais distintos. Consequente-
mente, é possível produzir esteroides específicos por meio de 
diversas vias além da clássica apresentada na Figura 15-5 (Aus-
chus, 2009).

Metabolismo dos esteroides

Os esteroides são metabolizados principalmente no fígado e, 
secundariamente, nos rins e na mucosa intestinal. A hidroxila-
ção do estradiol resulta na produção de estrona ou estrogênios 
de catecol. Esses estrogênios são, então, conjugados a glicuro-
nídeos ou sulfatos para formar compostos hidrossolúveis a se-
rem excretados na urina. Consequentemente, a administração 

de determinados hormônios esteroides farmacológicos pode 
estar contraindicada em pacientes com doença hepática ou re-
nal em atividade.

Síntese de esteroides na glândula suprarrenal

A glândula suprarrenal adulta compõe-se de três zonas. Cada 
uma dessas zonas expressa um complemento diferente de en-
zimas esteroidogênicas e, como resultado, sintetiza produtos 
distintos. Embora não possua atividade 17a-hidroxilase, a 
zona glomerular contém grandes quantidades de aldosterona-
-sintase (P450aldo) e, portanto, produz mineralocorticoides. 
A zona fascicular e a zona reticular, ambas expressando o gene 
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17,20 liase

Aromatase Aromatase21 OHase
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C-21
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17-OH-progesterona
C-21
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Estradiol (E2)
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FIGURA15-5 Diagrama mostrando as etapas na via da esteroidogênese. As enzimas aparecem destacadas em azul. As designações C-18, C-19 ou 
C-21 abaixo do esteroide sexual indicam o número de átomos de carbono que contém. 3b-HSD 5 3b-hidroxiesteroide desidrogenase; 11b-OHase 
5 11b-hidroxilase; 17a-OHase 5 17a-hidroxilase; 17b-HSD 5 17b-hidroxiesteroide desidrogenase; 21OHase 5 21-hidroxilase; DHEA 5 desidroe-
piandrosterona; SCC 5 enzima de clivagem de cadeia lateral.

TABELA 15-1 Enzimas esteroidogênicas

Enzima Localização celular Reações

P450scc Mitocôndria Clivagem da cadeia 
lateral do colesterol

P450c11 Mitocôndria 11-Hidroxilase
18-Hidroxilase
19-Metiloxidase

P450c17 Retículo endoplasmático 17-Hidroxilase
17, 20-Liase

P450c21 Retículo endoplasmático 21-Hidroxilase

P450arom Retículo endoplasmático Aromatase
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da 17a-hidroxilase, sintetizam glicocorticoides e androgênios, 
respectivamente.

Origem dos estrogênios e androgênios circulantes no sexo 
feminino

Os estrogênios circulantes nos indivíduos do sexo feminino em 
idade reprodutiva são formados por uma mistura de estradiol 
com a menos potente estrona. Embora uma pequena quanti-
dade de estriol seja produzida por meio de conversão periférica 
em mulheres não grávidas, sua produção é limitada principal-
mente à placenta durante a gravidez.

O estradiol é o principal estrogênio produzido pelos ová-
rios durante os anos férteis. Sua concentração deriva-se dire-
tamente da síntese pelos folículos em desenvolvimento e de 
conversão da estrona. A estrona é secretada diretamente pelos 
ovários e também pode ser convertida a partir da androstene-
diona na periferia. Os androgênios são convertidos a estrogê-
nio em muitos tecidos, mas a conversão ocorre principalmente 
a partir da atividade aromatase na pele e no tecido adiposo.

Dos androgênios, os ovários produzem principalmente 
androstenediona e desidroepiandrosterona (DHEA) além de 
pequena quantidade de testosterona. Embora o córtex suprar-
renal produza principalmente mineralocorticoides e glicocor-
ticoides, também contribui com aproximadamente 50% da 
produção diária de androstenediona e DHEA e, praticamente 
com toda a forma sulfatada de DHEA (SDHEA). Vinte e cin-
co por cento da testosterona circulante é secretada pelos ová-
rios, 25% pelas suprarrenais e os restantes 50% são produzidos 
por conversão periférica de androstenediona a testosterona 
(Fig. 15-6) (Silva, 1987).

Transporte dos hormônios esteroides na circulação

A maior parte dos esteroides circula ligado a proteínas trans-
portadoras, sejam elas específicas, como as globulinas de liga-
ção ao hormônio sexual (SHBG, de sex hormone-binding pro-

tein), ligadoras de tiroxina ou ligadoras de corticosteroides, ou 
inespecíficas, como a albumina. Apenas 1 a 2% dos androgê-
nios e estrogênios circulam livres ou sem ligação.

Acredita-se que somente a fração esteroide livre seja biolo-
gicamente ativa, embora a baixa afinidade da albumina pelos 
esteroides sexuais possa permitir que esteroides ligados a essa 
proteína produzam alguns efeitos. A quantidade de hormô-
nio livre está em equilíbrio com a quantidade ligada. Conse-
quentemente, pequenas alterações na expressão das proteínas 
transportadoras podem produzir modificações substanciais nos 
efeitos dos esteroides.

A globulina de ligação ao hormônio sexual (SHBG) cir-
cula como homodímero ligante de uma única molécula de es-
teroide. Essa proteína ligante é sintetizada principalmente no 
fígado, embora tenha sido detectada em outros tecidos, como 
cérebro, placenta, endométrio e testículos (Hammond, 1989, 
1996). Os níveis de SHBG aumentam em situações como hi-
pertireoidismo e gravidez e com a administração de estrogênio. 
Por outro lado, androgênios, progestogênios, hormônio do 
crescimento (GH), insulina e corticoides reduzem os níveis de 
SBHG. O aumento do peso, particularmente da gordura cor-
poral central, é capaz de reduzir significativamente a expressão 
de SHBG, aumentando os níveis de hormônio livre.

O hormônio não ligado pode ser tecnicamente difícil de 
dosar e os resultados devem ser interpretados com cautela. 
Entre as dosagens de hormônios esteroides livres, a da testos-
terona livre é a mais comumente solicitada. Os ensaios mais 
acurados requerem diálise da amostra e são realizados por pou-
cos laboratórios comerciais nos EUA. Os níveis livres calcula-
dos mais facilmente disponíveis são relativamente inacurados. 
Diferentemente do que ocorre com o hormônio tireoidiano, 
a dosagem de testosterona livre raramente é necessária para 
diagnóstico clínico no sexo feminino. Por exemplo, a dosagem 
de testosterona em pacientes supostamente com síndrome do 
ovário policístico (SOP) é importante para eliminar a possibi-

Ovário

25% Quase 100%

50%

50%25% 10%

50% 90%

Glândula suprarrenal

Testosterona Androstenediona DHEA SDHEA

FIGURA 15-6 Diagrama mostrando a contribuição aproximada das glândulas suprarrenais e dos ovários para os níveis de androgênios, desidroepian-
drosterona (DHEA) e sulfato de DHEA (SDHEA).
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lidade de um tumor produtor de androgênio. Níveis normais 
ou no limite superior da normalidade de testosterona total são 
consistentes com o diagnóstico de SOP. Como a testosterona 
reduz os níveis de SHBG, as pacientes com testosterona nor-
mal, mas com evidências clínicas de hiperandrogenismo (hir-
sutismo e/ou acne), invariavelmente apresentam ou elevação 
da testosterona livre ou aumento da sensibilidade dos folículos 
pilosos e das glândulas sebáceas. Na maioria dos casos, é pouco 
provável que a dosagem da testosterona livre acrescente mais 
informação do que a dosagem da testosterona total.

Esteroidogênese e distúrbios clínicos

Hiperplasia suprarrenal congênita. Geralmente causada por 
deficiência da 21-hidroxilase, a hiperplasia suprarrenal con-
gênita (HSRC) clássica é uma das doenças metabólicas au-
tossômicas recessivas mais comuns. Estima-se que ocorra em 
1:10.000 a 1:15.000 nascimentos (Trakasis, 2010). Embora 
haja relatos de que a HSRC atinja uma gama ampla de gru-
pos étnicos, é mais comum na população de judeus Ashkenazi. 
Alternativamente, deficiências na atividade da 11b-hidroxilase 
respondem por 5 a 8% dos casos.

As pacientes com HSRC apresentam-se com uma ampla 
variedade de fenótipos clínicos dependendo do grau de de-
ficiência enzimática. Em um extremo, conversões e grandes 
deleções gênicas resultam em deficiência enzimática extrema 
com quadro clínico de HSRC depletora de sal no recém-nato. 
Por exemplo, na forma mais comum de HSRC, um bloqueio 
na etapa da 21-hidroxilase resulta em redução acentuada nos 
níveis de aldosterona e cortisol. Os precursores reservas levam 
a esteroidogênese para a via do androgênio. Assim, as meninas 
com HSRC apresentam-se com pseudo-hermafroditismo fe-
minino (cariótipo feminino com genitália externa masculina) 
(Cap. 18, p. 489). A não ser que se proceda à reposição de 
corticosteroide, essas crianças irão a óbito no período neona-
tal. Uma mutação menos grave pode causar a assim chamada 
HSRC virilizante simples. Como o nome sugere, essa condição 
é identificada por produção suficiente de corticosteroide, po-
rém com aumento dos níveis de androgênio.

Em uma forma não clássica de HSRC, também conheci-
da como HSRC de apresentação tardia ou do adulto, a hipe-
randrogenemia não ocorre até a puberdade. Estimou-se que a 
incidência da forma não clássica seja de 1:1.000 nascimentos. 
Na puberdade, a ativação do eixo suprarrenal aumenta a es-
teroidogênese, revelando uma leve deficiência na atividade da 
21-hidroxilase. Os níveis do hormônio adrenocorticotrópico 
(ACTH) podem estar aumentados em razão da ausência do 
feedback negativo do cortisol, o que aumenta ainda mais a pro-
dução de androgênio. Essas pacientes frequentemente se apre-
sentam com hirsutismo, acne e ciclos anovulatórios. Assim, a 
HSRC tardia pode ser confundida com SOP.

Do ponto de vista diagnóstico, a dosagem da 17a-hidroxi-
progesterona (17-OHP) é um exame de rastreamento sensível 
para HSRC (Cap. 17, p. 471). A dosagem deve ser realizada 
durante a fase folicular do ciclo a fim de evitar resultados falso-
-positivos causados por secreção de 17-OHP pelo corpo lúteo.

Síntese de estrogênios a partir de androgênios. A aro-
matização dos androgênios C19 pela P450arom (aromatase; 

CYP19) produz estrogênios C18 contendo um anel fenólico 
(Fig. 15-5). Além dos ovários, a aromatase é expressa em níveis 
significativos em tecido adiposo, pele e cérebro (Boon, 2010). 
Clinicamente relevante é o fato de a aromatização periférica 
potencialmente produzir estrogênio suficiente para provocar 
sangramento endometrial em mulheres pós-menopáusicas, es-
pecialmente naquelas com sobrepeso ou obesas.

5a-redutase tipos 1 e 2. A enzima 5a-redutase ocorre em 
duas formas, cada uma delas codificada por um gene diferente. 
A enzima tipo 1 é encontrada no fígado, nos rins e no cére-
bro. Por outro lado, a enzima tipo 2 expressa-se predominan-
temente na genitália masculina (Russell, 1994). A 5a-redutase 
converte testosterona em um androgênio mais potente, a 5a-
-di-hidrotestosterona (DHT). Como a DHT promove a trans-
formação de pelos velus em pelos terminais, os medicamentos 
antagônicos da 5a-redutase frequentemente se mostram efeti-
vos no tratamento de hirsutismo (Stout, 2010).

ESTRUTURA E FUNÇÃO DOS RECEPTORES

Hormônios esteroides e fatores peptídeos diferem na sua in-
teração específica com o DNA, ainda que ambos finalmente 
levem à transcrição do DNA e à síntese proteica. No núcleo, 
receptores ligantes de esteroides acoplam-se a elementos regu-
ladores de DNA no interior de regiões promotoras do gene-
-alvo. No caso dos fatores peptídeos, a fosforilação sequencial 
finalmente ativa proteínas ligadas a sequências promotoras gê-
nicas. Após a ativação do gene, a enzima polimerase do ácido 
ribonucleico (RNA) transcreve a informação em um RNAm, 
que a transporta codificada a compartimentos no citoplasma 
celular, onde é traduzida por ribossomos em proteínas.

 ■ Receptores acoplados à proteína G

Sistemas de sinalização intracelular

Os receptores acoplados à proteína G formam uma grande fa-
mília de receptores associados à membrana celular que se ligam 
a fatores peptídeos. Esses receptores são formados por um do-
mínio hidrofílico extracelular, um domínio intracelular e um 
domínio hidrofóbico transmembrana que cruza a membrana 
sete vezes. Quando ligados a hormônio, esses receptores so-
frem uma alteração conformacional, ativam vias sinalizadoras 
intracelulares e, por meio de uma sequência de fosforilações, 
finalmente modulam a transcrição de diversos genes no inte-
rior da célula-alvo.

Receptor de hormônio liberador de gonadotrofina

O receptor de GnRH (GnRHR) é membro da superfamília 
dos receptores acoplados à proteína G. Identificou-se expres-
são de GnRHR em ovários, testículos, hipotálamo, próstata, 
mamas e placenta (Yu, 2011). O próprio hormônio liberador 
de gonadotrofina pode ser expresso em hipófise, gônadas e 
placenta (Kim, 2007). Embora os dados sejam preliminares, 
o GnRH e seu receptor talvez formem uma rede reguladora 
autócrina/parácrina nos tecidos reprodutivos, além do clássico 
sistema neuroendócrino hipotalâmico-hipofisário.

ESTRUTURA E FUNÇÃO DOS RECEPTORES
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Para aumentar a complexidade, sabe-se atualmente que os 
humanos expressam duas formas de GnRH, assim como duas 
formas de receptor (Cheng, 2005). O receptor GnRH II pro-
vavelmente se expressa mais do que o clássico receptor GnRH 
I. O peptídeo GnRH II talvez tenha um padrão de expressão 
distinto aquele do GnRH I (Neill, 2002). Há necessidade de 
trabalhos futuros para determinar as funções sobrepostas e di-
vergentes dessas novas proteínas.

Receptores de gonadotrofina

Tanto o LH quanto a hCG ligam-se a um único receptor aco-
plado à proteína G conhecido como receptor de LH/CG. Em 
relação ao LH, a hCG tem afinidade ligeiramente superior ao 
receptor e maior meia-vida. Por outro lado, o FSH liga-se a um 
receptor específico acoplado à proteína G.

Dentro do ovário, o receptor LH/CG é expresso em 
células da teca, intersticiais e lúteas. Nas células da granulosa 
dos folículos pré-antrais, o RNAm do receptor LH/CG é qua-
se indetectável. A expressão desse receptor é acentuadamente 
induzida pela maturação folicular, sendo observados níveis 
elevados nas células diferenciadas da granulosa. Os receptores 
LH/CG foram identificados no endométrio e miométrio, nas 
tubas uterinas e no cérebro das mulheres (Camp, 1991). Nes-
ses outros tecidos a função do sistema receptor-ligante de LH/
CG não foi esclarecida. Por outro lado, a expressão do receptor 
de FSH parece restrita às células da granulosa dos ovários e às 
células de Sertoli dos testículos.

 ■ Receptores de hormônios esteroides

Classificação dos membros da superfamília de receptores 
esteroides

Apesar de suas similaridades estruturais, estrogênios, proges-
togênios, androgênios, mineralocorticoides e glicocorticoides 
interagem com receptores específicos conhecidos como recep-
tores hormonais nucleares. A superfamília de receptores nucle-
ares é formada por três grupos de receptores: (1) aqueles que 
se acoplam a ligantes esteroides, (2) aqueles com afinidade por 
ligantes não esteroides e (3) aqueles com ligante desconhecido. 
No primeiro grupo, os receptores são fatores de transcrição gê-
nica com ligantes esteroides conhecidos, como estrogênio, pro-
gesterona e androgênios. O segundo grupo contém receptores 
não esteroides ativados por ligante, como receptores de hormô-
nio tireoidiano e de ácido retinoico. Finalmente, os receptores 
órfãos formam o maior grupo da superfamília de receptores 
nucleares. Por definição, esses receptores não apresentam um 
ligante identificado e acredita-se que sejam constitutivamente 
ativos, embora tal atividade possa ser alterada por modificações 
pós-traducionais, como fosforilação.

Estrutura modular na superfamília de receptores de 
esteroides

Os esteroides livres difundem-se e combinam-se com recepto-
res específicos (Fig. 15-7A). Subsequentemente, os receptores 
esteroides amplificam ou reprimem a transcrição gênica por 
meio de interações com sequências específicas de DNA, de-
nominadas elementos responsivos hormonais (Klinge, 2001). 
Membros dessa superfamília de receptores apresentam uma 
estrutura modular com distintos domínios conforme mostra 

a Fig. 15-8. Cada uma dessa regiões proporciona atividades 
necessárias ao pleno funcionamento do receptor.

Em geral, os receptores nucleares apresentam duas regiões 
que são essenciais para a ativação do gene, denominadas ativa-
ção de função 1 e ativação de função 2 (AF1 e AF2). A AF1 
localiza-se no domínio A/B e geralmente é ligante indepen-
dente. A AF2 ocorre no domínio acoplador de ligante (E) e 
frequentemente é hormônio-dependente. A altamente conser-
vada região de ligação do DNA (C) é formada pelo “dedo(ou 
extensão) de zinco” – zinc finger, assim chamado porque a pre-
sença do zinco introduz uma alça na sequência de aminoáci-
dos, criando uma estrutura que se introduz na hélice do DNA.

Receptores de estrogênio, progesterona e androgênio

Os receptores de estrogênio estão localizados no núcleo. Por 
outro lado, os receptores de progesterona (PRs), de androgê-
nios (ARs) e de mineralocorticoides e glicocorticoides são cito-
plasmáticos na ausência do ligante. O acoplamento de ligantes 
a esses últimos receptores permite a translocação ao núcleo.

Foram clonadas duas isoformas de receptores de estro-
gênio, ERa e Erb, e são codificadas por genes diferentes. 
Esses receptores expressam-se diferencialmente em tecidos e 
parecem participar de funções distintas (Fig. 15-9) (Kuiper, 
1997). Por exemplo, ambos ERa eErb são necessários para 
o funcionamento normal dos ovários. Entretanto, camun-
dongas sem ERa não ovulam e acumulam cistos foliculares, 
enquanto os ovários de camundongas Erb-nulas apresentam-
-se histologicamente normais mesmo não havendo ovulação 
(Couse, 2000).

O receptor de progesterona também existe em, no míni-
mo, duas isoformas. Codificados a partir de um único gene, 
PRA e PRB são idênticos, exceto por 164 aminoácidos adicio-
nais no aminoterminal (Conneely, 2002). Uma terceira isofor-
ma PR, designada PRC, difere das outras duas no seu domínio 
de ligação ao DNA, e postulou-se que atuaria como inibidor 
de progestogênio (Wei, 1996). Assim como com os receptores 
de estrogênio, as isoformas PR não são intercambiáveis. Por 
exemplo, o PRA é necessário para que haja função ovariana e 
uterina normais, mas dispensável nas mamas (Lydon, 1996). 
Ressalte-se que o estrogênio é um estimulador-chave para a ex-
pressão do PR. Consequentemente, a expressão de PR em geral 
é muito baixa nos estados hipoestrogênicos.

Identificou-se apenas uma forma de receptor de androgê-
nio. Esse receptor contém a estrutura clássica de receptor de 
esteroide. Mutações nesse receptor são responsáveis pela sín-
drome de insensibilidade ao androgênio (SIA) em pacientes 
46,XY caracterizados por ausência de pelos sexuais, útero e tu-
bas uterinas, bolsa vaginal e testículos intra-abdominais (Cap. 
18, p. 489) (Brinkmann, 2001).

 ■ Ações não genômicas dos esteroides

Pesquisas recentes introduziram o conceito segundo o qual 
um subgrupo de esteroides, incluindo estrogênios e progesto-
gênios, pode alterar a função celular via efeitos não genômi-
cos, ou seja, de forma independente dos receptores nucleares 
hormonais clássicos (Fig. 15-7C). Tais efeitos não genômicos 
ocorrem rapidamente e são mediados por receptores da su-
perfície celular (Moore, 1999). Agentes farmacológicos estão 
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sendo desenvolvidos visando especificamente esses efeitos não 
genômicos para permitir tratamento mais preciso de distúrbios 
da sensibilidade aos esteroides.

 ■ Expressão e dessensibilização de receptores

Muitos fatores modulam a resposta celular aos esteroides se-
xuais e aos fatores peptídeos. Desses, o número de receptores 
dentro de uma célula ou sobre a membrana celular é crítico 
para que se obtenha resposta máxima ao hormônio. É im-
portante ressaltar que o número de receptores sobre a célula 
pode ser modificado em diversos níveis de expressão gênica, 
desde a transcrição do gene até a degradação do receptor 
proteico.

A regulação negativa de receptores induzida por hormônio 
é denominada infrarregulação ou dessensibilização homóloga. A 
dessensibilização é um mecanismo que limita a duração da res-
posta hormonal reduzindo a sensibilidade da célula, para uma 
concentração hormonal que se mantenha constante, após ex-
posição prolongada.

Dentro do sistema reprodutivo, o processo de dessensibi-
lização está mais bem esclarecido para o receptor de GnRH, 
utilizado clinicamente na produção de estado de hiperestro-
genismo. Agonistas farmacológicos do GnRH, como aceta-
do de leuprolida, inicialmente estimulam receptores sobre os 
gonadotrofos hipofisários causando liberação suprafisiológica 
de LH e de FSH. Contudo, em sua ação em longo prazo, os 
agonistas produzem infrarregulação dos receptores nos gona-
dotrofos e, assim, promovem dessensibilização para futuros es-
tímulos por GnRH. Consequentemente, a redução na secreção 
de gonadotrofina leva à supressão de estrogênio e progesterona 
uma a duas semanas após iniciar-se a administração de agonis-
ta de GnRH.

Ações no núcleoA B CAções no núcleo Ações não nucleares

Ativação de receptor
dependente de ligante

17b-
estradiol

Receptor de
estrogênio no núcleo

Ativação de receptor
independente de ligante

Cavéola

Proteinoquinase
ativada por mitógeno

Ativação de
receptores

de estrogênio

Membrana
celular

Fator de
crescimento

Ação não nuclear por meio de
receptores na superfície celular

Receptor de
estrogênio

Aumento de proteinoquinases e
redução de fosfatases proteicas

FIGURA 15-7 Ativação de receptores de estrogênio dependente e independente de ligante. A. Classicamente, o receptor de estrogênio pode ser 
ativado por estrogênio. O hormônio não ligado está livre para se acoplar aos receptores de esteroide livres encontrados no citoplasma ou, mais 
comumente, no núcleo da célula. Então, os receptores já ligados a hormônio, se ligam a sequências promotoras específicas do DNA. Essa ligação 
caracteristicamente leva à transcrição do DNA e finalmente à síntese de proteína específica. B. O receptor de estrogênio também pode ser ativado 
de forma independente de estrogênio. Fatores de crescimento podem aumentar a atividade de proteinoquinases que fosforilam sítios diferentes na 
molécula do receptor. Esse receptor não ligado e, ainda assim, ativado, produzirá seus efeitos transcricionais. C. Vias de sinalização não nucleares 
do estrogênio também podem produzir efeitos. Receptores de estrogênio da membrana celular estão localizados em invaginações denominadas 
cavéolas. O estrogênio que se liga a esses receptores de estrogênio está ligado à via de proteinoquinase ativada por mitógeno, o que resulta em 
efeito rápido não nuclear. (De Gruber, 2002,com permissão.)

RECEPTOR DE ESTROGÊNIO

RECEPTOR DE PROGESTERONA

AF2AF1

AF3 AF1

A/B C D E

A/B C D E

F

DNA de ligação Ligação do ligante

Agonistas

Antagonistas

DNA de ligação Ligação do ligante

Agonistas

Antagonistas

AF2

FIGURA 15-8 A ilustração representa o conceito de domínios funcio-
nais dentro dos receptores de estrogênio e progesterona. Observe os 
sítios distintos para o ligante e para o DNA de ligação. (Reproduzida de 
O’Malley, 1999, com permissão.)
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IMUNOENSAIOS PARA HORMÔNIOS PEPTÍDEOS E 
ESTEROIDES

 ■ Imunoensaios

Foram desenvolvidos imunoensaios para praticamente todos 
os hormônios polipeptídeos, esteroides e tireoidianos. Os imu-
noensaios são extremamente sensíveis e, na maioria dos casos, 
facilmente automatizados. Para muitos hormônios, a concen-
tração é descrita em unidades internacionais por volume e não 
na forma de massa por volume (Tabela 15-2). É essencial saber 
qual é a referência-padrão utilizada para um ensaio específico 
uma vez que os resultados podem diferir significativamente. 
As preparações de referência são produzidas pela Organiza-
ção Mundial da Saúde (OMS) ou pelo National Institute of 
Health (NIH). Há disponíveis mais de 20 padrões para do-
sagem de LH, FSH, prolactina (PRL) e hCG. Clinicamente, 
essa questão pode surgir em paciente com possível gestação 
ectópica em que se estejam realizando dosagens sequenciais de 
b-hCG em diferentes unidades de saúde.

A possibilidade de “efeito gancho” (hook effect) também 
deve ser considerada ao interpretar os resultados. Quando os 
níveis hormonais são extremamente altos, ocorre saturação na 
ligação de anticorpos, o que pode produzir uma leitura falsa-
mente baixa.

Além disso, a quantidade de hormônio imunorreativo na 
amostra não necessariamente mantém correlação com a ativi-
dade biológica daquele hormônio. Por exemplo, a PRL ocorre 
em múltiplas isoformas, muitas das quais imunologicamente 
detectáveis, mas não biologicamente ativas. De forma seme-
lhante, supõe-se que os padrões alternados de glicosilação das 
gonadotrofinas em diferentes momentos da vida reprodutiva 
possam alterar sua atividade biológica.

O “espectro de normalidade” também deve ser interpre-
tado com cautela, considerando que a variação normal esta-
belecida em geral é ampla. O nível hormonal de um indiví-
duo pode dobrar e, ainda assim, se manter dentro do padrão 
normal, apesar de o resultado ser na realidade anormal para 
aquele indivíduo. No contexto da adeno-hipófise e suas glân-
dulas hormonais-alvo, talvez seja inadequado dosar apenas o 
hormônio hipofisário. Contudo, a interpretação do resultado 
pode ser esclarecida com o acréscimo da dosagem do hormô-
nio-alvo. Por exemplo, em muitos laboratórios, valores nor-
mais de TSH determinam a dosagem “reflexa” do hormônio 
tireoidiano. Níveis baixos do hormônio estimulante e do hor-
mônio-alvo indicam anormalidade na função hipotalâmica ou 
na hipofisária (Tabela 15-3). Níveis elevados de um hormônio 
de glândula-alvo associados a baixos níveis de seu hormônio es-
timulante hipofisário sugerem secreção autônoma do órgão-al-
vo, tal como ocorre no hipertireoidismo da doença de Graves.

 ■ Testes com estimulação

Esses testes podem ser utilizados quando há suspeita de hipo-
função de órgão endócrino. Eles utilizam um hormônio en-
dógeno reconhecidamente estimulante para avaliar a reserva 
de capacidade do tecido sendo testado. O hormônio trófico 
utilizado pode ser um fator hipotalâmico liberador, como o 
GnRH ou o fator liberador de tireotrofina (TRH). Alternati-
vamente, pode-se utilizar um hormônio hipofisário substitu-
to, como a hCG, substituindo o LH ou a cosintrofina para o 
ACTH. A capacidade de resposta da glândula-alvo é medida 
pelo aumento no nível plasmático do hormônio apropriado. 
Como exemplo, o teste de estimulação com GnRH pode ser 
útil para avaliar se o desenvolvimento puberal está normal, e 
foi descrito no Cap. 14 (p. 393). Infelizmente, é raro que haja 
disponibilidade de uso clínico.

 ■ Testes de supressão

Esses testes podem ser realizados em casos de suspeita de hi-
perfunção endócrina. Por exemplo, pode-se realizar o “teste 
de supressão com dexametasona” em paciente sob suspeita de 
hipercortisolismo (doença ou síndrome de Cushing). Descrito 
em detalhes no Cap. 17 (p. 472), esse teste mede a capacidade 
da dexametasona de inibir a secreção de ACTH e, consequen-
temente, a produção de cortisol pela suprarrenal. O insucesso 
do tratamento com glicocorticoide em suprimir a produção de 
cortisol seria consistente com hiperadrenalismo primário.

IMUNOENSAIOS PARA HORMÔNIOS PEPTÍDEOS E 
ESTEROIDES

Sistema nervoso central
ERa, ERb

Mamas:
ERa, ERb

Fígado:
ERa

Sistema cardiovascular:
ERa, ERb

Pulmões:
ERb

Trato gastrintestinal:
ERb

Trato urogenital:
ERa, ERb

Ossos:
ERa, ERb

FIGURA 15-9 Distribuição de receptores específicos de estrogênio em 
determinados órgãos. ERa 5 receptor alfa de estrogênio; ERb 5 recep-
tor beta de estrogênio.
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ESTROGÊNIOS E PROGESTOGÊNIOS NA PRÁTICA CLÍNICA

Diversas formulações de estrogênio e de progesterona estão 
disponíveis para uso na prática clínica. Todos esses medica-
mentos diferem em sua eficácia biológica e os médicos devem 
conhecer as razões por trás dessas diferenças.

 ■ Estrogênios

Os estrogênios clássicos são compostos esteroides de 18 car-
bonos contendo um anel fenólico (Fig. 15-10). Neste grupo 
estão os estrogênios naturais – estradiol, estrona, estriol, es-
trogênios equinos conjugados (EECs), e seus derivados. O 
principal estrogênio C-18 sintético é o etinilestradiol, que é 
utilizado nos contraceptivos orais combinados. Entre os estro-
gênios sintéticos não esteroides estão o dietilestilbestrol (DES) 
e os moduladores seletivos do receptor de estrogênio (MSREs), 
como tamoxifeno e citrato de clomifeno. Apesar de apresenta-
rem a forma clássica com anel esteroide, esses estrogênios não 
esteroides são capazes de se ligar ao receptor de estrogênios.

Entre os estrogênios naturais, o 17b−estradiol é o mais po-
tente, seguido por estrona e, então, estriol. Na comparação com 

alguns estrogênios utilizados farmacologicamente, estimou-se 
que o etinilestradiol seria aproximadamente 100 a 1.000 vezes 
mais potente com base no peso do que o estradiol microniza-
do ou que os EECs no que se refere a aumento nos níveis de 
hormônios sexuais ligados à globulina, um dos marcadores de 
potência dos estrogênios (Kuhl, 2005; Mashchak, 1982).

 ■ Progestogênios

Embora não haja uma regra formal, os progestogênios geral-
mente são classificados como progesterona natural e proges-
togênios sintéticos, denominados progestogênios. Apenas a 

ESTROGÊNIOS E PROGESTOGÊNIOS NA PRÁTICA CLÍNICA

TABELA 15-2 Valores séricos de referência para alguns esteroides reprodutivos em humanos adultos

Esteroide Indivíduos Valores de referência

Androstenediona Homens
Mulheres

2,8-7,3 nmol/L
3,1-12,2 nmol/L

Testosterona Homens
Mulheres

6,9-34,7 nmol/L
0,7-2,8 nmol/L

Di-hidrotestosterona Homens
Mulheres

1-3,10 nmol/L
0,07-0,086 nmol/L

Desidroepiandrosterona Homens/Mulheres 5,5-24,3 nmol/L

Sulfato de desidroepiandrosterona Homens/Mulheres 2,5-10,4 mmol/L

Progesterona Homens
Mulheres

Folicular
Lútea

, 0,3-1,3 nmol/L

0,3-3 nmol/L
19-45 nmol/L

Estradiol Homens
Mulheres

Folicular
Lútea
Meio do ciclo
Pós-menopausa

, 37-210 pmol/L

, 37-360 pmol/L
625-2.830 pmol/L
699-1.250 pmol/L
, 37-140 pmol/L

Estrona Homens
Mulheres

Folicular
Lútea
Pós-menopausa

37-250 pmol/L

110-400 pmol/L
310-660 pmol/L
22-230/pmol/L

Sulfato de estrona Homens
Mulheres

Folicular
Lútea
Pós-menopausa

600-2.500 pmol/L

700-3.600 pmol/L
1.100-7.300 pmol/L
130-1.200 pmol/L

Reproduzida de O’Malley, 1999, com permissão.

TABELA 15-3 Classificação da amenorreia funcional

Descrição LH/FSH Estrogênio

Hipogonadismo
hipergonadotrófico

Elevado Baixo

Hipogonadismo
hipogonadotrófico

Baixo Baixo

FSH5 hormônio folículo-estimulante; LH5 hormônio luteinizante.
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progesterona é capaz de manter a gravidez humana. Os proges-
togênios sintéticos podem ser classificadas como derivados da 
19-norprogesterona ou da 19-nortestosterona (Kuhl, 2005). 
Entre as derivadas da 19-norprogesterona, as mais utilizadas 
são acetato de medroxiprogesterona e acetato de megestrol.

A maioria dos progestogênios usados nos contraceptivos 
é derivada da 19-norprogesterona. Comumente são descritas 
como de primeira geração (noretindrona), segunda geração 
(levonorgestrel, norgestrel) ou terceira geração (desogestrel, 
norgestimato). Diz-se que a cada geração reduziu-se progres-
sivamente o efeito androgênico. A quarta geração de proges-
togênios (drospirenona) é única na medida em que é derivada 
da espironolactona. Embora não tenha ação androgênica, a 
drospirenona possui afinidade aproximadamente cinco vezes 
maior que a aldosterona pelo receptor de mineralocorticoide. 
Este fato explica sua ação diurética.

 ■ Moduladores seletivos de receptor esteroide

Como indica seu nome, esses compostos sintéticos se ligam 
aos receptores-alvo e produzem efeitos específicos nos tecidos, 
atuando como agonistas em alguns e antagonistas em outros 
(Tabela 15-4). Os mais conhecidos são os moduladores sele-

tivos do receptor de estrogênio (MSREs) (Haskell, 2003). Os 
efeitos divergentes dos MSREs podem ser atribuídos a diversos 
fatores em nível molecular. Cada MSRE liga-se a um receptor 
de estrogênio para gerar um confirmação molecular específica 
que, por sua vez, afeta a interação do complexo com cofato-
res transcricionais e regiões promotoras nos genes. A resposta 
também será modificada pela expressão relativa dos receptores 
ERa e ERb no tecido-alvo (Fig. 15-9).

O meio onde o hormônio atua também pode ser impor-
tante para a determinação do perfil agonista–antagonista de 
um determinado MSRE. Por exemplo, o MSRE pode atuar 
como agonista estrogênico em paciente em estado hipoestrogê-
nico, como a menopausa, mas como antagonista competitivo 
em paciente com níveis circulantes elevados de estradiol (um 
estrogênio potente). Os perfis farmacológicos únicos desses 
compostos aumentam sua utilidade terapêutica.

Recentemente, foram desenvolvidos moduladores sele-
tivos do receptor de progesterona (MSRPs) na esperança de 
aumentar a eficácia da contracepção de emergência e expandir 
as opções de tratamento para distúrbios como leiomiomas e 
endometriose (Cap. 5, p. 163 e Cap. 9, p. 255) (Chwalisz, 
2005). Os moduladores seletivos do receptor de androgênio 
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FIGURA 15-10 Estrutura química de esteroides sexuais importantes e de alguns moduladores seletivos do receptor de estrogênio.
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também vêm sendo pesquisados para tratamento de osteopenia 
e de redução da libido em mulheres. Idealmente, esses fárma-
cos evitariam os efeitos virilizantes do tratamento com testos-
terona (Negro-Vilar, 1999).

Conforme indicado na discussão prévia, o efeito agonista–
antagonista de um hormônio esteroide está inexoravelmente 
relacionado com o tecido de interesse. Embora esse conceito 
na maioria das vezes seja discutido em termos de modulado-
res esteroides, de fato, todos os hormônios esteroides de uma 
mesma classe possuem padrão de ação distinto nos diversos 
tecidos. Consequentemente, quando se escolhe um esteroide 
para tratamento, cada desfecho clínico deve ser considerado 
separadamente.

 ■ Potência do hormônio esteroide

A eficácia dos tratamentos com estrogênios e progesterona é 
alterada por um grande número de fatores, tais como (1) afini-
dade pelo receptor, (2) formulação, (3) via de administração, 
(4) metabolismo e (5) afinidade pelas globulinas de ligação. 
Primeiro, pequenas modificações químicas podem produzir 
impacto significativo nos efeitos biológicos das formulações 
de esteroide. Por exemplo, todos os progestogênios utilizados 
clinicamente produzem efeitos progestogênicos, mas também 
podem atuar como androgênios fracos, antiandrogênios, glico-
corticoides ou antimineralocorticoides. Tais diferenças prova-
velmente podem ser explicadas por variações na afinidade de 
ligação ao receptor esteroide relevante (Tabela 15-5).

Segundo, estrogênios e progestogênios podem ser ad-
ministrados nas formulações oral, transdérmica, vaginal ou 
intramuscular, entre outras. A escolha da molécula trans-

portadora interfere com a biodisponibilidade. Por exemplo, 
embora a progesterona cristalina seja mal-absorvida no in-
testino, a dispersão da progesterona em pequenas partículas 
(micronização) aumenta acentuadamente a área de superfície 
e a captação.

Terceiro, medicamentos administrados por via oral pas-
sam primeiro por intestino e fígado antes de serem distribuídos 
sistemicamente. Como esses órgãos são locais de metabolização 
de esteroides, as concentrações dos medicamentos administra-
dos por via oral podem ser muito alteradas antes que atinjam o 
órgão-alvo. Como exemplo, a biodisponibilidade da progeste-
rona micronizada administrada por via oral não chega a 10% 
e não se compara com as estimadas para a noretindrona (50 a 
70%) e para o levonorgestrel (100%). Esta diferença é explica-
da pelo elevado índice de “metabolismo de primeira passagem” 
da progesterona micronizada (Stanczyk, 2002). Como outro 
exemplo, a meia-vida do etinilestradiol é muito maior do que 
a do estradiol não conjugado, em razão da presença do grupo 
etinil, que dificulta o metabolismo.

As taxas de absorção e de metabolismo podem diferir en-
tre indivíduos em razão de diferenças herdadas ou adquiridas 
nas funções hepática, intestinal e renal (Kuhl, 2005). O me-
tabolismo local também produz impacto sobre a eficácia dos 
esteroides e pode incluir conversão entre esteroides (p.ex., an-
drogênios em estrogênios por reação de aromatase) ou den-
tro de um mesmo tipo esteroide (p.ex., estradiol para a menos 
potente estrona). Postulou-se que dieta, consumo de álcool, 
tabagismo, exercício e estresse possam alterar o metabolismo 
dos esteroides. A presença de doença tireoidiana também altera 
a taxa de metabolismo.

TABELA 15-4 Efeitos agonista e antagonista de tamoxifeno, raloxifeno e estradiol

Fármaco Mamas Ossos Lipídeos Útero

Tamoxifeno Antagonista Agonista Agonista Agonista

Raloxifeno Antagonista Agonista Agonista Antagonista

Estradiol Agonista Agonista Agonista Agonista

TABELA 15-5 Afinidades de ligação relativas de receptores esteroides e de globulinas séricas aos progestogênios

Progestogênio PR AR ER GR MR SHBG CBG

Progesterona 50 0 0 10 100 0 36

Acetato de medroxiprogesterona 115 5 0 29 160 0 0

Levonorgestrel 150 45 0 1 75 50 0

Etonogestrel 150 20 0 14 0 15 0

Norgestimato 15 0 0 1 0 0 0

Dienogeste 5 10 0 1 0 0 0

Drospirenona 35 65 0 6 230 0 0

AR 5 receptor de androgênio; CBG 5 globulina ligadora de corticosteroide; ER 5 receptor de estrogênio; GR 5 receptor de glicocorticoide; MR 5 receptor de 
mineralocorticoide; PR 5 receptor de progesterona; SHBG 5 globulina de ligação ao hormônio sexual.
Resumido a partir de Wiegratz, 2004, com permissão.

Hoffman_15.indd   411 03/10/13   17:02

apostilasmedicina@hotmail.com



412 Endocrinologia Reprodutiva, Infertilidade e Menopausa

SEÇÃ
O

 2

Finalmente, a potência dos esteroides depende de sua 
afinidade pelas diversas proteínas transportadoras produzidas 
pelo fígado. Apenas o hormônio livre e, em menor extensão, 
aquele ligado à albumina ou à proteína ligadora de cortisol 
(CBG) é funcionalmente ativo. Os esteroides ligados à globu-
lina ligadora de hormônio sexual são considerados inativos. 
Aproximadamente 38% do estradiol encontram-se ligados à 
SHBG, 60% à albumina e o restante circula livre. Por outro 
lado, o etinilestradiol circula quase exclusivamente ligado a 
albumina, o que aumenta sua biodisponibilidade (Barnes, 
2007). Conforme mostra a Tabela 15-5, também são observa-
das diferenças significativas no transporte dos progestogênios 
(Wiegratz, 2004).

É importante ressaltar que o estado hormonal afeta a ex-
pressão das proteínas transportadoras. Especificamente, estro-
gênios e hormônio tireoidiano estimulam e os androgênios 
reduzem os níveis séricos das SHBG. Para acrescentar comple-
xidade, acredita-se atualmente que células-alvo podem secretar 
SHBG que passa a atuar localmente como receptor de mem-
brana e estimular as vias de sinalização intracelular do mono-
fosfato cíclico de adenosina (AMPc) (Rosner, 2010).

 ■ Outros ensaios de esteroides

Como já descrito, há diversos imunoensaios disponíveis para 
dosagem de esteroides gonadais (p. 408). Entretanto, tais en-
saios não informam acerca da atividade biológica desses hormô-
nios. Há dois outros tipos de ensaios que garantem informação 
adicional: (1) ensaios de ligação in vitro no receptor e (2) bio-
ensaios. Desses, os ensaios de ligação a receptor podem deter-
minar a afinidade de um hormônio por um receptor específico, 
mas não informam sobre o impacto funcional dessa interação.

Com os bioensaios, foram realizados alguns poucos tra-
balhos avaliando a eficácia dos estrogênios em mulheres, a 
partir de parâmetros clínicos, endocrinológicos e metabólicos 
(Tabela 15-6) (Kuhl, 2005). Conforme observado em pesqui-
sas em animais, formulações diferentes apresentam variações 
acentuadas na potência. Observe-se que os estrogênios tam-
bém demonstram diferenças em termos de especificidade teci-
dual. Por exemplo, 17b−estradiol e EEC suprimem o FSH hi-
pofisário em grau similar, enquanto o EEC é um estimulador 
mais potente da produção hepática de SHBG.

NEUROENDOCRINOLOGIA REPRODUTIVA

 ■ Neurotransmissores

A lista de neurotransmissores conhecidos continua se amplian-
do à medida que os conhecimentos sobre sua distribuição ana-
tômica, modo de regulação e mecanismo de ação aumentam. Os 
neurotransmissores foram classificados em (1) aminas biogêni-
cas (dopamina, epinefrina, norepinefrina, serotonina, histami-
na), (2) neuropeptídeos, (3) acetilcolina, (4) neurotransmissores 
excitatórios (glutamato, glicina, ácido aspártico), (5) o amino 
ácido inibidor, ácido gama-aminobutírico (GABA), (6) trans-
missores gasosos (óxido nítrico e monóxido de carbono) e (7) 
fatores diversos (citocinas, fatores de crescimento).

 ■ Neuropeptídeos na reprodução

Foram descritos mais de 50 neuropeptídeos que influenciam 
comportamento, percepção de dor, memória, apetite, sede, 
temperatura, homeostase e sono. Entre os neuropeptídeos 
clinicamente importantes estão opiáceos endógenos, kisspep-
tina, neuropeptídeo Y (NPY), galanina e peptídeo ativador da 
adenilato-ciclase hipofisária.

Opiáceos endógenos

Dependendo do peptídeo precursor, esses neuropeptídeos 
sãoclassificados em três tipos – endorfinas, encefalinas e di-
norfinas. Desses tipos, as endorfinas (morfinas endógenas) 
são produtos da clivagem do gene da pró-opiomelanocortina 
(POMC), que também produz o ACTH e o hormônio esti-
mulante de a-melanócitos (a-MSH) (Howlett, 1986; Taylor, 
1997). As endorfinas exercem diversas funções fisiológicas, 
incluindo regulação de temperatura, sistemas cardiovascular e 
respiratório, percepção de dor, humor e reprodução.

A pró-opiomelanocortina é produzida em maior concen-
tração na adeno-hipófise, porém também é expressa no cére-
bro, no sistema nervoso simpático, nas gônadas, placenta, no 
trato gastrintestinal e nos pulmões. O peptídeo primário pro-
duzido por essa via depende da fonte tecidual. Por exemplo, os 
produtos predominantes no cérebro são os opiáceos, ao passo 
que a biossíntese hipofisária tem como resultado principal a 
produção de ACTH.

NEUROENDOCRINOLOGIA REPRODUTIVA

TABELA 15-6 Potência relativa dos diversos estrogênios considerando parâmetros clínicos e metabólicosa

Estrogênio

Supressão de Aumento dos níveis séricos de

Fogachos FSH HDL SHBG CBG Angiotensionogênio

17-b estradiol 100 100 100 100 100

Estriol 30 20

EEC 120 110 150 300 150 500

Etinilestradiol 12.000 12.000 40.000 50.000 60.000 35.000

a Valores estimados com base no peso.
CBG 5 globulina ligadora de corticosteroide; EEC 5 estrogênios equinos conjugados; FSH 5 hormônio folículo-estimulante; HDL 5 lipoproteína de alta densidade; 
SHBG 5 globulina de ligação ao hormônio sexual.
Resumida de Kuhl, 2005; com permissão.
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Os neurônios opioidérgicos centrais são mediadores im-
portantes da adeno-hipófise e da neuro-hipófise. A administra-
ção de morfina ou de seus análogos libera hormônio do cres-
cimento e PRL e inibe a liberação de gonadotrofinas e TSH 
(Grossman, 1983; Houben, 1994). Além disso, há correlação 
entre amenorreia funcional hipotalâmica, causada por trans-
tornos alimentares, exercícios intensivos e estresse, e aumen-
to nos níveis de opiáceos endógenos (Capítulo 16, p. 449). 
Níveis elevados de PRL também levam a aumento nos níveis 
de opiáceos no hipotálamo. Além do aumento nos níveis de 
dopamina, esse fato talvez represente um mecanismo adicio-
nal para explicar a supressão da pulsatilidade na liberação do 
GnRH que ocorre com a hiperprolactinemia (Khouri, 1987; 
Petraglia, 1985).

Kisspeptina

Nos últimos cinco anos testemunhou-se uma evolução rápi-
da no conhecimento acerca do papel essencial dos neurônios 
hipotalâmicos produtores de kisspeptina para diferenciação se-
xual, iniciação da puberdade e função reprodutiva em adultos. 
Os neurônios produtores de kisspeptina comunicam-se com 
neurônios produtores de GnRH, permitindo controle direto 
da secreção de GnRH. É interessante observar que um grupo 
de neurônios de kisspeptina faz mediação com feedback nega-
tivo para esteroide, enquanto outro grupo é responsável pelo 
feedback positivo observado antes da ovulação (Lehman, 2010; 
Pineda; 2010).

Interações ainda mais complexas estão sendo definidas 
entre neurônios de kisspeptina e fatores que sabidamente são 
responsáveis por ligações importantes entre homeostase ener-
gética e função reprodutiva. Em diversos casos, a atividade 
neuronal da kisspeptina regula a função de outras redes neuro-
nais ao mesmo tempo em que é reciprocamente regulada por 
esses sistemas. São exemplos os neurônios que expressam neu-
ropeptídeo Y, galanina ou POMC (Fu, 2010). O fator leptina 
derivado de tecido adiposo também se mostrou capaz de regu-
lar a expressão de kisspeptina (Cap. 16, p. 449).

Neuropeptídeo Y e galanina

Há neurônios que expressam NPY ou galanina localizados em 
todo o hipotálamo, comunicando-se com neurônios de kiss-
peptina, neurônios de GnRH e com outras regiões do sistema 
nervoso central, com papéis definidos na função reprodutiva. 
A secreção de NPY e galanina varia em resposta a alterações no 
nível de energia, conforme observado em casos de anorexia e, 
por outro lado, de obesidade. Demonstrou-se que ambos os 
neuropeptídeos alteram a pulsatilidade do GnRH e potenciali-
zam a secreção de gonadotrofo induzida por GnRH (Lawren-
ce, 2011; Peters, 2009).

Peptídeo ativador da adenilato-ciclase hipofisária

O peptídeo ativador da adenilato-ciclase hipofisária (PACAP) 
foi isolado pela primeira vez a partir do núcleo arqueado hipo-
talâmico de ovelhas (Anderson, 1996). Como o próprio nome 
sugere, o PACAP liga-se a receptores presentes na hipófise e 
estimula a secreção de gonadotrofinas, embora menos intensa-
mente que o GnRH. Concluiu-se que os próprios gonadotrofos 
secretam PACAP, sugerindo a existência de um papel autócri-

no-parácrino para esse hormônio. O PACAP modula a expres-
são do receptor de GnRH e, de maneira inversa, o GnRH altera 
a expressão do receptor de PACAP sobre a superfície celular 
de gonadotrofos. Além disso, a expressão gênica de PACAP na 
hipófise é acentuadamente maior com o GnRH (Grafer, 2009). 
Assim,esses dois importantes neuropeptídeos apresentam-se 
funcionalmente ligados ao nível da adeno-hipófise.

EIXO HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE

 ■ Anatomia

O hipotálamo é a origem de muitos neurotransmissores im-
portantes estudados na função reprodutiva, sendo formado 
por vários núcleos localizados na base do cérebro, em posição 
imediatamente acima do quiasma óptico. A função hipofisária 
é influenciada principalmente por neurônios localizados no 
interior dos núcleos arqueado paraventricular, ventromedial e 
dorsomedial (Fig. 15-11).

Os neurônios localizados dentro do hipotálamo fazem 
sinapses com outros neurônios em todo o sistema nervoso 
central (SNC). Além disso, um subgrupo de neurônios hipo-
talâmicos projeta-se para a eminência mediana. Na eminência 
mediana, uma rede densa de vasos capilares se forma a partir 
das artérias hipofisárias superiores. Esses capilares drenam em 
vasos portais que atravessam o pedículo hipofisário para for-
mar, em seguida, uma rede capilar dentro da adeno-hipófise. A 
direção primária desse sistema portal hipofisário é do hipotála-
mo para a hipófise, embora também exista fluxo retrógrado. 
Isso cria uma alça de retroalimentação muito curta entre ade-
no-hipófise e neurônios hipotalâmicos. Consequentemente, o 
hipotálamo é um local essencial para integração de informa-
ções com origem no meio ambiente, sistema nervoso e vários 
outros sistemas orgânicos.

 ■ Hormônios da adeno-hipófise

A adeno-hipófise, intimamente conectada ao hipotálamo, pos-
sui cinco tipos de células produtoras de hormônios: (1) gona-
dotrofos (que produzem LH e FSH), (2) lactotrofos (PRL), (3) 
somatotrofos (GH), (4) tireotrofos (TSH) e (5) adrenocortico-
trofos (ACTH). De todos esses tipos de células, os gonadotro-
fos representam 10 a 15% de todas as células hormonalmente 
ativas na adeno-hipófise (Childs, 1983).

Excetuando-se a PRL, que se encontra sob inibição tônica, 
os hormônios hipofisários são estimulados por secreção neu-
roendócrina hipotalâmica. Embora inicialmente se acreditasse 
que LH e FSH tivessem controle separadamente, o consenso 
atual é que ambas as gonadotrofinas são reguladas por um úni-
co peptídeo liberador conhecido como hormônio liberador de 
gonadotrofina, que atua na subpopulação de gonadotrofos da 
adeno-hipófise. A maioria dos gonadotrofos possui grânulos 
secretores que contêm LH e FSH, embora um número signifi-
cativo de células seja mono-hormonal, ou seja, secreta apenas 
LH ou apenas FSH.

Entre todos os outros hormônios da adeno-hipófise, o 
hormônio liberador da corticotrofina (CRH) estimula a bios-
síntese e a secreção de ACTH pelos adrenocorticotrofos hipo-

EIXO HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE
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fisários. O hormônio liberador da tireotrofina (TRH), aumen-
ta a secreção de TSH, também conhecido como tireotrofina, 
pelos tireotrofos. Vários secretagogos hipotalâmicos regulam a 
expressão do hormônio do crescimento (GH, de growth hor-
mone) derivado de somatotrofos. Finalmente, a expressão da 
PRL encontra-se primariamente sob regulação inibidora da 
dopamina. Como consequência desses mecanismos regula-
dores, danos no folículo hipofisário resultam em hipopituita-

rismo para LH, FSH, GH, ACTH e TSH, embora 
com aumento associado na secreção de PRL.

 ■ Peptídeos de liberação hipotalâmica

Estes peptídeos possuem características importantes 
para sua função biológica e utilidade clínica. Em 
primeiro lugar, são peptídeos pequenos com meia-
-vida curta de alguns minutos em razão da rapidez 
com que são degradados. Em segundo lugar, os 
peptídeos de liberação hipotalâmica são liberados 
em quantidades muito pequenas e encontram-se al-
tamente diluídos na circulação periférica. Portanto, 
concentrações biologicamente ativas desses fatores 
se restringem à adeno-hipófise. Desde o ponto de 
vista clínico, as concentrações extremamente baixas 
desses hormônios os tornam essencialmente inde-
tectáveis no soro. Portanto, os níveis dos respectivos 
fatores hipofisários correspondentes são medidos 
com marcadores substitutos.

Hormônio liberador da gonadotrofina

Isolado no início da década de 1970, o GnRH é um 
decapeptídeo com meia-vida de menos de 10 mi-
nutos. Alterações farmacológicas nos aminoácidos 
podem estender substancialmente sua meia-vida e 
alterar sua atividade biológica de agonista para an-
tagonista (Fig. 15-12) (Redding, 1973). A maior 
parte das informações acerca de GnRH e de seu re-
ceptor é baseada em estudos de uma única isoforma 
de ambos. Entretanto, recentemente foram identi-
ficadas outras formas moleculares de GnRH e seus 
receptores (p. 406).

Migração de neurônios do hormônio liberador da 
gonadotrofina. Muitos neurônios hipotalâmicos 
surgem dentro do SNC, mas os neurônios contendo 

GnRH possuem origem embrionária exclusiva. Mais especi-
ficamente, os neurônios progenitores de GnRH têm origem 
nos placoides olfativos mediais e migram ao longo do nervo 
vomeronasal até o hipotálamo (Fig. 16-5, p. 448). Uma série 
de fatores solúveis regula a migração neuronal do GnRH em 
locais específicos ao longo de sua via migratória. Esses fatores 
incluem moléculas sinalizadoras secretadas, como o GABA, 
moléculas de adesão e fatores de crescimento (Tobet, 2006; 

Neuro-hipófise

Infundíbulo

Adeno-hipófise

Eminência
mediana

Hipotálamo

PHNDMN

VMN

AN

AHA

POA

PVN

SO

FIGURA 15-11 O diagrama ilustra o corte sagital do hipotálamo e da adeno-
-hipófise com as estruturas rostrais localizadas à esquerda, e as caudais, à direi-
ta. O hipotálamo está anatômica e funcionalmente ligado à adeno-hipófise pelo 
sistema portal de suprimento sanguíneo. A neuro-hipófise contém os axônios 
terminais dos neurônios que emergem do núcleo supra-óptico (SO) e do núcleo 
paraventricular (PVN) do hipotálamo. AHA 5 área hipotalâmica anterior; AN 5 
núcleo arqueado; DMN 5 núcleo dorsomedial; PHN 5 núcleo hipotalâmico pos-
terior; POA 5 área pré-óptica; VMN 5 núcleo ventromedial. (De Cunningham, 
2010b, com permissão.)

pGlu

Acetato de leuprolida

GnRH

Glu His Trp Ser Tyr
D-

Leu Leu Arg Pro N-etilamida

His Trp Ser Tyr Gly Leu Arg Pro Gly NH2

FIGURA 15-12 Representação esquemática mostrando a composição de aminoácidos do decapeptídeo hormônio liberador da gonadotrofina (GnRH) 
e de seu agonista sintético acetato de leuprolida.
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Wierman, 2004). O insucesso na migração normal pode de-
correr de diversas falhas genéticas nessas moléculas sinalizado-
ras, podendo levar à síndrome de Kallmann, discutida em mais 
detalhes no Capítulo 16 (p. 447).

Nos primatas, os corpos celulares do GnRH se localizam 
principalmente entre os núcleos arqueados. A partir desses 
corpos celulares neuronais, o GnRH é transportado por via 
axonal ao longo do trato tuberoinfundibular até a eminência 
mediana. O GnRH é secretado no sistema portal e drenado 
diretamente para a adeno-hipófise, estimulando biossíntese e 
secreção de gonadotrofinas. O número de neurônios de GnRH 
em adultos é extremamente baixo, com apenas alguns milhares 
de células dispersas no núcleo arqueado.

A origem olfativa dos neurônios de GnRH e das células 
epiteliais nasais sugerem uma ligação entre reprodução e sinais 
olfativos. Os compostos liberados por um indivíduo que afe-
tam outros membros da mesma espécie são conhecidos como 
feromônios. Os feromônios obtidos de secreções axilares de mu-
lheres no final da fase folicular aceleram o pico de LH e encur-
tam o intervalo entre ciclos menstruais de mulheres expostas 
a essas substâncias químicas. As secreções de mulheres na fase 
lútea produzem efeito oposto. Portanto, os feromônios podem 
ser um dos mecanismos por meio dos quais mulheres vivendo 
juntas com frequência apresentam ciclos menstruais sincroni-
zados (Stern, 1998).

Um subgrupo de neurônios de GnRH envia projeções 
para outras áreas do SNC, incluindo o sistema límbico. Em-
bora não sejam necessárias para a secreção de gonadotrofinas, 
essas projeções são importantes para a modulação do compor-
tamento reprodutivo (Nakai, 1978; Silverman, 1987).

Secreção pulsátil do hormônio liberador da gonadotrofi-
na. Por meio de experimentos refinados em um modelo uti-
lizando primatas, Knobil (1974) demonstrou que a liberação 
pulsátil do GnRH para os gonadotrofos hipofisários seria 
necessária para a obtenção de secreções gonadotróficas sus-
tentadas. Como ilustra a Figura 15-13, infusões contínuas de 
GnRH reduzem rapidamente a secreção de LH e de FSH, efei-
to que pode ser facilmente revertido com o retorno da estimu-
lação pulsátil. Essa característica é explorada clinicamente pela 
administração de agonistas do GnRH de ação prolongada no 
tratamento de quadros dependentes de esteroides, como endo-
metriose, leiomiomas, câncer de mama e câncer de próstata. 
Esses agonistas interrompem a liberação pulsátil do GnRH, 
reduzem a secreção de gonadotrofinas e, por outro lado, resul-
tam em níveis baixos de esteroides sexuais ovarianos séricos.

Os pulsos de liberação do GnRH são mais frequentes, em-
bora de menor amplitude, durante a fase folicular, em compa-
ração com a fase lútea. Maiores frequências estimulam preferen-
cialmente a liberação de LH, ao passo que frequências menores 
favorecem a secreção de FSH (Wildt, 1981). Portanto, altera-
ções na frequência de pulsos do GnRH afetam níveis absolutos, 
assim como a taxa de liberação do LH em relação ao FSH.

Atualmente, acredita-se que a atividade pulsátil seja uma 
propriedade intrínseca dos neurônios de GnRH. Consequen-
temente, outros hormônios e neurotransmissores produzem 
efeitos moduladores (Clayton, 1981; Yen, 1985). Em mode-
los animais, o estrogênio aumenta a frequência de pulsos de 

GnRH, levando, portanto, a aumento nos níveis de LH em 
relação aos níveis de FSH. Por outro lado, a progesterona 
diminui a pulsatilidade do GnRH. Considerando que uma 
frequência menor de pulsos de GnRH estimula preferencial-
mente a secreção do FSH em detrimento daquela do LH, o 
aumento no nível de progesterona durante a fase lútea explica a 
estimulação preferencial de FSH observada no final dessa fase. 
Esse aumento no FSH é essencial para o início do recrutamen-
to folicular.

Peptídeos opioides e hormônio liberador de gonadotrofi-
na. O tônus opioide no cérebro desempenha papel impor-
tante nos ciclos menstruais suprimindo a liberação hipotalâ-
mica de GnRH (Funabashi, 1994). O estrogênio promove a 
secreção de endorfina, o que é aumentado com a adição de 
progesterona (Cetel, 1985). Assim, os níveis de endorfina au-
mentam durante a fase folicular, atingem o máximo na fase lú-
tea e diminuem acentuadamente durante o período menstrual. 
Esse padrão indica que o tônus opioide age juntamente com a 
progesterona para reduzir a frequência dos pulsos de GnRH 
na fase lútea em relação à fase folicular. Por razões não intei-
ramente compreendidas, há liberação da supressão opioide de 
GnRH no momento da ovulação (King, 1984).

Durante muitos anos, supôs-se que os neurônios de 
GnRH não expressavam receptores estrogênicos e, portanto, 
a retroalimentação de estrogênio no hipotálamo deveria ocor-
rer por meio de efeitos sobre neurônios hipotalâmicos com 
conexões sinápticas com neurônios de GnRH. Entretanto, 
atualmente, o consenso geral é que os neurônios de GnRH 
expressam o receptor estrogênico ERb. Não foram identifica-
dos receptores de progesterona nos neurônios que expressam 
GnRH. Portanto, provavelmente os esteroides ovarianos afe-
tam a atividade neuronal do GnRH por meio de mecanismos 
diretos e indiretos, com os opioides agindo como intermediá-
rios importantes na retroalimentação negativa.

 ■ Outros eixos no sistema hipotálamo-hipófise

Dopamina e prolactina

Os neurotransmissores mais importantes na neuroendocrino-
logia reprodutiva são as três monoaminas – dopamina, nore-
pinefrina e serotonina. As fibras contendo dopamina que re-
gulam a função hipofisária surgem principalmente do núcleo 
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FIGURA 15-13 O gráfico mostra as alterações nos níveis do hormônio 
luteinizante (LH) e do hormônio folículo-estimulante (FSH) em função 
de variações nos pulsos de liberação do hormônio liberador de gonado-
trofina (GnRH). (De Knobil, 1980, com permissão).
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arqueado hipotalâmico e projetam-se em direção à eminência 
mediana, onde a dopamina entra nos vasos portais. A dopa-
mina presente no sangue dos vasos portais hipofisários possui 
concentração suficiente para inibir a liberação da PRL, sendo 
a dopamina o principal fator inibidor da prolactina (PIF, de 
prolactin inhibitory factor) (Tabela 15-7). Por outro lado, os 
fatores de liberação da PRL, embora menos potentes, incluem 
TRH, vasopressina, peptídeo intestinal vasoativo (VIP, de va-
soactive intestinal peptide), opiáceos endógenos e acetilcolina.

Há cinco formas de receptor de dopamina, divididas em 
dois grupos: D1 e D2. As células da adeno-hipófise expres-
sam principalmente subtipos de D2. O tratamento clínico 
de prolactinomas foi aprimorado em termos de efetividade e 
tolerância dos pacientes com o desenvolvimento de ligantes 
específicos de D2. Por exemplo, a cabergolina, um agonista 
dopaminérgico, é um ligante específico de D2, ao passo que a 
bromocriptina não é específica.

Hormônio liberador da tireotrofina

Como o próprio nome indica, o hormônio liberador da tireo-
trofina (TRH) estimula a secreção do hormônio estimulante 
da tireoide (TSH) da subpopulação tireotrófica da adeno-
-hipófise. É importante observar que o TRH também é um 
potente fator liberador da PRL, o que resulta em correlação 
clínica entre hipotireoidismo e hiperprolactinemia secundária 
(Fig. 16-8, p. 452) (Krieger, 1980).

O TSH liga-se a receptores específicos da membrana plas-
mática das células tireoidianas, estimulando a biossíntese de 
hormônios tireoidianos por meio de aumento no tamanho e 
na vascularização da glândula tireoide. O hormônio tireoidia-
no produz retroalimentação negativa nas células liberadoras 
deTRH e deTSH.

Hormônio liberador de corticotrofina

Trata-se do fator hipotalâmico primário que estimula a síntese e 
a secreção de ACTH. Formado por resíduos de 41 aminoácidos, 
o hormônio liberador de corticotrofina (CRH) é distribuído em 
vários locais dentro do hipotálamo e em outras áreas do SNC. A 
liberação de CRH é estimulada por impulsos catecolaminérgi-
cos de outras vias do cérebro e inibida por opiáceos endógenos.

O hormônio liberador de corticotrofina liga-se a uma família 
de receptores de CRH e estimula a biossíntese e a secreção de 
ACTH. Por outro lado, o ACTH estimula a produção de glico-
corticoides pela zona fasciculada da suprarrenal e a produção de 
androgênio pela zona reticular. A secreção do CRH é regulada 
por retroalimentação negativa pelo cortisol circulante produzido 
na glândula suprarrenal. Ao contrário, a produção de mineralo-
corticoides na zona glomerulosa é regulada principalmente pelo 
sistema renina-angiotensina. Como resultado, as anormalidades 
na via CRH-ACTH não resultam em distúrbios eletrolíticos.

Acredita-se que as vias centrais do CRH sejam mediadoras 
de várias respostas ao estresse (Sutton, 1982). Desde o ponto 
de vista clínico, em mulheres com amenorreia hipotalâmica 
foram encontrados níveis elevados de CRH. Níveis elevados 
de CRH inibem a secreção hipotalâmica do GnRH por ação 
direta e por aumento nas concentrações opioides centrais (Fig. 
16-7, p. 449). Essa via funcional explica a associação entre hi-
percortisolismo e anormalidades menstruais.

Hormônio liberador do hormônio do crescimento

A secreção do hormônio do crescimento pelos somatotrofos 
hipofisários é regulada principalmente por meio de estimu-
lação pelo hormônio liberador do hormônio do crescimento 
(GHRH, de growth hormone-releasing hormone) hipotalâmico e 
de inibição pela somatostatina. A expressão do GHRH é limi-
tada ao hipotálamo, com exceção de células imunes e placen-
tárias, que também secretam esse hormônio. Por outro lado, 
a somatostatina é amplamente distribuída no SNC além da 
placenta, do pâncreas e do trato gastrintestinal.

Assim como ocorre com o GnRH, o GHRH depende de 
secreção pulsátil para exercer efeitos fisiológicos. Exercícios, 
estresse, sono e hipoglicemia estimulam a liberação do GH, 
ao passo que ácidos graxos livres e outros fatores relacionados 
à adiposidade moderam a liberação do GH. Estrogênio, tes-
tosterona e hormônio da tireoide também são importantes no 
aumento da secreção de GH.

O hormônio do crescimento estimula o crescimento es-
quelético e muscular, regula a lipólise e promove a absorção 
celular de aminoácidos. Como esse hormônio induz a resistên-
cia insulínica, o excesso de GH pode estar associado ao início 
de diabetes melito. Grande parte dos efeitos do GH sobre o 
crescimento é mediada por fatores de crescimento semelhantes 
à insulina (IGFs, de insulin-like growth factors) IGF-I e IGF-II.

Esses fatores de crescimento são produzidos em grande 
quantidade no fígado e liberados na circulação. Vários tecidos-
-alvo também sintetizam IGFs, que produzem efeitos locais. 
Nos ovários, o IGF-I modula a ação dos esteroides durante 
a foliculogênese. Além disso, esse fator atua para suprimir a 
secreção de GH. O IGF-I e o IGF-II circulantesligam-se a pro-
teínas de ligação, o que modula sua ação nos tecidos-alvo. Em 
termos da mediação da atividade dos fatores de crescimento, a 
expressão dessas proteínas de ligação reguladoras pode ser tão 
importante quanto a regulação dos próprios IGFs.

NEURO-HIPÓFISE

Ao contrário da adeno-hipófise, a neuro-hipófise é formada 
pelos terminais axônicos dos neurônios magnocelulares que 

NEURO-HIPÓFISE

TABELA 15-7  Produtos do sistema hipotálamo-hipófise e seus 
respectivos órgãos-alvo

Hipotálamo Hipófise Órgão-alvo

GnRH LH/FSH Gônadas

Dopamina PRL Mamas

TRH TSH Tireoide

CRH ACTH Suprarrenal

GHRH GH Somático

ACTH5 hormônio adrenocorticotrófico; CRH 5 hormônio liberador da 
corticotrofina FSH 5 hormônio folículo-estimulante; GH 5 hormônio do 
crescimento; GHRH5 hormônio liberador do hormônio do crescimento; 
GnRH5 hormônio liberador da gonadotrofina; LH 5 hormônio luteinizante; 
PRL5 prolactina; TRH 5 hormônio liberador da tireotrofina; TSH5 hormônio 
estimulante da tireoide.
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emergem dos núcleos supraóptico e paraventricular do hipo-
tálamo (ver Fig. 15-11). Esses neurônios sintetizam os pep-
tídeos cíclicos de nove aminoácidos – ocitocina e arginina 
vasopressina. Os precursores desses peptídeos são produzidos 
no corpo celular neuronal e transportados para o axônio por 
grânulos secretores. Durante o transporte, os precursores ficam 
aderidos a peptídeos maduros e a uma proteína transportado-
ra, a neurofisina (Verbalis, 1983). A ativação desses neurônios 
gera um potencial de ação que resulta em influxo de cálcio e se-
creção dos conteúdos granulares no espaço perivascular. Em se-
guida, esses peptídeos secretados entram nos vasos sanguíneos 
adjacentes e são transportados por toda a circulação periférica.

Ocitocina

A ocitocina desempenha vários papéis importantes no parto e 
na lactação (Kiss, 2005). Acredita-se atualmente que esse pep-
tídeo não seja importante no desencadeamento do trabalho de 
parto, considerando que seus níveis séricos permanecem cons-
tantes até o período expulsivo (Fisher, 1983). Entretanto, fo-
ram observados aumentos na expressão miometrial e decidual 
do receptor de ocitocina no final da gravidez, causado princi-
palmente por aumento nos níveis de estrogênio.

Está comprovado que a ocitocina é o principal mediador 
da contratilidade miometrial uma vez que o trabalho de parto 
tenha sido desencadeado. A estimulação cervical e vaginal re-
sulta na liberação aguda de ocitocina pela neuro-hipófise em 
um processo conhecido como reflexo de Ferguson. Clinicamen-
te, a capacidade da ocitocina de induzir contrações uterinas é 
usada para induzir ou acelerar o trabalho de parto.

A distensão vaginal, tal como ocorre com a penetração 
no ato sexual, também aumenta a liberação de ocitocina. 
Com base nessa observação, sugeriu-se que este hormônio 
talvez seja responsável pelas contrações rítmicas uterinas e tu-
bárias que auxiliam no transporte dos espermatozoides até o 
oócito. A ocitocina talvez tenha papel relevante no orgasmo 
e na ejaculação.

O hormônio secretado pela adeno-hipófise, prolactina, é 
importante para a produção de leite nos alvéolos mamários. 
As células glandulares dos alvéolos são circundadas por uma 
malha de células mioepiteliais. A amamentação desencadeia 
impulsos nervosos dos mecanorreceptores no mamilo e na 
aréola, aumentando a atividade neuronal hipotalâmica. Os 
terminais axônicos que fazem comunicação com a neuro-hi-
pófise liberam ocitocina que, por sua vez, provoca contrações 
nas células mioepiteliais e, consequentemente, a expressão de 
leite dos alvéolos paraductos e seios lactíferos (Crowley, 1992). 
Outros estímulos condicionados, como ver, ouvir ou sentir 
o cheiro de um bebê, ou excitar-se sexualmente, produzem 
efeitos semelhantes. Estresse, medo, embaraço ou distração 
podem inibir a descida do leite. Portanto, as lactantes devem 
ser orientadas a procurar privacidade e ambientes relaxantes 
durante a amamentação.

Observou-se expressão de ocitocina em diversos tecidos 
além da neuro-hipófise, incluindo adeno-hipófise, placenta, 
tubas uterinas e gônadas, com expressão elevada no corpo lú-
teo (Williams, 1990). Sua função nesses tecidos ainda não foi 
esclarecida.

ANORMALIDADES NO EIXO HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE

As anormalidades no eixo hipotálamo-hipófise podem resul-
tar em hipogonadismo hipogonadotrófico e são classificadas 
em congênitas ou adquiridas. Dentre as lesões congênitas 
causadas por malformações genéticas herdadas estão síndro-
me de Kallmann e hipogonadismo hipogonadotrófico idio-
pático. Dentre as anormalidades adquiridas estão os distúr-
bios funcionais (distúrbios alimentares, exercício em excesso, 
estresse) e as lesões hipotalâmico-hipofisárias causadas por 
tumor, doença infiltrativa, infarto, cirurgia ou radioterapia. 
Informações acerca dos distúrbios funcionais hipotalâmicos 
e outras causas de hipogonadismo hipogonadotrófico podem 
ser encontradas no Capítulo 16 (p. 447). Hiperprolactine-
mia e adenomas hipofisários serão discutidos nas seções que 
se seguem.

 ■ Hiperprolactinemia

Etiologia da hiperprolactinemia

Níveis elevados da prolactina circulante podem ser causados 
por uma grande variedade de atividades fisiológicas, incluindo 
gravidez, sono, alimentação e ato sexual. Níveis aumentados 
de prolactina, que em geral podem levar à galactorreia, tam-
bém podem ser observados após estimulação da parede torá-
cica, como costuma ocorrer com amamentação, exames das 
mamas, cirurgias na parede torácica, herpes-zóster ou piercing 
nos mamilos (Tabela 12-3, p. 340). A regulação da prolacti-
na é feita principalmente por inibição tônica de sua secreção 
pela dopamina. A secreção de PRL é estimulada por serotoni-
na, norepinefrina, opioides, estrogênio e TRH. Portanto, os 
medicamentos que bloqueiam a ação do receptor de dopami-
na (fenotiazinas) ou que reduzem os níveis de catecolaminas 
(inibidores da monoaminoxidase) aumentam os níveis de PRL 
(Tabela 12-4, p. 341). Além disso, a hiperprolactinemia pode 
ser causada por tumores, irradiação ou doenças infiltrantes, 
como sarcoidose e tuberculose, que danificam o pedículo hi-
pofisário e impedem a inibição da secreção de PRL mediada 
por dopamina.

O hipotireoidismo primário também está associado à 
elevação discreta nos níveis séricos de PRL (Van Gaal, 1981). 
Especificamente, níveis circulantes baixos de hormônio da ti-
reoide produzem aumento reflexo nos níveis de TRH hipo-
talâmico em razão de perda da inibição por feedback. O TRH 
liga-se diretamente aos lactotrofos da adeno-hipófise e estimu-
la a produção de PRL (Haisenleder, 1992). Como regra geral, 
testes de função tireoidiana devem ser solicitados sempre que 
for confirmado o diagnóstico de hiperprolactinemia, conside-
rando que as pacientes talvez necessitem apenas de reposição 
dos hormônios da tireoide e não de investigação complemen-
tar para adenoma hipofisário.

Os adenomas secretores de prolactina, também deno-
minados prolactinomas, são os adenomas hipofisários mais 
comuns e mais frequentemente diagnosticados por ginecolo-
gistas. A maioria das mulheres afetadas apresenta-se com mi-
croadenomas e sinais de excesso de PRL, como galactorreia e 
amenorreia (Davis, 2004).

ANORMALIDADES NO EIXO HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE
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Diagnóstico de hiperprolactinemia

Dosagem da prolactina sérica. Por definição, diz-se que há hi-
perprolactinemia em qualquer paciente que se apresente com 
níveis elevados de PRL sérica. O ideal é que as amostras sejam 
coletadas pela manhã, isto é, no nadir da PRL. Não se deve rea-
lizar exame das mamas antes da dosagem, para evitar resultados 
falso-positivos. Em caso de níveis moderadamente elevados de 
PRL, deve-se fazer nova coleta, considerando que os níveis de 
PRL variam ao longo do dia. Além disso, vários fatores, incluin-
do estresse e punção venosa, podem produzir elevações falsas.

Em geral, a concentração normal de PRL é inferior a 20 ng/
dL em mulheres não grávidas, embora o limite superior da nor-
malidade varie para cada ensaio. É importante lembrar que os 
níveis de PRL aumentam quase 10 vezes durante a gravidez, difi-
cultando a detecção de prolactinomas. Ocasionalmente, o valor 
registrado para a PRL é falsamente baixo em razão da ocorrência 
do chamado “efeito gancho” no ensaio (Frieze, 2002). Ou seja, a 
presença de níveis muito elevados de hormônios endógenos pro-
duz, supersaturação de anticorpos nos testes, impedindo, assim, 
a necessária ligação entre a PRL da paciente e a PRL marcada do 
ensaio. Esse problema é superado com a diluição da amostra de 
pacientes. É importante ressaltar que qualquer divergência en-
tre o tamanho do adenoma observado na ressonância magnética 
(RM) e o grau de elevação do nível de PRL deve alertar o mé-
dico sobre a possibilidade de resultado incorreto do ensaio ou a 
de que o macroadenoma não esteja de fato produzindo secreção 
primária de PRL. Os macroadenomas de qualquer tipo celular 
podem danificar o pedículo hipofisário e impedir a transferência 
de dopamina hipotalâmica para os lactotrofos.

Por outro lado, há casos raros em que as pacientes apresen-
tam níveis laboratoriais elevados de PRL sem que haja sinais 
clínicos característicos de hiperprolactinemia. Supõe-se que 
nessas pacientes a hiperprolactinemia seja secundária a formas 
alternativas de PRL, incluindo a chamada big ou macroprolac-
tina, que contém multímeros de PRL nativa. Embora não seja 
fisiologicamente ativa, a macroprolactina pode ser detectada 
por ensaios da PRL (Fahie-Wilson, 2005).

Imagens radiológicas. Há indicação de exame de imagem por 
ressonância magnética em todas as pacientes com hiperprolacti-

nemia confirmada. Alguns especialistas defendem a solicitação 
do exame apenas para as pacientes com nível de PRL superior a 
100 ng/mL, tendo em vista que níveis mais baixos provavelmen-
te sejam causados por pequenos microadenomas (Fig. 15-14). 
Embora essa abordagem seja segura na maioria das mulheres, 
níveis moderadamente elevados de PRL também podem resul-
tar de compressão do pedículo hipofisário por macroadenoma 
não secretor de PRL ou por craniofaringioma, diagnósticos com 
consequências potencialmente graves.

A disponibilização de técnicas sensíveis de neuroimagem 
permitiu diagnóstico e intervenção precoces. No passado, os ade-
nomas hipofisários eram identificados por meio de radiografia da 
sela túrcica. Embora a tomografia computadorizada (TC) pro-
porcione informações úteis sobre o tamanho do tumor, artefatos 
ósseos podem limitar a interpretação. Assim, a RM com imagens 
ponderadas em T1 e T2 tornou-se a abordagem radiológica pre-
ferencial considerando-se sua elevada sensibilidade e excelente re-
solução espacial (Ruscalleda, 2005). Frequentemente, as imagens 
de RM são obtidas com e sem infusão de gadolínio para máxima 
definição de dimensões e extensão do tumor.

Hiperprolactinemia e amenorreia

Supõe-se que o principal mecanismo por meio do qual a hi-
perprolactinemia produz amenorreia seja aumento reflexo da 
dopamina central (Fig. 16-8, p. 452). A estimulação de recep-
tores dopaminérgicos nos neurônios que secretam GnRH altera 
a frequência de pulsos de liberação deste hormônio, o que in-
terrompe a foliculogênese. Como também foram identificados 
receptores de dopamina nos ovários, efeitos deletérios sobre a 
foliculogênese talvez tenham um papel adicional. Tendo em 
vista a complexidade das interações entre os diversos hormô-
nios, peptídeos e neurotransmissores, deve haver outros meca-
nismos que influenciam a função hipotalâmica.

 ■ Adenomas hipofisários

Classificação dos adenomas

Os adenomas hipofisários são a causa mais comum de dis-
função hipofisária adquirida e representam aproximadamente 
10% de todos os tumores intracranianos Clinicamente, os sin-

A B

FIGURA 15-14 Imagem por ressonância magnética de um microadenoma hipofisário (seta). A. Imagem coronal. B. Imagem sagital.
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tomas como galactorreia, distúrbios menstruais ou infertilida-
de podem levar ao diagnóstico. Em sua maioria, os tumores 
são benignos, sendo que estimativas indicam que apenas 0,1% 
dos adenomas evolui como carcinoma franco com metástase 
(Kaltsas, 2005). Entretanto, os adenomas hipofisários podem 
causar anormalidades impressionantes no funcionamento dos 
sistemas nervoso e endócrino (Tabela 15-8).

Historicamente, os adenomas hipofisários eram classificados 
como eosinofílicos, basofílicos ou cromofóbicos, de acordo com 
as características da coloração com hematoxilina e eosina. Atual-

mente, os tumores são classificados em função do padrão de ex-
pressão hormonal determinado por testes imuno-histoquímicos 
(Fig. 15-15). Os adenomas são complementarmente classifica-
dos em função do seu tamanho como microadenomas (, 10 
mm de diâmetro) ou macroadenomas (. 10 mm de diâmetro).

Embora a maior parte secrete PRL, os adenomas podem se-
cretar quaisquer hormônios hipofisários, seja um único hormô-
nio (adenoma mono-hormonal) seja em combinação (adenoma 
multi-hormonal). No passado, chegou-se a considerar um sub-
grupo de tumores como não secretor. Entretanto, com ensaios 

TABELA 15-8 Características clínicas dos adenomas hipofisários

Origem celular 
dos adenomas

Produto 
hormonal Síndrome clínica

Efeitos 
reprodutivos Testes

Resultados 
típicos Tratamento

Lactotrofos PRL Hipogonadismo, 
galactorreia

Rompimento da 
pulsatilidade do 
GnRH

Dosagem da PRL 
sérica

Elevados Excisão cirúrgica; 
agonista da 
dopamina; ver 
Figura 15-16

Gonadotrofos FSH, LH, 
subunidades

Silenciosa ou 
hipogonadismo; 
menos 
comumente, 
excesso de 
gonadotrofina 
ou pan-
-hipopituitarismo

Rompimento da 
pulsatilidade do 
GnRH

Subunidade a da 
gonadotrofina 
coriônica

Elevados Excisão cirúrgica

Somatotrofos GH Acromegalia ou 
gigantismo, 
irregularidade 
menstrual

Rompimento da 
pulsatilidade 
do GnRH, 
esteroidogênese 
ovariana, 
síntese do 
receptor de LH 
e secreção de 
inibina

Dosagem de 
IGF-I, teste de 
supressão de 
glicose 100 g

Elevados;
Sem supressão 

do GH

Excisão cirúrgica; 
agonistas da 
somatostatina: 
octreotida ou 
lanreotida

Corticotrofos ACTH Síndrome de 
Cushing, 
amenorreia

Rompimento da 
pulsatilidade do 
GnRH

Coleta de urina 
de 24 horas 
com dosagem 
do cortisol livre

Teste de 
estimulação do 
CRH

BIPSS

Níveis elevados 
de ACTH sérico 
e de cortisol 
urinário

Níveis elevados 
de ACTH sérico 
e de cortisol

Níveis de ACTH 
na amostra 
de BIPSS mais 
elevados que 
no soro

Excisão cirúrgica; 
o cetoconazol 
abranda a 
esteroidogênese 
suprarrenal

Tireotrofos TSH Tireotoxicose, 
anormalidades 
menstruais

Aumenta a SHBG; 
aumenta a 
conversão de 
androgênios em 
estrogênios

Dosagens de TSH 
sérico, T3 e T4

Todos elevados Excisão cirúrgica; 
uso pré-
-operatório de 
PTU ou tapazol 
para normalizar os 
níveis da tireoide; 
betabloqueadores 
para controlar 
a taquicardia 
associada

ACTH5 hormônio adrenocorticotrófico; BIPSS5 amostra bilateral do seio petroso inferior; CRH5 hormônio liberador da corticotrofina; FSH5 hormônio folículo-
estimulante; GH 5 hormônio do crescimento; GnRH5 hormônio liberador da gonadotrofina; IGF 5 fator de crescimento semelhante à insulina; LH5 hormônio 
luteinizante; PRL 5 prolactina; PTU 5 propiltiouracil; SHBG 5 globulina de ligação ao hormônio sexual; TSH5 hormônio estimulante da tireoide; T35 tri-iodotironina; 
T45 tiroxina.
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mais sensíveis, concluiu-se que a maioria dos tumores secreta a 
subunidade a comum ou as subunidades b de gonadotrofinas e, 
portanto, são derivados de gonadotrofos. Raramente as subuni-
dades a e b são secretadas como hormônio dimérico funcional.

Sintomas do adenoma hipofisário

Endocrinopatia. Os adenomas hipofisários podem provocar 
sintomas em função da secreção excessiva de hormônios e cau-
sar quadros clínicos como hiperprolactinemia, acromegalia ou 
doença de Cushing. Alternativamente, os adenomas podem re-
sultar em deficiências hormonais em razão dos danos a outros 
tipos de células da hipófise ou ao pedículo hipofisário, causados 
por adenomas em expansão ou pelo tratamento da lesão primária.

Como seria possível prever, os microadenomas hipofisá-
rios geralmente são diagnosticados durante a investigação de 
endocrinopatias, enquanto os macroadenomas são revelados 
quando as pacientes se apresentam com sintomas de invasão de 
estruturas adjacentes. A adeno-hipófise faz limite com o quias-
ma óptico e com o seio cavernoso. A paciente com rompimen-
to do quiasma óptico por crescimento suprasselar de tumor 
hipofisário pode se apresentar com hemianopsia bitemporal, 
na qual se perde a porção externa dos campos visuais direito e 
esquerdo. O seio cavernoso é uma coleção de veias pareadas de 
parede fina localizadas em ambos os lados da sela túrcica. Sua 
compressão por tumor hipofisário pode levar à síndrome do 
seio cavernoso que é formada por múltiplos sintomas, incluin-
do cefaleia, distúrbios visuais e paralisia de nervos cranianos, 
em especial os nervos cranianos III, IV e VI.

Efeitos dos adenomas hipofisários sobre a reprodução. As 
pacientes com qualquer massa ou infiltrado hipofisário podem 
se apresentar com disfunção reprodutiva incluindo puberdade 
retardada, anovulação, oligomenorreia e infertilidade. Os me-
canismos exatos que associam adenomas e disfunção menstrual 
não estão bem esclarecidos para os diversos subtipos de adeno-
mas, com exceção dos prolactinomas. É provável que os ma-

croadenomas afetem a função reprodutiva comprimindo o pe-
dúnculo hipofisário, o que resulta em hiperprolactinemia, ou, 
mais raramente, comprimindo diretamente os gonadotrofos.

Gravidez e adenomas hipofisários. A hipófise aumenta de 
tamanho durante a gravidez, principalmente em razão de hi-
pertrofia e hiperplasia dos lactotrofos em resposta aos níveis 
séricos elevados de estrogênios. Embora haja risco de aumento 
tumoral durante a gravidez, a experiência clínica demonstra 
que esse risco é pequeno, particularmente para microadenomas 
(Molitch, 2010). Contudo, como um aumento tumoral signi-
ficativo pode causar cefaleia ou compressão do quiasma óptico 
e cegueira, deve-se considerar a possibilidade de solicitar cam-
pimetria a cada trimestre nas gestantes com macroadenoma. 
Embora provavelmente seja um tratamento seguro, a maioria 
dos autores recomenda a suspensão do agonista dopaminérgico 
durante a gestação (Webster, 1996).

Acidente vascular hipofisário. A hemorragia espontânea em 
adenomas hipofisários, conhecida como acidente vascular hi-
pofisário, é uma emergência médica rara e potencialmente le-
tal. Esse tipo de acidente vascular pode provocar hipoglicemia 
grave, hipotensão, hemorragia no SNC e morte. Os sinais e 
sintomas incluem alterações visuais agudas, cefaleia intensa, ri-
gidez de nuca, hipotensão, perda de consciência e coma. Esses 
sintomas resultam de (1) extravasamento de sangue e material 
necrótico no espaço subaracnoide, (2) hipopituitarismo agudo 
e (3) desenvolvimento de massa intrasselar hemorrágica, de ex-
pansão rápida, que comprime quiasma óptico, nervos crania-
nos, hipotálamo e/ou artérias carótidas internas.

 ■ Tratamento da hiperprolactinemia e dos 
adenomas hipofisários

Clínico

Pode-se considerar o uso de agonistas dopaminérgicos em pa-
cientes com hiperprolactinemia nas quais se tenha excluído a 

A B C

FIGURA 15-15 Microfotografias da adeno-hipófise. A. Adeno-hipófise normal. Células secretoras de vários tipos estão organizadas em pequenos 
agrupamentos entre os capilares sinusoidais (H&E, 2003). B. Adenoma hipofisário. Ao contrário da glândula hipófise normal, os adenomas são 
compostos por células altamente monomórficas. Observe a ausência de agrupamentos celulares e sinusoides (H&E, 1003). C. Adenoma secretor de 
prolactina. A imuno-histoquímica demonstra a expressão de prolactina por muitas das células neoplásicas. O padrão em pontos é característico de 
muitos adenomas produtores de prolactina (HRP/DAB, 1003). (Fotografias cedidas pelo Dr. Jack Raisanen.)
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possibilidade de um grande tumor não produtor de prolactina 
ou outra causa de hiperprolactinemia. Nesse caso, é provável 
que a paciente seja portadora de microadenoma indetectável, 
embora sua incidência seja decrescente com o advento de ima-
gem altamente sensível por ressonância magnética (RM).

A maioria dos tumores hipofisários cresce lentamente, e 
muitos interrompem o crescimento após atingirem um deter-
minado tamanho. Portanto, as pacientes assintomáticas devem 
ser tratadas de forma conservadora, com imagens seriadas ob-
tidas por RM e dosagens séricas de PRL em intervalos de 1 a 
2 anos, considerando que o risco de progressão para macroa-
denoma é inferior a 10% (Schlechte, 1989). Essas mulheres 
devem ser acompanhadas, mesmo os casos com alterações dis-
cretas no ciclo menstrual, tendo em vista que correm risco de 
evoluir com hipoestrogenismo e, consequentemente, osteope-
nia e osteoporose (Klibanski, 1980).

A possibilidade de tratamento deve ser considerada 
quando tumores de qualquer tamanho estiverem associados 
a sintomas como amenorreia ou galactorreia (Fig. 15-16). A 
avaliação neurocirúrgica é obrigatória na presença de altera-

ções no campo visual ou de cefaleia intensa. De maneira ge-
ral, o tratamento de primeira linha é clínico tanto para micro 
quanto para macroadenomas. Especificamente, as mulheres 
devem receber um agonista da dopamina como o agonista 
não específico do receptor de dopamina, bromocriptina (Par-
lodel), ou o agonista do receptor de dopamina tipo 2, caber-
golina (Dostinex).

Esses agonistas da dopamina reduzem a secreção de PRL 
e o tamanho do tumor (Molitch, 2001). Entretanto, o trata-
mento com bromocriptina está associado a diversos efeitos 
colaterais comuns, como cefaleia, hipotensão postural, turva-
mento da visão, sonolência e cãibra em membros inferiores. 
Grande parte desses efeitos colaterais é atribuída à ativação dos 
receptores de dopamina tipo 1. Em razão de sua especificidade 
ao receptor, o tratamento com cabergolina geralmente é mais 
bem tolerado do que com bromocriptina. Além disso, a caber-
golina tem meia-vida mais longa que a bromocriptina, o que 
permite dosagens 1 ou 2 vezes por semana, em comparação 
com as múltiplas doses diárias de bromocriptina. Em geral, 
a posologia inicial para o tratamento com cabergolina é 0,25 

Níveis elevados de prolactina

Considerar cirurgia

Retração do tumor
e normalização

da PRL

Excluir causas secundárias de hiperprolactinemia,
evidências na RM para a massa hipofisária

Prolactinoma sintomático

MacroadenomaMicroadenoma

Titular o agonista
da dopamina

Titular o agonista
da dopamina

Intolerância ao
medicamento

PRL sérica
Trocar o agonista

da dopamina
Repetir a RM dentro

de 4 meses

, 20 20–50 . 50 (mg/L)

Não houve retração do
tumor ou houve crescimento

tumoral ou persiste a
hiperprolactinemia

Tratamento de
manutenção

Reavaliar o
diagnóstico,
aumentar

a dosagem
Monitorar a PRL
e repetir a RM

anualmente

Campimetria

Testar a reserva
funcional da hipófise

FIGURA 15-16 Algoritmo descrevendo avaliação e tratamento de prolactinomas hipofisários. RM 5 ressonância magnética; PRL 5 prolactina. (De 
Melmed, 2008, com permissão).
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mg/dia, por via oral, duas vezes por semana. A cabergolina é 
mais efetiva que a bromocriptina para normalizar os níveis de 
PRL (Di Sarno, 2001; Webster, 1994). Entretanto, o custo da 
cabergolina pode ser muito elevado. A maioria das pacientes 
consegue tolerar a bromocriptina se o tratamento for inicia-
do com administração de doses baixas noturnas (meio com-
primido ou 0,125 mg), para minimizar efeitos como náusea 
e tontura. Essa dosagem pode ser aumentada lentamente para 
três vezes ao dia, de acordo com a tolerância. É possível obter 
dosagens confiáveis dos níveis séricos de PRL pós-tratamento 
um mês após uso constante do medicamento.

Cirúrgico

A neurocirurgia é necessária nos casos de tumores refratários 
ou que produzam agravamento agudo dos sintomas. Sempre 
que possível, a abordagem cirúrgica da hipófise é feita por via 
transesfenoidal (Fig. 15-17). As complicações cirúrgicas, em-
bora raras, incluem hemorragia intraoperatória, extravazamen-
to de líquido cerebrospinal (rinorreia), diabetes insípido, danos 
em outros tipos de células hipofisárias e meningite (Arafah, 
1986; Molitch, 1999). A radioterapia pode ser utilizada em pa-
cientes com tumores persistentes ou não ressecáveis por meios 
cirúrgicos.

A B

FIGURA 15-17 Imagem por ressonância magnética de hipófise antes e após ressecção cirúrgica de macroadenoma. A. A imagem pré-operatória em 
corte coronal revela tumor medindo mais de 10 mm. B. Imagem coronal pós-operatória da mesma paciente após a excisão do tumor.
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FIGURA 15-18 Descrição gráfica da variação da duração do ciclo menstrual com a idade. (Dados de Treloar, 1967.)
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Outros tratamentos

Dependendo do sucesso dessas abordagens, terapias adicionais, 
como radioterapia, podem ser necessárias para a resolução de 
sintomas residuais. A fração gama permite focalizar com pre-
cisão o feixe de radiação reduzindo de forma significativa os 
danos teciduais locais e aumentando a tolerância da paciente. 
A terapia gênica foi proposta para o tratamento de tumores hi-
pofisários. As possibilidades incluem introdução, por infecção 
retroviral, de genes que codifiquem fatores inibidores do cres-
cimento. Há necessidade de estudos adicionais para determinar 
a segurança e a eficácia dessa abordagem (Seilicovich, 2005).

CICLO MENSTRUAL

Define-se ciclo menstrual normal como aquele com 28 67 dias, 
fluxo durando 4 6 2 dias, e perda média de 20 a 60 mL de 
sangue. Por convenção, o primeiro dia de sangramento vaginal 

é considerado o primeiro dia do ciclo menstrual. Os intervalos 
entre ciclos menstruais variam entre as mulheres e, com frequên-
cia, em uma mesma mulher em épocas diferentes de sua vida 
reprodutiva (Fig. 15-18). Em um estudo envolvendo mais de 
2.700 mulheres, os intervalos entre os ciclos menstruais foram-
mais irregulares nos dois primeiros anos após a menarca e nos 
três anos antes da menopausa (Treloar, 1967). Especificamente, 
é comum haver tendência a intervalos mais curtos durante a fase 
inicial de transição até a menopausa, mas tal tendência é seguida 
por prolongamento no intervalo na fase final de transição.O ci-
clo menstrual varia menos entre 20 e 40 anos de idade.

Quando observado sob a perspectiva da função ovariana, 
o ciclo menstrual pode ser definido em fase folicular pré-ovu-
latória e fase lútea pós-ovulatória (Fig. 15-19). As fases cor-
respondentes no endométrio denominam-se fase proliferativa 
e fase secretora (Tabela 15-9). Para a maioria das mulheres, a 
fase lútea do ciclo menstrual é estável, durando entre 13 e14 
dias. Consequentemente, variações no período do ciclo normal 

CICLO MENSTRUAL
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FIGURA 15-19 Controle gonadotrófico dos ciclos ovariano e endometrial. O ciclo ovariano-endometrial estruturou-se em 28 dias. A fase folicular 
(dias 1 a 14) caracteriza-se por níveis crescentes de estrogênio, espessamento do endométrio e seleção do folículo “ovulatório” dominante. Durante 
a fase lútea (dias 15 a 28), o corpo lúteo (CL) produz estrogênio e progesterona, preparando o endométrio para a implantação. Se houver nidação, 
o blastocisto em desenvolvimento começa a produzir gonadotrofina coriônica humana (hCG) com manutenção do corpo lúteo, o que preserva a 
produção de progesterona. FSH 5 hormônio folículo-estimulante; LH 5 hormônio luteinizante. (De Cunningham, 2010a, com permissão.)
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geralmente resultam de variações na duração da fase folicular 
(Ferin, 1974).

 ■ O ovário

Morfologia ovariana

O ovário humano adulto é oval, com 2 a 5 cm de comprimen-
to, 1,5 a 3 cm de largura e 0,5 a 1,5 cm de espessura. Durante 
os anos reprodutivos, cada ovário pesa entre 5 e 10 g. O ovário 
é formado por três partes: região cortical externa, que contém 
o epitélio germinal e os folículos; região medular, formada por 
tecido conectivo, células contráteis tipo mioide e células inters-
ticiais; e um hilo, que contém vasos sanguíneos, vasos linfáti-
cos e nervos que entram no ovário (Fig. 15-20).

Os ovários têm duas funções inter-relacionadas: geração 
de oócitos maduros e produção de hormônios esteroides e pep-
tídeos que criam um ambiente no qual é possível haver ferti-
lização e subsequente implantação no endométrio. As funções 
endócrinas do ovário estão intimamente correlacionadas com 

o surgimento e o desaparecimento morfológico dos folículos e 
do corpo lúteo.

Embriologia do ovário

O ovário se desenvolve a partir de três fontes celulares prin-
cipais: (1) células germinativas primordiais, que surgem da 
endoderme da vesícula umbilical e se diferenciam no oogô-
nio primário; (2) células epiteliais celômicas, que se desenvol-
vem em células da granulosa e (3) células mesenquimatosas da 
ponte gonadal, que se transformam no estroma ovariano. Para 
mais informações acerca da diferenciação gonadal, consulte o 
Capítulo 18 (p. 482).

As células germinativas primordiais são identificadas na 
vesícula umbilical logo na terceira semana de gestação (Baker, 
1963). Essas células iniciam sua migração para a ponte gonadal 
durante a sexta semana de gestação e geram os cordões sexuais 
primários. Não é possível distinguir o ovário dos testículos por 
critérios histológicos até aproximadamente 10 a 11 semanas 
da vida fetal.

TABELA 15-9 Características do ciclo menstrual

Fases menstruais

Dia do ciclo 1-5 6-14 15-28

Fase ovariana Folicular inicial Folicular Lútea

Fase endometrial Menstrual Proliferativa Secretora

Estrogênio/progesterona Níveis baixos Estrogênio Progesterona

Coroa radiada

Zona pelúcida

Zona pelúcida

Oócito secundário ovulado

Oócito secundário

Antro
Folículo vesicular

Córtex

Corpo lúteo em
desenvolvimento

Corpo
lúteo

Corpo albicante

Epitélio germinal

Túnica albugínea

Folículos primordiais

Medula

Folículos primários

Oócito primário

Células da granulosa

Folículo secundário

Antro

Ligamento ovariano

OVÁRIO

FIGURA 15-20 A ilustração descreve a anatomia ovariana e as várias etapas sequenciais do desenvolvimento folicular.
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Após atingirem a gônada, as células primordiais conti-
nuam a se multiplicar por meio de sucessivas divisões mitó-
ticas. Iniciando na 12a semana de gestação, um subgrupo de 
oogônios entra em meiose para se transformar em oócitos 
primários (Baker, 1967). Os oócitos primários são circunda-
dos por uma única camada de células da granulosa achatadas, 
criando um folículo primordial.

Perda de oócitos com a idade

Todos os oogônios se desenvolvem em oócitos primários ou 
sofrem atresia. Com base nos conhecimentos atuais sobre a 
função ovariana, a geração pós-natal de oócitos é impossível, 
o que é muito diferente da situação observada no sexo mascu-
lino, em que espermatozoides são produzidos continuamente 
durante toda a vida adulta. Em trabalhos recentes sugeriu-se 
que células-tronco ovarianas seriam capazes de gerar oócitos 
maduros, mas esse campo de pesquisa é altamente controverso 
(Notarianni, 2011).

O número máximo de oogônios é atingido na 20a semana 
de gestação, ocasião em que de 6 a 7 milhões de oogônios estão 
presentes no ovário (Baker, 1963). Aproximadamente 1 ou 2 
milhões de oogônios estão presentes no momento do nasci-
mento. Menos de 400 mil estarão presentes no início da pu-
berdade, dos quais menos de 500 destinados a ovular (Peters, 
1978). Portanto, a maioria das células germinativas se perde 
por atresia (Hsueh, 1996).

Atualmente há fortes evidências de que a atresia folicular 
não é um processo passivo e necrótico, mas um processo ati-
vo com controle hormonal preciso, denominado apoptose. A 
apoptose inicia-se na vida intrauterina e persiste ao longo de 
todo o período reprodutivo.

Divisão meiótica durante a maturação de oócitos

Conforme mencionado anteriormente, os oogônios primários 
entram em meiose na vida intrauterina para se transforma-
rem em oócitos primários. O desenvolvimento desses oócitos 
é inibido na prófase I, durante a divisão meiótica. A divisão 
meiótica prossegue na ovulação, em resposta ao pico de LH. 
Uma vez mais, ocorre inibição do processo, desta feita na me-
táfase meiótica. Acredita-se que essa inibição da meiose antes 
da ovulação resulte da produção de um inibidor de maturação 
de oócitos (OMI, de oocyte maturation inhibitor) pelas células 
da granulosa (Tsafriri, 1982). A meiose somente se completa se 
houver fertilização (Figura 15-21).

A conclusão da primeira divisão meiótica dentro do oócito 
resulta na produção de um corpo polar que contém material 
cromossômico e uma quantidade mínima de citoplasma. Com 
a conclusão da meiose, após a fertilização, ocorre a extrusão 
de um segundo corpo polar. O núcleo materno, denominado 
pró-núcleo, funde-se com o pró-núcleo paterno para gerar um 
pré-embrião com cariótipo 46,XX ou 46,XY.

Células do estroma

O estroma ovariano contém células intersticiais, células de 
tecido conectivo e células contráteis. Dessas, as células de te-
cido conectivo proporcionam apoio estrutural para o ovário. 
As células intersticiais que circundam folículos em desenvol-
vimento diferenciam-se em células tecais. Sob estimulação das 

gonadotrofinas, essas células aumentam de tamanho e arma-
zenam lipídeos, o que é característico de células produtoras de 
esteroides (Saxena, 1972).

Outro grupo de células intersticiais encontra-se no hilo 
ovariano, sendo, portanto, conhecidas como células hilares. 
Essas células se assemelham às células testiculares de Leydig, 
sendo que hiperplasia ou alterações neoplásicas nas células hi-
lares podem resultar em virilização em razão de secreção exces-
siva de testosterona. A função normal dessas células é desco-
nhecida, embora sua íntima associação com vasos sanguíneos e 
neurônios sugira que possam transportar sinais sistêmicos para 
o restante do ovário (Upadhyay, 1982).

 ■ Produção de hormônios pelos ovários

Esteroidogênese ovariana

O ovário em funcionamento normal sintetiza e secreta hor-
mônios esteroides sexuais – estrogênios, androgênios e pro-
gesterona – com padrão de controle preciso que, em parte, 
é determinado pelas gonadotrofinas hipofisárias, FSH e LH. 
Os produtos secretórios mais importantes da biossíntese de 
esteroides pelos ovários são a progesterona e o estradiol. En-
tretanto, o ovário também secreta estrona, androstenediona 
e 17a−hidroxiprogesterona. Os hormônios esteroides sexuais 
desempenham papel importante no ciclo menstrual preparan-
do o útero para implantação do óvulo fertilizado. Se a implan-
tação não ocorrer, a esteroidogênese ovariana declina, o endo-
métrio degenera e ocorre a menstruação.

Teoria das duas células da esteroidogênese ovariana A bios-
síntese do estrogênio exige a ação combinada de duas gonado-
trofinas (LH e FSH) sobre dois tipos de células (célula da teca 
e célula da granulosa). Originalmente proposto por Falck em 
1959, esse conceito é conhecido como teoria das duas células 
na esteroidogênese ovariana (Fig. 15-22) (Peters, 1980). Até o 
estágio antral final do desenvolvimento folicular, a expressão do 
receptor de LH limita-se ao compartimento tecal, e a expressão 
do receptor de FSH limita-se às células da granulosa.

As células da teca expressam todas as enzimas necessárias 
à produção de androstenediona. Isso inclui níveis elevados de-
expressão do gene CYP17, cujo produto enzimático catalisa a 
17-hidroxilação – etapa limitante para a taxa na conversão de 
progesterona em androgênio (Sasano, 1989). Essa enzima está 
ausente nas células da granulosa, o que as torna incapazes de 
produzir o precursor necessário para a produção de estrogênio. 
Portanto, as células da teca são a fonte primária de precursores 
estrogênicos das células da granulosa.

Em resposta à estimulação do LH, as células tecais sinte-
tizam androgênios, androstenediona e testosterona. Esses an-
drogênios são secretados no líquido extracelular e se difundem 
pela membrana basal até as células da granulosa fornecendo os 
precursores para a produção de estrogênio. Ao contrário das 
células tecais, as células da granulosa expressam níveis eleva-
dos de atividade aromatase em resposta à estimulação do FSH. 
Portanto, essas células convertem, com eficiência, androgênios 
em estrogênios, principalmente emestradiol, que é um estrogê-
nio potente. Em resumo, a esteroidogênese ovariana depende 
da ação de LH e FSH atuando de forma independente, respec-
tivamente, sobre as células tecais e da granulosa.
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FIGURA 15-21 A ilustração representa as etapas do desenvolvimento do oócito e da maturação folicular correspondente. No período fetal, as células 
germinativas primordiais, uma vez que tenham chegado na gônada, diferenciam-se em oogônias. A divisão mitótica dessas oogônias aumenta sua 
população. Muitas oogônias diferenciam-se em oócitos primários, que iniciam a meiose. Contudo, o processo é interrompido na prófase. Um ovócito 
primário e as células que o cercam são chamados de folículos primordiais. Na infância, os oócitos primários permanecem em suspensão na prófase 
I. Iniciando na puberdade e estendendo-se ao longo dos anos reprodutivos, vários folículos primordiais sofrem maturação a cada mês em folículos 
primários. Alguns deles continuam o desenvolvimento para folículos secundários. Um ou dois folículos secundários progridem para um estágio de 
folículo terciário ou de Graaf. Nesse estágio, a primeira divisão meiótica se completa para produzir um oócito haploide secundário e um corpo polar. 
Durante esse processo, o citoplasma é conservado pelo oócito secundário. Consequentemente, o corpo polar é desproporcionalmente pequeno. O 
oócito secundário interrompe a meiose em sua segunda metáfase. Um dos oócitos secundários é liberado na ovulação. Se o oócito for fertilizado, 
ocorre a segunda divisão meiótica. Se não houver fertilização, o oócito degenera antes da conclusão da segunda divisão meiótica.
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A esteroidogênese ao longo da vida

Infância. O ovário humano é capaz de produzir estrogênios a 
partir aproximadamente da oitava semana de gestação, embora 
uma quantidade mínima de esteroides seja sintetizada a qual-
quer momento durante o desenvolvimento fetal (Miller, 1988).

Os níveis circulantes de gonadotrofinas variam acentua-
damente em idades diferentes da vida de uma mulher. Ao lon-
go do segundo trimestre do desenvolvimento fetal, os níveis 
plasmáticos de gonadotrofinas aumentam até atingir níveis 
semelhantes aos observados na menopausa 
(Faiman, 1976). O eixo hipotálamo-hipófi-
se fetal continua o processo de maturação 
durante o segundo trimestre de gravidez, 
tornando-se mais sensível aos níveis altos de 
estrogênio e de progesterona circulantes se-
cretados pela placenta (Kaplan, 1976; Yen, 
1986). Em resposta aos níveis elevados des-
ses esteroides, as gonadotrofinas fetais caem 
a níveis baixos antes do nascimento. Depois 
do parto, os níveis de gonadotrofinas au-
mentam abruptamente no recém-nascido 
em razão da separação da placenta e conse-
quentemente liberação da inibição produ-
zida pelos esteroides placentários (Winter, 
1976).

A concentração de gonadotrofinas nos 
recém-nascidos permanece elevada durante 
os primeiros meses de vida, reduzindo-se a 
níveis mais baixos logo no início da infância 
(Winter, 1976). Há várias etiologias que ex-
plicam níveis baixos de gonadotrofinas du-
rante esse período da vida. Observou-se que 
o eixo hipotálamo-hipófise tem maior sensi-
bilidade para feedback negativo, até mesmo 

para o produzido pelos níveis baixos de esteroides gonadais em 
circulação nesse estágio (Yen, 1986). Há evidências crescentes 
de que o SNC desempenhe papel intrínseco na manutenção 
de níveis baixos de gonadotrofinas. A corroborar essa hipótese, 
observam-se níveis baixos de LH e FSH em crianças com dis-
genesia gonadal (Conte, 1975).

Puberdade. Um dos primeiros sinais da puberdade é o au-
mento na secreção de LH associado ao sono (Fig. 15-23). Ao 
longo do tempo, observa-se aumento da secreção de gonado-
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FIGURA 15-22 O diagrama ilustra a teoria das duas células da esteroidogênese folicular ovariana. As células tecais contêm grande quantidade de 
receptores de hormônio luteinizante (LH). A ligação do LH a esses receptores resulta em ativação do AMP cíclico e síntese de androstenediona a 
partir do colesterol. A androstenediona difunde-se através da membrana basal das células tecais para entrar nas células da granulosa do ovário. 
Aqui, sob ativação do hormônio folículo-estimulante (FSH), a androstenediona é convertida em estrona e estradiol pela enzima aromatase. AMPc 
5 monofosfato cíclico de adenosina; CYP11A 5 enzima de clivagem da cadeia lateral de colesterol; CYP17 5 17a-hidroxilase; CYP19 5 aromatase; 
DHEA 5desidroepiandrosterona; 3b-HSD 5 3b-hidroxiesteroide-desidrogenase; 17b-HSD1 5 17b-hidroxiesteroide-desidrogenase; R 5 receptor. 
(Reproduzida de Carr, 2005, com permissão).
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FIGURA 15-23 O diagrama superior ilustra as variações no hormônio luteinizante (LH) 
entre dia e noite nas diferentes etapas da vida. O diagrama inferior ilustra as variações 
nas concentrações de LH e FSH (hormônio folículo-estimulante) nas diferentes etapas da 
vida. (Redesenhada a partir de Carr, 1998, com permissão.)
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trofinas durante o dia. O aumento na razão FSH:LH é carac-
terístico em jovens na pré-menarca e em mulheres pós-meno-
páusicas. Durante os anos reprodutivos, essa razão é invertida 
com os níveis de LH excedendo os de FSH.

Níveis aumentados de gonadotrofinas estimulam a produ-
ção ovariana de estradiol. A elevação nos níveis de estrogênio 
resulta em estirão de crescimento, maturação dos órgãos geni-
tais femininos internos e externos e desenvolvimento de carac-
terísticas femininas, incluindo aumento das mamas (telarca). 
A ativação do eixo hipófise-suprarrenal resulta em aumento na 
produção suprarrenal de androgênio suprarrenal e no desen-
volvimento associado de pelos axilares e pubianos (adrenarca 
ou pubarca). Níveis aumentados de gonadotrofinas resultam 
em ovulação e subsequente menstruação, sendo que a primei-
ra menstruação define a menarca. Esse processo evolutivo leva 
aproximadamente 3 a 4 anos e foi discutido em detalhes no 
Cap. 14 (p. 382).

Menopausa. Após a menopausa, o ovário contém apenas 
alguns folículos. Como resultado, os níveis plasmáticos de 
estrogênio e de inibina diminuem acentuadamente após a 
cessação dos ciclos ovulatórios. Como consequência da perda 
desse feedback negativo, os níveis de LH e FSH aumentam 
muito em mulheres pós-menopáusicas. Níveis elevados de 
LH podem estimular a produção de esteroides C19 (princi-
palmente androstenediona) por células do estroma ovaria-
no. A androstenediona de origem ovariana, assim como os 
androgênios suprarrenais, pode ser convertida em tecidos 
periféricos à estrona, o estrogênio mais importante no plas-
ma de mulheres pós-menopáusicas. O principal local de con-
versão de androstenediona em estrona é o tecido adiposo. 
A conversão periférica de androstenediona circulante em es-
trona é diretamente proporcional ao peso corporal. Para um 
dado peso corporal, a conversão é maior nas mulheres pós-
-menopáusicas em comparação com as que se encontram na 
pré-menopausa. Tais níveis circulantes baixos de estrogênio 
geralmente são inadequados para proteger a mulher contra 
perdas ósseas.

Peptídeos gonadais e ciclo menstrual

Sistema ativina-inibina-folistatina. Os ovários sintetizam e 
secretam um grupo de fatores peptídicos – inibina, ativina e 
folistatina. Acredita-se que a inibina circulante tenha origem 
primariamente gonadal uma vez que seus níveis séricos caem 
abruptamente após castração (Demura, 1993).

Os níveis séricos de inibina variam amplamente ao lon-
go do ciclo menstrual (Groome, 1996; McLachlan, 1987). 
Durante o início da fase folicular, o FSH estimula a secre-
ção de inibina B pelas células da granulosa (Buckler, 1989) 
(Fig. 15-24). Entretanto, níveis crescentes de inibina circu-
lante inibem a secreção de FSH na fase folicular tardia. Du-
rante a fase lútea, a regulação da produção de inibina fica sob 
controle do LH, havendo troca da inibina B para a Inibina A 
(McLachlan, 1989). Os níveis de inibina B chegam ao máximo 
durante o meio da fase lútea e são reduzidos com a perda da 
função lútea, permanecendo baixos durante a transição de fase 
lútea a folicular e no início da fase folicular. A relação inversa 
entre níveis circulantes de inibina e secreção de FSH é consis-

tente com o possível papel de feedback negativo para a inibina 
na regulação da secreção de FSH.

Os níveis séricos de ativina, embora detectáveis, são baixos 
e se mantêm estáveis ao longo do ciclo menstrual (Demura, 
1993). Os níveis de folistatina também se mantêm inalterados 
ao longo do ciclo reprodutivo. Além disso, os níveis circulantes 
de folistatina são semelhantes em mulheres com deficiência de 
GnRH e pós-menopáusicas, assim como naquelas submetidas 
à ooforectomia (Kettel, 1996; Khoury, 1995). Esses dados 
sugerem enfaticamente que a folistatina circulante não seja 
derivada dos ovários, embora sua origem não tenha sido de-
terminada. Praticamente toda a folistatina encontra-se ligada 
à ativina ao longo do ciclo menstrual (McConnell, 1988). As-
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FIGURA 15-24 Os gráficos mostram alterações nos níveis de gonado-
trofina, inibina e esteroides sexuais em um ciclo menstrual normal. O 
primeiro gráfico apresenta os níveis máximos do hormônio luteinizante 
(LH) (linha púrpura) e do hormônio folículo-estimulante (FSH) (linha 
rosa). O gráfico central mostra as variações nos níveis de inibina A e 
inibina B. É importante observar que os níveis de inibina B (linha verde) 
atingem seu ponto máximo em momento próximo ao pico do nível de 
LH na fase intermediária do ciclo, enquanto a elevação máxima da inibi-
na A (linha laranja) ocorre vários dias após esse pico. No terceiro gráfico 
notam-se elevações nos níveis do estradiol (linha vermelha) antes do 
pico nos níveis do LH e no meio da fase lútea. Os níveis de progesterona 
(linha azul) atingem o ponto máximo no meio da fase lútea. E2 5 estra-
diol; P4 5 progesterona.
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sim, embora os ovários produzam ambas, ativina e folistatina, 
esses fatores parecem atuar localmente e não como modulado-
res da função gonadotrófica.

Fator de crescimento semelhante à insulina. Os papéis rela-
tivos do IGF-I e do IGF-II na mediação da função ovariana 
podem diferir entre as espécies, mas os dados atuais sugerem 
que o IGF-II seja mais importante nos humanos (el Roely, 
1993). As gonadotrofinas estimulam a produção de IGF-II pe-
las células da teca e por células da granulosa luteinizadas. Há 
receptores de IGF expressos em células da teca e da granulosa, 
o que corrobora a possibilidade de ação autócrina/parácrina 
nos folículos (Hernadez, 1992). O hormônio folículo-estimu-
lante também é mediador na expressão das proteínas ligantes 
de IGF. Esse sistema, embora complexo, permite uma sintonia 
fina complementar da atividade intrafolicular (Adashi, 1991; 
Theirry van Dessel, 1996).

 ■ Desenvolvimento folicular

O desenvolvimento folicular inicia-se com os folículos primor-
diais gerados durante a vida fetal (ver Fig. 15-20). Esses folí-
culos nada mais são que oócitos suspensos na primeira divisão 
meiótica, circundados por uma camada única de células granu-
losas achatadas. São separados do estroma por uma membra-
na basal delgada. Os folículos pré-ovulatórios são avasculares. 
Consequentemente, são criticamente dependentes da difusão 
e, no final do seu desenvolvimento, de junções comunicantes 
(gap junctions) para obtenção de nutrientes e eliminação de ex-
cretas metabólicas. A difusão também permite a passagem dos 
precursores de esteroides da camada de células tecais para a 
camada de células da granulosa.

Folículo primário

No estágio seguinte do desenvolvimento, as células da granu-
losa se tornam cuboides e aumentam em número para formar 
uma camada pseudoestratificada. Nesse momento, o folículo 
é denominado folículo primário. Formam-se junções comu-
nicantes intracelulares entre células da granulosa adjacentes 
e entre células da granulosa e o oócito em desenvolvimento 
(Albertini, 1974). Essas conexões permitem a passagem de 
nutrientes, íons e fatores de regulação entre as células. As 
junções comunicantes também permitem que células sem 
receptores de gonadotrofinas recebam sinais de células que 
expressam esse receptor (Fletcher, 1985). Como resultado, 
os efeitos mediados por hormônios podem ser transmitidos 
a todo o folículo.

Durante esse estágio, o oócito inicia a secretar um reves-
timento acelular conhecido como zona pelúcida. A zona pelú-
cida humana contém pelo menos três proteínas, denominadas 
ZP1, ZP2 e ZP3. Nos modelos fisiológicos atuais, os recepto-
res localizados no acrossomo do espermatozoide reconhecem a 
proteína ZP3. Essa interação resulta em liberação de conteú-
dos do acrossomo, penetração da zona pelúcida e fertilização 
do ovo. Embora o mecanismo exato possa diferir entre as es-
pécies, as enzimas liberadas do acrossomo induzem alterações 
em ZP2, resultando no endurecimento do revestimento. Esse 
processo evita a fertilização do oócito por mais de um esperma-
tozoide (Nixon, 2007).

Folículo secundário

O desenvolvimento de um folículo secundário ou pré-antral 
inclui crescimento final do oócito e aumento adicional no nú-
mero de células da granulosa. O estroma diferencia-se na teca 
interna e na teca externa, que é limitada pelo estroma circun-
dante (Eppig, 1979).

Folículo terciário

Com o desenvolvimento em curso, o líquido folicular começa 
a se acumular entre as células da granulosa, produzindo, ao 
final, um espaço cheio de líquido conhecido como antro. O 
folículo passa então a ser denominado folículo terciário ou an-
tral. O acúmulo complementar de líquido antral resulta em 
aumento rápido das dimensões foliculares e desenvolvimento 
do folículo pré-ovulatório, ou de Graaf.

As células da granulosa do folículo antral são histológi-
ca e funcionalmente divididas em dois grupos. As células que 
circundam o oócito formam o cúmulo oóforo, enquanto as 
que circundam o antro são conhecidas como células murais da 
granulosa.

O líquido antral consiste em um filtrado plasmático e 
de fatores secretados pelas células da granulosa. Esses fatores 
produzidos localmente, incluindo estrogênio e fatores de cres-
cimento, estão presentes em concentrações substancialmente 
mais elevadas no líquido folicular em comparação com a circu-
lação, e provavelmente são essenciais para o sucesso da matura-
ção folicular (Asimakopoulos, 2006; Silva, 2009).

Gonadotrofinas e desenvolvimento folicular

Os estágios iniciais do desenvolvimento (até o folículo secun-
dário) não exigem estimulação de gonadotrofinas e, por isso, 
são ditos “independentes de gonadotrofinas”. A maturação fo-
licular final exige a presença de quantidades adequadas de LH 
e FSH na circulação e, portanto, diz-se que é “dependente de 
gonadotrofinas” (Butt, 1970). É importante observar que exis-
tem dados a sugerir que a progressão de estágios independentes 
para dependentes de gonadotrofinas não é tão suave como se 
pensava anteriormente.

Conceito de janela de seleção

O desenvolvimento folicular é um processo de várias etapas 
com pelo menos três meses de duração, culminando na ovu-
lação a partir de um único folículo. A cada mês um grupo de 
folículos, denominado coorte, inicia a fase de crescimento se-
missincronizado. O tamanho dessa coorte parece ser propor-
cional ao número de folículos primordiais inativos dentro dos 
ovários, e foi estimado em 3 a 11 folículos por ovário em mu-
lheres jovens (Gougeon, 1994; Hodgen, 1982; Pache, 1990).

É importante enfatizar que o folículo ovulatório é recruta-
do de uma coorte cujo desenvolvimento iniciou-se 2 ou 3 ciclos 
antes do ciclo ovulatório. Durante esse período, grande parte 
dos folículos morre, tendo em vista que não estarão no estágio 
adequado de desenvolvimento durante essa janela de seleção.

Durante a transição lúteo-folicular, um pequeno aumento 
nos níveis de FSH é responsável pela seleção do único folículo 
dominante que finalmente irá ovular (Schipper, 1998). Como 
descrito anteriormente, as células tecais produzem androgê-
nios, e as células da granulosa geram estrogênios. A concentra-
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ção de estrogênio aumenta à medida que o tamanho folicular 
aumenta, intensificando os efeitos do FSH sobre as células da 
granulosa e produzindo ação estimuladora sobre os próprios 
folículos produtores de estrogênios.

Além disso, sugeriu-se que níveis intrafoliculares de mem-
bros da família do fator de crescimento tipo insulina (IGF) 
podem ter algum efeito sinérgico com o FSH no processo de 
seleção do folículo dominante. Outros trabalhos demonstra-
ram níveis elevados do fator de crescimento endotelial vascular 
(VEGF, de vascular endothelial growth factor) ao redor do folí-
culo a ser selecionado. Presume-se que esse folículo seja expos-
to a níveis mais elevados de fatores circulantes, como o FSH.

As células da granulosa também produzem inibina B, que 
passa do folículo para o plasma e inibe especificamentea libera-
ção do FSH, mas não do LH, pela adeno-hipófise. A produção 
combinada de estradiol e inibina B pelo folículo dominante 
resulta em declínio dos níveis de FSH na fase folicular e pode 
ser responsável, ao menos em parte, pela incapacidade dos 
outros folículos de atingirem o estado pré-ovulatório durante 
qualquer ciclo.

Microambiente folicular estrogênio-dominante

A maturação folicular exige a conversão bem-sucedida de um 
microambiente androgênio-dominante para um microambien-
te estrogênio-dominante. Em baixas concentrações, os andro-
gênios estimulam a aromatização e contribuem para a produção 
de estrogênio. Entretanto, os níveis de androgênio intrafolicu-
lar aumentam quando a aromatização nas células da granulosa 
ficar para trás em relação à produção de androgênios pela ca-
mada tecal. Em concentrações mais elevadas, os androgênios 
são convertidos aos mais potentes 5a-androgênios, como a di-
-hidrotestosterona. Esses androgênios inibem a atividade aro-
matase, não podem ser aromatizados a estrogênios e inibem a 
indução pelo FSH da expressão do receptor de LH nas células 
da granulosa (Hillier, 1980; Jia, 1985; McNatty, 1979b).

Esse modelo prevê que os folículos com número insufi-
ciente de receptores de FSH e de células da granulosa perma-
necerão primariamente androgênicos e sofrerão atresia. Corro-
borando esse modelo, o líquido folicular de folículos atrésicos 
apresenta maior razão entre androgênio e estrogênio e, diversos 
estudos demonstraram que níveis elevados de estrogênio evi-
tam a ocorrência de apoptose.

O fator de crescimento semelhante à insulina também 
possui atividade supressora de apoptose e é produzido pelas 
células da granulosa. Essa ação do IGF-I é suprimida por algu-
mas proteínas de ligação do IGF que estão presentes no líquido 
folicular de folículos atrésicos. Portanto, a ação do FSH para 
evitar a incidência de atresia pode resultar, em parte, de sua 
capacidade de estimular a síntese do IGF-I e suprimir a síntese 
das proteínas de ligação do IGF.

 ■ Fases do ciclo menstrual

Fase folicular

No final do ciclo menstrual, os níveis de estrogênio, proges-
terona e inibina são reduzidos abruptamente, com aumento 
correspondente nos níveis circulantes de FSH (Fig. 15-24) 
(Hodgen, 1982). Como anteriormente descrito, esse aumento 

no nível de FSH é responsável pelo recrutamento da coorte de 
folículos que contém aquele destinado à ovulação. Contrários à 
crença geral, estudos ultrassonográficos realizados em mulheres 
demonstraram que a ovulação não ocorre em lados alternados, 
mas ocorre aleatoriamente em qualquer ovário (Baird, 1987).

Em mulheres com função ovariana decrescente, a concen-
tração de FSH é alta nesse período do ciclo, quando compara-
das com a de mulheres mais jovens, possivelmente em razão da 
perda de produção de inibina pelo ovário na fase lútea anterior 
no ciclo. Como resultado, é comum solicitarem-se dosagens 
de FSH e estradiol nos primeiros dias da fase folicular, ou ter-
ceiro dia do ciclo, em clínicas especializadas em infertilidade. 
O aumento acelerado nos níveis de FSH sérico resulta em re-
crutamento mais intenso de folículos e explica a fase folicular 
curta observada nessas mulheres no final da vida reprodutiva e 
o aumento na incidência de gêmeos espontâneos.

No meio da fase folicular, os folículos aumentam a pro-
dução de estrogênio e inibina, resultando em declínio nos ní-
veis de FSH por meio de feedback negativo. Essa queda nos 
níveis de FSH contribui para a seleção do folículo que irá ovu-
lar, denominado folículo dominante. Com base nessa teoria, 
os folículos remanescentes expressam quantidades reduzidas 
de receptores de FSH e, portanto, são incapazes de responder 
adequadamente aos níveis declinantes de FSH. Além disso, é 
importante observar que o ovário expressa o fator angiogênico 
potente, VEGF. Os folículos que sofrerão atresia apresentam 
suprimento sanguíneo reduzido, presumivelmente em razão 
da redução na expressão de VEGF, o que efetivamente reduz 
a oferta de fatores circulantes a esses folículos (Ravindranath, 
1992).

Durante a maior parte do desenvolvimento folicular, a 
resposta da célula da granulosa à estimulação do FSH inclui 
aumento no número de células da granulosa, aumento na ex-
pressão de aromatase e, na presença de estradiol, expressão de 
receptores de LH nas células da granulosa. Com o desenvol-
vimento da expressão do receptor de LH durante o final da 
fase folicular, as células da granulosa iniciam a produção de 
pequenas quantidades de progesterona. A progesterona reduz a 
proliferação de células da granulosa e consequentemente lenti-
fica o crescimento folicular (Chaffkin, 1992). A progesterona 
é o principal responsável pela geração do pico de FSH (Erick-
son, 1979; McNatty, 1979a). Ela também aumenta o feedback 
positivo de estrogênio, como será discutido na seção seguinte 
(Couzinet, 1992). Esse último efeito explica a indução oca-
sional de ovulação em mulheres anovulatórias e amenorreicas 
quando recebem progesterona para induzir menstruação.

Ovulação e pico de hormônio luteinizante

A ovulação, processo pelo qual o complexo cúmulo oócito é li-
berado do folículo, foi comparada a uma resposta inflamatória. 
Como tal, os produtos induzidos por essas cascatas sinalizado-
ras incluem produtos genéticos que rompem o folículo e pas-
sam a remodelar seus remanescentes para formar o corpo lúteo.

No final da fase folicular, os níveis de estradiol aumentam 
dramaticamente. Por razões que não foram totalmente escla-
recidas, com esse rápido aumento, o estradiol deixa de ser um 
agente inibidor e, ao contrário, passa a exercer feedback positi-
vo, tanto no hipotálamo como na adeno-hipófise, para gerar o 
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pico de LH. São necessárias concentrações de estradiol de 200 
pg/mL durante 50 horas para iniciar um pico de gonadotrofi-
nas (Young, 1976).

O pico de LH age rapidamente nas células da granulosa e 
da teca do folículo pré-ovulatório para desligar os genes envol-
vidos na expressão folicular, ao mesmo tempo em que liga a ex-
pressão gênica imprescindível para a ovulação e a luteinização. 
Além disso, o pico de LH dá início à reentrada do oócito na 
meiose, expansão do cúmulo oóforo, síntese de prostaglandi-
nas e luteinização de células da granulosa. A duração média do 
pico de LH é de 48 horas, com a ovulação ocorrendo no pe-
ríodo de aproximadamente 36 a 40 horas após seu pico (Hoff, 
1983; Lemarchand-Beraud, 1982). Postula-se que o término 
abrupto do pico se deva a aumento agudo na secreção de este-
roides e inibina pelo corpo lúteo.

As células da granulosa que circundam o oócito diferem 
das células da granulosa murais, considerando que não expres-
sam receptores de LH nem sintetizam progesterona. As células 
granulosas do cúmulo oóforo desenvolvem junções comuni-
cantes entre si e com o oócito. A massa do cúmulo que acom-
panha o oócito em processo de ovulação é importante para 
criar uma superfície rugosa e aumentar as dimensões para me-
lhorar a “pegada” do oócito pela fímbria da trompa de Falópio.

A maturação e a luteinização discordantes do oócito são 
evitadas por ação de fatores produzidos localmente, incluin-
do o inibidor da maturação do oócito (OMI, der oocyte matu-
ration inhibitor) e o inibidor de luteinização. Propôs-se que a 
endotelina-1 seria o agente inibidor de luteinização, enquanto 
a identidade do OMI encontra-se atualmente em fase de inves-
tigação ativa (Tedeschi, 1992). A ativina intrafolicular também 
pode ajudar a evitar luteinização prematura, tendo em vista 
que suprime a produção de progesterona pelas células da gra-
nulosa (Li, 1992).

Recentemente, foi descoberto que membros de uma fa-
mília semelhante ao fator de crescimento epidérmico, ou seja, 
anfirregulina, epirregulina e b-celulina, substituem eventos 
morfológicos e bioquímicos desencadeados por LH, incluin-
do expansão do cúmulo e maturação do oócito. Consequen-
temente, esses fatores de crescimento fazem parte da cascata 
de fluxo descendente que se inicia com a ligação de LH ao seu 
receptor e termina com a ovulação.

Com base em pesquisas ultrassonográficas, a extrusão do 
oócito dura apenas alguns minutos (Knobil, 1994). Embora 
não haja definição exata desse mecanismo, sabe-se que a expul-
são não ocorre por aumento na pressão folicular (Espey, 1974). 
A presença de enzimas proteolíticas no folículo, incluindo 
plasmina e colagenase, sugere que tais enzimas sejam responsá-
veis por reduzir a espessura da parede folicular (Beers, 1975). 
O pico gonadotrófico pré-ovulatório estimula a expressão do 
ativador plasminogênico tecidual pelas células da granulosa e 
da teca. O pico diminui também a expressão do inibidor de 
plasminogênio, resultando em aumento acentuado na ativida-
de plasminogênica (Piquette, 1993).

As prostaglandinas também atingem o ponto máximo de 
concentração no líquido folicular durante o pico gonadotrófi-
co pré-ovulatório (Lumsden, 1986). As prostaglandinas esti-
mulam a contração dos músculos lisos do ovário, contribuin-
do, portanto, para a ovulação (Yoshimura, 1987). As mulheres 

em tratamento de infertilidade devem ser orientadas a evitar 
os inibidores da prostaglandina–sintetase no período pré-
-ovulatório para impedir a síndrome de folículo não rompido 
luteinizado (LUFS, de luteinized unruptured follicle syndrome) 
(Priddy, 1990; Smith, 1996). A incidência de LUFS foi esti-
mada em 4,5% em mulheres das mulheres em fase reproduti-
va. Entretanto, há fortes controvérsias sobre se a LUFS deva ser 
considerada patológica ou simplesmente um evento esporádico 
(Kerin, 1983).

Fase lútea

Logo após a ovulação, as células foliculares remanescentes di-
ferenciam-se em corpo lúteo, literalmente, corpo amarelo (Cor-
ner, 1956). Esse processo, que exige estimulação de LH, inclui 
mudanças morfológicas e funcionais conhecidas como lutei-
nização. As células da granulosa e da teca sofrem hipertrofia 
para formar, respectivamente, células da granulosa luteínicas e 
células tecais luteínicas menores (Patton, 1991). A conversão 
de uma célula da granulosa em uma grande célula lútea é um 
exemplo expressivo de diferenciação celular.

Durante a formação do corpo lúteo, a membrana basal 
que separa as células da granulosa das células tecais degenera 
o que permite a vascularização das células da granulosa previa-
mente avasculares. A invasão capilar inicia-se dois dias após a 
ovulação e atinge o centro do corpo lúteo no quarto dia. Esse 
aumento na perfusão permite o acesso dessas células lúteas à 
lipoproteína de baixa densidade (LDL, de low-density lipopro-
tein) em circulação, que é usada para o fornecimento decoles-
terol, precursor para a biossíntese de esteroides. Esse aumento 
acentuado no suprimento de sangue pode ter implicações clí-
nicas, considerando que a dor provocada por cisto hemorrági-
co de corpo lúteo é uma apresentação relativamente frequente 
nos atendimentos de emergência.

Como o próprio nome indica, a esteroidogênese do cor-
po lúteo é controlada principalmente pelo LH proveniente da 
adeno-hipófise. Com base nos produtos esteroidogênicos, a 
fase lútea é considerada predominantemente progesterônica, 
ao contrário da fase folicular, predominantemente estrogêni-
ca. Vascularização aumentada, hipertrofia celular e aumento 
no número de organelas intracelulares transformam o corpo 
lúteo no tecido esteroidogênico mais ativo do corpo. Níveis 
máximos de produção de progesterona são observados no meio 
da fase lútea e foram estimados na impressionante marca de 40 
mg de progesterona por dia. Pode-se presumir com segurança 
que a ovulação tenha ocorrido se o nível de progesterona exce-
der 3 ng/mL no 21o dia do ciclo. Níveis de progesterona acima 
de 10 a 15 ng/mL geralmente indicam que a função lútea é 
adequada sem necessidade de suplementação de progesterona.

Embora a progesterona seja o esteroide ovariano mais 
abundante durante a fase lútea, o estradiol também é produzi-
do em larga escala. Os níveis de estradiol diminuem transito-
riamente logo após o pico de LH. Tal redução talvez explique o 
pequeno sangramento no meio do ciclo observado por algumas 
pacientes. O motivo dessa redução permanece obscuro, embora 
possa resultar de inibição direta do crescimento das células da 
granulosa, aumentando os níveis de progesterona (Hoff, 1983). 
A redução nos níveis de estradiol é seguida por aumento cons-
tante até atingir o valor máximo no meio da fase lútea.
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O corpo lúteo também produz grandes quantidades do 
polipeptídeo inibina A. Isso coincide com redução nos níveis 
circulantes de LH durante a fase lútea. Quando os níveis de 
inibina A são reduzidos no final da fase lútea, a concentração 
de FSH volta a aumentar para dar início à seleção da coorte de 
oócitos para o próximo ciclo menstrual.

Gonadotrofinas e função lútea. A função hormonal normal 
do corpo lúteo depende de níveis adequados de LH sérico, pre-
sença de receptores de LH nas células lúteas e número sufi-
ciente de células lúteas (Vande Wiele, 1970). Como resultado, 
é muito importante que a expressão do receptor de LH nas 
células da granulosa seja induzida de forma adequada durante 
a fase folicular precedente. Corroborando com a importância 
desse hormônio para a sobrevivência do corpo lúteo, demons-
trou-se que baixas concentrações séricas de LH estão correla-
cionadas com menor duração da fase lútea.

Além disso, a função lútea é influenciada pelos níveis das 
gonadotrofinas durante a fase folicular precedente. A redução 
na secreção de LH ou de FSH está correlacionada com dis-
função lútea (McNeely, 1988; Stouffer, 1980). Possivelmen-
te, a ausência de FSH resulte em redução no número total de 
células da granulosa. Consequentemente, as células lúteas nes-
ses ciclos subótimos terão número reduzido de receptores de 
LH induzidos por FSH e, portanto, serão menos responsivas à 
estimulação por LH.

Luteólise. Se a gravidez não se concretizar, o corpo lúteo regri-
de por meio do processo denominado luteólise. O mecanismo 
da luteólise é pouco conhecido, porém acredita-se que a regres-
são lútea seja regulada rigorosamente, com variações mínimas 
no tempo do ciclo lúteo. Logo após a luteólise, o suprimento 
de sangue do corpo lúteo diminui, secreção de progesterona e 
estrogênio reduz-se bastante, e as células lúteas sofrem apop-
tose e se tornam fibróticas. Assim é formado o corpo albicans 
(corpo branco).

Se ocorrer gravidez, a hCG produzida no início da ges-
tação “salva” o corpo lúteo da atresia ligando-se e ativando o 
receptor de LH nas células lúteas. A esteroidogênese do corpo 
lúteo, estimulada pela hCG, mantém a estabilidade endome-
trial até que a produção de esteroides placentários seja suficien-
te para assumir essa função no final do primeiro trimestre. Por 
esse motivo, a remoção cirúrgica do corpo lúteo durante a gra-
videz deve ser seguida de reposição de progesterona, conforme 
descrito no Capítulo 9 (p. 272), até a 10a semana de gestação 
aproximadamente.

ENDOMÉTRIO

 ■ Histologia ao longo do ciclo menstrual

O endométrio é formado por duas camadas: a camada basal, 
que se apoia no miométrio, e a camada funcional, que se opõe 
ao lúmen uterino (Fig. 8-3, p. 222). A camada basal não se 
altera significativamente durante o ciclo e é importante para 
a regeneração do endométrio após a descamação menstrual. A 
camada funcional do endométrio pode ainda ser dividida em 
um segmento superficial e delgado, o estrato compacto, formado 

por glândulas e estroma denso, e outro segmento subjacente, o 
estrato esponjoso, que contém glândulas e grande quantidade de 
estroma e tecido intersticial frouxo.

Após a menstruação, o endométrio apresenta-se apenas 
com 1 ou 2 mm de espessura. Sob influência do estrogênio, 
as células glandulares e estromais da camada funcional pro-
liferam rapidamente logo após a menstruação (Fig. 15-25). 
Esse período de crescimento rápido, denominado fase prolife-
rativa, corresponde à fase folicular do ovário. À medida que 
essa fase progride, as glândulas se tornam mais tortuosas, e as 
células que revestem o lúmen glandular passam por processo 
de pseudoestratificação. O estroma permanece compacto. No 
momento do pico de LH, a espessura endometrial é de apro-
ximadamente 12 mm e não aumenta de maneira significativa 
a partir de então.

Após a ovulação, o endométrio transforma-se em um 
tecido secretor. O período durante e após a transformação é 
definido como fase secretora do endométrio e se correlaciona 
com a fase lútea ovariana do ciclo menstrual. Vacúolos subnu-
cleares ricos em glicogênio surgem nas células que revestem as 
glândulas. Com a estimulação pela progesterona, esses vacúo-
los movem-se da base glandular para seu lúmen e expelem seu 
conteúdo. Esse processo secretor atinge o ponto máximo apro-
ximadamente no sexto dia pós-ovulatório, coincidindo com 
o dia da implantação. Durante toda a fase lútea, as glândulas 
tornam-se cada vez mais tortuosas, e o estroma, mais edemato-
so. Além disso, as artérias espiraladas que alimentam o endo-
métrio aumentam em número, e na espiralação.

Se não houver implante de blastócito, o corpo lúteo não é 
mantido pela hCG, os níveis de progesterona caem e as glân-
dulas endometriais começam a entrar em colapso. Leucócitos 
polimorfonucleares e monócitos vindos da vasculatura vizinha 
infiltram-se no endométrio. As artérias espiraladas sofrem con-
tração, produzindo isquemia local, e lisossomos liberam enzi-
mas proteolíticas que aceleram o processo de destruição teci-
dual. As prostaglandinas, em particular a prostaglandina F2a, 
estão presentes no endométrio e possivelmente contribuem 
para o vasoespasmo arteriolar. A prostaglandina F2atambém 
induz contrações miometriais, que ajudam a expelir o tecido 
endometrial.

É provável que toda a camada funcional endometrial des-
came com a menstruação, deixando apenas a camada basal que 
fornece células para a regeneração endometrial. Entretanto, em 
uma série de estudos, foram encontradas grandes variações na 
quantidade de tecido descamado de diferentes níveis do endo-
métrio. Após a menstruação, a reepitelização do endométrio 
descamado pode iniciar-se 2 a 3 dias após o início da mens-
truação e ser concluída em 48 horas.

 ■ Regulação da função endometrial

Degradação do tecido e hemorragia

No interior do endométrio, um grande número de proteínas 
mantém um equilíbrio delicado entre a integridade do tecido 
e a destruição localizada exigida para a descamação menstrual 
ou para a invasão trofoblástica durante a implantação. É possí-
vel que os genes que codificam essas proteínas teciduais sejam 
regulados por citocinas, fatores de crescimento e hormônios 
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esteroides, embora os detalhes dessa regulação ainda sejam 
obscuros.

Dessas proteínas teciduais, o fator tecidual é uma proteína 
associada à membrana que ativa a cascata de coagulação em 
contato com o sangue. Além disso, a uroquinase e o ativador 
de plasminogênio tecidual (TPA, de tissue plasminogen activa-
tor) são ambos fibrinolíticos, aumentam a conversão de plas-
minogênio em plasmina e ativam a decomposição dos tecidos. 
A atividade do TPA é bloqueada pelo inibidor do ativador de 
plasminogênio-1, também presente no estroma endometrial 
(Lockwood, 1993; Schatz, 1995). É importante observar que as 
metaloproteinases de matriz (MMPs, de matrix metalloproteina-
ses) são uma família de enzimas com sobreposição de substratos 
específicos para colágenos e outros componentes da matriz ex-
tracelular. A composição das MMPs varia dentro de tecidos en-
dometriais diferentes e durante o ciclo menstrual. Os inibidores 
endógenos de MMPs, conhecidos como inibidores teciduais de 
metaloproteinases de matriz, também estão aumentados na fase 
pré-menstrual e limitam a atividade degradadora da MMP.

Vasoconstrição e contratilidade miometrial

A menstruação efetiva depende de temporização adequada en-
tre vasoconstrição endometrial e contração miometrial. A va-
soconstrição produz isquemia, que, por sua vez, provoca danos 
endometriais e subsequente descamação menstrual. Dentro do 
endométrio, as células epiteliais e estromais secretam endote-
lina-1, membro de uma família de vasoconstritores potentes. 
A encefalinase, que degrada endotelinas, é expressa em seus 
níveis mais elevados no endométrio no meio da fase secretória 
(Head, 1993). Entretanto, no final da fase lútea, a redução nos 
níveis séricos de progesterona levam à perda de expressão de 
encefalinase. Com isso, há aumento da atividade da endote-
lina, que, por sua vez, forma um sistema fisiológico com ten-
dência à vasoconstrição.

Em harmonia com a descamação do endométrio, as con-
trações miometriais controlam a perda de sangue comprimin-
do a vasculatura do endométrio e auxiliando na eliminação 
menstrual. A queda nos níveis séricos de progesterona reduz 
a quantidade de enzimas que degradam prostaglandinas. Isso 

A B

C D

FIGURA 15-25 Microfotografia ilustrando as mudanças endometriais durante o ciclo menstrual. A. Fase proliferativa: variando de retas para ligeira-
mente espiraladas, as glândulas tubulares são revestidas por epitélio colunar pseudoestratificado com mitoses espalhadas. B. Início da fase secre-
tora: as glândulas espiraladas com diâmetro ligeiramente ampliado são revestidas por epitélio colunar simples com vacúolos subnucleares claros. C. 
Final da fase secretora: as glândulas dilatadas e serrilhadas com secreção intraluminal são revestidas por células colunares curtas. D. Fase menstrual: 
endométrio fragmentado com estroma condensado e glândulas com vacúolos secretores são observados em um fundo com sangue. (Fotografias 
cedidas pelo Dr. Kelley Carrick.)
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permite aumentar a atividade da prostaglandina F2a no mio-
métrio e desencadear contrações miometriais (Casey, 1980).

Estrogênios e progestrogênios

A expressão dos receptores de estrogênio e dos receptores de pro-
gesterona no endométrio é altamente regulada ao longo do ciclo 
menstrual. Essa regulação do número de receptores de esteroi-
des cria um mecanismo adicional para controlar os efeitos dos 
esteroides sobre o desenvolvimento e a função do endométrio.

Os receptores de estrogênios são expressos nos núcleos das 
células epiteliais, estromais e miometriais, observando-se pico 
de concentração durante a fase proliferativa. Entretanto, du-
rante a fase lútea, níveis de progesterona em elevação reduzem 
a expressão do receptor de estrogênio (Lessey, 1988).

Os receptores endometriais de progesterona atingem seu 
nível máximo na fase intermediária do ciclo em resposta à ele-
vação nos níveis de estrogênio. Na fase lútea intermediária, a 
expressão de receptores de progesterona no endométrio é qua-
se nula, embora permaneça forte no compartimento estromal 
(Lessey, 1988; Press, 1988).

A proliferação e a diferenciação do epitélio uterino são 
controladas por estradiol, progesterona e vários fatores de 
crescimento. A importância dos estrogênios para o desen-
volvimento endometrial foi enfatizada pela comprovação de 
aumento da hiperplasia endometrial em mulheres recebendo 
terapia estrogênica sem oposição. O estrogênio exerce seus 
efeitos diretamente por meio de interação com receptores de 
estrogênio e por indução de vários fatores de crescimento, in-
cluindo IGF-1, fator transformador de crescimento a e fator 
de crescimento epidérmico (Beato, 1989; Dickson, 1987). Os 

efeitos da progesterona sobre o crescimento endometrial va-
riam nas distintas camadas endometriais. Sem dúvida nenhu-
ma, a progesterona é extremamente importante para a conver-
são da camada funcional passando de padrão proliferativo para 
padrão secretor. Além disso, a progesterona parece promover 
proliferação celular na camada basal.

Fatores de crescimento e moléculas de adesão celular

Um grande número de fatores de crescimento e receptores as-
sociados foi identificado no endométrio (Tabela 15-10). Cada 
um desses fatores possui padrão próprio de expressão, sendo 
que essa complexidade dificulta a determinação de qual fator 
é mais importante para a função endometrial (Ohlsson, 1989; 
Sharkey, 1995).

Além dos fatores de crescimento, as moléculas de adesão 
celular localizadas dentro do endométrio desempenham papel 
importante na função endometrial. Essas moléculas se dividem 
em quatro classes: integrinas, caderinas, selectinas e membros da 
superfamília das imunoglobulinas. Cada uma delas está impli-
cada na regeneração endometrial e na implantação embrionária.

Janela de implantação

Nos seres humanos, o embrião entra na cavidade uterina entre 
2 e 3 dias apósa fertilização, sendo que a implantação inicia-se 
aproximadamente quatro dias mais tarde (Fig. 15-26). Estudos 
realizados em humanos e em modelos animais demonstraram 
que a implantação normal e o desenvolvimento embrionário 
exigem desenvolvimento sincronizado de endométrio e em-
brião (Pope, 1988). O blastocisto humano pode ter exigências 
menos rigorosas para a nidação do que o de outras espécies, 

TABELA 15-10 Fatores de crescimento endometriais e suas funções

Fatores de crescimento Função sugerida Local de produção

Família do fator transformador de crescimento b 
(TGF-b)

Regulação da organização da matriz extracelular 
por meio da regulação de TIMPs e PAI-1

Células epiteliais e estromais

Fator de crescimento epidérmico (EGF) Estímulo da diferenciação das células estromais, 
regulação da expressão das integrinas nas células 
endometriais

Células estromais e glandulares

Fatores de crescimento semelhantes à insulina 
(IGF-I e IGF-II)

Promoção de mitose e de diferenciação no 
endométrio

Endométrio, ovário, trofoblastos

Proteína de ligação à IGF-1 (IGFBP-1) Modulação da invasão de trofoblastos Células estromais decidualizadas

Fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF, 
de platelet-derived growth factor)

Promoção da angiogênese, estimulação da 
proliferação das células estromais

Células estromais, plaquetas 
ativadas

Fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) Modulação da angiogênese e da permeabilidade 
vascular

Células glandulares

Fator-b de necrose tumoral (TNF-b, de tumor 
necrosis factor-b)

Promoção de efeitos mitogênicos, angiogênicos, 
inflamatórios e imunomoduladores

Endométrio, trofoblastos

Fator estimulante de colônias de macrófagos 
(MCSF, de macrophage colony-stimulating 
factor)

Estímulo da maturação de monócitos, regulação da 
função celular de macrófagos maduros

Endométrio, decídua, placenta

Fator inibidor de leucemia (LIF, de leukemia 
inhibitory factor)

Promoção da implantação de blastocisto Endométrio, blastocisto, placenta

PAI-15 inibidor do ativador de plasminogênio-1; TIMP5 inibidor tecidual de metaloproteinases de matriz.
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levando em consideração que a implantação ectópica é relati-
vamente frequente.

A receptividade uterina pode ser definida como uma ja-
nela temporal de maturação endometrial durante a qual o tro-
fectoderma insere-se nas células epiteliais endometriais com 
invasão subsequente do estroma endometrial. Com base em 
uma série de estudos, a janela de implantação em seres huma-
nos é relativamente ampla, estendendo-se do 20o ao 24o dia do 
ciclo menstrual. A determinação precisa dessa janela temporal 
é essencial, considerando que apenas os fatores expressos du-
rante esse período atuam como mediadores funcionais diretos 
da receptividade uterina.

Vários pesquisadores tentaram correlacionar marcadores 
bioquímicos com características ultraestruturais do endomé-
trio e receptividade uterina. A maturação endometrial está 
associada à perda de microvilosidades superficiais e de células 
ciliadas, assim como ao desenvolvimento de protrusões celula-
res, denominadas pinópodes, na superfície apical do endomé-
trio. Especificamente, a presença de pinópodes é um marcador 
morfológico importante de peri-implantação endometrial. 
Sabe-se que a formação de pinópodes é altamente dependente 
de progesterona (Yoshinaga, 1989).

Supõe-se que uma grande variedade de fatores sejam im-
portantes para a receptividade uterina, incluindo moléculas de 
adesão celular – integrinas, selectinas, caderinas e mucinas – 
assim como imunoglobulinas e citocinas. As integrinas foram 
especialmente bem estudadas nesse particular (Casals, 2010). 
Contudo, até o momento, não foi possível determinar qual-
quer molécula específica de integrina como marcador essencial 
para identificação da janela de implantação (Achache, 2006).

Cronograma endometrial e deficiência da fase lútea. Em 
um estudo clássico, Noyes e colaboradores (1950) descreve-
ram um sistema para correlacionar aparência histológica endo-

metrial e fase cíclica menstrual. Com base nesse sistema, uma 
discrepância de mais de dois dias, denominada deficiência da 
fase lútea, foi relacionada a problemas de implantação e perdas 
precoces de gravidez (Olive, 1991). Com esse objetivo foram 
realizadas biópsias de endométrio para investigação de inferti-
lidade. Seu limitado papel atual será discutido no Capítulo 19 
(p. 513).

ENDOCRINOLOGIA DA GRAVIDEZ

Durante a gravidez ocorrem grandes mudanças endócrinas na 
circulação materna em decorrência de alterações fisiológicas e 
de contribuições da placenta e do feto. Discussões mais de-
talhadas sobre essas alterações podem ser encontradas na 23a 
edição do livro Obstetrícia de Williams (Cunningham, 2012).

 ■ Gonadotrofina coriônica humana

A gonadotrofina coriônica humana é produzida no sinciotro-
foblasto placentário e pode ser detectada no soro 7 a 9 dias 
após o pico de LH. No início da gravidez os níveis de hCG 
aumentam rapidamente, duplicando aproximadamente a cada 
dois dias. Os níveis desse hormônio peptídeo atingem o pon-
to máximo em aproximadamente 100.000 mUI/mL durante 
o primeiro trimestre de gravidez. Em seguida, ocorre redução 
relativamente rápida no início do segundo trimestre e manu-
tenção em níveis baixos durante todo o período remanescente 
da gravidez.

A hCG liga-se aos receptores de LH/CG nas células do 
corpo lúteo e estimula a esteroidogênese no ovário. A fim de 
manter a integridade endometrial e a quiescência uterina, os 
níveis de hCG são essenciais na medida em que mantêm a pro-
dução de esteroides pelo corpo lúteo no início da gravidez, até 

ENDOCRINOLOGIA DA GRAVIDEZ
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FIGURA 15-26 A ilustração mostra os pontos principais da concepção: ovulação, fertilização, transporte do zigoto pela tuba uterina e implantação.
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que a placenta atinja capacidade esteroidogênica adequada. De 
maneira geral, a transferência da produção de estrogênios e de 
progesterona do ovário para a placenta é conhecida como “mu-
dança lúteo-placentária”.

Como a placenta é a principal fonte de produção de hCG, 
a medição dos níveis de hCG plasmática mostrou-se uma ferra-
menta eficaz para rastreamento de casos de gravidez com massa 
ou função placentária alteradas. Níveis relativamente elevados 
de hCG são observados associados a gestações múltiplas ou de 
feto com síndrome de Down. Níveis mais baixos de hCG são 
observados em casos de placentação deficiente, como ocorre na 
gravidez ectópica ou no abortamento espontâneo. As dosagens 
seriadas de hCG são extremamente úteis para monitorar essas 
últimas condições, considerando que sua duplicação no tempo 
é um parâmetro relativamente confiável.

Elevações atipicamente anormais nos níveis de hCG são 
observadas com maior frequência na presença de doença trofo-
blástica gestacional, incluindo mola hidatiforme e coriocarci-
noma (Capítulo 37, p. 898). Como observado anteriormente, 
a hCG e o TSH compartilham uma subunidade a comum e 
subunidades b relacionadas. Em razão dessa semelhança estru-
tural, a hCG pode ligar-se e ativar receptores de TSH na glân-
dula tireoide, o que explica a associação entre gravidez molar e 
hipertireoidismo.

A hCG é um marcador tumoral bastante útil para casos 
de neoplasia não trofoblástica. A produção ectópica (não pla-
centária) de hCG, o dímero intacto ou a subunidade a, ge-
ralmente estão associados a tumores de células germinativas, 
e há registros de grande variedade de tumores que surgem no 
epitélio mucoso do colo uterino, da bexiga, do pulmão e da 
nasofaringe (Capítulo 36, p. 880). Postulou-se que a hCG se-
ria capaz de inibir a apoptose nesses tumores, possibilitando, 
consequentemente, um crescimento mais rápido (Iles, 2007).

 ■ Esteroides placentários

Mudança lúteo-placentária

O corpo lúteo é a principal fonte de produção de esteroides 
sexuais no início da gravidez. A remoção cirúrgica do corpo 
lúteo provoca abortamento quando realizada antes da mudan-
ça para a produção de esteroides placentários. Assim, nesses 
casos, há necessidade de suplementação pós-operatória de pro-
gesterona para manutenção da gravidez inicial; os esquemas de 
reposição foram discutidos no Capítulo 9 (p. 272).
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A investigação e o tratamento de pacientes com amenorreia 
são comuns na ginecologia, e a prevalência de amenorreia pa-
tológica varia de 3 a 4% em populações na idade reprodutiva 
(Bachmann, 1982; Petterson, 1973). A amenorreia é diagnos-
ticada em mulheres (1) que ainda não tenham menstruado aos 
14 anos de idade e não apresentem outras evidências de de-
senvolvimento puberal; (2) que não tenham menstruado aos 
16 anos de idade, mesmo estando presentes outros sinais de 
puberdade; ou (3) que já tenham menstruado, mas estejam sem 
menstruar por período total equivalente a três ciclos prévios ou 
seis meses. Embora, classicamente, a amenorreia seja definida 
como primária (nenhuma menstruação anterior) ou secundá-
ria (cessação da menstruação), essa distinção deve ser evitada, 
considerando que potencialmente induz a erros diagnósticos.

Em algumas circunstâncias, é razoável iniciar as investiga-
ções mesmo na ausência desses critérios estritos. Entre os exem-
plos estão pacientes com estigmas da síndrome de Turner, com 
virilização evidente ou com histórico de curetagem uterina. 
A possibilidade de investigar retardo de puberdade antes das 
idades mencionadas também deve ser considerada se o médico 
perceber preocupação da própria paciente ou de seus pais.

Embora a lista de possíveis etiologias seja extensa, grande 
parte das causas se enquadra em um número limitado de cate-

gorias (Tabelas 16-1 e 16-2). Evidentemente, a amenorreia é 
normal antes da puberdade, durante a gravidez e a lactação e 
após a menopausa.

CICLO MENSTRUAL NORMAL

O diagnóstico diferencial de amenorreia pode ser realizado 
com base nas necessidades para a geração de ciclos menstruais 
normais. Para a produção de um padrão de sangramento ute-
rino cíclico e controlado há necessidade de regulação temporal 
e quantitativa precisa de uma série de hormônios reprodutivos 
(Cap. 15, p. 423).

Em primeiro lugar, o eixo hipotálamo-hipófise-ovário 
deve estar funcional. O hipotálamo libera pulsos de hormô-
nio liberador da gonadotrofina (GnRH, de gonadotropin-rele-
asinghormone) na circulação portal hipotalâmica-hipofisária, 
em frequências e amplitudes definidas. O GnRH estimula a 
síntese e a secreção das gonadotrofinas, isto é, hormônio lu-
teinizante (LH) e hormônio folículo-estimulante (FSH), pelas 
células gonadotróficas da adeno-hipófise. Essas gonadotrofinas 
entram na circulação periférica e atuam no ovário para esti-
mular o desenvolvimento folicular e a produção de hormônios 
ovarianos. Os hormônios ovarianos incluem os hormônios es-
teroides (estrogênio, progesterona e androgênios), assim como 
o hormônio peptídeo inibina. Como o próprio nome indica, 
a inibina bloqueia a síntese e a secreção do FSH. Os esteroides 
gonadais normalmente têm ação inibitória, tanto na hipófise 
como no hipotálamo. Contudo, o desenvolvimento de folícu-
los maduros resulta em elevação rápida nos níveis de estrogê-
nio. Tais níveis atuam positivamente na hipófise para gerar um 
pico de liberação de LH no meio do ciclo. O mecanismo por 
meio do qual o feedback do estrogênio deixa de ser negativo 
para ser positivo é desconhecido. Além da liberação de LH, os 
estrogênios circulantes estimulam o desenvolvimento de reves-
timento endometrial proliferativo espesso.

Após a ovulação, o LH estimula a luteinização das células 
foliculares da granulosa e das células tecais circunvizinhas, 
formando o corpo lúteo. Além da produção contínua de es-
trogênio, o corpo lúteo secreta também níveis elevados de 
progesterona. A progesterona converte o endométrio para 
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padrão secretor. Se houver gravidez, o corpo lúteo é “salvo” 
pela gonadotrofina coriônica humana (hCG) secretada por 
células do sinciciotrofoblasto. Desde o ponto de vista estru-
tural o hCG é semelhante ao LH e assume o papel de ma-
nutenção do corpo lúteo no início da gestação. Se a gravidez 
não se concretizar, a secreção de progesterona e de estrogênio é 
interrompida, resultando em descamação endometrial. O pa-
drão desse“sangramento por falta de progesterona” varia entre 
as mulheres, tanto em duração quanto em volume de sangue 
perdido, mas deve se manter relativamente constante ao longo 
dos ciclos de cada paciente.

A amenorreia pode se seguir ao rompimento dessa comu-
nicação articulada. Contudo, mesmo quando ocorrem as alte-
rações hormonais cíclicas esperadas, é possível haver ausência 
de menstruação, em razão da presença de anormalidades ana-
tômicas. O endométrio deve estar apto a responder normal-
mente à estimulação hormonal, e o colo, a vagina e o introito 
devem estar presentes e patentes.

SISTEMA DE CLASSIFICAÇÃO

Foram desenvolvidos vários sistemas de classificação para o 
diagnóstico de amenorreia, sendo que todos têm pontos fortes 
e fracos. A Tabela 16-3 descreve um esquema bastante útil. 
Esse sistema divide as causas de amenorreia em etiologias ana-
tômicas e hormonais, com subdivisão em distúrbios herdados 
e adquiridos.

Como mencionado anteriormente, a menstruação nor-
mal exige produção ovariana adequada de hormônios esteroi-
des. A redução da função ovariana (hipogonadismo) resulta de 

ausência de estimulação pelas gonadotrofinas (hipogonadis-
mo hipogonadotrófico) ou de insuficiência ovariana primária 
(hipogonadismo hipergonadotrófico) (Tabela 16-4). Diversos 
distúrbios estão associados a níveis relativamente normais de 
LH e FSH (eugonadotróficos), porém com perda da ciclicidade 
apropriada. Um exemplo clássico desta categoria é a síndrome 
do ovário policístico, que será mais bem discutida na pág. 451.

DISTÚRBIOS ANATÔMICOS

As anormalidades anatômicas que potencialmente se apresen-
tam na forma de amenorreia podem, de forma ampla, ser con-
sideradas como distúrbios herdados ou adquiridos do trato de 
saída (útero, colo, vagina e introito).

 ■ Herdados

Esse tipo de distúrbio é causa frequente de amenorreia em ado-
lescentes, sendo que a anatomia pélvica é anormal em aproxi-
madamente 15% das mulheres com amenorreia primária (The 
Practice Committee of the American Society for Reproductive 
Medicine, 2006). A Figura 16-1 descreve os defeitos anatômi-
cos que podem se apresentar na forma de amenorreia. Tais defei-
tos serão discutidos em mais detalhes no Capítulo 18 (p. 492).

Obstrução distal do trato genital

É possível haver amenorreia em mulheres com hímen imper-
furado (1 em 2.000 mulheres), septo vaginal transverso (1 
em 70.000 mulheres) ou atresia isolada de vagina ((Banerjee, 
1999; Parazzini, 1990; Reid, 2000). Pacientes com essas anor-

SISTEMA DE CLASSIFICAÇÃO

DISTÚRBIOS ANATÔMICOS

TABELA 16-1 Amenorreia primária: frequência de etiologias

Apresentação Frequência(%)

Hipogonadismo hipergonadotrófico
45,X e variantes
46,XX
46,XY

43
27
14
2

Eugonadismo
Agenesia mülleriana
Septo vaginal
Hímen imperfurado
SIA
SOP
HSRC
Doença de Cushing e doença da tireoide

30
15
3
1
1
7
1
2

Níveis baixos de FSH sem desenvolvimento 
das mamas

Atraso constitucional
Deficiência de GnRH
Outras doenças do SNC
Doença hipofisária
Transtornos alimentares, estresse, excesso de 

exercício

27
14
5
1
5
2

SIA5 síndrome da insensibilidade androgênica; HSRC5 hiperplasia suprarrenal 
congênita; SNC5 sistema nervoso central; FSH5 hormônio folículo-estimulante; 
GnRH5 hormônio liberador da gonadotrofina; SOP5 síndrome do ovário 
policístico. Adaptada de Reindollar, 1981, com permissão.

TABELA 16-2 Amenorreia secundária: frequência de etiologiasa

Apresentação Frequência (%)

Níveis baixos ou normais de FSH: vários
Transtornos alimentares, estresse, excesso de 

exercício
Distúrbios hipotalâmicos inespecíficos
Anovulação crônica (SOP)
Hipotireoidismo
Síndrome de Cushing
Tumor hipofisário/sela vazia
Síndrome de Sheehan

67,5
15,5

18
28
1,5
1
2
1,5

Níveis elevados de FSH: insuficiência gonadal
46,XX
Cariótipo anormal

10,5
10
0,5

Níveis elevados de prolactina 13

Anatômica
Síndrome de Asherman

7
7

Estados hiperandrogênicos
HSRC de início tardio
Tumor ovariano
Sem diagnóstico

2
0,5
1
0,5

a Excluído o diagnóstico de gravidez.
HSRC5 hiperplasia suprarrenal congênita; FSH5 hormônio folículo-estimulante; 
SOP5 síndrome do ovário policístico.
Adaptada de Reindollar, 1986, com permissão.
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TABELA 16-3 Esquema de classificação para amenorreia

Anatômicas

Herdadas
Agenesia mülleriana (parcial ou total)
Septo vaginal
Atresia cervical
Hímen imperfurado
Fusão labial

Adquiridas
Sinéquias intrauterinas (síndrome de Asherman)
Estenose do colo uterino

Hormonais/endocrinológicas

Hipogonadismo hipergonadotrófico (POF)
Adquiridas

Cromossômicas (disgenesia gonadal)
Distúrbios de genes isolados

Adquiridas
Infecção
Autoimune
Iatrogênica
Ambiental
Idiopática

Amenorreia eugonadotrófica
Herdadas

Síndrome do ovário policístico
Hiperplasia suprarrenal congênita com início na vida adulta
Tumores ovarianos (produtores de esteroides)

Adquiridas
Hiperprolactinemia
Doença tireoidiana
Síndrome de Cushing
Acromegalia

Hipogonadismo hipogonadotrófico
Distúrbios do hipotálamo 5 amenorreia hipotalâmica
Herdado

Hipogonadismo hipogonadotrófico idiopático (HHI)
Síndrome de Kallmann

Adquirida
Amenorreia hipotalâmica (“funcional”)

Transtornos alimentares
Excesso de exercícios
Estresse

Processos destrutivos
Tumor
Radiação
Trauma
Infecção
Doença infiltrativa

Pseudociese

Hipogonadismo hipogonadotrófico (cont.)
Distúrbios da adeno-hipófise
Herdadas

Hipoplasia da hipófise
Adquiridas

Adenoma
Prolactinoma

Processos destrutivos
Macroadenoma
Metástases
Radiação
Trauma
Infarto (síndrome de Sheehan)
Doença infiltrativa

Doenças crônicas
Doença renal em estágio terminal
Doença hepática
Malignidade
Síndrome da imunodeficiência adquirida (Aids)
Síndromes de má-absorção

TABELA 16-4 Categorias de amenorreia com base nos níveis de gonadotrofinas e estrogênio

Tipo de hipogonadismo LH/FSH Estrogênio Defeito primário

Hipergonadotrófico Alto Baixo Ovário

Hipogonadotrófico Baixo Baixo Hipotálamo/hipófise

Eugonadotrófico Normala Normala Vários

a Geralmente na faixa normal, mas sem ciclicidade.
FSH5 hormônio folículo-estimulante; LH5 hormônio luteinizante.
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malidades apresentam cariótipo 46,XX, características sexuais 
secundárias femininas e função ovariana normal. Portanto, o 
volume de sangramento uterino é normal, mas as vias normais 
para eliminação do sangue estão obstruídas ou ausentes. Essas 
pacientes podem apresentar sintomas pré-menstruais, como 
sensibilidade nas mamas, desejos alimentares e mudanças no 
estado de humor, atribuíveis a níveis elevados de progestero-
na. Além disso, o acúmulo do sangue menstrual obstruído 
com frequência causa dor abdominal cíclica. Em mulheres 
com obstrução do trato genital, o aumento na menstruação 
retrógrada pode resultar no desenvolvimento de endometriose 
e complicações associadas, como dor crônica e infertilidade. 
Ademais, embora estruturalmente normais, os lábios vaginais 
de algumas meninas podem se apresentar fortemente aderidos, 
levando à obstrução e amenorreia. Em sua maioria os casos são 
tratados precocemente com estrogênio tópico e/ou separação 
manual, conforme descrito no Capítulo 14 (p. 386). Desta for-
ma, evita-se a maioria dos casos de obstrução da saída do fluxo.

Malformações müllerianas

Durante o desenvolvimento embrionário, os ductos mülleria-
nos dão origem à parte superior da vagina, ao colo, ao cor-
po uterino e às tubas uterinas. A agenesia mülleriana pode ser 
parcial ou total. Consequentemente, a amenorreia pode resul-
tar de obstrução do trato de saída ou de ausência de endo-
métrio nos casos que envolvam agenesia uterina. Na agenesia 
mülleriana total, mais conhecida como síndrome de Mayer-
-Rokitansky-Kuster-Hauser, as pacientes não conseguem 
desenvolver nenhuma das estruturas müllerianas, e o exame 
revela apenas uma pequena depressão vaginal. Em um relató-
rio finlandês, esse distúrbio foi identificado em aproximada-
mente 1 em 5.000 recém-nascidos do sexo feminino. Portanto, 
encontra-se em segundo lugar, atrás apenas da disgenesia go-
nadal, como causa primária de amenorreia (Aittomaki, 2001; 
Reindollar, 1981).

O quadro de agenesia mülleriana total pode ser confundido 
com o da síndrome da insensibilidade completa aos androgênios 
(SIA). Na SIA, a paciente apresenta cariótipo 46,XY e testícu-
los funcionais. Entretanto, mutações subjacentes no receptor 

de androgênio impedem ligação normal da testosterona, desen-
volvimento normal do sistema ductal masculino e virilização. A 
Tabela 16-5 compara essas duas síndromes. Para mais informa-
ções acerca desses distúrbios, consulte o Capítulo 18 (p. 481).

 ■ Adquiridos

Outras anormalidades uterinas que causam amenorreia sãoes-
tenose do colo uterino e sinéquias intrauterinas extensivas.

Estenose do colo uterino

Fibrose pós-operatória e estenose do colo uterino podem se 
seguir a procedimento de dilatação e curetagem (D&C), ex-
cisão eletrocirúrgica por alça diatérmica, infecção e neoplasia. 
Alterações atróficas ou radioterápicas graves também podem 
causar a estenose.

A estenose, na maioria dos casos, envolve o orifício inter-
no, e os sintomas nas mulheres que menstruam incluem ame-
norreia, sangramento anormal, dismenorreia e infertilidade. As 
mulheres pós-menopáusicas geralmente se mantêm assintomá-
ticas até que haja acúmulo de líquido, exsudato ou sangue. Os 
termos hidrometra (líquido), piometra (pus) e hematometra (san-
gue) são usados para descrever tais condições e foram discutidos 
em mais detalhes no Capítulo 9 (p. 259). A impossibilidade de 
introduzir o dilatador na cavidade uterina é diagnóstica. Se a 
obstrução for total, palpa-se útero aumentado e de consistência 
macia. O manejo das pacientes com estenose do colo uterino 
envolve dilatação cervical e exclusão de neoplasia nos casos com 
indicação, conforme descrito no Capítulo 4 (p. 129).

Sinéquias intrauterinas (síndrome de Asherman)

Também conhecidas como aderências intrauterinas e, quando 
sintomáticas, síndrome de Asherman, o espectro de fibrose in-
clui aderências finas, bandas densas ou obstrução total da ca-
vidade uterina (Fig. 16-2). O endométrio é dividido em uma 
camada funcional, que reveste a cavidade endometrial, e uma 
camada basal, que regenera a camada funcional após cada mens-
truação. A destruição do endométrio basal impede que haja es-

Agenesia
mülleriana

1

5
6

4

3

2 Sinéquias intrauterinas
(síndrome de Asherman)

Estenose cervical

Septo vaginal transverso

Hímen imperfurado
Fusão-aglutinação labial

FIGURA 16-1 ilustração mostrando os defeitos anatômicos que podem 
causar amenorreia.

TABELA 16-5  Comparação entre agenesia mülleriana e 
síndrome da insensibilidade aos androgênios

Apresentação
Agenesia 
mülleriana

Insensibilidade aos 
androgênios

Padrão de herança Esporádica Recessiva ligada ao X

Cariótipo 46,XX 46,XY

Desenvolvimento dos 
seios

Sim Sim

Pelos axilares e 
pubianos

Sim Não

Útero Não Não

Gônadas Ovários Testículos

Testosterona Níveis femininos Níveis masculinos

Anomalias associadas Sim Não

Hoffman_16.indd   443 03/10/13   17:01

apostilasmedicina@hotmail.com



444 Endocrinologia Reprodutiva, Infertilidade e Menopausa

SEÇÃ
O

 2

pessamento endometrial em resposta aos esteroides ovarianos. 
Portanto, não há produção de tecido nem seu subsequente des-
colamento por ocasião da queda hormonal ao final da fase lútea.

É possível haver amenorreia nos casos com fibrose intrau-
terina extensiva. Nos casos menos graves, as pacientes podem 
se apresentar com hipomenorreia ou com perdas recorrentes 
de gravidez causadas por placentação anormal. Na avaliação 
que fizeram de 292 mulheres com sinéquias intrauterinas, 
Schenker e Margalioth (1982) observaram gravidez a termo 
em apenas 30% de 165 gestações. As demais sofreram aborta-
mento espontâneo (40%) ou parto prematuro.

Curetagens vigorosas podem produzir danos endome-
triais, geralmente em associação com hemorragia pós-parto, 
abortamento espontâneo ou abortamento eletivo complicado 
por infecção. Em uma série de 1.856 mulheres com síndrome 
de Asherman, 88% dos casos ocorreram após curetagem uteri-
na pós-aborto ou pós-parto (Schenker, 1982).O dano também 
pode resultar de outras cirurgias uterinas, incluindo metroplas-
tia, miomectomia ou parto cesariano, ou de infecções relacio-
nadas ao uso de dispositivos intrauterinos. Embora rara nos 
Estados Unidos, a endometrite tuberculosa é uma causa relati-
vamente comum de síndrome de Asherman nos países em de-
senvolvimento (Buttram, 1977; Klein, 1973; Sharma, 2009).

Quando há suspeita de sinéquias intrauterinas, a histeros-
salpingografia é o exame indicado. As sinéquias intrauterinas 
caracteristicamente se apresentam como falhas de enchimento 
irregulares e anguladas no interior da cavidade uterina (Fig. 
19-6, p. 517). Algumas vezes, pólipos uterinos, leiomiomas, 
bolhas de ar e coágulos sanguíneos podem ocultar as aderên-
cias. A ultrassonografia transvaginal, com ou sem infusão sa-
lina, pode ajudar a esclarecer esses casos difíceis (Fig. 2-20, p. 
45), mas o diagnóstico definitivo requer histeroscopia.

A lise histeroscópica de aderências é o tratamento cirúrgi-
co preferencial e será descrito na Seção 42-21 (p. 1.178). Antes 

do uso disseminado da histeroscopia operatória, empregava-
-se dilatação e curetagem. Embora seja efetiva para a lise de 
sinéquias intrauterinas, a D&C também produz lesões no en-
dométrio normal. Por outro lado, a inspeção direta produzida 
pela histeroscopia permite a seção precisa das bandas fibróticas 
e comprovação clara de localização e grau de aderência além 
dos resultados do reparo cirúrgico. Assim como ocorre na res-
secção de septo uterino, a laparoscopia pode ser um procedi-
mento adjunto necessário para direcionar a excisão nos casos 
mais graves, a fim de reduzir o risco de perfuração uterina e 
lesão intraperitoneal. As taxas de sucesso variam dependendo 
dos sintomas de apresentação, mas na síntese publicada por 
Yu e colaboradores (2008) demonstrou-se taxa de gravidez de 
74% após lise por histeroscopia em mulheres com desejo de ter 
filhos e, destas gestações, 80% com nascidos vivos. Entretanto, 
quando se avaliam apenas pacientes com doença grave, as taxas 
de gravidez variam entre 20 e 45%, e a taxa de nascidos vivos 
se aproxima de 30% (Fedele, 2006).

DISTÚRBIOS ENDÓCRINOS

 ■ Hipogonadismo hipergonadotrófico
(insuficiência ovariana prematura)

O termo hipogonadismo hipergonadotrófico se refere a qualquer 
processo no qual (1) a função ovariana esteja reduzida ou au-
sente (hipogonadismo) e (2) as gonadotrofinas, em razão da 
ausência de feedback negativo, LH e FSH, encontrem-se au-
mentadas no soro (hipergonadotrófico). Essa categoria de dis-
túrbio implica disfunção primária ao nível do ovário, e não 
em nível central, no hipotálamo ou na hipófise. Esse processo 
também é conhecido como menopausa precoce ou insuficiência 
ovariana prematura (IOP), com tendência atual ao termo insu-
ficiência ovariana primária. As duas últimas denominações são 
as mais adequadas porque descrevem melhor a fisiopatologia 
dessa condição.

Define-se insuficiência ovariana prematura como perda de 
oócitos e das células de apoio circunvizinhas antes da idade 
de 40 anos. O diagnóstico é determinado por duas dosagens 
séricas de FSH acima de 40 mUI/mL, obtidas com intervalo 
mínimo de um mês. Essa definição distingue entre IOP e per-
da fisiológica da função ovariana, que ocorre com a menopausa 
normal. Estima-se que a incidência de IOP seja de 1 em cada 
1.000 mulheres com menos de 30 anos de idade e de 1 em 
cada 100 mulheres com menos de 40 anos de idade (Coulam, 
1986). É imprescindível uma investigação rigorosa. Entretan-
to, na maioria dos casos, a etiologia da IOP permanece sem 
esclarecimento.

Distúrbios hereditários

Defeitos cromossômicos. A disgenesia gonadal é a causa mais 
frequente de IOP. Nesse tipo de distúrbio, observa-se comple-
mento normal de células germinativas na fase inicial de forma-
ção do ovário fetal. Entretanto, os oócitos sofrem atresia acele-
rada, e o ovário é substituído por uma estria fibrosa passando 
a ser denominado gônada em fita (streakgonad)(Fig. 16-3 e 
16-4) (Simpson, 1975; Singh, 1966). As portadoras dessa con-
dição podem apresentar-se com diversas características clínicas 

DISTÚRBIOS ENDÓCRINOS
FIGURA 16-2 Fotografia histeroscópica revelando sinéquias intrauteri-
nas (setas) encontradas na síndrome de Asherman. (Fotografia cedida 
pela Dra. Ellen Wilson.)
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e são divididas em dois grandes grupos com base em cariótipo 
normal ou anormal da paciente (Schlessinger, 2002).

A deleção de material genético de um cromossomo X é res-
ponsável por aproximadamente dois terços dos casos de disgene-
sia gonadal (Devi, 1998; Tho, 1981). Em geral, costuma-se dizer 
que essas pacientes têm síndrome de Turner. O cariótipo 45,X é 
encontrado em aproximadamente 50% dessas pacientes, sendo 
que a maioria apresenta defeitos somáticos associados, incluindo 
baixa estatura, pescoço alado, linha capilar baixa, tórax em forma 
de escudo e malformações cardiovasculares (Turner, 1972). As 
características do fenótipo Turner estão listadas na Tabela 16-6.

O restante das pacientes com disgenesia gonadal e anor-
malidades identificáveis do cromossomo X apresentam mosai-
cismo cromossômico, com ou sem anormalidades estruturais 
nesse cromossomo. Nesses casos, a forma mais comum de mo-
saicismo é o cariótipo 45,X/46,XX (Tho, 1981). Baixa estatura 
e anormalidades somáticas estão mais intimamente relacio-

nadas a deleções no braço curto do cromossomo X (Xp). Por 
outro lado, as pacientes com deleção no braço longo do cro-
mossomo X frequentemente apresentam baixa estatura ou cor-
po eunucoide. Nessas pacientes, os níveis baixos de estrogênio 
levam ao retardo do fechamento das epífises dos ossos longos, 
resultando em pernas e braços longos em relação ao torso. Essa 
aparência é denominada constituição eunucoide (Baughman, 
1968; Hsu, 1970).

Aproximadamente 90% das mulheres com disgenesia go-
nadal, resultante de perda de material genético do cromossomo 
X, nunca menstruam. As 10% remanescentes têm folículos resi-
duais suficientes para menstruar e raramente ficam grávidas. En-
tretanto, a vida menstrual e reprodutiva dessas mulheres é inva-
riavelmente curta (Kaneko, 1990; Simpson, 1975; Tho, 1981).

Em alguns casos de disgenesia gonadal, o mosaicismo cro-
mossômico também pode incluir um cromossomo Y, como 45, 
X/46, XY. Portanto, deve-se proceder à análise cromossômica 

A B

FIGURA 16-3 Microfotografias de amostras histológicas. A. Córtex ovariano normal pré-menopáusico com múltiplos folículos primordiais. (Fotografia 
cedida pela Dra. Kelley Carrick.) B. Ovário de uma mulher com disgenesia gonadal. Ovário em fita revelando estroma ovariano sem folículos primor-
diais. (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)

Tuba uterina

Ligamento IP

FIGURA 16-4 Fotografia de uma gônada em fita (linha tracejada) 
durante laparoscopia. As fímbrias da tuba uterina foram apreendidas 
por um instrumento laparoscópico. (Fotografia cedida pelo Dr. Victor 
Beshay.)

TABELA 16-6  Sinais característicos em mulheres com síndrome 
de Turner

Estatura entre 142-147 cm
Micrognatia
Epicanto
Implantação baixa das orelhas
Perda auditiva neurossensorial
Otite média levando à disacusia de condução
Palato arqueado em ogiva
Pescoço alado
Tórax quadrado, em forma de escudo
Ausência de desenvolvimento das mamas
Espaçamento amplo das aréolas
Coarctação da aorta
Quarto metacarpal curto
Ulna valga
Anormalidades renais
Distúrbios autoimunes
Tireoidite autoimune
Diabetes melito
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em todos os casos de amenorreia associados à insuficiência ova-
riana prematura, principalmente em mulheres com menos de 
30 anos. Não é possível determinar clinicamente a presença 
de cromossomo Y, tendo em vista que poucas pacientes apre-
sentam sinais de excesso de androgênios. As gônadas em fita 
devem ser removidas na presença de material cromossômico Y, 
considerando que quase 25% dessas pacientes desenvolverão 
tumores malignos de células germinativas (Cap. 36, p. 882) 
(Manuel, 1976; Simpson, 1975; Troche, 1986).

O terço de pacientes com disgenesia gonadal remanes-
cente apresenta cariótipo normal (46,XX ou 46,XY) e diz-se 
que apresentam disgenesia gonadal “pura”. Indivíduos com 
genótipo 46,XY e disgenesia gonadal (síndrome de Swyer) são 
fenotipicamente do sexo feminino em razão da ausência de se-
creção de testosterona e do hormônio antimülleriano (AMH, 
de antimüllerian hormone) pelos testículos disgênicos. Embora 
a etiologia da insuficiência gonadal não tenha sidomuito bem 
compreendida em pacientes geneticamente masculinosou fe-
mininos, provavelmente está relacionada com defeitos em 
genes isolados ou com destruição de tecido gonadal na vida 
intrauterina, talvez por infecções ou toxinas (Wilson, 1992).

Defeitos genéticos específicos. Além das anormalidades 
cromossômicas anteriormente descritas, as pacientes podem 
apresentar IOP em razão de mutações em um único gene. Em 
trabalhos recentemente publicados, demonstrou-se relação sig-
nificativa entre síndrome do X frágil e insuficiência ovariana 
prematura. Esta síndrome é causada por mutação com sequên-
cia tripla repetida no gene FMR1 ligado ao X (deficiência men-
tal por X frágil). A mutação plenamente expandida (. 200 re-
petições CGG) é a mais comum entre as causas geneticamente 
transmitidas conhecidas de deficiência mental e de autismo. A 
sequência expandida é hipermetilada, resultando em silencia-
mento da expressão do gene. Os indivíduos masculinos com a, 
assim chamada, pré-mutação (50 a 200 repetições CGG) têm 
risco aumentado para a síndrome de tremor/ataxia associada 
ao X frágil (FXTAS). Embora o mecanismo não tenha sido 
esclarecido, observou-se que indivíduos femininos com a pré-
-mutação têm risco de 13 a 26% de evoluir para IOP. Estimou-
-se que 0,8 a 7,5% dos casos esporádicos de IOP e 13% dos 
casos familiares de IOP sejam causados por pré-mutações nesse 
gene. A prevalência de pré-mutações em mulheres aproxima-se 
de 1 em 129 a 1 em 300 (Wuttenberger, 2007).

Entre as mutações menos comuns estão a do gene CYP17. 
Esta mutação resulta em redução na atividade 17a-hidroxilase 
e 17,20-liase, evitando, assim, a produção de cortisol, de an-
drogênios e de estrogênios (Fig. 15-5, p. 403). Esses pacientes 
apresentam infantilismo sexual e amenorreia primária em razão 
da ausência de secreção estrogênica. A expressão infantilismo 
sexual é usada par a descrever pacientes sem desenvolvimento 
de mamas, ausência de pelos pubianos e axilares e útero peque-
no. Mutações no gene CYP17 também podem levar a aumen-
to na secreção do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH, de 
adrenocorticotropip hormone), estimulando, consequentemente, 
a secreção de mineralocorticoides, o que resulta em hipopotas-
semia e hipertensão arterial (Goldsmith, 1967).

Há também registros de mutações nos receptores de LH e 
FSH. Essas mutações impedem resposta normal às gonadotro-

finas circulantes, condição conhecida como síndrome do ovário 
resistente (Aittomaki, 1995).

Embora frequentemente citada, a galactosemia é uma causa 
rara de IOP. A galactosemia clássica afeta de 1 em 30.000 a 1 em 
60.000 nascidos vivos. Herdada como distúrbio autossômico re-
cessivo, essa condição leva a metabolismo anormal da galactose 
em razão de deficiência da galactose-1-fosfato uridil-transferase, 
codificada pelo gene GALT (Rubio-Gozalbo, 2010). Acredita-se 
que os metabólitos da galactose exerçam efeitos tóxicos diretos 
sobre muitos tipos celulares, incluindo as células germinativas. 
Entre as possíveis complicações estão morte neonatal, ataxia 
neurológica, incapacidade cognitiva e catarata.Quando não 
tratada ocorre insuficiência ovariana primária ou prematura em 
quase 85% dos indivíduos femininos. O tratamento implica 
dieta restritiva permanente de galactose, presente em laticínios. 
Com frequência, a galactosemia é diagnosticada nos programas 
de ratreamento em recém-nascidos ou durante investigação pe-
diátrica em casos de retardo no crescimento e no desenvolvi-
mento, muito antes de a paciente se apresentar para consulta 
ginecológica (Kaufman, 1981; Levy, 1984; Robinson, 1984).

Anormalidades adquiridas

O hipogonadismo hipergonadotrófico pode ser adquirido por 
meio de infecções, doenças autoimunes, tratamentos medica-
mentosos ou outras causas. As causas infecciosas de IOP são 
raras e pouco compreendidas, sendo que os registros mais fre-
quentes são de ooforite por caxumba (Morrison, 1975).

Estima-se que distúrbios autoimunes sejam responsáveis 
por 40% dos casos de IOP (Hoek, 1997; LaBarbera, 1988). 
A insuficiência ovariana pode ser um componente da insufi-
ciência poliglandular autoimune da hipófise acompanhando 
hipotireoidismo e insuficiência suprarrenal, ou pode-se se-
guir a outros distúrbios autoimunes sistêmicos, como o lúpus 
eritematoso. A IOP também foi associada à miastenia grave, 
púrpura trombocitopênica idiopática, artrite reumatoide, viti-
ligo e anemia hemolítica autoimune (de Moraes, 1972; Jones, 
1969; Kim, 1974). Embora diversos anticorpos antiovarianos 
tenham sido descritos, não há, atualmente, nenhum marcador 
de anticorpos séricos validado para auxiliar no diagnóstico de 
IOP autoimune (The Practice Committee of the American So-
ciety for Reproductive Medicine, 2006). Portanto, na ausência 
de diagnóstico firmado, em todas as mulheres com IOP devem 
ser investigadas doenças autoimunes (p. 456).

A insuficiência ovariana iatrogênica é uma forma de apre-
sentação relativamente comum. Nesse grupo estão pacientes 
submetidas à remoção cirúrgica total dos ovários em razão de 
cistos recorrentes, endometriose ou doença inflamatória pél-
vica grave. A paciente pode evoluir com amenorreia após ra-
dioterapia na pelve para tratamento de câncer, como doença 
de Hodgkin. Em caráter preventivo, os ovários podem ser re-
posicionados cirurgicamente (ooforopexia), se possível, fora 
do campo de radiação, antes da terapia (Terenziani, 2009; 
Williams, 1999).

A insuficiência ovariana também pode se seguir à quimio-
terapia para tratamentos de câncer ou de doenças autoimunes 
graves. Acredita-se que os agentes alquilantes sejam particular-
mente danosos para a função ovariana. Para minimizar a de-
pleção de oócitos resultante, diversos pesquisadores defendem 
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o uso de agonistas ou de antagonistas de GnRH simultanea-
mente ou antes de quimioterapia (Blumenfeld, 1999; Pereyra, 
2001; Somers, 2005).

Foram propostos diversos mecanismos por meio dos quais 
os análogos do GnRH produziriam efeitos protetores. Esses 
fármacos reduzem o fluxo sanguíneo ovariano e, consequente-
mente, a exposição dos ovários aos quimioterápicos (Blumen-
feld, 2003). Sabe-se que as células em divisão são muito mais 
sensíveis aos efeitos citotóxicos dos quimioterápicos do que as 
células em repouso. Portanto, também foi sugerido que a ini-
bição do eixo hipófise-ovário seja capaz de conferir proteção ao 
epitélio germinativo ao inibir a oogênese. Alternativamente, 
como foram identificados receptores de GnRH nos ovários, os 
análogos de GnRH podem atuar diretamente nos ovários, re-
duzindo o metabolismo das células da granulosa (Peng, 1994). 
Entretanto, essa explicação não é totalmente satisfatória, consi-
derando que os estágios iniciais da oogênese ocorrem de forma 
independente em relação aos estímulos gonadotróficos.

Deve-se enfatizar que a eficácia do tratamento com análo-
gos de GnRH permanece altamente controversa. Com a evo-
lução recente nas técnicas de criopreservação de oócitos e de 
tecido ovariano é provável que a retirada de oócitos antes da 
quimioterapia se torne a opção preferencial.

A probabilidade de evoluir com insuficiência ovariana 
mantém relação direta com doses maiores de radiação e dos 
quimioterápicos. Doses acima de 8 Gy (800 rads) aplicadas di-
retamente no ovário quase invariavelmente resultam em insufi-
ciência ovariana permanente (Ash, 1980). A idade das pacien-
tes também é um fator significativo. As mais jovens têm menor 
probabilidade de evoluir com insuficiência e maior chance de 
recuperar a função ovariana ao longo do tempo (Gradishar, 
1989; Wallace, 1989).

Uma ampla variedade de toxinas ambientais produz efei-
tos danosos evidentes sobre a saúde folicular. Dentre essas es-
tão tabagismo, metais pesados, solventes, pesticidas e produtos 
químicos industriais (Jick, 1977; Mlynarcikova, 2005; Shara-
ra, 1998).

 ■ Hipogonadismo hipogonadotrófico

A denominação hipogonadismo hipogonadotrófico indica que 
a anormalidade primária está no eixo hipotálamo-hipófise. A 
redução na estimulação dos ovários pelas gonadotrofinas leva 
a perdas na foliculogênese ovariana. Geralmente, nessas pacien-
tes, os níveis de LH e FSH, embora baixos, permanecem dentro 
da faixa detectável (, 5 mUI/mL). Entretanto, os níveis po-
dem ser indetectáveis em pacientes com ausência total de esti-
mulação hipotalâmica, como ocorre na síndrome de Kallmann. 
Além disso, a ausência de função hipofisária causada por desen-
volvimento anormal ou por lesão hipofisária grave pode resul-
tar em níveis igualmente baixos. Assim, o grupo dos distúrbios 
relacionados com hipogonadismo hipogonadotrófico pode ser 
visto como um conjunto contínuo contendo disfunção lútea, 
oligomenorreia e, nos casos mais graves, amenorreia.

Distúrbios do hipotálamo

Anormalidades hereditárias do hipotálamo. As anormalida-
des hipotalâmicas hereditárias estão presentes principalmente 

em pacientes com hipogonadismo hipogonadotrófico idiopá-
tico (HHI). Nesse grupo de pacientes, um subgrupo apresenta 
defeitos associados à capacidade olfativa (hiposmia ou anosmia) 
e diz-se que são portadores da síndrome de Kallmann. Essa sín-
drome pode ser herdada como um distúrbio ligado ao X, autos-
sômico dominante, ou autossômico recessivo (Cadman, 2007; 
Layman, 1999; Waldstreicher, 1996). A forma ligada ao X foi a 
primeira a ser caracterizada e segue-se à mutação no gene KAL1 
no braço curto do cromossomo X. Expresso durante o desen-
volvimento fetal, esse gene codifica uma proteína de adesão, 
denominada anosmina 1. Como essa proteína é essencial para 
a migração normal do GnRH e de neurônios olfativos, a fal-
ta de sua expressão resulta em déficits auditivos e reprodutivos 
(Fig. 16-5) (Franco, 1991; Soussi-Yanicostas, 1996).

Com base em análises post-mortem, as pacientes com 
síndrome de Kallmann apresentam complemento normal de 
neurônios de GnRH, porém esses neurônios não conseguem 
migrar e permanecem nas proximidades do epitélio nasal 
(Quinton, 1997). Como resultado, o GnRH secretado no lo-
cal é incapaz de estimular a secreção de gonadotrofinas pela 
adeno-hipófise. A redução acentuada na produção de estro-
gênio ovariano resultam em ausência de desenvolvimento das 
mamas e de ciclos menstruais.

A síndrome de Kallmann também está associada a ano-
malias na linha média da face, como fenda palatina, agene-
sia renal unilateral, ataxia cerebelar, epilepsia, perda auditiva 
neurossensorial e sincinesia (movimentos espelhados das mãos) 
(Winters, 1992; Zenaty, 2006). Essa síndrome pode ser distin-
guida do HHI por meio de testes olfativos. Isso pode ser feito 
facilmente no consultório com odorantes fortes, como café 
moído ou perfume. É importante observar que muitas dessas 
pacientes não têm conhecimento de suas deficiências.

Ao longo dos últimos 10 anos, foram identificados di-
versos genes autossômicos que contribuem para os desen-
volvimento, migração e secreção normais de neurônios de 
GnRH(Fig. 16-6). Foram descritas mutações em diversos 
desses genes em pacientes com amenorreia hipotalâmica. Con-
sequentemente, a porcentagem de pacientes nos quais esse 
distúrbio tem que ser considerado idiopático tem-se reduzido 
gradualmente. Digno de nota, a mutação no gene CHD7 pode 
causar HHI normósmico ou síndrome de Kallmann, prejudi-
cando a distinção entre esses dois distúrbios.

Disfunção hipotalâmica adquirida

Distúrbios funcionais ou amenorreia hipotalâmica. As anor-
malidades hipotalâmicas hereditárias são muito menos comuns 
que as adquiridas. Na maioria dos casos, supõe-se que a defi-
ciência de gonadotrofinas levando à anovulação crônica tenha 
origem em distúrbios funcionais do hipotálamo ou de centros 
nervosos mais elevados. Conhecido também por amenorreia 
hipotalâmica, esse diagnóstico abrange três grandes categorias: 
transtornos alimentares, excesso de exercícios e estresse. Sob a 
perspectiva teleológica, a amenorreia em situações de inanição 
ou de estresse extremo pode ser considerada um mecanismo de 
prevenção da gravidez em momentos de recursos subótimos 
para gestarum bebê.

Aparentemente, cada mulher tem seu próprio “ponto de 
regulagem” hipotalâmico ou de sensibilidade a fatores ambien-
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tais. Por exemplo, há mulheres que toleram quanti-
dades muitodiferentes de estresses em desenvolver 
amenorreia.

Transtornos alimentares. Os transtornos alimenta-
res, anorexia e bulimia, podem resultar em amenor-
reia. A anorexia nervosa está associada a restrições 
calóricas graves, perda de peso, indução ao vômito, 
uso excessivo de laxantes e exercícios compulsivos 
(Cap. 13, p. 358). De maneira geral, a perda de peso é 
menos grave em mulheres bulímicas, que comem em 
excesso e provocam vômito.

A disfunção hipotalâmica é grave na anorexia e 
pode afetar outros eixos hipotalâmicos-hipofisários 
além do sistema reprodutivo. A amenorreia na ano-
rexia nervosa pode preceder, seguir ou surgir coinci-
dentemente com a perda de peso. Além disso, mesmo 
com retorno ao peso normal, nem todas as mulheres 
anoréxicas recuperam a função menstrual normal.

Amenorreia induzida por exercícios. A amenorreia 
induzida por exercício é mais comumente encontrada 
em mulheres cujo regime de exercício esteja associado 
à perda significativa de gordura, como balé, ginástica 
e corridas de longa distância (De Souza, 1991; Frisch, 
1980). Nas mulheres que continuam a menstruar, os 
ciclos se caracterizam por variabilidade em intervalo e 
duração da menstruação em função da redução na fun-
ção hormonal, incluindo fases lúteas curtas (De Souza, 
1998). A puberdade pode ser retardada em meninas que 
iniciam o treinamento antes da menarca (Frisch, 1981).

Em 1970, Frisch e Revelle propuseram o concei-
to segundo o qual as adolescentes necessitam atingir 

Ovário

Hipotálamo

Hipófise

Genes envolvidos na
secreção de GnRH:
KISS1
LEP, LEPR

Genes envolvidos no
desenvolvimento e na
função da hipófise:
PROP1
LHb
FSHb
GNRHR
SF-1
DAX1

Genes envolvidos no
desenvolvimento e na
migração dos neurônios
secretores de GnRH:
KAL1
CHD7
FGF8
NELF
PROK2, PROKR2

FIGURA 16-6 Diagrama representando alguns dos genes envolvidos no de-
senvolvimento e funcionamento normais do eixo hipotálamo-hipofisário-
-ovariano. Mutações identificadas nesses genes explicam atualmente algu-
mas formas de hipogonadismo hipogonadotrófico previamente consideradas 
idiopáticas. (Adaptada de Achermann, 2001, e Bianco, 2009.)

Epitélio
olfatório

Células mitrais

Neurônios secretores
de GnRH

Placa cribriforme

Neurônios olfatórios
Epitélio
olfatório

ROSTRAL

A B

Bulbo olfatório

Anosmina 1

FIGURA 16-5 A ilustração retrata a migração normal de neurônios que expressam GnRH e a patogênese da síndrome de Kallmann. A. Durante o 
desenvolvimento normal, neurônios olfatórios originados no epitélio olfatório, estendem seus axônios pela placa cribriforme do osso etmoide até 
atingir o bulbo olfatório. Aqui, esses axônios fazem sinapse com dendritos das células mitrais, cujos axônios formam o trato olfatório. As células 
mitrais secretam anosmina-1, o produto proteico do gene KAL1. Essa proteína é necessária para dirigir os axônios olfatórios à sua localização correta 
no bulbo olfatório. Os neurônios secretores de GnRH usam essa via axonal para migrar do placoide olfatório ao hipotálamo. B. As pacientes com 
síndrome de Kallmann causada por mutação no gene KAL1 não expressam anosmina-1. Consequentemente, os axônios dos neurônios olfatórios 
não podem interagir adequadamente com as células mitrais e sua migração termina entre a placa cribriforme e o bulbo olfatório. Como a migração 
dos neurônios secretores de GnRH depende dessa via axonal, a migração de GnRH também termina nesse local, o que resulta na falha de migração 
encontrada na síndrome de Kallmann. (Redesenhada a partir de Rugarli, 1993.)
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um peso corporal mínimo para começar a menstruar. Essa 
massa foi inicialmente definida em cerca de 48 kg e subse-
quentemente alterada para índice de massa corporal (IMC) 
mínimo próximo do nível normal $ 19. O IMC é calculado 
com a seguinte fórmula: IMC 5 peso (kg)/quadrado da esta-
tura (m2). Na Figura 1-7 (p. 17) encontra-se um nomograma 
para IMC. Estudos subsequentes sugeriram que, embora haja 
uma correlação evidente entre gordura corporal e função re-
produtiva (em ambas as extremidades do espectro de peso), 
o balanço energético total é um preditor melhor para início e 
manutenção dos ciclos menstruais (Billewicz, 1976; Johnston, 
1975). Por exemplo, muitas atletas de elite recuperam o ciclo 
menstrual após redução na intensidade dos exercícios, antes de 
haver qualquer alteração no peso (Abraham, 1982).

Amenorreia induzida por estresse. A amenorreia induzida por 
estresse pode estar associada a eventos traumáticos da vida co-
tidiana, como morte de um membro da família ou divórcio. 
Entretanto, episódios menos graves ou mesmo positivos podem 
estar associados a estresse. Por exemplo, com frequência, a ame-
norreia relacionada aestresse está associada à entrada na faculda-
de, a fazer provas ou do período de planejamento matrimonial.

Transtornos alimentares, exercícios e estresse podem alte-
rar a função menstrual por mecanismos sobrepostos. Essa ob-
servação pode ser considerada apenas em parte, porque esses 
problemas, em geral, não são encontrados isoladamente. Por 
exemplo, com frequência, mulheres com transtornos alimen-
tares fazem exercícios em excesso e, sem dúvida, permanecem 
em estado de estresse quando tentam controlar os padrões 
alimentares.

Fisiopatologia da amenorreia hipotalâmica funcional. A 
Figura 16-7 apresenta um modelo simplificado para explicar a 
amenorreia nessas pacientes. É importante enfatizar que, para 
cada causa de amenorreia hipotalâmica funcional, é possível 
haver contribuição de uma ou todas essas vias. Além disso, em 

muitos casos, os fatores que sabidamente atuam sobre a função 
reprodutiva provavelmente estão agindo indiretamente sobre 
os neurônios de GnRH por meio de vários subtipos neuronais 
que com eles fazem sinapse.

Particularmente, os exercícios foram associados a aumento 
nos níveis de opiáceos endógenos (b-endorfinas), produzindo 
a sensação conhecida como “estado eufórico dos corredores” 
(runner’s high). Os opiáceos alteram a pulsatilidade do GnRH, 
conforme demonstrado com o tratamento de humanos e de 
modelos animais com antiopiáceos, como a naloxona.

Como parte da resposta ao estresse, cada uma dessas con-
dições pode aumentar a liberação do hormônio liberador da 
corticotrofina (CRH, de corticotropin-releasinghormone) pelo 
hipotálamo, o que, por sua vez, resulta na secreção de cortisol 
pela suprarrenal. O CRH altera o padrão da secreção pulsá-
til de GnRH, enquanto o cortisol age direta ou indiretamente 
para interromper a função neuronal do GnRH.

Acredita-se que os transtornos alimentares impactem a 
função ovulatória por meio de uma série de fatores hormonais, 
incluindo insulina, glucagon e leptina. Identificada pela pri-
meira vez em 1994, a leptina é uma proteína com 167 aminoá-
cidos, codificada pelo gene ob e produzida no tecido adiposo 
branco (Zhang, 1994). Os receptores de leptina foram identi-
ficados no SNC e em uma ampla gama de tecidos periféricos 
(Chen, 1996; Lee, 1996; Tartaglia, 1995).

Produzida principalmente pelo tecido adiposo, a leptina 
proporciona uma ligação importante entre balanço energé-
tico e reprodução, embora seja um entre vários mecanismos 
(Schneider, 2004). Pacientes com anorexia nervosa apresentam 
níveis baixos de leptina circulante (Mantzoros, 1997). Por ou-
tro lado, mutações no gene da leptina humana resultam em 
condições como obesidade mórbida, diabetes melito e hipogo-
nadismo. Este trio pode ser revertido com sucesso com a ad-
ministração de leptina humana recombinante (Licinio, 2004).

Assim, criou-se o conceito de leptina como um “fator de 
saciedade”. Levantou-se então a hipótese de 
que a redução na produção de leptina causada 
por perda de peso poderia secundariamente 
estimular o neuropeptídeo Y (NPy), que é 
conhecido por estimular o apetite e alterar 
a pulsatilidade do GnRH. É provável que a 
leptina atue por meio de uma grande varie-
dade de neurotransmissores e neuropeptídeos 
adicionais, incluindo b-endorfinas e hormô-
nio estimulante de a-melanócitos (Tartaglia, 
1995).

Pseudociese. Embora raro, esse diagnóstico 
deve ser considerado em qualquer mulher 
que se apresente com amenorreia e sintomas 
de gravidez. A pseudociese é um exemplo da 
capacidade da mente de controlar processos 
fisiológicos. A literatura médica menciona 
cerca de 550 casos de mulheres com idade 
variando entre 6 e 79 anos. Essas pacientes 
acreditam que estão grávidas e, em seguida, 
apresentam uma série de sinais e sintomas de 
gravidez, incluindo amenorreia.

Anorexia nervosa,
bulimia Estresse Exercícios intensos

↑Opiáceos
(b-endorfinas)

↑CRH↓Leptina

Δ Insulina, glucagon,
catecolaminas

↑NPYApetite

↑Cortisol

Δ GnRH pulsátil

Δ Níveis de LH e FSH

Anovulação/
amenorreia

FIGURA 16-7 Diagrama descrevendo um modelo simplificado para o desenvolvimento 
de amenorreia em mulheres com transtornos alimentares, níveis elevados de estresse 
ou exercícios rigorosos. CRH 5 hormônio liberador da corticotrofina; FSH 5 hormônio 
folículo-estimulante; GnRH 5 hormônio liberador da gonadotrofina; LH 5 hormônio 
luteinizante; NPY 5 neuropeptídeo Y.

Hoffman_16.indd   449 03/10/13   17:01

apostilasmedicina@hotmail.com



450 Endocrinologia Reprodutiva, Infertilidade e Menopausa

SEÇÃ
O

 2

Com a avaliação endócrina de um pequeno número de 
pacientes não foi possível demonstrar um padrão consistente 
de desequilíbrio hormonal. Alterações na frequência de pul-
sos de LH, concomitantes a elevação nos níveis séricos dos an-
drogênios, podem explicar a evolução para amenorreia. Níveis 
séricos aumentados de prolactina, e a galactorreia resultante, 
foram observados em um subgrupo de pacientes. A secreção do 
hormônio do crescimento parece estar inibida.

Uma ligação comum entre essas pacientes é o histórico 
de algum sofrimento profundo, como abortamento recente 
ou morte de um lactente. Em geral, é necessário atendimento 
psiquiátrico para tratar o estado depressivo associado que, com 
frequência, é agravado quando a paciente recebe a notícia de 
que não está grávida (Bray, 1991; Starkman, 1985; Whelan, 
1990).

Destruição anatômica. Qualquer processo que destrua o 
hipotálamo pode comprometer a secreção de GnRH e levar 
ao desenvolvimento de hipogonadismo hipogonadotrófico e 
amenorreia. Dada a complexidade da interação entre os sinais 
aferentes para os neurônios de GnRH, tais alterações não ne-
cessariamente causam impacto direto sobre esses neurônios, 
mas podem atuar indiretamente, alterando a atividade dos 
neurônios moduladores.

Os tumores mais comumente associados à amenorreia in-
cluem craniofaringiomas, germinomas, tumores de seio endo-
dérmico, granuloma eosinofílico (síndrome de Hand-Schuller-
-Christian) e gliomas, assim como lesões metastáticas. O mais 
comum desses tumores, o craniofaringioma, localiza-se na re-
gião suprasselar, e as pacientes, com frequência, apresentam-se 
com cefaleia e alterações visuais.

Há também casos de comprometimento da secreção de 
GnRH relacionado a infecções, como a tuberculose, e a doen-
ças infiltrativas, como a sarcoidose. Trauma ou irradiação do 
hipotálamo também podem resultar em disfunção hipotalâmi-
ca e amenorreia subsequente.

Distúrbios da adeno-hipófise

A adeno-hipófise é formada por gonadotrofos (que produzem 
LH e FSH), lactotrofos (prolactina), tirerotrofos (hormônio 
estimulante da tireoide), corticotrofos (hormônio adreno-
corticotrófico) e somatotrofos (hormônio do crescimento) 
(Cap. 15, p. 413). Embora vários distúrbios possam afetar di-
retamente os gonadotrofos, algumas causas de amenorreia com 
origem na hipófise também podem ocorrer após anormalida-
des em outros tipos de células hipofisárias, que, por sua vez, 
alteram a função gonadotrófica.

Anormalidades hereditárias da adeno-hipófise. O conheci-
mento acerca dos mecanismos genéticos que regulam o desen-
volvimento e a função da hipófise tem evoluído rapidamente.

Um número crescente de coortes foi descrito apresen-
tando combinações de deficiência de hormônios hipofisários 
e malformações na parte central da face e/ou neurológicas 
causadas por defeitos de fusão na linha média, condição co-
nhecida como displasia septo-óptica. Muitas dessas pacientes 
apresentam mutação no gene PROP1 (Cadman, 2007; Lay-
man, 1999). Em segundo lugar, também foram identificadas 
mutações em genes que codificam o LH ou subunidades b de 

FSH ou o receptor de GnRH como causas raras de hipogona-
dismo hipogonadotrófico. Disfunção hipotalâmica e hipofisá-
ria com disgenesia gonadal e hipoplasia suprarrenal associadas 
foram bem descritas em pacientes com mutações em recep-
tores de hormônios nucleares, fator esteroidogênico 1 (SF-1; 
NR5A1) e DAX1 (NR0B1) (Beranova, 2001; Layman, 1997, 
1998; Matthews, 1993; Weiss, 1992). Recentemente, o foco 
se voltou para a kisspeptina 1 e seu receptor, o receptor 54 
acoplado à proteína G (GPR54, de G-protein-coupled receptor 
54). Mutações nesse receptor resultam em puberdade tardia 
e hipogonadismo hipogonadotrófico, demonstrando que esse 
sistema ligante-receptor representa um estímulo importante 
para a secreção de GnRH (Pallais, 2006; Seminara, 2006).

Disfunção hipofisária adquirida. Grande parte das disfunções 
hipofisárias é adquirida após a menarca e, portanto, as mulheres 
apresentam desenvolvimento puberal normal, seguido de ame-
norreia secundária. Não obstante, em casos raros, esses distúrbios 
se iniciam antes da puberdade, resultando em desenvolvimento 
puberal retardado e amenorreia primária (Howlett, 1989).

Os adenomas hipofisáriossão a causa mais comum de dis-
função da hipófise adquirida e foram discutidos em detalhes 
no Capítulo 15, p. 418. Os adenomas mais comuns secretam 
prolactina. Entretanto, a secreção excessiva de qualquer hor-
mônio de origem hipofisária pode resultar em amenorreia.

Níveis séricos aumentados de prolactina são encontrados 
em até 10% das mulheres com amenorreia (“síndrome galac-
torreia-amenorreia”). A dopamina é o principal regulador de 
biossíntese e secreção de prolactina e tem papel preponderante.
Assim, níveis elevados de prolactina retroalimentam e estão as-
sociados a aumento reflexo na produção central de dopamina a 
fim de reduzir a concentração de prolactina. Esse aumento no 
nível central de dopamina altera a função neuronal do GnRH.

Os tumores hipofisários também alteram indiretamente a 
função gonadotrófica por meio de um efeito de massa. O cres-
cimento do tumor pode comprimir os gonadotrofos circun-
vizinhos ou danificar o pedículo hipofisário, prejudicando a 
inibição dopaminérgica da secreção de prolactina. Além disso, 
níveis elevados de prolactina talvez interfiram na função mens-
trual pelo mesmo mecanismo descrito no parágrafo anterior 
para os prolactinomas primários.

Assim como no hipotálamo, a função hipofisária pode ser 
prejudicada por processo inflamatório, doença infiltrativa ou 
lesões metastáticas. Embora seja uma condição rara, a hipofisi-
te linfocítica periparto pode ser uma causa perigosa de insufi-
ciência hipofisária. Entre as possíveis doenças infiltrativas estão 
sarcoidose e hemocromatose. Além disso, observa-se perda de 
função da adeno-hipófise logo após tratamento cirúrgico ou 
radiológico de adenomas hipofisário.

A denominação síndrome de Sheehan refere-se ao pan-hi-
popituitarismo. Classicamente, ocorre após hemorragia massiva 
pós-parto com hipotensão associada. A hipotensão abruta e grave 
leva à isquemia e necrose da hipófise (Kelestimur, 2003). Em sua 
forma mais grave, as pacientes evoluem com choque e acidente 
vascular hipofisário. O acidente vascular hipofisário caracteriza-se 
por instalação súbita de cefaleia, náusea, déficit visual e disfunção 
hormonal causados por hemorragia ou infarto da hipófise. Nas 
formas menos graves, a perda de atividade gonadotrófica resulta 
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em anovulação e subsequente amenorreia. As pacientes com da-
nos em outros tipos de células hipofisárias podem se apresentar 
com insuficiência láctica, perda de pelos pubianos e axilares e 
manifestações de hipotireoidismo e insuficiência suprarrenal. Os 
diversos tipos celulares da hipófise apresentam sensibilidade dis-
tinta a danos. Por este motivo, a deficiência na secreção de pro-
lactina é o mais comum, seguida por perda deliberação de gona-
dotrofinas e de hormônio do crescimento, perda de produção de 
ACTH e, o quadro mais raro, redução na secreção do hormônio 
estimulante da tireoide (TSH) (Veldhuis, 1980).

Outras causas de hipogonadismo hipogonadotrófico

A amenorreia hipogonadotrófica pode ser observada em uma 
ampla variedade de doenças crônicas, incluindo doença renal 
em estágio final, doença hepática, câncer, síndrome da imuno-
deficiência adquirida e síndromes de má-absorção. Os meca-
nismos por meio dos quais esses quadros resultam em disfun-
ção menstrual não estão bem compreendidos. Sabe-se que a 
doença renal em estágio terminal está associada a aumento da 
prolactina e de níveis séricos de leptina, sendo que ambos po-
dem prejudicar a pulsatilidade normal na liberação de GnRH 
(Ghazizadeh, 2007). Entre os pacientes com doença hepática 
não alcoólica crônica, não se sabe a causa dos níveis baixos de 
gonadotrofina e, de fato, essa redução só é observada em um 
subgrupo de pacientes com amenorreia (Cundy, 1991). Há 
relatos de pacientes com síndrome disabsortiva causada por 
doença celíaca apresentando menarca retardada, amenorreia 
secundária e menopausa precoce, atribuídas à deficiência de 
oligoelementos, como zinco e selênio. Tais elementos são ne-
cessários para biossíntese e secreção normais de gonadotrofina 
(Özgör, 2010). Doenças crônicas também podem causar ame-
norreia por mecanismos comuns, como estresse e deficiências 
nutricionais.

 ■ Amenorreia eugonadotrófica

Vários distúrbios que produzem amenorreia não estão associa-
dos a níveis gonadotróficos significativamente anormais. Nessas 
mulheres, a secreção crônica de esteroide sexual interfere com a 
retroalimentação normal entre ovário e eixo hipotálamo-hipofi-
sário. A ausência de ciclicidade interfere na maturação normal de 
oócitos e na ovulação, impedindo a ocorrência de menstruação.

Por terem níveis gonadotróficos relativamente normais, 
essas pacientes secretam estrogênio e, portanto, pode-se dizer 
que sejam portadoras de anovulação crônica com estrogênio pre-
sente. Isso se opõe às pacientes com insuficiência ovariana ou 
insuficiência hipotalâmico-hipofisária, nas quais os o estrogê-
nio está ausente. Essa distinção pode ser útil para a avaliação e 
o tratamento.

Síndrome do ovário policístico (SOP)

Essa síndrome é, sem dúvida alguma, a causa mais comum de 
anovulação crônica com estrogênio presente e será discutida 
amplamente no Capítulo 17, p. 460. As pacientes com SOP 
podem se apresentar com uma ampla variedade de quadros 
menstruais. Primeiro, ocorre amenorreia total seguindo-se à 
anovulação. Sem ovulação, não há progesterona e sem a queda 
súbita de progesterona não há fluxo menstrual. Contudo, em 
algumas mulheres com SOP, a amenorreia pode ser causada 

pela capacidade dos androgênios, elevados nessas pacientes, 
de atrofiar o endométrio. Alternativamente, é possível haver 
menometrorragia secundária à estimulação estrogênica endo-
metrial sem oposição. No interior desse endométrio instável, 
espessado em fase proliferativa, episódios de colapso estromal 
com descolamento levam a sangramento irregular. Os vasos 
podem estar excessivamente aumentados no endométrio ano-
vulatório e o sangramento talvez seja intenso. Finalmente, as 
mulheres com SOP ocasionalmente podem ter ciclos ovulató-
rios com sangramento menstrual normal.

Hiperplasia suprarrenal congênita com início na vida 
adulta

Esse quadro é extremamente semelhante ao da SOP, com hipe-
randrogenismo e ciclos menstruais irregulares. Na maioria dos 
casos, a hiperplasia suprarrenal congênita (HSRC) do adulto, 
também denominada HSRC de instalação tardia, é causa-
da por uma mutação no gene CYP21, que codifica a enzima 
21-hidroxilase. Nos casos de mutações brandas, as pacientes 
são assintomáticas até a adrenarca, quando há necessidade de-
aumento da esteroidogênese suprarrenal. Pacientes portadoras 
de HSRC não são capazes de converter uma porcentagem ade-
quada de progesterona em cortisol e aldosterona, desviando, 
consequentemente, os precursores de progesterona para a via 
androgênica (Fig. 15-5, p. 403). Como na SOP, níveis andro-
gênicos elevados dificultam a maturação de oócitos e, portan-
to, resultam em anovulação e amenorreia.

Tumor ovariano

Embora pouco comum, a anovulação crônica com estrogênio 
presente também ocorre em casos com tumor ovariano pro-
dutor de estrogênios ou de androgênios. Dentre os exemplos 
desse tipo de tumor estão tumores das células da granulosa, 
tumores das células da teca e teratomas císticos maduros.

Hiperprolactinemia e hipotireoidismo

Conforme discutido anteriormente, a hiperprolactinemia pode 
ser classificada como uma das causas de hipogonadismo hipo-
gonadotrófico hipofisário. Entretanto, cabe observar que mui-
tas dessas pacientes apresentam níveis gonadotróficos relativa-
mente normais, embora, como grupo, seus níveis estrogênicos 
estarão discretamente reduzidos. Níveis séricos significativa-
mente elevados de prolactina quase sempre são causados por 
um tumor hipofisário, como o adenoma secretor de prolactina. 
De qualquer forma, ao realizar a anamnese, é importante lem-
brar que muitos medicamentos e fitoterápicos foram associa-
dos à galactorreia, sendo possível predizer que prejudiquem a 
ciclicidade menstrual (Tabela 12-4, p. 341). Os medicamentos 
antipsicóticos provavelmente sejam os mais comumente en-
contrados nesse cenário clínico.

A doença da tireoide também é uma causa relativamente 
comum de oligomenorreia associada a gonadotrofinas na faixa 
normal. Classicamente, diz-se que o hipotireoidismo causa ame-
norreia, enquanto o hipertireoidismo tem sido implicado com 
menorragia (Cap. 8, p. 234). Embora mais raramente, é possível 
encontrar hipertireoidismo em pacientes com amenorreia.

A Figura 16-8 descreve um mecanismo por meio do qual 
hiperprolactinemia e hipotireoidismo podem causar amenor-
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reia. Nesse modelo, a redução primária nos níveis circulantes 
de hormônio da tireoide provoca aumento compensatório no 
hormônio hipotalâmico liberador da tireotrofina (TRH, de 
thyrotropin-releasing hormone). Como parte do eixo da tireoide, 
o TRH aumenta o TSH estimulando os tireotrofos hipofisá-
rios. Além disso, o TRH liga-se também aos lactotrofos hipofi-
sários, aumentando a secreção de prolactina.

O aumento da prolactina circulante resulta em aumen-
to compensatório da dopamina central, o principal inibidor 
da secreção de prolactina. O aumento nos níveis centrais de 
dopamina altera a secreção de GnRH, rompendo, consequen-
temente, a secreção gonadotrófica cíclica normal e impedindo 
a ovulação. Observe que esse aumento da prolactina pode ser 
primário, por exemplo. o causado por prolactinoma, ou se-
cundário, em razão de elevação no TRH. De maneira geral, 
na hiperprolactinemia secundária, os níveis de prolactina são 
inferiores a 100 ng/mL.

Não há dúvida de que há outros mecanismos por meio dos 
quais a doença tireoidiana e os níveis elevados de prolactina 
provocam distúrbios na função menstrual, mas tais mecanis-
mos no momento não estão bem compreendidos. Por exem-
plo, há receptores tireoidianos na maioria dos tipos celulares. 
Além disso, o hormônio da tireoide aumenta os níveis de glo-
bulina de ligação a hormônios sexuais, alterando os níveis de 
esteroides ovarianos livres e, consequentemente, ativos. Ade-
mais, também foram identificados receptores de prolactina no 
ovário e no endométrio.

INVESTIGAÇÃO

 ■ Anamnese

A Figura 16-9 apresenta um algoritmo para abordagem a pa-
cientes com amenorreia. A investigação das anormalidades 

menstruais deve-se iniciar com perguntas sobre o desenvolvi-
mento puberal. A paciente teve puberdade normal em termos 
de início e progressão, conforme descrição no Capítulo 14, p. 
383? Chegou a ter ciclicidade menstrual regular? Deve-se carac-
terizar intervalo e duração do ciclo bem como a quantidade de 
fluxo menstrual. É importante determinar quando foi observa-
da alteração nesse padrão, e se tal alteração foi abrupta ou gra-
dual. O desenvolvimento da amenorreia foi associado à infecção 
pélvica, cirurgia, radioterapia, quimioterapia ou outra doença?

A história cirúrgica deve se concentrar em procedimentos 
pélvicos anteriores, particularmente os intrauterinos, incluindo 
dilatação e curetagem. Deve-se buscar identificar complicações 
associadas às cirurgias realizadas, principalmente infecções.

A revisão dos sintomas também pode ser útil. Por exem-
plo, cefaleias de início recente ou alterações visuais podem ser 
indicações da presença de tumor no SNC ou na hipófise. Tu-
mores hipofisários podem comprimir o quiasma óptico resul-
tando em hemianopsia bitemporal, ou seja, perda dos campos 
visuais externos direito e esquerdo. Galactorreia bilateral es-
pontânea é consistente com o diagnóstico de hiperprolactine-
mia. A presença de doença da tireoide pode estar associada à 
intolerância ao calor ou ao frio, alterações de peso ou do sono. 
Fogachos e ressecamento vaginal sugerem hipogonadismo hi-
pergonadotrófico, ou seja, insuficiência ovariana prematura. 
Com frequência, hirsutismo e acne são observados em pacien-
tes com SOP ou com HSRC de início tardio. A dor pélvica 
cíclica indica obstrução do trato genital inferior.

As perguntas importantes sobre os antecedentes familiares 
são as que esclarecem sobre cessação precoce da menstruação 
ou histórico de doença autoimune, incluindo doença da tireoi-
de, capazes de sugerir risco aumentado de IOP. Antecedentes 
de irregularidade menstrual ou sinais de produção excessiva de 
androgênios podem ser observados nas mulheres com SOP. É 
possível que tenha havido casos de morte súbita neonatal em 
membros de famílias com mutações no gene CYP21, responsá-
vel pela HSRC clássica.

Na história social deve-se investigar exposição a toxinas 
ambientais, incluindo cigarros. É necessária atenção a qualquer 
medicamento sendo utilizado, em especial aqueles que aumen-
tem os níveis de prolactina, como os antipsicóticos.

 ■ Exame físico

A aparência geral é útil na investigação de casos de amenorreia. 
IMC baixo, talvez em conjunto com desgaste do esmalte dos 
dentes resultante de vômitos recorrentes, é altamente sugestivo 
de transtorno alimentar. É muito importante buscar sinais de 
síndrome de Turner, incluindo baixa estatura e outros estig-
mas, como pescoço alado ou tórax em forma de escudo. Os 
defeitos na linha facial média, como fenda palatina, são con-
sistentes com algum defeito no desenvolvimento hipotalâmico 
ou hipofisário. A presença de hipertensão arterial em pacientes 
pré-púberes é consistente com mutações no gene CYP17 com 
desvio da via esteroidogênica para a produção de aldosterona.

Alterações no campo visual, em particular hemianopsia 
bitemporal, indicam tumores hipofisários ou no SNC.

A inspeção da pele pode revelar acantos e nigricante, hir-
sutismo ou acne, que indicam SOP ou outras causas de hi-

INVESTIGAÇÃO
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FIGURA 16-8 Diagrama descrevendo um modelo simplificado para o de-
senvolvimento de amenorreia em mulheres com hiperprolactinemia ou 
hipotireoidismo. FSH 5 hormônio folículo-estimulante; GnRH 5 hormônio 
liberador da gonadotrofina; LH 5 hormônio luteinizante; TRH 5 hormônio 
liberador da tireotrofina; TSH 5 hormônio estimulante da tireoide.
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perinsulinemia e/ou hiperandrogenismo. Nas pacientes com 
síndrome de Cushing podem ser observadas gordura supra-
clavicular e estrias abdominais com hipertensão arterial. As 
pacientes com hipotireoidismo podem se apresentar com au-
mento no volume da glândula tireoide, reflexos retardados e 
bradicardia. No exame das mamas, galactorreia bilateral im-
plica presença de hiperprolactinemia. O Capítulo 12 (p. 338) 
apresenta uma discussão mais completa sobre investigação e 
tratamento de galactorreia.

O exame da genitália inicia-se com a verificação no padrão 
de distribuição dos pelos pubianos. Pelos pubianos ausentes ou 

com distribuição feminina esparsa podem ser causados por au-
sência de adrenarca ou por SIA. Por outro lado, níveis elevados 
de androgênios resultam em padrão masculino de distribuição 
dos pelos genitais. Ao contrário do padrão triangular de dis-
tribuição dos pelos pubianos em mulheres, os pelos pubianos 
masculinos se estendem até a cicatriz umbilical, formando um 
triângulo ou brasão masculino. Níveis acentuadamente altos 
de androgênios também podem produzir sinais de virilização, 
em especial a clitoromegalia (Fig. 17-2, p. 464 e 17-10, p. 
471). Essas mulheres também podem apresentar engrossamen-
to da voz e padrão masculino de calvície.

Amenorreia
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FIGURA 16-9 Algoritmo diagnóstico para investigação de amenorreia. SITA 5 síndrome da insensibilidade total aos androgênios; HSRC 5 hiperplasia 
suprarrenal congênita; SDHEA 5 sulfato de desidroepiandrosterona; FSH 5 hormônio folículo-estimulante; hCG 5 gonadotrofina coriônica humana; 
HHI 5 hipogonadismo hipogonadotrófico idiopático; RM 5 ressonância magnética; 17-OH-P 5 17-hidroxiprogesterona; SOP 5 síndrome do ovário 
policístico; IOP 5 insuficiência ovariana prematura; TSH 5 hormônio estimulante da tireoide.
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As evidências de produção estrogênica incluem vagina 
úmida de cor rosada e muco cervical. O esfregaço vaginal de-
monstrará predominância de células epiteliais superficiais (Fig. 
21-11, p. 576).

O Capítulo 18 (p. 495) descreve a caracterização de ano-
malias müllerianas por meio do exame físico. O toque retal 
e vaginal pode ajudar a identificar a presença de útero acima 
de obstrução ao nível do introito vaginal ou na vagina. A pre-
sença de hematocolpos indica função ovariana e endometrial 
normal.

 ■ Testes laboratoriais e radiológicos

O diagnóstico diferencial de amenorreia é extenso, mas a in-
vestigação na maioria dos casos é relativamente simples. Assim 
como para qualquer distúrbio, os exames solicitados podem 
ser modificados em função da história clínica e do exame físico 
da paciente.

Exclusão de gravidez

Todas as mulheres em idade reprodutiva e com amenorreia 
devem ser consideradas grávidas até prova em contrário. Por-
tanto, sugere-se dosar os níveis urinário ou sérico de b-hCG.

Retirada de progesterona

Normalmente, as pacientes são tratadas com progesterona exó-
gena e monitoradas para verificar a presença de sangramento 
com a retirada do medicamento, alguns dias após completar 
o teste (teste de provocação com progesterona). No caso de 
sangramento, pressupõe-se que a paciente produza estrogênio, 
seu endométrio esteja desenvolvido e o trato genital inferior 
seja patente. Se não ocorrer sangramento, a paciente deve ser 
tratada com estrogênio seguido por progesterona. Se mesmo 
assim não ocorrer sangramento, o diagnóstico é de alguma 
anormalidade anatômica.

Diversos fatores podem levar a interpretações incorretas 
do teste. Em primeiro lugar, os níveis estrogênicos podem 
oscilar tanto na amenorreia hipotalâmica como nos estágios 
iniciais da insuficiência ovariana. Como resultado, pacientes 
com esses distúrbios podem ter pelo menos um sangramento 
após a interrupção do uso de progesterona. Especificamente, 
observa-se menstruação após administração de progesterona 
em até 40% das mulheres com amenorreia hipotalâmica cau-
sada por estresse, perda de peso ou exercício, e em mais de 
50% daquelas com insuficiência ovariana (Nakamura, 1996; 
Rebar, 1990). Segundo, as mulheres com níveis androgênicos 
elevados, como ocorre nos casos de SOP e HSRC, podem ter 
endométrio atrófico e não sangram. Em até 20% das mulheres 
com estrogênio presente não ocorre sangramento após a inter-
rupção do tratamento com progesterona (Rarick, 1990).

Níveis hormonais séricos

Conforme sugerido pelo Practice Committee of the American 
Society for Reproductive Medicine (2006), considera-se mais 
razoável iniciar com investigação hormonal nas pacientes com 
exame pélvico normal (Tabela 16-7).

Hormônio folículo-estimulante. Níveis normais de FSH su-
gerem defeitos anatômicos ou hipogonadismo eugonadotrófi-

co, assim como a SOP. Por outro lado, níveis baixos sugerem 
disfunção hipotalâmico-hipofisária, e níveis elevados de FSH 
são consistentes com insuficiência ovariana.

Pacientes portadoras de SOP, hiperprolactinemia ou 
doença da tireoide provavelmente apresentam níveis normais 
de FSH. Embora muitas pacientes com SOP tenham propor-
ções LH:FSH . 2, não é necessário fazer testes para verificar 
essa relação, considerando que proporções normais não ex-
cluem esse diagnóstico.

Se a dosagem de FSH estiver baixa, há indicação para repe-
ti-la acrescentando-se dosagem de LH para confirmar hipogo-
nadismo hipogonadotrófico. Entre os possíveis testes comple-
mentares, está o de estimulação com GnRH. Embora diversos 
protocolos tenham sido utilizados, uma abordagem frequente 
é a injeção intravenosa em bolo de 100 mg de GnRH, seguida 
por dosagem de LH e FSH aos 0, 15, 30, 45 e 60 minutos. 
Embora tanto os níveis de LH quanto de FSH estejam reduzi-
dos nos pacientes com hipogonadismo hipogonadotrófico ou 
puberdade retardada, os níveis de FSH deverão estar maiores 
em relação aos de LH (Job, 1977; Yen, 1973). Contudo, talvez 
haja dificuldade para realizar este teste em razão da indisponi-
bilidade de GnRH para utilização clínica.

Níveis elevados de FSH sugerem enfaticamente a presença 
de hipogonadismo hipergonadotrófico (insuficiência ovariana 
prematura). Esse diagnóstico exige duas dosagens de FSH aci-
ma de 40 mUI/mL obtidas com intervalo mínimo de um mês. 
Serão necessárias pelo menos duas dosagens elevadas, tendo em 
vista que a IOP tem evolução flutuante. Essa oscilação pro-
vavelmente explica os casos ocasionais de gravidez registrados 
nessas mulheres. As pacientes devem manter registro do calen-
dário menstrual até a conclusão dos testes, considerando que 
a ocorrência de sangramento duas semanas após a obtenção de 
níveis séricos elevados de FSH indica que a amostra foi coleta-
da durante um pico de gonadotrofinas.

Como adjuntos aos testes de FSH, têm-se pesquisado 
marcadores auxiliares que aumentem a sensibilidade e a espe-
cificidade dos exames de avaliação da reserva ovariana. Mui-
tos médicos solicitam dosagem de estradiol além da de FSH, 
embora não se tenha demonstrado que essa prática aumente a 
acurácia diagnóstica. Recentemente, tem-se dado maior aten-
ção ao uso da dosagem do hormônio antimülleriano (AMH) 
circulante (Cap. 19, p. 515) (Li, 2011). As células da granu-
losa de folículos antrais e pré-antrais produzem grandes quan-
tidades de AMH, mas esta produção decai à medida que os 
folículos sofrem maturação e se tornam dependentes de FSH. 
O papel do AMH nos ovários adultos não está bem compreen-
dido. Talvez contribua para a taxa de entrada de folículos pri-
mordiais na coorte de folículos em desenvolvimento ou para a 
seleção do folículo dominante. Os níveis de AMH são direta-
mente proporcionais ao número de folículos em desenvolvi-
mento e representam uma medida útil do número de folículos. 
Diferentemente do que ocorre com o FSH e o estradiol, os 
níveis de AMH são relativamente constantes ao longo do ciclo 
menstrual, o que aumenta a utilidade desse teste (Broekmans, 
2008). Além do AMH, sugeriu-se a dosagem de outro produ-
to das células da granulosa, a inibina B. Entretanto, trabalhos 
mais recentes sugerem que os níveis de inibina não são predi-
tores adequados do grau de disfunção folicular (Knauff, 2009).
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Prolactina e hormônio estimulante da tireoide. Esses hor-
mônios devem ser dosados na maioria das pacientes com 
amenorreia, tendo em vista que adenomas secretores de 
prolactina e doença da tireoide são relativamente comuns e 
requerem tratamentos específicos. Além disso, o hipotireoi-
dismo pode, secundariamente, levar a aumento nos níveis 
de prolactina, como mostra a Figura 16-8. Em razão desta 
relação estreita entre doença da tireoide e níveis de prolac-
tina, a dosagem dos dois hormônios deve ser simultânea. O 
tratamento de hipotireoidismo normaliza os níveis de pro-
lactina. Se o TSH estiver elevado, há indicação para dosagem 
da tiroxina livre (T4 livre) a fim de confirmar o diagnóstico 
de hipotireoidismo clínico.

Testosterona. Os níveis séricos desse hormônio devem ser 
dosados em qualquer mulher com suspeita de SOP ou com 
sinais clínicos de excesso de androgênios. A avaliação hormo-
nal deve incluir a dosagem sérica da testosterona total. De 
maneira geral, não se justifica a dosagem da testosterona livre, 
considerando que esses ensaios têm custo elevado e resultados 
variáveis. Elevações leves na testosterona são consistentes com 
o diagnóstico de SOP. Entretanto, valores acima de 200 ng/dL 
sugerem tumor ovariano e a paciente deve ser investigada por 
meio de ultrassonografia pélvica.

Sulfato de desidroepiandrosterona (SDHEA). A secreção des-
se hormônio limita-se essencialmente à glândula suprarrenal. 
Níveis normais altos, ou mesmo elevações muito discretas, são 
consistentes com SOP. Por outro lado, adenomas suprarrenais 
podem produzir níveis circulantes de SDHEA acima de 700 
mg/dL, o que justifica a solicitação de ressonância magnética 
(RM) ou tomografia computadorizada (TC) das suprarrenais. 
O objetivo da dosagem da 17-hidroxiprogesterona (17-OH-P) 
é identificar pacientes com HSRC de início tardio. Entretanto, 
a confirmação desse diagnóstico pode ser difícil em razão da 
sobreposição de valores entre pacientes normais e portadores 
heterozigóticos e homozigóticos de mutação do gene que co-
difica a 21-hidroxilase (CYP21A2). Portanto, é possível que 
haja necessidade de estimulação da suprarrenal com ACTH, 
conhecida como teste de estimulação com ACTH (Capítulo 
17, p. 471).

Avaliação radiológica

Qualquer paciente com hipogonadismo hipogonadotrófico 
deve ser considerada portadora deanormalidade anatômica até 
prova em contrário por meio de exame de imagem do cérebro 
e da glândula hipófise com RM ou TC. Portanto, a amenor-
reia hipotalâmica funcional causada por estresse, exercícios ou 
transtornos alimentares é um diagnóstico de exclusão. As ima-

TABELA 16-7 Exames geralmente utilizados na investigação de amenorreia

Exames laboratoriais primários Diagnóstico

b-hCG Gravidez

FSH Hipogonadotrófico vs. hipergonadotrófico hipogonadismoa

Estradiol Hipogonadotrófico vs. hipergonadotrófico hipogonadismo

Prolactina Hiperprolactinemia

TSH Doença da tireoide (hipotireoidismo)

Exames laboratoriais secundários

Testosterona SOP e exclusão de tumor ovariano

SDHEA Exclusão de tumor ovariano

17-OH-P HSRC de início tardio

Teste de tolerância à glicose de 2 horas SOP

Painel de lipídeos de jejum SOP

Teste autoimune Insuficiência ovariana prematura

Cariótipo Insuficiência ovariana prematura, , 35 anos

Avaliação radiológica

Ultrassonografia SOP ou determinação da presença de útero

HSG ou ultrassonografia com infusão salina Anomalia mülleriana ou sinéquia intrauterina

Imagem por ressonância magnética Anomalia mülleriana ou doença hipotálamo-hipófise

a Hipogonadismo hipogonadotrófico inclui causas funcionais de amenorreia hipotalâmica (excesso de exercícios, transtornos alimentares e estresse). Hipogonadismo 
hipergonadotrófico se refere principalmente à insuficiência ovariana prematura.
HSRC � hiperplasia suprarrenal congênita; SDHEA � sulfato de desidroepiandrosterona; FSH � hormônio folículo-estimulante; hCG � gonadotrofina coriônica humana; 
HSG� histerossalpingografia; 17-OH-P � 17-hidroxiprogesterona; SOP � síndrome do ovário policístico; TSH � hormônio estimulante da tireoide.
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gens obtidas são altamente sensíveis para identificação de dis-
túrbios destrutivos, como tumores ou doenças infiltrativas no 
hipotálamo ou na hipófise. Em geral, pacientes portadoras da 
síndrome de Kallmann apresentam falhas no desenvolvimento 
dos bulbos olfativos e dos sulcos rinencefálicos (Klingmuller, 
1987).

Outros testes séricos

Sempre que houver suspeita de transtorno alimentar, é im-
portante fazer uma avaliação imediata dos eletrólitos séricos, 
levando em consideração que quaisquer desequilíbrios po-
dem colocar a vida da paciente em risco. O eletrocardiogra-
ma também deve ser considerado nas pacientes portadores 
de doenças mais graves. De maneira geral, a tri-iodotironina 
(T3) reversa está elevada em pacientes com amenorreia hipo-
talâmica funcional.

As mulheres portadoras de SOP devem ser rastreadas para 
resistência à insulina e dislipidemias. Tais distúrbios são co-
mumente encontrados nessas pacientes e aumentam o risco de 
diabetes e doença cardiovascular (Capítulo 17, p. 472). Embo-
ra não haja consenso, talvez seja prudente repetir esses testes 
com intervalo de poucos anos.

Análise cromossômica

Pacientes com disgenesia gonadal, como a síndrome de Tur-
ner, devem ser submetidas à cariotipagem. Os ensinamentos 
clássicos sugerem que esse tipo de teste é desnecessário após 
30 anos de idade. Entretanto, deve-se levar em consideração 
a realização de testes em pacientes com até 35 anos, tendo em 
vista que, em casos raros, indivíduos com mosaicismo podem 
manter menstruação cíclica por período além do previsto. 
Como mencionado anteriormente, a descoberta de linhagem 
de células Y determina ooforectomia bilateral em razão de risco 
elevado de tumores ovarianos. Considerando-se a associação 
estreita entre estatura e anormalidades no cromossomo X, vá-
rios especialistas indicam cariotipagem em todas as mulheres 
com insuficiência ovariana prematura e estatura inferior a 
1,50 m (Saenger, 2001). Exames cromossomiais também de-
vem ser considerados em qualquer mulher com história fami-
liar de insuficiência ovariana prematura.

Distúrbios específicos

Insuficiência ovariana prematura. Muitas pacientes com 
IOP não têm etiologia evidente para esse distúrbio. Consi-
dera-se prudente a presunção de causa autoimune, tendo em 
vista o potencial de consequências em longo prazo. Embora 
os testes recomendadosvariem muito entre os especialistas, a 
Tabela 16-8 apresenta uma lista dos distúrbios autoimunes as-
sociados.

Distúrbios anatômicos. Esses distúrbios podem ser investiga-
dos por meio de uma série de modalidades, dependendo da 
etiologia mais provável. Geralmente, a ultrassonografia é uti-
lizada para rastreamento inicial nas pacientes com útero gros-
seiramente aumentado (Figs. 2-21 a 2-24, p. 45). A histeros-
salpingografia (HSG) ou a ultrassonografia com infusão salina 
(UIS) são excelentes para detecção de sinéquias intrauterinas 
ou de anomalias no desenvolvimento (Figs. 2-20, p. 45, 19-6, 
p. 517 e 19-8, p. 519). A RM é usada com bastante frequência 

para delinear estruturas anatômicas, como corno uterino hipo-
plásico ou não comunicante.

A disgenesia mülleriana pode estar associada a diversas 
malformações em outros sistemas orgânicos. Nos casos de age-
nesia mülleriana completa, aproximadamente um terço dos 
indivíduos apresenta anormalidades no trato urinário, incluin-
do rim ectópico, agenesia renal unilateral, rim em forma de 
ferradura ou ductos coletores anormais. As anomalias esquelé-
ticas, em geral na coluna, podem estar presentes em até 12% 
dessas pacientes (Fore, 1975; Griffin, 1976). Nessas pacientes 
há indicação de ultrassonografia dos rins e de estudos radio-
gráficos da parte inferior da coluna. A incidência dessas ano-
malias associadas varia com os tipos de disgenesia mülleriana. 
As anormalidades são mais comuns nos casos de agenesia com-
pleta ou de anomalias de duplicação, como útero bicorno ou 
útero didelfo, sendo menos comuns nos casos de distúrbios de 
reabsorção, como septo uterino (Fedele, 1990; Letterie, 1988; 
Reinhold, 1997).

TRATAMENTO

O tratamento da amenorreia depende da etiologia e dos ob-
jetivos da paciente, como desejo de tratar hirsutismo ou de 
engravidar.

As anormalidades anatômicas requerem correção cirúrgi-
ca, se possível, e serão discutidas no Capítulo 18 (p. 481). O 
hipotireoidismo deve ser tratado com reposição de hormônio 
da tireoide com posologia para levotiroxina sugerida de 1,6 
mg/kg de peso corporal por dia (Baskin, 2002). Na maioria 
dos casos, é razoável iniciar com 50 a 100 mg de levotiroxina 
oral diariamente. A resposta do TSH é lenta, e sua dosagem 
deve ser conferida 6 a 8 semanas após o início do tratamen-
to. O objetivo terapêutico é manter o nível de TSH dentro da 
variação normal. Se necessário, pode-se aumentar a dose na 
ordem de 12,5 a 25 mg (Jameson, 2008). As pacientes com 
hiperprolactinemia devem ser tratadas com agonista de dopa-
mina, como a bromocriptina ou a cabergolina. Nos casos com 

TRATAMENTO

TABELA 16-8  Investigação de insuficiência ovariana prematura 
supostamente causada por doença autoimune

Exame(s) Órgão-alvo

T4 livre, TSH Tireoide

Cálcio, fósforo, 
albumina

Paratireoide

ACTH Suprarrenal

Glicemia em jejum, 
HbA1c

Células das ilhotas pancreáticas

Hemograma Série vermelha (anemias hemolítica ou 
perniciosa)

Plaquetas Trombocitopenia idiopática

ACTH 5 hormônio adrenocorticotrófico; HbA1c 5 hemoglobina A1c; TSH 5 
hormônio estimulante da tireoide; T4 5 tiroxina.
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macroadenomas, talvez haja necessidade de cirurgia se houver 
déficits secundários, como alterações visuais. As especificida-
des dos tratamentos clínico e cirúrgico da doença hipofisária 
foram descritas no Capítulo 15 (p. 421).

 ■ Reposição estrogênica

Esse tipo de terapia deve ser aplicado basicamente em todas as 
pacientes com hipogonadismo para evitar a incidência de os-
teoporose. Assim como ocorre em mulheres após a menopau-
sa, a perda óssea é acelerada nos primeiros anos de privação es-
trogênica. Assim, o tratamento deve ser iniciado rapidamente. 
As mulheres com útero também necessitam de administração 
contínua ou intermitente de progesterona para proteção contra 
hiperplasia endometrial ou câncer (Capítulo 22, p. 585).

Entretanto, não há consenso sobre o regime ideal para 
essas pacientes Alguns especialistas recomendam que todas as 
mulheres na faixa dos 20 anos devem receber doses mais altas 
de estrogênio que as mulheres pós-menopáusicas, consideran-
do que esse é o período em que ocorrem as deposições ósseas. 
De maneira geral, é mais fácil prescrever contraceptivos orais 
combinados (COCs). As mulheres mais jovens preferem esse 
tratamento porque suas amigas também usam essas pílulas e 
por relacionarem a terapia de reposição hormonal a envelheci-
mento. Além disso, não há consenso sobre o tempo de duração 
do tratamento nessa população de pacientes. Para a maioria 
dos casos, parece razoável manter o tratamento até aproxima-
damente 50 anos de idade, a fase em que comumente ocorre 
a menopausa.

Pacientes com transtornos alimentares ou que fazem exer-
cícios em excesso precisam modificar seu comportamento. Nos 
casos de transtornos alimentares, é imprescindível a interven-
ção psiquiátrica considerando-se as taxas significativas de mor-
bidade e mortalidade associadas a esse diagnóstico (Cap. 13, p. 
358) (American Psychiatric Association, 2000). As atletas de 
elite que não concordarem em mudar os regimes de exercícios 
devem receber tratamento com estrogênio.

 ■ Síndrome do ovário policístico

O tratamento das mulheres afetadas inclui tratamento cíclico 
com progesterona ou COCs, ou outras formas de tratamen-
to com estrogênio e progesterona (Cap. 17, p. 474). Agentes 
sensibilizadores insulínicos, como a metformina, são indicados 
para pacientes com diabetes melito. Naquelas com hiperandro-
genismo causado por SOP, com frequência indicam-se contra-
ceptivos orais e/ou espironolactona.

Mulheres portadoras de HSRC de início tardio devem ser 
tratadas com doses baixas de corticosteroides para bloqueio 
parcial da estimulação suprarrenal por ACTH e, assim, reduzir 
a produção excessiva dos androgênios suprarrenais.

 ■ Infertilidade

Para as mulheres que pretendam engravidar haverá necessi-
dade de abordagens alternativas, muitas das quais serão dis-
cutidas de forma mais completa no Capítulo 20 (p. 529). O 
tratamento adequado da hiperprolactinemia e da doença da 
tireoide resulta em ovulação e fertilidade normais na maioria 

das mulheres. Se estiverem evidentemente associadas à inferti-
lidade, as anomalias anatômicas, sempre que possível, devem 
ser corrigidas cirurgicamente. Contudo, dependendo do tipo 
e da gravidade da anomalia, é possível que haja necessidade 
de uma gestante substituta. A insuficiência ovariana prematu-
ra não pode ser revertida, e a essas pacientes pode-se oferecer 
fertilização in vitro, usando um oócito de doadora para con-
cepção. Supondo-se que modificações comportamentais não 
tenham sido bem-sucedidas, as pacientes com hipogonadismo 
hipogonadotrófico devem ser encaminhadas a um especialista 
em infertilidade para tratamento com GnRH pulsátil ou com 
gonadotrofinas. A maioria das pacientes é tratada com gonado-
trofina uma vez que a administração de GnRH pulsátil é mais 
complexa e o GnRH não se encontra facilmente disponível. As 
pacientes com SOP frequentemente ovulam após tratamento 
com o modulador seletivo do receptor de estrogênio, citrato de 
clomifeno. Supõe-se que o citrato de clomifeno atue inibindo 
transitoriamente o feedback estrogênico no hipotálamo e na hi-
pófise. Contudo, esse tratamento não é efetivo em pacientes 
com hipogonadismo hipogonadotrófico, tendo em vista que 
não apresentam níveis circulantes significativos de estrogênios.

 ■ Educação das pacientes

Para finalizar, como em todas as condições médicas, as pa-
cientes devem receber orientações adequadas sobre seu diag-
nóstico, implicações em longo prazo e opções de tratamento. 
Muitas mulheres têm a falsa impressão de que é perigoso não 
ter períodos menstruais. Elas devem ser tranquilizadas de que 
isso não é motivo para preocupações. Por outro lado, todas as 
mulheres com endométrio intacto devem ter consciência dos 
riscos da ação estrogênica sem oposição, seja com estrogênio 
exógeno, como nos casos de terapia hormonal, seja com estro-
gênio endógeno, como nos casos de SOP. Os médicos devem 
orientar suas pacientes portadora s de hipoestrogenismo sobre a 
importância da reposição de estrogênios para proteção contra 
perda óssea. Conforme será descrito no Capítulo 22 (p. 585), 
o estrogênio pode produzir benefícios adicionais, que também 
devem ser explicados. Além disso, mesmo quando a questão 
não é levantada pela paciente, a possibilidade de gravidez futu-
ra deve ser discutida.
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A síndrome do ovário policístico (SOP) é uma endocrinopa-
tia comum que se caracteriza por oligo-ovulação ou anovula-
ção, sinais de excesso androgênico e múltiplos pequenos cistos 
ovarianos. Esses sinais e sintomas variam amplamente entre as 
mulheres, assim como na mesma mulher ao longo do tempo. 
Como resultado, as mulheres com SOP podem apresentar-se a 
vários especialistas médicos, incluindo ginecologista, internis-
ta, endocrinologista ou dermatologista. Portanto, é essencial 
que os médicos de cada uma dessas especialidades se mantenha 
familiarizado com a SOP.

INCIDÊNCIA

A SOP é o distúrbio endócrino mais comum em mulheres na 
idade reprodutiva e afeta aproximadamente 4 a 12% dessa po-
pulação (Asunción, 2000; Diamanti-Kandarakis, 1999; Farah, 
1999; Knochenhauer, 1998). Embora os sintomas de excesso 
de androgênios variem entre grupos étnicos, a SOP parece afe-
tar igualmente todas as raças e nacionalidades.

DEFINIÇÃO

 ■ Síndrome do ovário policístico

Em 2003, na cidade de Rotterdam, Holanda, em uma reunião 
de consenso entre a European Society of Human Reproduction 
and Embryology e a American Society for Reproductive Medi-
cine (ESHRE/ASRM) (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Spon-
sored PCOS Consensus Workshop Group, 2004) redefiniu-se o 
conceito de SOP (Tabela 17-1). As mulheres afetadas devem ter 
pelo menos dois dos seguintes critérios: (1) oligo-ovulação e/ou 
anovulação, (2) hiperandrogenismo (clínico e/ou bioquímico) e 
(3) ovários policísticos identificados ao exame ultrassonográfico. 
Entretanto, tendo em vista que outras etiologias, como hiperpla-
sia suprarrenal congênita, tumores secretores de androgênios e 
hiperprolactinemia, também podem resultar em oligo-ovulação 
e/ou excesso de androgênios, essas condições devem ser excluí-
das. Portanto, atualmente, a SOP é um diagnóstico de exclusão.

Os critérios de Rotterdam formam um espectro mais am-
plo do que os da conferência de 1990 do National Institutes of 
Health (NIH) (Zawadzki, 1990). A conferência do NIH defi-
niu SOP como disfunção ovulatória com hiperandrogenismo 
clínico e/ou hiperandrogenemia, sem levar em consideração o 
aspecto ultrassonográfico dos ovários. Há muita controvérsia 
sobre qual definição é a mais adequada, sendo que muitos pes-
quisadores ainda utilizam os critérios do NIH de 1990 para 
definir SOP em seus estudos populacionais (Chang, 2005).

Finalmente, uma terceira organização – The Androgen Ex-
cess and PCOS Society (AE-PCOS) – também definiu critérios 
para SOP (Azziz, 2009). Conforme mostra a Tabela 17-1, esses 
critérios são semelhantes aos definidos em Roterdam.

 ■ Hipertecose ovariana e síndrome da HAIRAN

Geralmente considerada uma forma mais grave de SOP, a hi-
pertecose ovariana é uma condição rara que se caracteriza por 
ninhos de células tecais luteinizadas distribuídos pelo estroma 
ovariano. As mulheres afetadas apresentam-se com hiperan-
drogenismo grave e, ocasionalmente, sinais evidentes de virili-
zação, como clitoromegalia, calvície temporal e engrossamento 

INCIDÊNCIA

DEFINIÇÃO
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da voz (Culiner, 1949). Além disso, caracteristicamente encon-
tra-se grau muito maior de resistência insulínica e de acantose 
nigricante (Nagamani, 1986).

A síndrome de acantose nigricante hiperandrogênica resis-
tente à insulina (HAIRAN, de hyperandrogenic-insulinresistant-
-acanthosis nigricans) não é comum e se caracteriza pela pre-
sença de hiperandrogenismo acentuado, resistência insulínica 
grave e acantose nigricante (Barbieri, 1994). A etiologia desse 
distúrbio não é muito clara, e a síndrome de HAIRAN repre-
senta uma variante da SOP ou uma síndrome genética distinta. 
A hipertecose e a HAIRAN são fenótipos exagerados de SOP, 
e seu tratamento é idêntico ao da SOP, descrito adiante neste 
capítulo.

ETIOLOGIA

A causa subjacente à SOP é desconhecida. Entretanto, suspei-
ta-se de origem genética multifatorial e poligênica, tendo em 
vista a observação de acúmulo de casos bem documentados 
da síndrome dentro de famílias (Franks, 1997). Especifica-
mente, observou-se aumento da prevalência entre as mulheres 
afetadas e suas irmãs (de 32 a 66%) e mães (de 24 a 52%) 
(Govind, 1999; Kahsar-Miller, 2001; Yildiz, 2003). Alguns 
especialistas sugeriram a possibilidade de transmissão autos-
sômica dominante, com expressão em indivíduos do sexo 
feminino e masculino. Por exemplo, familiares em primeiro 
grau do sexo masculino de mulheres com SOP apresentam 
níveis circulantes significativamente mais altos de sulfato de 
desidroepiandrosterona (SDHEA), calvície precoce e resistên-
cia à insulina comparados aos controles do sexo masculino 
(Legro, 2000, 2002).

A identificação de genes candidatos relacionados à SOP 
tem sido o foco de grandes pesquisas em função dos possíveis 
benefícios para o diagnóstico e o tratamento desse distúrbio. 
De forma geral, os genes supostamente envolvidos são aque-

les relacionados com a síntese de androgênios e à resistência à 
insulina. A partir de ensaios clínicos e pesquisas in vitro com 
células da teca ovariana humana sugeriu-se a possibilidade de 
desregulação do gene CYP11a em pacientes com SOP. Esse 
gene codifica a enzima de clivagem da cadeia lateral do coles-
terol, ou seja, a enzima que executa a etapa limitante da taxa 
de biossíntese de esteroides (Fig. 15-5, p. 403). As evidências 
também sugerem suprarregulação de outras enzimas na via an-
drogênica biossintética (Franks, 2006). Além disso, é possível 
que haja envolvimento do gene receptor de insulina do cro-
mossomo 19p13.2 (Urbanek, 2005). Entretanto, são necessá-
rias investigações adicionais para determinar os papéis desses 
produtos gênicos na patogênese da SOP.

FISIOPATOLOGIA

 ■ Gonadotrofinas

A anovulação em mulheres com SOP é caracterizada por se-
creção inadequada de gonadotrofinas (Fig. 17-1). Especifica-
mente, alterações na pulsatilidade do hormônio liberador da 
gonadotrofina (GnRH, de gonadotropin-releasing hormone) 
resultam na produção preferencial de hormônio luteinizante 
(LH) em detrimento do hormônio folículo-estimulante (FSH) 
(Hayes, 1998; Waldstreicher, 1988). Atualmente, não se sabe 
se a disfunção hipotalâmica é causa primária de SOP ou se é 
secundária a feedback anormal dos esteroides. Em qualquer dos 
casos, os níveis séricos de LH aumentam, e tal aumento é ob-
servado clinicamente em cerca de 50% das mulheres afetadas 
(Balen, 2002, van Santbrink, 1997). Da mesma forma, a pro-
porção LH:FSH aumenta e fica acima de 2 em cerca de 60% 
das pacientes (Rebar, 1976).

 ■ Resistência à insulina

Mulheres com SOP também apresentam graus elevados de re-
sistência insulínica e hiperinsulinemia compensatória em com-
paração com mulheres não afetadas. A resistência à insulina 
é definida como absorção reduzida de glicose em resposta a 
uma determinada quantidade de insulina. O mecanismo dessa 
redução da sensibilidade à insulina aparentemente está rela-
cionado com uma anormalidade pós-ligação na transdução do 
sinal mediado pelo receptor insulínico (Dunaif, 1997). Tanto 
mulheres magras como obesas com SOP são mais resistentes 
à insulina que as controles não afetadas com peso comparável 
(Dunaif, 1989, 1992).

A resistência insulínica foi associada a aumento de vários 
distúrbios, incluindo diabetes melito (DM) tipo 2, hipertensão 
arterial, dislipidemia e doença cardiovascular (DCV). Portan-
to, a SOP não é simplesmente um distúrbio com consequên-
cias em curto prazo, como menstruações irregulares ou hirsu-
tismo, mas também com sequelas para a saúde em longo prazo 
(Tabela 17-2).

 ■ Androgênios

Tanto a insulina como o LH estimulam a produção androgê-
nica das células da teca ovariana (Dunaif, 1992). Como resul-

ETIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

TABELA 17-1 Definição da síndrome do ovário policístico

ESHRE/ASRM (Rotterdam) 2003
Apresentar duas das seguintes condições:
 1. Oligo-ovulação ou anovulação
 2. Sinais clínicos e/ou bioquímicos de hiperandrogenismo
 3. Ovários policísticos (com exclusão de distúrbios relacionados)

NIH (1990)
Apresentar as seguintes condições:
 1. Oligo-ovulação
 2. Hiperandrogenismo e/ou hiperandrogenemia (com exclusão de 

distúrbios relacionados)

AE-PCOS (2009)
 1. Hiperandrogenismo: hirsutismo e/ou hiperandrogenemia

e
 2. Disfunção ovariana: oligo-ovulação e/ou ovários policísticos

e
 3. Exclusão de outras causas de excesso de androgênio

AE-PCOS 5 Androgen Excess and PCOS Society; ASRM5 American Society of 
Reproductive Medicine; ESHRE 5 European Society of Human Reproduction 
and Embryology; NIH5 National Institutes of Health. PCOS 5 polycystic ovarian 
syndrome. Reproduzida de Azziz, 2009; The Rotterdam ESHRE/ASRM – Sponsored 
PCOS Consensus Workshop Group, 2004; Zawadzki, 1990.

Hoffman_17.indd   461 03/10/13   17:02

apostilasmedicina@hotmail.com



462 Endocrinologia Reprodutiva, Infertilidade e Menopausa

SEÇÃ
O

 2

tado, os ovários afetados secretam níveis elevados de testoste-
rona e androstenediona. Especificamente, níveis elevados de 
testosterona livre são observados em 70 a 80% das mulheres 
com SOP, sendo que 25 a 65% apresentam níveis elevados de 
SDHEA (Moran, 1994, 1999; O’Driscoll, 1994). Por outro 
lado, níveis elevados de androstenediona contribuem para o 
aumento nos níveis de estrona em razão da conversão peri-
férica de androgênios em estrogênios por meio da atividade 
aromatase.

 ■ Globulina de ligação ao hormônio sexual

Mulheres com SOP apresentam níveis elevados de globulina 
de ligação ao hormônio sexual (SHBG, de sex hermone-binding 
globulin). Essa glicoproteína, produzida no fígado, liga-se a 
maior parte dos esteroides sexuais. Apenas aproximadamente 
1% desses esteroides não é ligado, sendo, consequentemente, 
livre e biodisponível. A síntese de SHBG é suprimida por insu-
lina e por androgênios, corticoides, progesterona e hormônio 
do crescimento (Bergh, 1993). Devido à produção suprimida 

Δ GnRH pulsátil

Proporção LH:FSH

Androgênio

Hirsutismo, acne,
acantose nigricante

Resistência
à insulina

Glândula
suprarrenal

Estrona (não cíclica)

Hiperplasia
endometrial

Atresia
folicular

Anovulação/
amenorreia

Adiposo

Hipófise

Ovário (teca)

Pele

Perfil lipídico
anormal

Hipotálamo

Retroalimentação anormal

Útero

FIGURA 17-1 Modelo explicativo para instalação e manutenção da síndrome do ovário policístico (SOP). Alterações na liberação pulsátil do hor-
mônio liberador da gonadotrofina (GnRH) podem resultar em aumento relativo na biossíntese e na secreção de hormônio luteinizante (LH) versus 
hormônio folículo-estimulante (FSH). O LH estimula a produção androgênica ovariana, enquanto a escassez relativa de FSH evita a estimulação ade-
quada da atividade aromatase dentro das células da granulosa, reduzindo, consequentemente, a conversão de androgênio no estrogênio potente 
estradiol.

Níveis elevados de androgênios intrafoliculares resultam em atresia folicular. Níveis circulantes elevados de androgênios contribuem para anor-
malidades nos perfis lipídicos das pacientes e para o desenvolvimento de hirsutismo e acne. O aumento de androgênios circulantes também pode 
ter origem na glândula suprarrenal. Os níveis séricos elevados de androgênios (principalmente androstenediona) são convertidos a estrogênios 
(principalmente estrona) na periferia. Como a conversão ocorre principalmente nas células estromais do tecido adiposo, a produção estrogênica será 
maior em pacientes obesas com SOP.

Essa conversão resulta em retroalimentação crônica do hipotálamo e da hipófise, diferentemente das flutuações normais na retroalimentação 
observadas na presença de folículos em crescimento com níveis de estradiol variando rapidamente. A estimulação do endométrio por estrogênios 
sem oposição pode levar à hiperplasia endometrial.

A resistência insulínica causada por anormalidades genéticas e/ou aumento do tecido adiposo contribui para a atresia folicular nos ovários e para 
o desenvolvimento de acantose nigricante na pele.

A ausência de desenvolvimento folicular resulta em anovulação e subsequente oligomenorreia ou amenorreia.
É importante observar que essa síndrome pode se desenvolver a partir de disfunção primária de qualquer órgão do sistema. Por exemplo, a pro-

dução elevada de androgênio ovariano pode ser causada por alguma anormalidade intrínseca na função enzimática e/ou estimulação hipotálamo-
-hipofisária anormal por LH ou FSH.

O denominador comum é o desenvolvimento de um padrão hormonal não cíclico autoalimentado.
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de SHBG, há menos androgênios circulantes ligados a pro-
teínas e mais circulam livres e disponíveis para ligarem-se aos 
receptores nos órgãos-alvo. Por essa razão, algumas mulheres 
com SOP apresentam níveis de testosterona total na faixa nor-
mal, embora sejam clinicamente hiperandrogênica sem razão 
dos níveis elevados de testosterona livre.

Além do hiperandrogenismo, níveis baixos de SHBG tam-
bém foram associados a problemas no controle da glicose e 
a risco de desenvolvimento de DM tipo 2 (Ding, 2009). O 
mecanismo dessa associação não está totalmente explicado e 
talvez reflita um papel para a SHBG na homeostase da glico-
se. Ademais, em vários ensaios de pequeno porte, observou-se 
relação entre níveis plasmáticos reduzidos de SHBG no pri-
meiro trimestre de gravidez e diabetes gestacional subsequente 
(Smirnakis, 2007; Thadhani, 2003). Especificamente para a 
SOP, Veltman-Verhulst e colaboradores (2010) avaliaram os 
níveis de SHBG em mulheres com SOP e observaram uma 
associação semelhante entre níveis baixos de SHBG e desen-
volvimento subsequente de diabetes melito gestacional.

 ■ Anovulação

Embora os níveis androgênicos normalmente estejam elevados 
em mulheres com SOP, os níveis de progesterona são baixos 
em razão dos ciclos anovulatórios. O mecanismo preciso que 
leva à anovulação não foi esclarecido, porém a hipersecreção de 
LH tem implicações na irregularidade menstrual. Além disso, 
a anovulação pode resultar de resistência insulínica, levando 
em consideração que grande parte das pacientes anovulatórias 
com SOP retoma os ciclos ovulatórios após iniciar tratamento 
com metformina, um agente sensibilizador da insulina (Nes-
tler, 1998). Sugeriu-se que mulheres com SOP oligo-ovulató-
ria apresentem um fenótipo mais brando de disfunção ovariana 
do que aquelas com SOP anovulatória e tenham resposta mais 
favorável aos agentes indutores da ovulação (Burgers, 2010).

Finalmente, a enorme coorte de folículos antrais observa-
das nas pacientes com SOP pode contribuir para a anovulação. 
Algumas pacientes que se submeteram à ressecção em cunha 
ovariana ou à perfuração ovariana laparoscópica, obtiveram 
melhora significativa na regularidade menstrual. Um estudo 
demonstrou que 67% das pacientes com SOP apresentam 
menstruações regulares após a cirurgia, em comparação com 
apenas 8% antes da cirurgia (Amer, 2002).

SINAIS E SINTOMAS

Em mulheres com SOP, as queixas têm origem em diversos 
efeitos endócrinos e incluem irregularidade menstrual, infer-
tilidade, manifestações de excesso de androgênio ou outras 
disfunções endócrinas. Classicamente, os sintomas se tornam 
evidentes alguns anos após a puberdade.

 ■ Disfunção menstrual

A disfunção menstrual em mulheres com SOP varia de ame-
norreia a oligomenorreia até menometrorragia episódica com 
anemia. Em muitas mulheres com SOP, a amenorreia e à oli-
gomenorreia resultam de anovulação. Nesse cenário, a ausência 
de ovulação impede a produção de progesterona e, evidente-
mente, a queda da progesterona que desencadeia a menstrua-
ção. Alternativamente, a amenorreia pode ser causada por 
níveis elevados de androgênios nas pacientes com SOP. Espe-
cificamente, os androgênios podem neutralizar o estrogênio 
e produzir endométrio atrófico. Portanto, é comum observar 
amenorreia e camada fina de endométrio em pacientes porta-
doras de SOP com níveis androgênicos elevados.

Além de amenorreia, as pacientes com SOP podem se 
apresentar com sangramento intenso e imprevisível. Nessas 
mulheres, não há produção de progesterona em função da au-
sência de ovulação, o que resulta em exposição crônica aos es-
trogênios. Com isso, há estimulação mitogênica constante do 
endométrio. A instabilidade do endométrio espessado resulta 
em sangramento com padrão imprevisível.

Caracteristicamente, a oligomenorreia (menos de oito pe-
ríodos menstruais em um ano) ou a amenorreia (ausência de 
menstruação durante três meses consecutivos ou mais) com 
SOP inicia-se com a menarca. Aproximadamente 50% de to-
das as meninas na pós-menarca apresentam períodos irregula-
res por até dois anos em razão da imaturidade do eixo hipotála-
mo-hipófise-ovário. Entretanto, nas meninas com SOP, ciclos 
menstruais ovulatórios mensais não se estabelecem no meio da 
adolescência, e elas caracteristicamente continuam a ter ciclos 
irregulares.

Finalmente, há algumas evidências que pacientes com 
SOP com ciclos menstruais irregulares podem desenvolver 
ciclos regulares à medida que o tempo passa. A redução da 
coorte de folículos antrais à medida que as mulheres entram 
na faixa dos 30 e 40 anos de idade, pode levar à diminuição 
simultânea na produção androgênica (Elting, 2000).

 ■ Hiperandrogenismo

O hiperandrogenismo em geral se manifesta clinicamente na 
forma de hirsutismo, acne e/ou alopecia androgênica. Por 
outro lado, sinais de virilização, como aumento da massa 
muscular, redução das mamas, engrossamento da voz e clito-
romegalia, não são típicos da SOP. A virilização reflete níveis 
androgênicos elevados e exige investigação imediata para ve-
rificar a presença de tumores produtores de androgênios no 
ovário ou na glândula suprarrenal.

SINAIS E SINTOMASTABELA 17-2 Consequências da síndrome do ovário policístico

Consequências em curto prazo
Obesidade
Infertilidade
Menstruação irregular
Dislipidemia
Hirsutismo/acne/alopecia androgênica
Intolerância à glicose/acantose nigricante

Consequências em longo prazo
Diabetes melito
Câncer endometrial
Doença cardiovascular
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Hirsutismo

Nas mulheres, o hirsutismo é definido como presença de pelos 
terminais escuros e ásperos distribuídos com padrão masculino 
(Fig. 17-2). O hirsutismo deve ser distinguido de hipertricose, 
que é o aumento lanuginoso generalizado, ou seja, presença de 
pelos macios e ligeiramente pigmentados associado ao uso de 
alguns medicamentos e a malignidades. A SOP é responsável 
por 70 a 80% dos casos de hirsutismo. O hirsutismo idiopáti-
co é o segundo tipo mais frequente (Azziz, 2003).

As mulheres com SOP normalmente relatam que o hirsu-
tismo se inicia na fase final da adolescência, ou seja, no início 
da terceira década de vida. Além disso, uma grande variedade 
de medicamentos também pode causar hirsutismo, devendo 
seu uso ser investigado (Tabela 17-3).

Fisiopatologia do hirsutismo. O aumento nos níveis dos 
androgênios desempenha papel importante na determinação 
do tipo e da distribuição de pelos (Archer, 2004). Dentro de 
um folículo piloso, a testosterona é convertida em di-hidro-
testosterona (DHT) pela enzima 5a-redutase. Embora tanto 
a testosterona como a DHT convertam pelos finos, curtos e 
não pigmentados em pelos ásperos, a DHT é mais eficaz que a 
testosterona (Fig. 17-3). A conversão é irreversível, e apenas os 
pelos de áreas sensíveis a androgênios são alterados dessa for-
ma em pelos terminais. Como resultado, as áreas mais comuns 
afetadas com excesso de crescimento piloso em mulheres com 
SOP incluem lábio superior, queixo, costeletas, tórax e linha 
alba da parte inferior do abdome. Especificamente, escutifor-
me é o nome utilizado para descrever o padrão de distribuição 
de pelos no abdome inferior. Nas mulheres, observa-se padrão 
triangular sobre o monte pubiano, e nos homens, os pelos se 
estendem sobre a linha alba assumindo a forma de diamante.

Sistema de pontuação de Ferriman-Gallwey. Para fins de 
pesquisa, a quantificação do grau de hirsutismo é feita com 
base no sistema de pontuação de Ferriman-Gallwey desenvol-
vido em 1961 e modificado em 1981 (Ferriman, 1961; Hatch, 
1981). De acordo com o sistema modificado, a distribuição 
anormal de pelos é avaliada em nove áreas do corpo e pontu-

adas de 0 a 4 (Fig. 17-4). Aumentos na pontuação numérica 
correspondem a maior densidade pilosa em uma determinada 
área. Muitos pesquisadores definem hirsutismo como pontua-
ção igual ou superior a 8 usando a versão modificada.

Esse sistema é inconveniente e, por isso, não é usado com 
frequência no cenário clínico. Uma versão simplificada que 
avalia apenas três áreas do corpo foi investigada (Cook, 2011). 
De qualquer forma, a pontuação pode ser útil para acompa-
nhar a resposta individual aos tratamentos. Como alternativa, 
muitos especialistas optam por classificar o hirsutismo de for-
ma mais genérica, como brando, moderado ou grave, depen-
dendo da localização e da densidade do crescimento piloso.

Etnia. A concentração de folículos pilosos por unidade de área 
não é diferente entre homens e mulheres, embora haja dife-
renças raciais e étnicas. Os indivíduos de origem mediterrânea 
têm maior concentração de folículos pilosos que os de origem 

A B

FIGURA 17-2 Fotografias mostrando hirsutismo. A. Hirsutismo facial. (Fotografia cedida pelo Dra. Tamara Chao.) B. Padrão masculino de distribui-
ção de pelos.

TABELA 17-3  Medicamentos que podem causar hirsutismo e/
ou hipertricose

Medicamento Nome comercial

Hirsutismo
Esteroides anabolizantes
Danazol
Metoclopramida
Metildopa
Fenotiazinas
Progestogênios
Reserpina
Testosterona

Danocrine
Reglan
Aldomet

Serpasil

Hipertricose
Ciclosporina
Diazóxido
Hidrocortisona
Minoxidil
Penicilamina
Fenitoína
Psoraleno
Estreptomicina

Sandimmune
Hyperstat

Rogaine
Cuprimine
Dilantin
Oxsoralen
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norte-europeia, e uma concentração muito maior que os de 
origem asiática (Speroff, 1999). Por essa razão, a probabilidade 
de mulheres asiáticas com SOP apresentarem hirsutismo ma-
nifesto é muito menor que a de outros grupos étnicos. Além 
disso, há uma forte tendência familiar para o desenvolvimento 
de hirsutismo em razão de diferenças genéticas na sensibilidade 
dos tecidos-alvo a androgênios e à atividade da 5a-redutase.

Acne

A acne vulgar é um achado clínico frequente em adolescentes. 
Entretanto, principalmente a acne persistente ou de início 
tardio sugere SOP (Homburg, 2004). A prevalência de acne 
em mulheres com SOP é desconhecida, embora em um estu-
do tenha-se concluído que 50% das adolescentes com SOP 
apresentavam acne moderada (Dramusic, 1997). Além dis-
so, elevações nos níveis androgênicos foram observadas em 
80% das mulheres com acne grave, 50% com acne moderada 
e 33% com acne branda (Bunker, 1989). Mulheres com acne 
variando de moderada a grave apresentam aumento da pre-
valência (52 a 83%) de ovários policísticos identificados ao 
exame ultrassonográfico (Betti, 1990; Bunker, 1989; Jebraili, 
1994).

Patogênese da acne. A patogênese da acne vulgar envolve 
quatro fatores: bloqueio da abertura folicular por hipercerato-

se, produção excessiva de sebo, proliferação de Propionibacte-
rium acnes comensal e inflamação (Purdy, 2006). Em mulheres 
com excesso androgênico, a estimulação excessiva dos recepto-
res androgênicos na unidade pilossebácea resulta em aumen-
to da produção de sebo, que, finalmente, causa inflamação e 
formação de comedão (ver Fig. 17-3). A inflamação provoca 
o principal efeito colateral em longo prazo da acne – as cica-
trizes. Portanto, o foco do tratamento é reduzir a inflamação, 
diminuir a produção de queratina e reduzir a colonização por 
P. acnes e os níveis androgênicos para diminuir a produção se-
bácea (Moghetti, 2006).

Assim como no folículo piloso, a testosterona é conver-
tida no interior das glândulas sebáceas a seu metabólito mais 
ativo (DHT) pela 5a-redutase. A 5a-redutase possui duas iso-
enzimas: tipo 1 e tipo 2. A isoenzima tipo 1 predomina nas 
glândulas sebáceas. Nos tipos de pele propensos à acne, como 
na pele facial, a atividade da isoenzima tipo 1 é mais intensa 
e, consequentemente, essas glândulas sebáceas produzem mais 
DHT (Thiboutot, 2004).

Alopecia

A alopecia androgênica feminina é um achado menos comum 
em mulheres com SOP. A perda de cabelos evolui lentamente e 
se caracteriza por afinamento difuso na coroa, com preservação 
do contorno frontal do couro cabeludo e pela recessão bitem-

Folículo velo pré-puberal Folículo piloso terminal

Folículo sebáceo
(glândula sebácea adulta)

Músculos
eretores

dos pelos

Papila
dérmica

Pelo pubiano

Glândula
sebácea

Pelo
velo

Couro cabeludo calvo

Androgênio

Androgênio

Folículo semelhante
a um velo

FIGURA 17-3 Efeitos androgênicos sobre a unidade pilossebácea. Em algumas áreas pilosas, os androgênios estimulam as glândulas sebáceas, e 
o excesso de sebo provoca o surgimento de acne. Em outras áreas, os folículos pilosos respondem aos androgênios e são convertidos em folículos 
terminais, levando a hirsutismo. Sob a influência de androgênios, os pelos terminais que não eram androgênio-dependentes se transformam em 
uma espécie de pelo não pigmentado, resultando na calvície. (Redesenhada a partir de Rosenfield, 2005, com permissão.)
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poral (Cela, 2003). Sua patogênese envolve excesso de ativida-
de da 5a-redutase no folículo piloso, resultando em aumento 
nos níveis de DHT. Além disso, há aumento na expressão de 
receptores androgênicos nessas mulheres (Chen, 2002).

Entretanto, a alopecia pode refletir outras doenças gra-
ves. Por essa razão, as mulheres afetadas também devem ser 

avaliadas para excluir disfunção da tireoide, anemia ou outras 
doenças crônicas.

 ■ Outras disfunções endócrinas

Resistência à insulina

Embora não seja bem caracterizada, a associação entre resistên-
cia insulínica, hiperandrogenismo e SOP foi reconhecida há 
algum tempo. É difícil determinar a incidência precisa de resis-
tência à insulina em mulheres com SOP em razão de não haver 
um método simples para verificar a sensibilidade à insulina nos 
consultórios médicos. Embora a obesidade seja um dos fatores 
que agravam a resistência insulínica, em um estudo clássico 
demonstrou-se que tanto mulheres magras como obesas com 
SOP apresentam taxas elevadas de resistência à insulina e DM 
tipo 2, em comparação com controles de mesmo peso sem 
SOP (Fig. 17-5) (Dunaif, 1989, 1992).

Acantose nigricante. Essa doença de pele caracteriza-se por 
placas aveludadas espessas de cor marrom acinzentada que se 
localizam nas áreas de flexão, como parte posterior do pescoço, 
axilas, dobra abaixo dos seios e região inguinal (Fig. 17-6) (Pa-
nidis, 1995). Considerada um marcador cutâneo de resistência 
insulínica, a acantose nigricante é encontrada em pessoas com 
ou sem SOP. A resistência à insulina leva à hiperinsulinemia, 
que provavelmente estimula o crescimento de queratinócitos 
e fibroblastos dérmicos, produzindo mudanças características 
na pele (Cruz, 1992). A acantose nigricante é encontrada com 
maior frequência em mulheres obesas com SOP (incidên-
cia de 50%) do que em mulheres de peso normal com SOP 
(5 a 10%). Raramente, essa condição é observada junto com 
síndromes genéticas ou malignidades no trato gastrintestinal, 
como adenocarcinoma do estômago ou do pâncreas (Torley, 
2002). Quando associada a câncer, a instalação geralmente é 
mais abrupta e o envolvimento cutâneo mais extenso (Moore, 
2008).

Intolerância à glicose e diabetes tipo 2. Mulheres com SOP 
apresentam maior risco de intolerância à glicose (IGT, de im-
pained glucose tolerance) e DM tipo 2. Com base em testes orais 
de intolerância à glicose em mulheres obesas com SOP, as pre-
valências de IGT e DM são de aproximadamente 30 e 7%, res-

FIGURA 17-4 Sistema de Ferriman-Gallwey para pontuação de hirsu-
tismo.
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FIGURA 17-5 A sensibilidade à insulina é menor em mulheres obesas 
com síndrome do ovário policístico. NL 5 normais (mulheres sem SOP); 
SOP 5 síndrome do ovário policístico. (Adaptada de Dunaif, 1989, com 
permissão.)
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pectivamente (Legro, 1999). Há relatos de achados semelhan-
tes em um grupo de adolescentes obesas com SOP (Palmert, 
2002). Mesmo após terem sido feitos ajustes para índice de 
massa corporal (IMC), as mulheres com SOP mantiveram-se 
mais propensas a evoluir com DM (Lo, 2006). Especificamen-
te, foi observada disfunção de células b, independentemente 
da presença de obesidade, em pacientes com SOP (Dunaif, 
1996a).

Dislipidemia

O perfil lipoproteico aterogênico clássico observado na SOP 
se caracteriza por níveis elevados de lipoproteína de baixa den-
sidade (LDL), de triglicerídeos e aumento na razão entre co-
lesterol total e lipoproteína de alta densidade (HDL), e por 
níveis reduzidos de HDL (Banaszewska, 2006). Independen-
temente do colesterol total, essas alterações aumentam o risco 
de doença cardiovascular em mulheres com SOP. A prevalência 
de dislipidemia nos casos de SOP se aproxima de 70% (Legro, 
2001; Rocha, 2011Talbott, 1998).

Obesidade

Em comparação com controles de idade comparável, as mu-
lheres com SOP têm maior probabilidade de serem obesas, 
o que se reflete em aumentos no IMC e na proporção entre 
cintura e quadril (Talbott, 1995). Essa proporção indica pa-
drão androide ou central de obesidade, que, por sua vez, é fator 
de risco independente para doença cardiovascular (Fig. 17-7) 
(Nishizawa, 2002). Esse padrão com aumento da circunferên-
cia abdominal e pregas cutâneas subcapsulares espessas tam-
bém se mostrou preditivo de resistência à insulina (Lee, 2010).

Como observado, supõe-se que a resistência à insulina de-
sempenhe papel importante na patogênese da SOP e, frequen-
temente, é agravada por obesidade (Dunaif, 1989). As pacien-
tes afetadas apresentam aumento da relação cintura-quadril, 
adipócitos volumosos, níveis séricos reduzidos de adiponecti-
na e menor atividade da lipase de lipoproteínas (Mannesrås-
-Holm, 2011). Portanto, a obesidade exerce efeito sinérgico 
em relação à SOP e pode agravar a disfunção ovulatória, o hi-
perandrogenismo e o surgimento de acantose nigricante.

 ■ Apneia obstrutiva do sono

A apneia obstrutiva do sono é mais comum em mulheres com 
SOP e provavelmente está relacionada com obesidade central 
e resistência insulínica (Fogel, 2001; Vgontzas, 2001). Entre-
tanto, algumas pesquisas determinaram que o risco de apneia 
do sono é 30 a 40 vezes maior em mulheres com SOP, em 
comparação com controles de peso equivalente. Essa evidência 
indica ligação entre apneia obstrutiva do sono (AOS) e anor-
malidades metabólicas e hormonais associadas à SOP. Há dois 
subtipos de SOP, ou seja, com ou sem apneia obstrutiva do 
sono. As mulheres com SOP e AOS têm risco muito maior de 
DM e doença cardiovascular do que aquelas com SOP que não 
apresentem apneia obstrutiva do sono (Nitsche, 2010).

 ■ Síndrome metabólica e doença cardiovascular

Esta síndrome caracteriza-se por resistência à insulina, obesida-
de, dislipidemia aterogênica e hipertensão arterial. A síndrome 
metabólica está associada a aumento no risco de doença car-
diovascular (DCV) e DM tipo 2 (Cap. 1, p. 21) (Schneider, 
2006). A prevalência de síndrome metabólica é de aproxima-
damente 45% em mulheres com SOP, em comparação com 
4% em controles ajustados de acordo com a idade (Fig. 17-8) 
(Dokras, 2005). A SOP compartilha várias características en-
dócrinas da síndrome metabólica, embora não haja evidências 
definitivas de aumento na incidência de DCV em mulheres 
com SOP (Legro, 1999; Rebuffe-Scrive, 1989; Talbott, 1998). 
Entretanto, em um pequeno grupo de mulheres com SOP, 
Dahlgren e colaboradores (1992) predisseram risco relativo de 
infarto do miocárdio de 7,4. Outro estudo com acompanha-
mento por 10 anos mostrou razão de probabilidade de 5,91 

FIGURA 17-6 A fotografia mostra acantose nigricante na parte posterior 
do pescoço.

FIGURA 17-7 A obesidade pode se apresentar com distribuição central 
da gordura corporal, também descrita em termos leigos como padrão 
em “forma de maçã”. Alternativamente, a gordura pode predominar no 
quadril e nas nádegas, sendo geralmente conhecida como distribuição 
em “forma de pera”.
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para DCV em mulheres brancas portadoras de SOP e exces-
so de peso (Talbott, 1995). Consequentemente, as evidências 
indicam que as mulheres com SOP devem ter os fatores de 
risco para DCV identificados e tratados (Tabela 1-17, p. 22) 
(Mosca, 2011).

Além dos componentes da síndrome metabólica, outros 
marcadores de doenças subclínicas correlacionam SOP e DCV. 
Mulheres portadoras de SOP apresentam maior incidência de 
disfunção diastólica ventricular esquerda e de aumento do en-
durecimento interno e externo da artéria carótida (Lakhani, 
2000; Tiras, 1999). Além disso, em vários estudos com mu-
lheres afetadas observou-se aumento de disfunção endotelial, o 
que é considerado o evento inicial na evolução para ateroscle-
rose (Diamanti-Kandarakis, 1999; Orio, 2004; Paradisi, 2003; 
Tarkun, 2004).

 ■ Neoplasia endometrial

Há relatos a indicar que as mulheres com SOP apresentam 
risco três vezes maior de câncer endometrial. A hiperplasia en-
dometrial e o câncer endometrial são riscos em longo prazo 
da anovulação crônica, sendo que as alterações neoplásicas no 
endométrio aumentam em decorrência de estimulação estro-
gênica crônica sem oposição (Capítulo 33, p. 817) (Coulam, 
1983). Além disso, os efeitos do hiperandrogenismo e da hi-
perinsulinemia reduzindo os níveis de SHBG e aumentando 

os de estrogênio circulante podem contribuir para elevaresses 
riscos.

Poucas mulheres com câncer endometrial têm menos de 
40 anos de idade, sendo que a maior parte dessas mulheres 
pré-menopáusicas é obesa, tem anovulação crônica ou ambos 
(Peterson, 1968; Rose, 1996). Assim, o American College of 
Obstetricians and Gynecologists (2000) recomenda avaliação 
endometrial de qualquer mulher com mais de 35 anos e san-
gramento anormal, assim como em mulheres com menos de 
35 anos e suspeita de sangramento uterino anovulatório, refra-
tário a tratamento clínico(Cap. 8, p. 225).

 ■ Infertilidade

Infertilidade e subfertilidade são queixas frequentes em mu-
lheres com SOP e resultam de ciclos anovulatórios. Além dis-
so, em mulheres com infertilidade secundária à anovulação, a 
SOP é a causa mais comum, sendo responsável por 80 a 90% 
dos casos (Adams, 1986; Hull, 1987). O Capítulo 20 (p. 530) 
descreve com mais detalhes a avaliação e o tratamento de infer-
tilidade em mulheres com SOP.

 ■ Perda de gravidez

Mulheres com SOP que engravidam apresentam taxa elevada 
(30 a 50%) de abortamento precoce, em comparação com a 
taxa média de aproximadamente 15% para a população geral 
(Homburg, 1998b; Regan, 1990; Sagle, 1988). A etiologia dos 
abortamentos precoces em mulheres com SOP não é muito 
clara. Inicialmente, estudos retrospectivos e observacionais 
mostraram associação entre hipersecreção de LH e abortamen-
to (Homburg, 1998a; Howles, 1987). Entretanto, em um es-
tudo prospectivo demonstrou-se que as tentativas de reduzir 
os níveis de LH com agonistas de GnRH não causaram efeito 
benéfico (Clifford, 1997).

Outros autores sugeriram que a resistência insulínica tal-
vez esteja relacionada ao abortamento nessas mulheres. Para 
reduziras taxas de perda, tem-se pesquisado o uso de metfor-
mina, um medicamento usado para reduziros níveis de insuli-
na. A metformina, pertencente ao grupo das biguanidas, reduz 
os níveis séricos de insulina diminuindo a produção de glicose 
hepática e aumentando a sensibilidade de fígado, músculos e 
outros tecidos à absorção e aos efeitos da insulina.

Vários estudos retrospectivos indicaram que mulheres com 
SOP que fizeram uso de metformina durante a gravidez tive-
ram menor incidência de abortamento (Glueck, 2001; Jakubo-
wicz, 2002). Além disso, em um estudo prospectivo, verificou-
-se taxa menor de abortamento em mulheres que faziam uso 
de metformina na fase de concepção, em comparação com 
mulheres que estavam usando citrato de clomifeno (Palomba, 
2005). Entretanto, em uma metanálise de 17 trabalhos publi-
cados, não foi possível demonstrar efeito da administração de 
metformina sobre o risco de abortamento em mulheres com 
SOP (Palomba, 2009). Até que tenham sido realizados novos 
ensaios randomizados para estudar os efeitos da metformina 
(medicamento da categoria B) sobre os resultados da gravidez, 
o uso desse medicamento na gestação para evitar abortamentos 
não é recomendado.
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FIGURA 17-8 A. Mulheres com síndrome do ovário policístico (SOP) 
apresentam risco elevado de síndrome metabólica, em comparação 
com controles ajustados de acordo com a idade e com mulheres do 
estudo NHANES III. B. Em mulheres com SOP, o risco de síndrome meta-
bólica aumenta mais cedo do que em controles ou do que nas mulhe-
res do estudo NHANES III. O Third National Health and Nutrition Survey 
(NHANES III) coletou dados de uma amostra representativa da popula-
ção civil não institucionalizada norte-americana, no período entre 1988 
e 1994 (Ford, 2002). (Reproduzida de Dokras, 2005, com permissão.)
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 ■ Complicações na gravidez

Várias complicações gestacionais e neonatais foram associadas à 
SOP. Em uma metanálise ampla, verificou-se que mulheres com 
SOP apresentam risco duas ou três vezes maior de diabetes ges-
tacional, hipertensão arterial induzida por gravidez, nascimento 
prematuro e mortalidade perinatal, sem relação com gestações 
multifetais (Boomsma, 2006). A metformina tem sido estuda-
da como possível ferramenta para minimizar essa complicações. 
Contudo, os pesquisadores em um desses estudos observaram 
que o tratamento com metformina durante a gravidez não redu-
ziu as taxas dessas complicações (Vanky, 2010).

Muitas mulheres com SOP necessitam usar medicamentos 
indutores de ovulação ou fertilização in vitro para engravidar. 
Essas práticas aumentam substancialmente o risco de gestação 
multifetal, que está associada a taxas maiores de complicações 
maternas e neonatais (Cap. 20, p. 538).

 ■ Saúde psicológica

Mulheres com SOP podem se apresentar com diversos pro-
blemas psicossociais como ansiedade, depressão, baixa autoes-
tima, redução da qualidade de vida e imagem corporal negativa 
(Deeks, 2010; Himelein, 2006). Se houver suspeita de depres-
são, pode-se utilizar uma ferramenta de rastreamento, como a 
encontrada na Tabela 13-5 (p. 360).

DIAGNÓSTICO

Com frequência, a SOP é considerada um diagnóstico de ex-
clusão. Portanto, há indicação de excluir rotineiramente outros 
distúrbios potencialmente graves que possam ser confundidos 
clinicamente com a SOP (Tabela 17-4). Para as mulheres que 
se apresentem com queixa de hirsutismo, pode-se utilizar o al-
goritmo apresentado na Figura 17-9.

 ■ Hormônio estimulante da tireoide e prolactina

Frequentemente a doença da tireoide causa disfunção mens-
trual semelhante à observada em mulheres com SOP (Cap. 8, 
p. 234). Portanto, normalmente solicita-se a dosagem sérica 
do hormônio estimulante da tireoide (TSH) durante a inves-
tigação. Da mesma forma, a hiperprolactinemia é uma causa 
conhecida de irregularidades menstruais e, ocasionalmente, de 
amenorreia. Níveis elevados de prolactina levam à anovulação 
por meio da inibição da secreção pulsátil do GnRH pelo hipo-
tálamo.No Capítulo 15(p. 417), é possível encontrar uma lista 
das possíveis causas e tratamentos da hiperprolactinemia.

 ■ Testosterona

Os tumores ovarianos e suprarrenais são causas raras, porém 
graves, de excesso de androgênios. Vários tipos de neoplasias 

DIAGNÓSTICO

TABELA 17-4 Diagnóstico diferencial de disfunção ovulatória e hiperandrogenismo

Exames laboratoriais Resultados indicativosa

Causas de oligo ou anovulação

SOP Nível de testosterona total
Nível de SDHEA
Proporção de LH:FSH

Geralmente elevado
Pode ser levemente elevado
Em geral $ 2:1

Hipertireoidismo Nível de TSH Reduzido

Hipotireoidismo Nível de TSH Elevado

Hiperprolactinemia Nível de PRL Elevado

Hipogonadismo hipogonadotrófico Níveis de FSH, LH, E2 Todos reduzidos

IOP Níveis de FSH, LH
Níveis de E2

Elevados
Reduzidos

Causas de hiperandrogenismo

SOP

HSRC de início tardio Nível de 17-OH-P . 200 ng/dL

Tumor ovariano secretor de androgênio Nível T total . 200 ng/dL

Tumor suprarrenal secretor de androgênio Nível de SDHEA . 700 mg/dL

Síndrome de Cushing Nível de cortisol Elevado

Uso de androgênios exógenos Rastreamento toxicológico Elevado

Resumo dos exames nas pacientes sob suspeita de SOP

Dosagem sérica de FSH, LH, TSH, T total, PRL, SDHEA, 17-OH-P

GTT-2h

Perfil lipídico

IMC, circunferência abdominal de PA

aCom base nas referências laboratoriais para faixa de normalidade.
IMC 5 índice de massa corporal; PA 5 pressão arterial; HSRC5 hiperplasia suprarrenal congênita; SDHEA 5 sulfato de desidroepiandrosterona; E25 estradiol; FSH 
5 hormônio folículo-estimulante; GTT 5 teste de tolerância à glicose; LH 5 hormônio luteinizante; 17-OH-P 5 17-hidroxiprogesterona; SOP 5 síndrome do ovário 
policístico; IOP5 insuficiência ovariana prematura; PRL5 prolactina; T5 testosterona; TSH5 hormônio estimulante da tireoide.
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ovarianas, benignas e malignas, podem produzir testosterona 
e levar à virilização. Entre outros, estão os tumores do cor-
dão estromal sexual (Cap. 36, p. 879). É importante ressaltar 
que as mulheres com instalação abrupta, em geral ao longo de 
vários meses, ou agravamento repentino, de sinais de viriliza-
ção, são sérias candidatas a tumores suprarrenais ou ovarianos 
produtores de hormônios. Os sintomas incluem engrossa-
mento da voz, calvície frontal, acne e/ou hirsutismo intensos, 
aumento na massa muscular e clitoromegalia (Tabela 17-5 e 
Fig. 17-10).

Para fins diagnósticos, a dosagem sérica de testosterona pode 
ser usada para excluir tumores ovarianos. A dosagem da testoste-
rona livre é mais sensível que os níveis de testosterona total como 
indicador de hiperandrogenismo. Contudo, embora estejam sen-
do aprimorados, os ensaios atuais para dosagem de testosterona 
livre não possuem padrão laboratorial uniforme (Miller, 2004). 
Por essa razão, os níveis de testosterona total ainda são a melhor 
abordagem para exclusão de tumores. Valores limítrofes de testos-
terona total além de 200 ng/mL justificam a realização de investi-
gação complementar para lesão ovariana (Derksen, 1994).

Queixa de crescimento excessivo de pelos

Histórico de exames físicos

Variante normal

Tratamento
sintomático com
medidas locais

Hirsutismo

Exame para verificar a presença de virilização

Presença de virilização

Avaliação hormonal completa
(SDHEA, testosterona, 17-OH-P)

Exames de imagem

Exploração cirúrgica

NormalMenstruações irregulares
(anovulação)

Sem virilização

Histórico menstrual

Hipertricose

Usar medidas locais.
Suspender o

uso de agente
farmacológico

agressivo

Testes de função da tireoide Prolactina 17-OH-P e
testosterona

sérica

Anormal Normal Normal Elevada

Tratar a
disfunção

Considerar
HSRC, SOP,
anovulação

Considerar
a obtenção
de imagens
da hipófise

e/ ou dos ovários

Testosterona
sérica

Exploração cirúrgica

Imagem

Massa
palpável em

anexos

Exame pélvico
normal

Anovulação

17-OH-P

# 200 ng/dL $ 200 ng/dL
# 200 ng/dL $ 200 ng/dL

Exclui hiperplasia
suprarrenal/deficiência

de 21-hidroxilase

Teste de estimulação
do ACTH

$ 1.000 ng/dL # 1.000 ng/dL 

Portadores
heterozigóticos
para deficiência

de 21-hidroxilase

Hiperplasia
suprarrenal

de início tardio/
deficiência da
21-hidroxilase

FIGURA 17-9 Algoritmo para diagnóstico de síndrome do ovário policístico. ACTH 5 hormônio adrenocorticotrófico; HSRC 5 hiperplasia suprarrenal 
congênita; SDHEA 5 sulfato de desidroepiandrosterona; SOP 5 síndrome do ovário policístico; 17-OH-P 5 17-hidroxiprogesterona. (Reproduzida de 
Hunter, 2003, com permissão.)
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Nos casos de mulheres com níveis androgênicos excessi-
vamente elevados, a ultrassonografia pélvica é o método pre-
ferencial para excluir a presença de neoplasia ovariana. Como 
alternativa, pode-se utilizar tomografia computadorizada (TC) 
ou ressonância magnética (RM).

 ■ Sulfato de desidroepiandrosterona

O SDHEA é produzido exclusivamente pela glândula suprar-
renal. Portanto, níveis séricos de SDHEA acima de 700 mg/dL 
sugerem a presença de neoplasias suprarrenais. Há indicação 
para exame de imagem das suprarrenais por TC ou RM para 
qualquer paciente com níveis de SDHEA acima desse valor.

 ■ Gonadotrofinas

De maneira geral, nas avaliações para verificar a presença de 
amenorreia é necessário dosar os níveis de FSH e LH para ex-
cluir insuficiência ovariana prematura e hipogonadismo hipo-
gonadotrófico (ver Tabela 17-4). Entretanto, os níveis de LH 
e FSH pouco acrescentam ao diagnóstico de SOP. Embora 
classicamente as dosagens do LH sejam pelo menos duas ve-

zes maiores que as do FSH, isso não ocorre em todas as mu-
lheres com SOP. Em geral, um terço das mulheres com SOP 
apresenta níveis circulantes de LH dentro da faixa normal, o 
que é mais comum em pacientes obesas (Arroyo, 1997; Taylor, 
1997). Além disso, os níveis séricos de LH são afetados por 
período de coleta da amostraao longo do ciclo menstrual, uso 
de contraceptivos orais e pelo IMC.

 ■ 17-hidroxiprogesterona

O termo hiperplasia suprarrenal congênita (HSRC) descreve 
vários distúrbios autossômicos recessivos que resultam de de-
ficiência parcial ou total de uma enzima envolvida na síntese 
do cortisol e da aldosterona, em geral a 21-hidroxilase ou, com 
menor frequência, a 11-hidroxilase (ver Fig. 15-5, p. 403). 
Os sintomas de HSRC e sua gravidade variam muito. Pode-se 
apresentar em neonatos com genitália ambígua e hipotensão 
potencialmente letal (Cap. 18, p. 488). Os sintomas também 
podem ser brandos e retardados até a adolescência ou a vida 
adulta.

Nessa forma de HSRC de início tardio, a deficiência en-
zimática leva à deficiência relativa de cortisol. Como resposta, 
os níveis de hormônio adrenocorticotrópico (ACTH) aumen-
tam para normalizar a produção de cortisol. A hiperplasia su-
prarrenal e o aumento dos androgênios são resultados dessa 
adaptação. Assim, os sintomas da HSRC de início tardio re-
fletem acúmulo de hormônios esteroides do precursor C19. Es-
ses precursores são convertidos em SDHEA, androstenediona 
e testosterona. Consequentemente, predominam os sinais de 
virilização.

Nos casos de HSRC de início tardio,a enzima mais co-
mumente afetada é a 21-hidroxilase, e sua deficiência leva a 
acúmulo de seu substrato, a 17-hidroxiprogesterona. Os valo-
res séricos devem ser dosados de amostras coletadas pela ma-
nhã, com a paciente em jejum. Valores limítrofes de 17-hi-
droxiprogesterona acima de 200 ng/dL indicam necessidade 
imediata de realizar o teste de estimulação com ACTH. Nesse 
teste, injeta-se 250 mg de ACTH sintético por via intravenosa, 
e dosa-se o nível sérico de 17-hidroxiprogesterona uma hora 
mais tarde.

Para explicar esse teste, o ACTH administrado estimula a 
captação de colesterol e a síntese de pregnenolona. Se a ativi-
dade da 21-hidroxilase for ineficaz, precursores esteroides até 
e incluindo progesterona, 17-hidroxipregnenolona e, especial-
mente, 17-hidroxiprogesterona acumulam-se na córtex suprar-
renal e no sangue circulante. Assim, nas pacientes afetadas, os 
níveis séricos de 17-hidroxiprogesterona podem chegar a um 
valor muitas vezes superior ao normal. Níveis acima de 1.000 
ng/dL indicam HSRC de início tardio.

 ■ Cortisol

A síndrome de Cushing é o resultado de exposição prolongada 
a níveis elevados de glicocorticoides endógenos ou exógenos. A 
síndrome é causada com maior frequência pela administração 
de corticoides exógenos. Alternativamente, o termo doença de 
Cushing é reservado para casos de síndrome de Cushing em 
que o conjunto de sintomas tem origem na secreção elevada 
do ACTH por tumor hipofisário. As pacientes com síndrome 

TABELA 17-5 Características clínicas da virilização

Acne
Hirsutismo
Amenorreia
Clitoromegalia
Alopecia androgênica
Redução no tamanho das mamas
Engrossamento da voz
Aumento da massa muscular

FIGURA 17-10 Virilização manifesta por clitoromegalia. O clitóris normal 
de adultas geralmente mede entre 1 e 1,5 cm de comprimento de 0,5 cm 
de largura no estado não ereto. (Fotografia cedida pelo Dr. Ben Li.)
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de Cushing podem se apresentar com vários sintomas suges-
tivos de SOP, como disfunção menstrual, acne ou hirsutismo, 
obesidade central, dislipidemia e intolerância à glicose. Clas-
sicamente, observam-se também faces do tipo “lua cheia” e 
estrias abdominais de cor púrpura. A síndrome de Cushing é 
rara. Consequentemente, não há indicação de rastreamento de 
rotina em todas as mulheres com oligomenorreia. Contudo, 
naquelas com fáscie de lua cheia, estrias abdominais, gordura 
com distribuição central, perda de força nos músculos proxi-
mais e facilidade para desenvolver hematomas, o rastreamento 
é enfaticamente recomendado (Nieman, 2008).

O foco dos exames laboratoriais iniciais é a confirmação 
da produção excessiva de glicocorticoides. O exame inicial 
preferencial é a excreçãode cortisol livre na urina de 24 ho-
ras. Valores inferiores a 90 mg em 24 horas são considerados 
normais, e acima de 300 mg por dia são diagnósticos para 
síndrome de Cushing (Kirk, 2000; Meier, 1997). Como al-
ternativa, o teste de supressão de dexametasona pode ser usa-
do nos casos em que a coleta de urina por 24 horas seja muito 
difícil em algumas mulheres. Entretanto, essa opção tem taxa 
muito elevada de resultados falso-positivos. Com o teste de 
supressão, 1 mg de dexametasona é administrado por via oral 
às 23 h, para dosagem do cortisol plasmático às 8 h da manhã 
seguinte. Nas mulheres com alça de feedback funcionando 
normalmente, a administração do corticosteroide dexameta-
sona deve reduzir a secreção de ACTH e, consequentemente, 
reduzir a produção de cortisol pela córtex suprarrenal. Consi-
dera-se normal o teste com valor inferior a 5 mg/dL (Crapo, 
1979). Contudo, se a paciente tiver uma fonte exógena ou 
endógena ectópica de cortisol, os níveis deste hormônio du-
rante o teste de supressão se manterão elevados. O tratamento 
da síndrome de Cushing depende da origem subjacente do 
excesso de glicocorticoides.

 ■ Medições da resistência à insulina e dislipidemia

Muitas mulheres com SOP apresentam resistência insulínica 
e hiperinsulinemia compensatória. Embora a reunião de con-
senso realizada em Rotterdam tenha sugerido que os testes de 
resistência à insulina não são necessários para diagnosticar e 
tratar SOP, em geral esses testes são usados para avaliar o me-
tabolismo da glicose e a secreção alterada de insulina nessas 
mulheres (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS 
Consensus Workshop Group, 2004).

O padrão-ouro para avaliar a resistência insulínica é a fixa-
ção euglicêmica hiperinsulinêmica. Infelizmente, esse teste, as-
sim como o teste de tolerância à glicose intravenoso (TTG IV), 
implica acesso intravenoso e coletas frequentes de amostras, 

exige tempo e trabalho intensivo e não é prático no cenário-
clínico. Consequentemente, são utilizados outros marcadores 
substitutos menos sensíveis para avaliar a resistência insulínica 
que incluem: (1) teste de tolerância à glicose de 2 horas (TTG 
2h); (2) nível de insulina sérica de jejum; (3) avaliação de mo-
delo homeostático de resistência insulínica (HOMA IR); (4) 
verificação quantitativa de sensibilidade à insulina (QUICKI); 
e (5) cálculo da razão glicose sérica/insulina.

Dentre esses marcadores, o TTG 2h é usado com fre-
quência para excluir a IGT e o DM tipo 2, sendo de parti-
cular importância em pacientes obesas com SOP e alto risco 
de incidência de ambas as condições (Tabela 17-6). Ao longo 
do tempo, as mulheres com SOP apresentam agravamento na 
IGT, com taxa de conversão comprovada de aproximadamente 
2% por ano para o DM tipo 2. É importante ressaltar que 
as dosagens da glicemia de jejum e da hemoglobina glicosila-
da não são capazes de detectar precocemente o agravamento 
da resistência insulínica e da intolerância à glicose. Esse fato 
confirma a importância dos testes periódicos de tolerância à 
glicose de 2h nessa população (Legro, 1999, 2005). Em sua 
posição publicada, o AE-PCOS (Salley, 2007) recomenda teste 
de TTG 2h para as pacientes com SOP. Aquelas com teste de 
tolerância normal devem ser reavaliadas no mínimo a cada 2 
anos ou mais frequentemente se houver risco adicional. Aque-
las com alteração na tolerância à glicose devem ser testadas 
anualmente. Como alternativa, Hurd e colaboradores (2011) 
concluíram que o teste da HbA1c é uma ferramenta viável para 
rastreamento de DM. Os valores considerados normais para os 
testes estão descritos na Tabela 1-16 (p. 21).

Além da resistência insulínica, o teste de perfil lipídico 
emjejum também é usado para investigar dislipidemia. A in-
vestigação e o tratamento da dislipidemia é descrito com deta-
lhes no Capítulo 1 (p. 23).

 ■ Biópsia endometrial

Recomenda-se biópsia endometrial nas mulheres com mais 
de 35 anos e sangramento anormal, e em mulheres mais jo-
vens com sangramento anovulatório refratário aos tratamentos 
hormonais. O Capítulo 8 (p. 225) apresenta as etapas desse 
procedimento.

 ■ Ultrassonografia

Desde o ponto de vista histológico, os ovários policísticos se 
caracterizam por aumento de volume, número de folículos em 
fase de amadurecimento e atrésicos, espessura estromal cortical 
e ninhos de células hilares (Hughesdon, 1982). Muitas dessas 
alterações teciduais podem ser observadas por ultrassom, sendo 

TABELA 17-6 Diagnóstico de intolerância à glicose e de diabetes melito

Faixa normal Intolerância à glicose Diabetes melito

Nível de glicemia de jejum # 100 mg/dL 100-125 mg/dL $ 126 mg/dL

TTG 2h # 140 mg/dL 140-199 mg/dL $ 200 mg/dL

TTG 2h 5 teste de tolerância à glicose de 2 horas.
Reproduzida da American Diabetes Association, 2010.
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que o exame ultrassonográfico da pelve é comumente utiliza-
do na avaliação de ovários de mulheres sob suspeitade SOP. 
A ultrassonografia é particularmente importante nos casos 
de mulheres com SOP que estejam fazendo tratamento para 
fertilidade e naquelas com sinais de virilização. As abordagens 
transvaginais de alta definição são bastante eficazes e possuem 
taxas de detecção de SOP mais elevadas que a via transabdo-
minal. Entretanto, a via transabdominal é preferida nos casos 
de adolescentes virgens.

Os critérios ultrassonográficos para ovários policísticos da 
conferência de Rotterdam de 2003 incluem $ 12 cistos peque-
nos (2 a 9 mm de diâmetro) ou volume ovariano aumentado 
(. 10 mL), ou ambos (Fig. 17-11). Com frequência, há maior 
quantidade de estroma em relação ao número de folículos (Ba-
len, 2003). Apenas um ovário com essas características é su-
ficiente para definir a SOP. Entretanto, esses critérios não se 
aplicam a mulheres que usam contraceptivos orais combinados 
(The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consen-
sus Workshop Group, 2004).

Por outro lado, outros achados não têm valor diagnóstico. 
Por exemplo, a aparência típica de “colar de pérola negra”, na 
qual os folículos são distribuídos em linha logo abaixo da cáp-
sula, e a percepção de aumento na ecogenicidade estromal são 
achados que foram eliminados como critérios diagnósticos. 
Além disso, o ovário policístico não deve ser confundido com 
ovário multicístico, que tem tamanho normal, contém seis ou 
mais folículos sem deslocamento periférico e não apresentam 
aumento no volume estromal central.

Alguns estudos utilizando ultrassonografia mostraram que 
pelo menos 23% das mulheres jovens têm ovários com mor-
fologia de SOP, embora muitas delas não apresentem outros 
sintomas da SOP (Clayton, 1992; Polson, 1988). Além disso, 
com frequência, a aparência policística dos ovários é encontra-
da em outras condições com excesso de androgênios, como, 
por exemplo, HSRC, síndrome de Cushing e uso exógeno de 
medicamentos androgênicos. Por essa razão, a morfologia da 
SOP encontrada nos exames ultrassonográficos não pode ser 
usada isoladamente para firmar o diagnóstico de SOP.

 ■ Diagnóstico de SOP em adolescentes

Foram identificados diversos fatores de risco independentes 
pré-puberais para SOP. Dentre esses estão peso ao nascer aci-
ma ou abaixo da média para a idade gestacional, adrenarca 
prematura, precocidade sexual atípica e obesidade com acan-
tose nigricante (Rosenfield, 2007). O diagnóstico de SOP em 
adolescentes é difícil pelo fato de que adolescentes frequen-
temente apresentam irregularidade menstrual por 2 a 4 anos 
após a menarca e a acne é comum. Além disso, na adolescên-
cia, em geral, realiza-se ultrassonografia transabdominal e não 
transvaginal, e a resolução da imagem é inferior. Nas adoles-
centes sem critérios definitivos para confirmar o diagnóstico 
de SOP, há indicação de vigilância cuidadosa, uma vez que 
é possível que o diagnóstico seja feito mais tarde (Carmina, 
2010).

TRATAMENTO

A escolha do tratamento para cada sintoma de SOP depen-
de dos objetivos da paciente e da gravidade da disfunção en-
dócrina. Portanto, o tratamento de mulheres anovulatórias 
que desejam engravidar deve ser significativamente diferente 
do tratamento de adolescentes com irregularidade menstrual 
e acne. As pacientes frequentemente buscam tratamento em 
razão de uma queixa singular e é possível que consulte vários 
especialistas, como dermatologista, nutricionista, esteticista e 
endocrinologista, antes de consultar o ginecologista.

 ■ Observação

Mulheres portadoras de SOP com intervalos cíclicos regulares 
(8 a 12 menstruações por ano) e hiperandrogenismo brando 
preferem não fazer nenhum tipo de tratamento. Entretanto, 
é prudente fazer rastreamento periódico nessas mulheres para 
dislipidemia e diabetes melito.

 ■ Perda de peso

Nos casos de mulheres obesas com SOP, mudanças no estilo de 
vida com foco na dieta e em exercícios são imprescindíveis para 
o tratamento em cada estágio da vida. A perda de peso ainda 
que modesta (5% do peso corporal) pode resultar em restaura-
ção dos ciclos ovulatórios normais. Essa melhora é resultado de 
reduções nos níveis de insulina e de androgênios, sendo que as 
últimas são mediadas por elevação nos níveis de SHBG (Hu-
ber-Buchholz, 1999; Kiddy, 1992; Pasquali, 1989).

Ainda não foi determinada a dieta ideal para melhorar a 
sensibilidade insulínica. Dietas ricas em carboidratos aumen-
tam e dietas ricas em proteínas e gorduras reduzem as taxas de 
secreção de insulina (Bass, 1993; Nuttall, 1985). Entretanto, 
dietas com teor extremamente alto de proteínas são preocu-
pantes por causarem sobrecarga na função renal. Além disso, 
resultam em perdas de peso apenas a curto prazo, com menos 
benefícios ao longo do tempo (Legro, 1999; Skov, 1999). Por-
tanto, aparentemente, dietas hipocalóricas bem balanceadas 
oferecem mais benefícios no tratamento de mulheres obesas 
com SOP.

TRATAMENTO

FIGURA 17-11 A ultrassonografia transvaginal mostra múltiplos cistos 
hipoecoicos pequenos. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)
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 ■ Exercícios

Sabe-se que os exercícios são benéficos no tratamento de pa-
cientes com DM tipo 2 (Nestler, 1998). O efeito mais dramá-
tico produzido por intervenções no estilo de vida foi publicado 
em 2002 sob o título Diabetes Prevention Program. Mulheres 
e homens com risco de diabetes foram instados a perder pelo 
menos 7% do peso e fazer exercícios durante 150 minutos por 
semana. Nesse grupo, o benefício mensurado por retardo no 
início do diabetes foi duas vezes maior em comparação com 
o grupo tratado apenas com metformina. Ambos os grupos 
apresentaram melhores resultados que o grupo tratado com 
placebo (Knowler, 2002). Entretanto, poucos estudos deram 
atenção específica ao efeito dos exercícios sobre a ação da insu-
lina e a função reprodutiva em mulheres com SOP (Jaatinen, 
1993; Nybacka, 2011). Além de DM, as mulheres com SOP 
talvez tenham fatores de risco de comorbidade para DCV. Em 
pacientes com SOP, demonstrou-se que os exercícios melho-
ram a capacidade cardiovascular (Vigorito, 2007).

 ■ Tratamento de oligo-ovulação e anovulação

Mulheres com oligo-ovulação ou anovulação caracteristica-
mente apresentam menos de oito menstruações por ano e, com 
frequência, deixam de menstruar durante vários meses conse-
cutivos, ou simplesmente se apresentam com amenorreia. O 
fluxo pode ser escasso ou muito longo e intenso, resultando 
em anemia.

Contraceptivos orais combinados

O tratamento de primeira linha para irregularidades na mens-
truação é o uso de contraceptivos orais combinados (COCs), 
cuja função é induzir ciclos menstruais regulares. Além dis-
so, os COCs reduzem os níveis androgênicos. Em especial, os 
COCs suprimem a liberação de gonadotrofina, o que, por sua 
vez, resulta em redução da produção de androgênio ovariano. 
Além disso, o componente estrogênico aumenta os níveis de 
SHBG. Finalmente, a progesterona antagoniza o efeito proli-
ferativo endometrial do estrogênio, reduzindo, consequente-
mente, os riscos de hiperplasia endometrial pela presença de 
estrogênio sem oposição.

Teoricamente, dá-se preferência aos COCs contendo pro-
gestinas com menos propriedades androgênicas. Tais progesti-
nas incluem noretindrona; progestogênio de terceira geração, 
como norgestimato ou desogestrel; ou a progesterona mais 
recente, drospirenona. Entretanto, nenhum COC mostrou-se 
superior aos demais na redução do hirsutismo (Sobbrio, 1990). 
Opções alternativas de COCs incluem adesivos contraceptivos 
cutâneos e anéis vaginais (Capítulo 5, p. 152).

No início do tratamento, se a última menstruação da 
mulher tiver ocorrido há mais de quatro semanas, haverá 
indicação de teste de gravidez. Se o resultado for negativo, 
uma das opções é o uso de progesterona para desencadear 
sangramento, menstrual antes de iniciar o tratamento com 
COCs. Os esquemas usuais são: 10 mg/dia de acetato de me-
droxiprogesterona (MPA – Provera), por via oral, durante 10 
dias; 10 mg de MPA, por via oral, duas vezes ao dia, duran-
te 5 dias; ou 200 mg/dia de progesterona micronizada, por 
via oral, durante 10 dias. As pacientes devem ser informadas 

para que haja sangramento menstrual após o final do curso 
de progesterona.

Progesteronas cíclicas

Em pacientes que não sejam candidatas ao uso de COCs, re-
comenda-se o uso de progesterona por período de 1 a 3 meses. 
São exemplos de esquema terapêutico: 5 a 10 mg/dia de MPA, 
por via oral, durante 12 dias, ou 200 mg/dia de progesterona 
micronizada, por via oral, todas as manhãs, durante 12 dias. As 
pacientes devem ser informadas que o uso intermitente de pro-
gesteronas não reduz sintomas como acne e hirsutismo, nem 
garante a contracepção.

Agentes insulino-sensibilizantes

Embora o uso de sensibilizadores insulínicos na SOP não tenha 
sido aprovado pela Food and Drug Administration (FDA), es-
ses agentes têm sido considerados extremamente benéficos no 
tratamento de problemas metabólicos ou ginecológicos. Desses 
agentes, a metformina é a mais comumente prescrita, particu-
larmente em mulheres com intolerância à glicose e resistência à 
insulina. Esse medicamento melhora a sensibilidade insulínica 
periférica, reduzindo a produção de glicose hepática e aumen-
tando a sensibilidade insulínica no tecido-alvo. A metformina 
reduz a concentração de androgênios tanto em mulheres ma-
gras como em obesas, resultando em taxas aumentadas de ovu-
lação espontânea (Batukan, 2001; Essah, 2006; Haas, 2003).

Diversos trabalhos demonstraram que até 40% das mu-
lheres anovulatórias com SOP ovularam e muitas consegui-
ram engravidar apenas com o uso de metformina (Fleming, 
2002; Neveu, 2007). A metformina é um medicamento da 
categoria B e segura para ser usada como agente para indução 
ovulatória. Portanto, esse medicamento pode ser usado iso-
ladamente ou em combinação com outros fármacos, como o 
citrato de clomifeno (Capítulo 20, p. 533). Especificamente, 
demonstrou-se que a metformina aumenta a resposta ovula-
tória ao citrato de clomifeno em pacientes previamente resis-
tentes ao clomifeno (Nestler, 1998). Apesar dessas descobertas 
positivas em relação à metformina e à indução da ovulação, em 
um estudo prospectivo randomizado com 626 mulheres, Le-
gro e colaboradores (2007) encontraram taxas mais elevadas de 
nascidos vivos com citrato de clomifeno isoladamente (22%) 
do que com metformina isoladamente (7%).

Um efeito colateral adverso raro da metformina é a acido-
se lática, encontrada quase exclusivamente em pacientes com 
insuficiência renal, doença hepática ou insuficiência cardíaca 
congestiva. Os efeitos colaterais mais comuns são de origem 
gastrintestinal, podendo ser minimizados iniciando-se o trata-
mento com administração de uma dose baixa a ser aumentada 
gradualmente, ao longo de várias semanas, até atingir-se o ní-
vel ideal. Em ensaios clínicos, o mais comum é usar de 1.500 a 
2.000 mg/dia, em doses fracionadas administradas junto com 
as refeições.

As tiazolidinedionas, também conhecidas como glitazo-
nas, formam outra classe de medicamentos usada em pacien-
tes com DM e incluem a rosiglitazona e a pioglitazona. Esses 
agentes ligam-se aos receptores insulínicos nas células de todo 
o corpo, tornando-as mais responsivas à insulina e reduzindo, 
consequentemente, os níveis séricos de insulina e de glicose. 
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De forma semelhante à metformina, demonstrou-se que a ro-
siglitazona e a pioglitazona melhoram a função ovulatória em 
algumas pacientes (Azziz, 2001; Dunaif, 1996b; Ehrmann, 
1997). Entretanto, as glitazonas são medicamentos da catego-
ria C e, portanto, devem ser usadas como agentes indutores da 
ovulação em casos raros, devendo ser suspensas assim que se 
confirme a gravidez.

 ■ Hirsutismo

O objetivo principal do tratamento de hirsutismo é reduzir 
os níveis androgênicos para evitar novas conversões de pelos 
finos não pigmentados em pelos terminais. Entretanto, os tra-
tamentos clínicos não conseguem eliminar o crescimento de 
pelos anormais já presentes. Além disso, o tratamento pode 
necessitar de 6 a 12 meses antes que a melhora clínica seja evi-
dente. Por essa razão, é importante que os médicos estejam fa-
miliarizados com os métodos de remoção temporária de pelos. 
Terapias estéticas de caráter permanente podem ser implemen-
tadas depois que os medicamentos tiverem atingido o efeito 
terapêutico máximo.

Contraceptivos orais combinados

Como descrito, os COCs são eficazes para restabelecer a regu-
laridade menstrual e reduzir a produção de androgênios ovaria-
nos. Como efeito adicional, o componente estrogênico dessas 
pílulas eleva os níveis de SHBG. Com níveis mais elevados de 
SHBG, há maior ligação de testosterona livre que, assim, se 
torna biologicamente indisponível no folículo piloso.

Agonistas do hormônio liberador da gonadotrofina

Como descrito no Capítulo 9 (p. 255), ao longo do tempo, os 
agonistas do GnRH diminuem efetivamente os níveis de gona-
dotrofinas, o que, por sua vez, reduz os níveis de androgênio. 
Apesar de sua eficácia no tratamento do hirsutismo, a adminis-
tração desses agentes não é o melhor método de tratamento a 
longo prazo considerando sua associação a perdas ósseas, seu 
custo elevado e os efeitos colaterais menopáusicos.

Cloridrato de eflornitina

Esse creme tópico antimetabólito deve ser aplicado duas ve-
zes ao dia nas áreas de hirsutismo facial, sendo um inibidor 
irreversível da ornitina-descarboxilase. Essa enzima é impor-
tante para a divisão e para a função das células do folículo 
piloso, e sua inibição resulta em crescimento mais lento dos 
pelos. No entanto, como a enzima não remove os pelos em 
caráter permanente, as mulheres devem continuar usando os 
métodos de remoção de pelos durante o tratamento com esse 
medicamento.

Os resultados clínicos do cloridrato de eflornitina surgem 
após 4 a 8 semanas de uso do medicamento. Entretanto, testes 
clínicos mostraram que cerca de um terço das pacientes apre-
senta melhora substancial após 24 horas de uso da eflornitina, 
em comparação com placebo, e 58% apresentaram alguma 
melhora no hirsutismo (Balfour, 2001).

Antagonistas de receptores androgênicos

Os antiandrogênios são inibidores competitivos da ligação do 
androgênio ao seu receptor. Embora sejam efetivos no trata-

mento de hirsutismo, esses agentes implicam risco de vários 
efeitos colaterais. Com frequência, ocorre metrorragia. Além 
disso, na qualidade de antiandrogênios, esses medicamentos 
apresentam risco teórico de produzir pseudo-hermafroditismo 
nos fetos do sexo masculino de mulheres que os utilizem na 
fase inicial da gravidez. Consequentemente, de maneira geral, 
esses medicamentos são usados juntamente com COCs, que 
regularizam a menstruação e são anticoncepcionais efetivos.

Os agentes antiandrogênios são usados offlabel*, uma vez 
que nenhum deles está aprovado pela FDA para tratamento de 
hiperandrogenismo. A espironolactona, administrada por via 
oral na dosagem de 50 a 100 mg, duas vezes ao dia, é o prin-
cipal antiandrogênio usado atualmente nos Estados Unidos. 
Além dos efeitos antiandrogênicos, esse medicamento afeta 
também a conversão de pelos velos em terminais por inibição 
direta da 5a-redutase. A espironolactona também é um diu-
rético poupador de potássio. Portanto, não deve ser prescri-
ta para uso crônico em combinação com agentes que possam 
elevar os níveis de potássio no sangue, como suplementos de 
potássio, inibidores da enzima conversora da angiotensina 
(ECA), medicamentos anti-inflamatórios não esteroides como 
a indometacina, ou outros diuréticos poupadores de potássio.

Na Europa, no Canadá e no México, o antiandrogênio 
preferido é o acetato de ciproterona, comercializado sob a for-
ma de pílula contraceptiva oral. Entretanto, esse agente não 
está aprovado pela FDA (Van der Spuy, 2003). A flutamida 
também é outro antiandrogênio não esteroide usado no trata-
mento de câncer de próstata, mas raramente é usado em casos 
de hirsutismo em razão de possível hepatotoxicidade.

Inibidores da 5a-redutase

A conversão de testosterona em DHT pode ser efetivamente 
reduzida pela finasterida, um inibidor da 5a-redutase. Esse 
medicamento é comercializado em comprimidos de 5 mg para 
câncer de próstata e em comprimidos de 1 mg para o trata-
mento de alopecia masculina. A maioria dos estudos utilizou 
doses diárias de 5 mg e concluiu que a finasterida é pouco efe-
tiva no tratamento de hirsutismo (Fruzzetti, 1994; Moghetti, 
1994).

Os efeitos colaterais da finasterida não são significativos, 
embora tenham sido observados casos de diminuição da libi-
do. Entretanto, a exemplo do que ocorre com outros antian-
drogênios, há risco de teratogenicidade fetal masculina, o que 
exige o uso simultâneo de contraceptivos efetivos.

Remoção de pelos

Com frequência, o hirsutismo é tratado por meios mecânicos, 
como depilação e técnicas de epilação. Além da remoção, uma 
opção cosmética adicional é o clareamento de pelos com agen-
tes clareadores.

Depilação. Depilação se refere à remoção de pelos acima da 
superfície da pele. Raspar os pelos é a forma mais comum e 
não exacerba o hirsutismo, contrariando o mito de que au-
mentaria a densidade dos folículos pilosos. Como alternativa, 

* N. de T. Offlabel, ou extrabula, é um termo usado nos casos de prescri-
ções de medicamentos em aplicações para as quais não foram aprovados.
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os depiladores químicos tópicos também são muito eficazes. 
Disponíveis nas formas de gel, creme, loção, aerossol e roll-on, 
esses produtos contêm tioglicolato de cálcio. Esse agente rom-
peas ligações dissulfeto entre as cadeias proteicas, provocando 
quebra dos pelos e facilitando sua eliminação da superfície da 
pele.

Epilação

Remoção mecânica. Ao contrário da depilação, a epilação in-
clui técnicas que removem os pelos com a raiz com o uso de 
pinça, cera, linha, eletrólise e tratamento a laser. A epilação 
com cera, também conhecida como khite, em árabe, é um mé-
todo rápido de remover os pelos inteiros, muito comum no 
Oriente Médio e na Índia. Na realizada com linha, os pelos são 
entrelaçados em uma linha de algodão torcido estendida e, em 
seguida, arrancados.

Destruição térmica. Embora as técnicas de aplicação de cera 
e de raspagem possibilitem remoção eficaz e temporária dos 
pelos, é possível conseguir epilação permanente pela destruição 
térmica dos folículos pilosos. A eletrólise, executada por pes-
soas treinadas, envolve a aplicação de um eletrodo fino e passa-
gem de corrente elétrica para destruir folículos individuais. São 
necessários tratamentos repetitivos durante várias semanas ou 
meses, podendo ser doloroso e deixar cicatrizes.

Como alternativa, a terapia a laser utiliza comprimentos 
de onda específicos para destruir os folículos em caráter per-
manente. Durante esse processo, denominado fototermólise 
seletiva, somente os tecidos-alvo absorvem os raios laser e são 
aquecidos. Os tecidos adjacentes não absorvem o comprimen-
to de onda seletivo, e os danos térmicos são mínimos. Por essa 
razão, mulheres de pele clara e pelos escuros são as melhores 
candidatas para tratamentos a laser em razão da absorção pilosa 
do comprimento de onda seletivo.

Uma das vantagens do tratamento a laser é a possibilidade 
de cobrir uma área de superfície maior que a eletrólise e, por-
tanto, exigir um número menor de aplicações. Esse tipo de 
tratamento provoca menos dor, mas seus custos são muito ele-
vados e há possibilidade de causar despigmentação.

Antes da aplicação de qualquer técnica de epilação, po-
dem-se prescrever anestésicos tópicos. Especificamente, apli-
ca-se uma camada espessa de creme tópico com associação de 
lidocaína a 2,5% e eprilocaína a 2,5% a ser mantida durante 
duas horas sob curativo oclusivo para ser removida imediata-
mente antes da epilação. A dosagem recomendada para adultos 
é 1,5 a 2 g para cada 10 cm2 de área de pele tratada.

 ■ Acne

Parte do tratamento de acne é semelhante ao do hirsutismo 
e envolve redução dos níveis androgênicos. A terapia consiste 
em: (1) COCs; (2) antiandrogênios, como a espironolactona 
ou a flutamida, que inibem a ligação dos androgênios com os 
respectivos receptores; ou (3) inibidores da 5a-redutase, como 
a finasterida.

Outras terapias podem ser utilizadas, além da redução dos 
níveis androgênicos. Por essa razão, mulheres com acne, va-
riando de moderada a grave, devem consultar um dermatolo-
gista (Tabela 17-7).

Retinoides tópicos

Derivados da vitamina A, os retinoides tópicos regulam o que-
ratinócito folicular e normalizam a descamação do epitélio fo-
licular. Além disso, esse grupo de agentes possui propriedades 
anti-inflamatórias diretas e, portanto, aborda dois fatores re-
lacionados à acne vulgar (Zaenglein, 2006). A tretinoína é o 
agente com atividade retinoica usado com maior frequência., 
O adapaleno e o tazaroteno também se mostraram efetivos. 
(Gold, 2006; Leyden, 2006). Inicialmente, recomenda-se apli-
car pequenas quantidades, suficientes para cobrir toda a face a 
cada três noites, aumentando-se progressivamente, de acordo 
com a tolerância, para aplicações todas as noites (Krowchuk, 
2005). A tretinoína pode causar agravamento temporário da 
acne durante as primeiras semanas de tratamento.

Com relação à teratogenicidade, a tretinoína e o adapa-
leno são medicamentos da categoria D e, portanto, não são 
recomendados para uso durante a gravidez ou a amamentação. 
Entretanto, os estudos epidemiológicos até o momento não 
confirmaram qualquer relação entre retinoides tópicos e mal-

TABELA 17-7 Algoritmo para tratamento da acne

Tratamento de primeira linha
Tratamentos alternativos para 
pacientes do sexo feminino Tratamento de manutenção

Leve
Comedão
Pápulas/pústulas

Retinoide T
Retinoide T 1 BPO ou BPO/AB

Ácido salicílico Retinoide T 6 BPO ou BPO/AB

Moderada
Pápulas/pústulas
Nódulos

Retinoide T 1 antibiótico ora
1 BPO ou BPO/AB

Retinoide T 1 antibiótico oral
1 BPO ou BPO/AB

COCs 1 retinoide oral 
6 BPO ou BPO/AB

COCs 1 retinoide oral 
6 BPO ou BPO/AB

Retinoide T 6 BPO ou BPO/AB
Retinoide T 6 BPO ou BPO/AB

Nodular grave Isotretinoína oral COCs 1 antibiótico oral 1
retinoide T 6 BPO ou BPO/AB

Retinoide T 6 BPO ou BPO/AB

AB 5antibiótico tópico; BPO 5 peróxido de benzoíla; BPO/AB 5 peróxido de benzoíla e antibiótico tópico combinados; COCs 5 contraceptivos orais combinados; 
retinoide T 5 retinoide tópico. Para agentes específicos, consulte a Tabela 17-8.
Modificada de Zaenglein, 2006, com permissão.
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formações congênitas (Jick, 1993; Loureiro, 2005). O tazaro-
teno pertence à categoria X e também não deve ser usado na 
gravidez e no período de amamentação ou sem que se utilize 
contracepção efetiva.

Peróxido de benzoíla tópico

O peróxido de benzoíla é um excelente agente antimicrobiano 
e anti-inflamatório. É o ingrediente ativo de muitos produ-
tos sem prescrição médica para o tratamento de acne. Alguns 
produtos controlados também combinam 5% de peróxido de 
benzoíla com antibióticos como clindamicina ou eritromicina 
(Tabela 17-8).

Antibióticos tópicos e sistêmicos

Os antibióticos tópicos normalmente incluem eritromicina 
e clindamicina, e os antibióticos orais usados com maior fre-
quência no tratamento de acne são doxiciclina, minociclina e 
eritromicina. Embora sejam mais eficazes que os tópicos, os 
antibióticos orais apresentam grande variedade de efeitos co-
laterais, como sensibilidade aos raios solares e distúrbios gas-
trintestinais.

Isotretinoína

A isotretinoína oral (Accutane) é um análogo da vitamina A 
altamente efetivo no tratamento de acne recalcitrante grave. 
Apesar de sua eficácia, esse medicamento é teratogênico no pri-
meiro trimestre da gravidez. As malformações caracteristica-
mente envolvem crânio, face, coração, sistema nervoso central 
e timo. Portanto, a administração de isotretinoína deve se limi-
tar a mulheres que utilizam métodos contraceptivos altamente 
efetivos.

 ■ Acantose nigricante

Os tratamentos ideais para acantose nigricante devem ser di-
recionados para redução da resistência insulínica e da hipe-
rinsulinemia (Field, 1961). Especificamente, em um pequeno 

número de trabalhos, demonstrou-se melhora de acantose 
nigricante com sensibilizadores insulínicos (Walling, 2003). 
Outros métodos, incluindo antibióticos tópicos, retinoides 
tópicos e sistêmicos, queratolíticos e corticosteroides tópicos, 
foram testados, porém com pouco sucesso (Schwartz, 1994).

 ■ Tratamento cirúrgico

Embora, atualmente, a ressecção em cunha dos ovários rara-
mente seja realizada, o procedimento de perfuração ovariana 
por via laparoscópica recupera a ovulação em um número sig-
nificativo de mulheres com SOP resistentes ao citrato de clo-
mifeno (Seção 42-8, p. 1.139) (Hendriks, 2007).

Raramente, a ooforectomia é uma opção viável para mu-
lheres que não estejam interessadas em ter filhos e que apresen-
tem sinais e sintomas de hipertecose ovariana e hiperandroge-
nismo grave. 
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Com frequência ocorrem distúrbios anatômicos congênitos no 
sistema reprodutivo feminino, resultantes de mutações gené-
ticas, parada no desenvolvimento, exposição anormal a hor-
mônios ou a agressões ambientais que produzem efeitos em 
estágios críticos do desenvolvimento embrionário. Esses dis-
túrbios variam desde ausência congênita de vagina ou útero 
passando por defeitos na fusão lateral ou vertical dos ductos 
müllerianos até genitália externa ambígua na diferenciação se-
xual. Frequentemente também são encontradas malformações 
anatômicas do trato urinário dessas pacientes em razão do de-
senvolvimento embrionário concomitante dos tratos reprodu-
tivo e urinário.

EMBRIOLOGIA NORMAL

 ■ Visão geral

O conhecimento básico da complexa embriologia do sistema 
reprodutivo feminino ajuda a esclarecer a estrutura das mal-
formações e sua associação com outras anomalias genituriná-
rias (Shatzkes, 1991; Yin, 2005). Assim como ocorre com a 
maioria dos sistemas orgânicos, o trato urogenital feminino 
desenvolve-se a partir de múltiplos tipos celulares que crescem 
no espaço e sofrem diferenciação. O desenvolvimento ocorre 

em uma janela temporal relativamente estreita e é determinado 
por padrões de expressão gênica distribuídos no tempo (Park, 
2005). Alguns dos mecanismos moleculares subjacentes a esse 
processo foram descobertos recentemente a partir de técnicas 
de genética molecular modernas, e serão discutidos adiante.

O trato urogenital está funcionalmente dividido em sis-
tema urinário e sistema genital. Os órgãos urinários incluem 
rins, ureteres, bexiga e uretra. Os órgãos reprodutivos são gô-
nadas, sistema de ductos e genitália externa.

Os sistemas urinário e genital desenvolvem-se a partir do 
mesoderma intermediário que se estende ao longo de toda a 
extensão do embrião. Durante a dobra inicial do embrião for-
ma-se uma crista longitudinal desse mesoderma intermediário 
ao longo de cada lado da aorta abdominal primitiva, sendo 
denominada crista urogenital (Fig. 18-1). Células germinati-
vas primordiais surgem na camada ectodérmica externa do em-
brião. Com aproximadamente 40 dias de gestação, essas células 
germinativas migram pelo intestino posterior do embrião até a 
crista urogenital (Fig. 18.1B). Essa crista divide-se para formar 
as cristas nefrogênicas e genitais.

Com aproximadamente 60 dias de gestação, as cristas ne-
frogênicas dão origem aos rins mesonéfricos (mesonefro) e aos 
ductos mesonéfricos pareados, também denominados ductos 
de Wolff (Fig. 18-1B e Fig. 18-2A). Esses ductos mesonéfricos 
conectam os rins mesonéfricos (destinados a serem reabsorvi-
dos) à cloaca, que é uma abertura comum onde se juntam os 
tratos urinário, genital e gastrintestinal embrionários (Fig. 18-
2B). É importante lembrar que o sistema renal passa sequen-
cialmente pelos estágios pronéfrico e mesonéfrico para alcançar 
o sistema metanéfrico definitivo. O botão uretérico se origina 
no ducto mesonéfrico aproximadamente na quinta semana 
de vida fetal. Ele se estende para formar o ducto metanéfrico 
(canal urinário) e induz a diferenciação dos metanefros, que, 
finalmente, formarão o rim funcional definitivo.

O par de ductos paramesonéfricos, também denominados 
ductos müllerianos, desenvolve-se a partir de uma invaginação 
do epitélio celômico por volta da sexta semana e cresce ao lon-
go dos ductos mesonéfricos (Fig. 18-1B e 18-2B). As porções 
caudais dos ductos müllerianos se aproximam na linha média e 
terminam atrás da cloaca (Fig. 18-2C). A cloaca se divide com 
aformação do septo urorretal por volta da sétima semana e é 
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separada para criar o reto e o seio urogenital (Fig. 18-2D). O 
seio urogenital é dividido em três partes: (1) porção cranial ou 
vesicular, que formará a bexiga urinária; (2) porção média ou 
pélvica, que dará origem à uretra feminina; e (3) parte caudal 
ou fálica, que dará origem à vagina distal e às glândulas ves-
tibulares maiores (Bartholin), uretrais e parauretrais (Skene). 
Durante a diferenciação da bexiga urinária, a porção caudal 
dos ductos mesonéfricos é incorporada à porção triangular 
da parede da bexiga. Consequentemente, a porção caudal dos 
ductos metanéfricos (ureteres) entra na bexiga, através de orifí-
cios distintos e separados (Fig. 18-2D).

A associação íntima entre o ducto mesonéfrico (ducto de 
Wolff ) e o ducto paramesonéfrico (mülleriano) é extremamen-
te relevante sob o ponto de vista clínico, pois, em geral, os 
agravos evolutivos a esses sistemas estão associados a anomalias 
que envolvem rins, ureteres e trato reprodutivo. Por exemplo, 
Kenney e colaboradores (1984) demonstraram que até 50% 
das mulheres com malformações uterovaginais apresentam 
anomalias associadas no trato urinário.

 ■ Diferenciação gonadal

O sexo dos mamíferos é determinado geneticamente. Indi-
víduos com cromossomos X e Y normalmente desenvolvem 
características masculinas, enquanto aqueles com dois cromos-
somos X evoluem com características femininas. Antes de 7 se-

manas de desenvolvimento embrionário, não é possível distin-
guir entre indivíduos masculinos e femininos (Tabela 18-1).

Durante este período de sexo indefinido, a crista genital 
inicia o desenvolvimento como epitélio celômico com me-
sênquima subjacente. O epitélio prolifera e cordões epiteliais 
sofrem invaginação para o mesênquima para criar os cordões 
sexuais primitivos. Em ambos os embriões 46,XX e 46,XY, as 
células germinativas primordiais são identificadas inicialmen-
tecomo células poliédricas grandes no saco vitelino. Conforme 
assinalado, essas células germinativas migram com movimen-
tos ameboides ao longo do mesentério dorsal do intestino pri-
mordial para povoar a crista genital indiferenciada. Assim, os 
principais componentes celulares da crista genital inicial são 
células germinativas primordiais e células somáticas.

Nesse momento, a presença ou a ausência dos genes deter-
minantes das gônadas define o desenvolvimento do sexo fetal 
(Fig. 18-3) (Taylor, 2000). A diferenciação sexual depende do 
sexo genético que é determinado no momento da fertilização 
do oócito que contém um cromossomo X, por um espermato-
zoide contendo um cromossomo X ou Y. Nos humanos, o gene 
denominado região determinante do sexo do Y (SRY) é o fator 
determinante de testículo Na presença de SRY, as gônadas se 
desenvolvem como testículos. Outros genes gonadais impor-
tantes no desenvolvimento são SF-1, SOX9, WT1, WNT4 e 
DAX-1 (Viger, 2005).

Intestino posterior

Aorta primitiva

Mesentério
dorsal

Cloaca

Saco vitelino

Aorta

Células germinativas
Intestino
posterior

Alantoide

Cloaca

Tubo neural

Crista genital

Crista
nefrogênica

Ducto paramesonéfrico
(mülleriano)

Ducto mesonéfrico

Ducto metanéfrico

Metanefros

A

B

FIGURA 18-1 Desenvolvimento inicial do trato geniturinário embrionário. A. No desenvolvimento do embrião, a crista urogenital forma-se a partir 
do mesênquima celômico, lateralmente à aorta primitiva. B. Corte transversal do embrião revelando a divisão das cristas urogenitais para formar 
as cristas genitais (futuras gônadas) e as cristas nefrogênicas, que contêm os mesonefros e os ductos mesonéfricos (de Wolff). Os metanefros são 
os rins primitivos e estão ligadosà cloaca pelos ductos mesonéfricos. Células germinativas primordiais migram ao longo no mesentério dorsal do 
intestino posterior do embrião até alcançarem a crista genital. Os ductos paramesonéfricos (müllerianos) desenvolvem-se lateralmente aos ductos 
mesonéfricos. (Imagens cedidas por Kim Hoggatt-Krumwiede, MA.)
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Em indivíduos do sexo masculino, as células da região me-
dular do cordão sexual primitivo se diferenciam em células de 
Sertoli, que, por sua vez, se organizam para formar os cordões 
testiculares (Fig. 18-3A). Os cordões testiculares são identi-
ficáveis por volta da sexta semana e consistem nessas células 
de Sertoli e células germinativas compactas. Logo no início 
do segundo trimestre, os cordões desenvolvem o lúmem e se 
transformam em túbulos seminíferos. O desenvolvimento da 
vasculatura específica de testículos é extremamente importante 
para o desenvolvimento testicular normal (Ross, 2005).

As células de Sertoli em desenvolvimento começam a se-
cretar o hormônio antimülleriano (AMH) (e também deno-
minado substância inibidora mülleriana – MIS, de müllerian-
-inhibiting substance) durante o período da sétima à oitava 
semana de desenvolvimento. Esse hormônio gonadal provoca 
regressão do sistema paramesonéfrico ipsilateral (ducto mül-
leriano), sendo que essa involução se completa por volta da 
nona à décima semana de gestação (Marshall, 1978). O AMH 
também controla o crescimento rápido do gubernáculo, im-
prescindível para a descida transabdominal dos testículos. Os 
níveis séricos do AMH se mantêm elevados nos meninos du-
rante a infância, declinando na puberdade para os níveis baixos 
observados em homens adultos. Por outro lado, as meninas 
apresentam níveis de AMH indetectáveis até a puberdade, 
quando passam a ser mensuráveis. Clinicamente, os níveis de 
AMH podem ser usados para medir a reserva ovariana e para 

predizer o sucesso da hiperestimulação ovariana controlada em 
casos de reprodução assistida (Cap. 19, p. 515).

Nos testículos, as células de Leydig surgem do mesênqui-
ma original da crista gonadal e se localizam entre os cordões 
testiculares. Sua diferenciação inicia-se aproximadamente 
uma semana após o desenvolvimento da célula de Sertoli. As 
células de Leydig passam a secretar testosterona por volta da 
oitava semana de gestação. A produção de testosterona atinge 
o máximo nas semanas 15 a 18 como resultado da estimulação 
dos testículos pela gonadotrofina coriônica humana (hCG, de 
human chorionic gonadotropin). A testosterona age de forma 
parácrina no ducto mesonéfrico ipsilateral (ducto de Wolff ) 
para promover a virilização do ducto em epidídimo, canal de-
ferente, vesícula seminal e ducto ejaculatório. A testosterona 
e a diidrotestosterona são essenciais para o desenvolvimento 
do fenótipo masculino. Esses androgênios controlam a diferen-
ciação e o crescimento da genitália interna e externa, além da 
diferenciação masculina primária do cérebro.

No embrião feminino, sem a influência do gene SRY, a 
gônada bipotencial se desenvolve para formar oovário. Com-
parada dos testículos a diferenciação ovariana ocorre aproxi-
madamente duas semanas mais tarde. O desenvolvimento é ca-
racterizado inicialmente por ausência dos cordões testiculares 
na gônada. Os cordões sexuais primitivos sofrem deterioraçãoe 
o mesotélio da crista genital forma os cordões sexuais secun-
dários (ver Fig. 18-3B). Esses cordões sexuais secundários se 
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FIGURA 18-2 Desenvolvimento embrionário do trato geniturinário feminino. (Redesenhada a partir de Schatzkes, 1991.)
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transformam nas células da granulosa que se unem para formar 
as estruturas foliculares que circundam as células germinativas. 
Os oócitos e as células da granulosa circundantes começam a 
se comunicar quando os folículos primordiais em repouso são 
estimulados a crescer sob a influência do hormônio folículo-es-
timulante (FSH) na puberdade. A porção medular da gônada 
regride e forma a rede ovariana dentro do hilo ovariano.

As células germinativas com dois cromossomos X sofrem 
mitose durante a sua migração inicial para a crista genital fe-
minina. Elas atingem o número máximo de 6 a 7 milhões por 
volta da 20a semana de gestação. Nesse momento, o ovário fe-
tal já apresenta organização madura com estroma e folículos 
primordiais contendo oócitos. Durante o terceiro trimestre, os 
oócitos iniciam o processo de meiose, que se interrompe na 
meiose I, até que cada oócito sofra ovulação após a menarca. A 
atresia dos oócitos inicia-se no útero, levando à redução no nú-
mero de células germinativas por ocasião do nascimento (Fig. 
14-1, p. 383).

 ■ Desenvolvimento do sistema ductal

A diferenciação sexual dos ductos reprodutivos inicia-se na 
sétima semana de desenvolvimento a partir da influência dos 
hormônios gonadais (testosterona e AMH), entre outros fato-
res, sobre os ductos mesonéfricos (de Wolff ) e paramesonéfri-
cos (müllerianos).

Em indivíduos do sexo feminino, a falta de AMH permite 
a persistência dos ductos müllerianos. Esses ductos crescem no 
sentido caudal junto com os ductos mesonéfricos. Durante sua 
extensão, ambos os sistemas ductais são envolvidos por dobras 

peritoneais, que, mais tarde, darão origem aos ligamentos lar-
gos do útero (Fig. 18-4). Com aproximadamente 10 semanas 
de gestação e durante sua migração caudal, as duas porções 
distais dos ductos müllerianos se aproximam na linha média 
e fundem-se antes mesmo de atingirem o seio urogenital. Os 
ductos fundidos formam um tubo, denominado canal utero-
vaginal. Este tubo se insere no seio urogenital no tubérculo de 
Müller (Fig. 18-2E).

Em torno de 12 semanas, corpo e colo uterinos sofrem 
diferenciação, e a parede uterina se torna mais espessa. Ini-
cialmente, o polo superior do útero contém um septo espesso 
na linha média que sofre dissolução para formar a cavidade 
uterina. A dissolução do septo uterino geralmente se completa 
em 20 semanas. As porções cranianas não fundidas dos ductos 
müllerianos se transformam nas tubas uterinas (Fig. 18-2F). 
Qualquer falha na fusão lateral dos dois ductos müllerianos ou 
na reabsorção do septo entre eles resulta em cornos uterinos 
separados ou em algum grau de septo uterino persistente na 
linha média.

A maioria dos pesquisadores sugere que a vagina se desen-
volva sob a influência dos ductos müllerianos e estimulação 
estrogênica. A vagina se forma parcialmente a partir dos ductos 
müllerianos e parcialmente a partir do seio urogenital (Masse, 
2009). Especificamente, a parte superior da vagina deriva da 
fusão dos ductos müllerianos. O terço distal da vagina se de-
senvolve a partir dos bulbos sinovaginais bilaterais que são a 
evaginação cranial do seio urogenital.

Durante o desenvolvimento vaginal, os ductos mülle-
rianos alcançam o seio urogenital no tubérculo de Müller 

TABELA 18-1 Estruturas urogenitais embrionárias e suas homólogas em adultos

Estrutura indiferenciada Sexo feminino Sexo masculino

Crista genital Ovários Testículos

Células germinativas primordiais Óvulos Espermatozoides

Cordões sexuais Células da granulosa Túbulos seminíferos, células de Sertoli

Gubernáculo Ligamentos útero-ovárico e redondo Gubernáculo testicular

Túbulos mesonéfricos Epoóforo, paroóforo Canais eferentes, paradídimo

Ductos mesonéfricos Ducto de Gartner Epidídimo, canal deferente, vesícula seminal, 
e ducto ejaculatório

Ductos paramesonéfricos Útero
Tubas uterinas
Vagina superior

Utrículo prostático
Apêndice testicular

Seio urogenital Bexiga
Uretra
Vagina
Glândulas uretrais e parauretrais
Glândulas vestibulares grandes (Bartholin) e 

pequenas

Bexiga
Uretra
Utrículo prostático
Glândulas prostáticas
Glândulas bulbouretrais

Tubérculo genital Clitóris Glande peniana

Pregas urogenitais Lábios menores Soalho da uretra peniana

Pregas labioescrotais Grandes lábios Saco escrotal
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(Fig. 18-5A). Neste local, células nos bulbos sinovaginais pro-
liferam no sentido cranial para estender a vagina e criar uma 
lâmina vaginal sólica (Fig. 18-5B). Durante o segundo trimes-
tre essas células descamam permitindo a canalização plena do 
lúmem vaginal (Fig. 18-5C). O hímen é a parte que perma-
nece em vários graus entre os bulbos sinovaginais dilatados, 
canalizados e fundidos, e o seio urogenital (Fig. 18-5B,C). 
Geralmente, o hímen é perfurado um pouco antes ou um pou-
co depois do nascimento. O hímen imperfurado representa a 
persistência dessa membrana.

 ■ Genitália externa

A fase inicial do desenvolvimento da genitália externa é se-
melhante em ambos os sexos. Por volta da sexta semana de 

gestação, três protuberâncias externas se desenvolvem ao redor 
da membrana cloacal. Essas protuberâncias correspondem às 
intumescências genitais esquerda e direita que se encontram 
na posição ventral para formar a terceira protuberância, o tu-
bérculo genital (Fig. 18-6A). As intumescências genitais se 
transformam nas dobras labioescrotais. O seio urogenital se 
estende na superfície do tubérculo genital em expansão para 
formar o sulco uretral, que é flanqueado em ambos os lados 
pelas dobras uretrais que corre dentro das dobras labioescro-
tais. Por volta da sétima semana de gestação, a membrana uro-
genital se rompe, expondo a cavidade do seio urogenital ao 
líquido amniótico. O tubérculo genital se alonga para formar 
o falo em indivíduos do sexo masculino e o clitóris em indiví-
duos do sexo feminino.
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FIGURA 18-3 Desenvolvimento de gônadas e sistemas ductais em embriões de sexo masculino (A) e feminino (B). (De Cunningham, 2010, com 
permissão.)
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Somente após a 12a semana de gestação, é possível dife-
renciar visualmente entre as genitálias externas masculina e 
feminina (Fig. 18-7). No feto masculino, a di-hidrotestoste-
rona (DHT) formada no local pela ação da 5 -redutase sobre 
a testosterona determina aumento da distância anogenital, 
aumento do falo, fusão das dobras labioescrotais formando 
o saco escrotal e, subsequentemente, a fusão das dobras ure-
trais para que circundem a uretra peniana (Fig. 18-6B). No 
feto feminino, com a ausência de DHT, a distância anoge-
nital não aumenta, e as dobras labioescrotal e uretral não 
se fundem (Fig. 18-6C). O tubérculo genital dobra-se no 
sentido caudal para formar o clitóris, e o seio urogenital for-
ma o vestíbulo da vagina. As dobras labioescrotais formam 
os lábios maiores, enquanto as dobras uretrais permanecem 
como os lábios menores.

 ■ Influências genéticas sobre o desenvolvimento

As vias que regulam a diferenciação sexual feminina não es-
tão totalmente definidas, mas os genes WNT4, WT1, SF1 
e DAX1 são importantes para o desenvolvimento normal 
(MacLaughlin, 2004). Por exemplo, Vainio e colaboradores 
(1999) demonstraram que camundongos com mutação em 
WNT4 não formam vagina e útero, mas mantêm células 
produtoras de testosterona nos ovários. Biason-Lauber e co-
laboradores (2008) descreveram um fenótipo humano para 
a deficiência de WNT4. Os portadores apresentam agenesia 
mülleriana, assim como sinais de hiperandrogenismo ovaria-
no, em razão da grande quantidade de células de Leydig nos 
ovários.

Genes Hox são reguladores que codificam fatores de 
transcrição altamente conservados. Esses fatores controlam 

Aorta

Intestino
primitivo Crista genital

Ductos
müllerianos

Ligamento
largo primitivo Ductos

müllerianos
fundidos

Ducto
mesonéfrico

B

A C

Ductos
mesonéfricos

Gônada

FIGURA 18-4 Desenvolvimento dos ligamentos largos. A. Os ductos müllerianos inicialmente se situam lateralmente à gônada em desenvolvi-
mento. B. Os ductos müllerianos então se movem medialmente. C. Na linha média, os ductos müllerianos se fundem e os ovários em desenvol-
vimento passam a se localizar lateralmente. O ducto mesonéfrico finalmente sofre degeneração, mas é possível encontrar remanescentes nos 
ligamentos largo e mesovário. (Imagens cedidas por Kim Hoggatt-Krumwiede, MA.)
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FIGURA 18-5 Desenvolvimento do trato reprodutivo inferior feminino. A. Os ductos müllerianos fundidos unem-se ao seio urogenital no tu-
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aspectos da morfogênese e da diferenciação celular durante 
o desenvolvimento embrionário normal. Os genes Hox nos 
grupos 9-13 de vertebrados são importantes na determina-
ção da identidade posicional ao longo do eixo de desenvol-
vimento do ducto paramesonéfrico. O HoxA9 é um desses 
genes que é altamente expresso nas áreas destinadas a formar 
as tubas uterinas (Park, 2005). HoxA10 e 11 são expressos no 
útero em desenvolvimento e no adulto. O HoxA11é expresso 
no segmento uterino inferior e colo uterino primordiais, en-
quanto o HoxA13 é expresso no ectocérvice e na vagina supe-
rior. Não há descrição de HoxA12 (Du, 2004). Esses e outros 
genes determinantes ovarianos têm papel ativo na morfogê-
nese do trato reprodutivo e das gônadas, mas os mecanismos 
não foram completamente elucidados (MacLaughlin, 2004; 
Taylor, 2000).

DISTÚRBIOS DO DESENVOLVIMENTO SEXUAL

Os distúrbios do desenvolvimento sexual (DDS) são quadros 
congênitos nos quais o desenvolvimento sexual cromossomial, 
gonadal ou anatômico é atípico. Tais distúrbios podem ser 
classificados amplamente em 3 categorias de acordo com a his-
tologia gonadal (Tabela 18-2).

 ■ Pseudo-hermafroditismo feminino (Categoria I)

A discordância entre sexo gonadal (46,XX) e aparência fenotí-
pica da genitália externa (masculinizada) é resultado de exposi-
ção excessiva do feto ao androgênio. Nos indivíduos afetados, 
os ovários e as estruturas ductais internas, como útero, colo 
uterino e parte superior da vagina, estão presentes. Portanto, 
todas as pacientes com pseudo-hermafroditismo feminino são 

DISTÚRBIOS DO DESENVOLVIMENTO SEXUAL
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FIGURA 18-6 Desenvolvimento da genitália externa. A. Estágio indiferenciado. B. Virilização da genitália externa. C. Feminização.

Hoffman_18.indd   487 03/10/13   17:03

apostilasmedicina@hotmail.com



488 Endocrinologia Reprodutiva, Infertilidade e Menopausa

SEÇÃ
O

 2

potencialmente férteis. Entretanto, a genitália externa apresen-
ta-se virilizada em graus variados, dependendo da quantidade e 
do tempo de exposição androgênica. Como resultado, a virili-
zação pode variar desde clitoromegalia discreta até casos extre-
mos com fusão labial e desenvolvimento de falo com uretra pe-
niana. Os graus de virilização podem ser descritos utilizando-se 
o escore de Prader, que varia entre 0, para aparência feminina 
normal, e 5, para sexo masculino com virilização normal.

A exposição androgênica excessiva pode ter origem em 
anormalidades suprarrenais ou em fontes não suprarrenais. A 
hiperplasia suprarrenal congênita fetal resultante de deficiência 
da enzima 21-hidroxilase (CYP21) é a causa mais comum de 
pseudo-hermafroditismo feminino, com incidência de aproxi-
madamente 1 em 14.000 nascidos vivos (White, 2000). Em 
muitos casos, a hiperplasia suprarrenal congênita pode ser 
diagnosticada antes do nascimento, e é possível reduzir o fe-
nótipo masculino por meio de tratamento materno precoce 
com dexametasona (MacLaughlin, 2004). Além disso, defi-
ciências fetais de11b-hidroxilase (CYP11B) e 3b-hidroxiester-
oide-desidrogenase também podem levar a excesso de androgê-
nio e genitália ambígua (ver Fig. 15-5, p. 403).

Entre as causas não suprarrenais estão exposição materna 
a medicamentos, como testosterona, danazol, noretindrona e 

outros derivados de androgênios. Tumores ovarianos maternais 
virilizantes, como o luteoma da gravidez e o tumor da célula de 
Sertoli-Leydig, ou os tumores suprarrenais virilizantes podem 
ser outras causas dessa anormalidade. Felizmente, essas neopla-
sias raramente provocam virilização fetal devido à excepcional 
capacidade dos sinciciotrofoblastos placentários de converter 
esteroides C19 (androstenediona e testosterona) em estradiol 
via enzima aromatase (Cunningham, 2010).

As três estruturas embrionárias afetadas com maior fre-
quência por níveis androgênicos elevados são clitóris, dobras 
labioescrotais e seio urogenital. Consequentemente, a cirur-
gia reconstrutiva bem-sucedida em indivíduos afetados deve 
corrigir essas anormalidades estruturais para assegurar bons 
resultados cosméticos e função sexual adequada. Para permitir 
fertilidade futura, é essencial que haja adequabilidade vaginal. 
Assim, os objetivos da genitoplastia feminilizante são diminuir 
o tamanho do clitóris, mantendo a vascularização e as iner-
vações sensoriais, reduzir e feminizar as dobras labioescrotais 
e, mais importante, abordar o seio urogenital, o que, em ge-
ral, envolve a criação de introito vaginal separado no períneo 
(Hensle, 2002).

 ■ Pseudo-hermafroditismo masculino (Categoria II)

A exposição androgênica insuficiente de um feto destinado a 
ser do sexo masculino leva ao pseudo-hermafroditismo mascu-
lino. O cariótipo é 46,XY, e os testículos estão presentes. Em 
geral, o útero está ausente como resultado da produção em-
brionária normal de AMH pelas células de Sertoli. Na maioria 
das vezes, esses pacientes são estéreis em função de espermato-
gênese anormal e têm falo menor ou inadequado para a função 
sexual.
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FIGURA 18-7 Varredura por microfotografia eletrônica da genitália externa. A. Feto feminino de 11 semanas. B. Feto masculino de 10 semanas. A 5 
ânus; L 5 lábios maiores; D 5 dobra escrotal; SU 5 sulco uretral; OU 5 orifício uretral; V 5 vagina. (Reproduzida de O’Rahilly, 2001, com permissão.)

TABELA 18-2 Classificação de genitália ambígua

Categoria I Pseudo-hermafroditismo feminino

Categoria II Pseudo-hermafroditismo masculino

Categoria III Distúrbios do desenvolvimento genético ou gonadal
 A. Disgenesia gonadal
 B. Hermafroditismo autêntico
 C. Regressão testicular embrionária
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A etiologia do pseudo-hermafroditismo masculino en-
volve (1) defeitos enzimáticos testiculares na biossíntese de 
testosterona, (2) defeitos enzimáticos periféricos ou (3) anor-
malidades no receptor de androgênios. Primeiro, nos testí-
culos, cinco defeitos enzimáticos foram associados produção 
alterada de testosterona,incluindo deficiências de: enzima de 
clivagem da cadeia lateral de colesterol (P450scc); 3b-hidrox-
iesteroide-desidrogenase; 17a-hidroxilase; 17, 20-desmolase 
(P450c17a); e 17b-hidroxiesteroide-desidrogenase (Fig. 15-
5, p. 403). As duas últimas deficiências enzimáticas também 
podem causar hiperplasia suprarrenal congênita. Em segundo, 
perifericamente, qualquer defeito na enzima 5a-redutase resul-
ta emconversão alterada de testosterona a DHT, o androgênio 
ativo nos tecidos periféricos.

Finalmente, qualquer problema no receptor de andro-
gênio pode levar à síndrome da insensibilidade androgênica 
(SIA). A incidência estimada de SIA varia entre 1 em 13.000 
a 41.000 nascidos vivos (Bangsboll, 1992; Blackless, 2000). 
O gene do receptor androgênico se localiza no braço longo 
do cromossomo X. Mutações podem resultar na produção de 
receptores não funcionais que não se ligam aos androgênios 
ou podem resultar em receptores que se ligam aos androgê-
nios, porém são incapazes de executar ativações transcricionais 
completas. Como resultado, é possível haver resistência total 
aos androgênios sem que haja ambiguidade sexual (a genitália 
externa tem aparência feminina normal). Alternativamente, 
uma forma incompleta está associada a graus variáveis de vi-
rilização e ambiguidade genital. Foram descritas formas mais 
brandas de SIA em homens com infertilidade grave de fator 
masculino e deficiência de virilização. Talvez haja necessidade 
de tratamento com testosterona feito com adesivo ou injeção 
para resposta masculina continuada.

Pacientes com síndrome de insensibilidade total aos an-
drogênios (CAIS, de complete androgen insensitivity syndrome) 
se apresentam ao nascimento como de sexo feminino fenoti-
picamente normais. Na puberdade frequentemente se apre-
sentam com amenorreia primária e pelos pubianos e axilares 
escassos ou ausentes. Essas meninas desenvolvem mamas du-
rante a maturação puberal em razão de conversão abundante 
de androgênio a estrogênio. Nos indivíduos afetados, a geni-
tália externa tem aspecto normal; observa-se ausência ou defi-
ciência de pelos pubianos; a vagina é curta; não se observa colo 
uterino; e útero e tubas uterinas estão ausentes. Os testículos 
podem ser palpados nos lábios genitais ou na região inguinal, 
ou podem estar no interior do abdome. Os exames laborato-
riais revelam níveis elevados de hormônio luteinizante (LH), 
níveis normais ou ligeiramente elevados de testosterona mas-
culina e cariótipo 46,XY.

Nos pacientes com CAIS, recomenda-se excisão cirúrgica 
dos testículos após a puberdade, para reduzir o risco associado 
de tumores nas células germinativas, que pode chegar a 20 ou 
30% (Cap. 36, p. 882) (Chavhan, 2008). Além disso, há indi-
cação de reposição de estrogênio para obter níveis fisiológicos, 
e cria-se uma vagina funcional por dilatação ou vaginoplastia 
cirúrgica. Para reposição hormonal adequada recomendam-se 
doses como 0,05 a 0,1 mg de estradiol por via transdérmica; 
0,5 a 1 mg de estradiol por via oral; ou 0,625 a 1,25 mg de 
estrogênio conjugado por via oral. Nesses pacientes, é impor-

tante que seja feita reposição adequada para manter o desen-
volvimento mamário e a massa óssea e para obter alívio dos 
sintomas vasomotores.

As “mulheres” com CAIS nunca sofrem virilização in utero 
ou após o nascimento em razão da incapacidade de respon-
der aos androgênios. Esses indivíduos apresentam identidade 
feminina e a função sexual pode ser normal, ou podem apre-
sentar dificuldades sexuais (Lewis, 1986; Minto, 2003; Vague, 
1983; Wisniewski, 2000). Os problemas mais comuns são 
infrequência sexual e dificuldade depenetração vaginal, como 
encontrada algumas vezes nos casos com agenesia mülleriana. 
Com o tratamento usando creme de estrogênio e dilatadores, 
é possível obter dilatação vaginal e ato sexual satisfatório. Para 
outros casos, pode-se oferecer reconstrução vaginal, conforme 
discutido na Seção 41-25 (p. 1.075).

 ■ Distúrbios de desenvolvimento genético ou 
gonadal (Categoria III)

Várias condições, como disgenesia gonadal, hermafroditismo 
autêntico e regressão testicular embrionária, podem resultar no 
desenvolvimento de genitália ambígua ou infantil.

Disgenesia gonadal

O desenvolvimento anormal das gônadas, ou seja, a disgene-
sia gonadal, na maioria das vezes resulta da não disjunção de 
cromossomos parentais e leva à formação de gônadas em fita. 
Em pacientes afetados, a insuficiência gonadal é indicada por 
níveis aumentados de gonadotrofina.

Em 50 a 60% das pacientes com disgenesia gonadal, o 
cariótipo é 45,X, e essa condição é denominada síndrome de 
Turner. Os estigmas clássicos da síndrome de Turner são apre-
sentados na Fig. 18-8. Entre esses está a deformidade do co-
tovelo que desvia o antebraço em mais de 15 graus quando o 
braço se encontra estendido ao lado do tronco. Outros proble-
mas associados são anomalias cardíacas (em especial coarctação 
da aorta), anomalias renais, problemas auditivos, otite média e 
mastoidite, além de maior incidência de hipertensão arterial, 
acloridria, diabetes melito e tireoidite de Hashimoto. Essa sín-
drome podeser diagnosticada na infância. Contudo, algumas 
pacientes são diagnosticadas apenas na adolescência, quando se 
apresentam com baixa estatura, genitália feminina pré-puberal 
e amenorreia primária. O útero e a vagina são normais e capa-
zes de responder a hormônios exógenos.

Outras pacientes com disgenesia gonadal apresentam 
cariótipo em mosaico (p. ex., 46,XX/45,X) ou uma anor-
malidade estrutural do segundo cromossomo X. Elas podem 
apresentar sinais da síndrome de Turner. Pacientes com mo-
saicismo são mais propensas a apresentar algum grau dema-
turação puberal.

O termo disgenesia gonadal pura inclui pacientes com es-
tatura normal e alterações gonadais da síndrome de Turner. O 
cariótipo pode ser 46,XY ou 46,XX. A inexistência de testí-
culos em pacientes XY (síndrome de Swyer) resulta da ausên-
cia de SRY ou de outros fatores de determinação testicular no 
cromossomo Y. Como resultado, as estrias em fita não produ-
zem androgênio ou a AMH. As pacientes se apresentam como 
indivíduos do sexo feminino pré-puberais normais com um 
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sistema mülleriano normal considerando a ausência de AMH. 
Em razão do cromossomo Y, essas pacientes têm maior risco de 
tumores gonadais e, consequentemente, indica-se a remoção 
das gônadas. Naquelas com disgenesia gonadal pura e cariótipo 
XX, a falha no desenvolvimento gonadal não é esclarecida.

Todos os tipos de disgenesia gonadal requerem tratamento 
hormonal para que haja desenvolvimento das mamas. Nosso 
protocolo determina o uso de 0,25 mg de estradiol oral dia-
riamente por aproximadamente 6 meses com início próximo 
aos 12 anos de idade ou no momento do diagnóstico. A dose 
de estradiol é sequencialmente aumentada a cada 6 meses por 
meio de doses diárias de 0,5 mg, 0,75 mg, 1 mg e, finalmente, 
2 mg. Este regime terapêutico é definido informalmente como 
“começar devagar e prosseguir com calma”. Inicia-se a admi-
nistração de progesterona após aproximadamente 1 ano de es-
trogênio sem oposição. A cada mês, administram-se 200 mg de 
progesterona micronizada diariamente durante 12 noites, com 
interrupção para permitir que haja sangramento. Esse método 
imita a estimulação hormonal puberal normal do tecido ma-
mário. A paciente é então mantida com 2 mg de estradiol por 
via oral com suspensão mensal de progesterona para que haja 
menstruação. Alternativamente, pode-se usar contraceptivo 
oral combinado para tratamento de manutenção.

Hermafroditismo verdadeiro

Nesse quadro, os indivíduos afetados apresentam tecido gonadal 
ovariano e testicular. O cariótipo mais comumente encontrado 

em hermafroditas verdadeiros é 46,XX, 
seguido por 46,XX/46,XY. O fenótipo 
de um hermafrodita verdadeiro 46,XX 
inclui ovotéstis unilateral, com ovário 
ou testículo contralateral, ou ovotéstis 
bilateral. A localização gonadal varia de 
abdominal a inguinal até escrotal. A na-
tureza do sistema ductal interno depen-
de da gônada ipsilateral e de seu grau de 
diferenciação. A quantidade de AMH e 
de testosterona presentes determina o 
grau de masculinização ou feminização 
dos sistemas ductais internos. Em geral, 
a genitália externa é ambígua e submas-
culinizada em razão da quantidade in-
suficiente de testosterona.

Em indivíduos 46,XX com reversão 
sexual masculina, a diferenciação sexual 
masculina ocorre na presença de carió-
tipo 46,XX. Nessa condição, durante 
a meiose, segmentos variados de DNA 
do cromossomo Y são translocados 
para o cromossomo X. O gene SRY é 
translocado de forma anormal para o 
cromossomo X em aproximadamente 
60% dos indivíduos 46,XX com rever-
são para sexo masculino (Kolon, 1998; 
Schweikert, 1982). Em indivíduos sem 
translocaçãode SRY, é provável que 
haja presença ou ativação de outros ge-
nes do fator de determinação testicular 
posteriores em Y, X autossômico.

O SRY determina a gônada a se desenvolver ao longo das 
linhas testiculares, e a função hormonal testicular é quase nor-
mal. A produção de AMH determina a regressão do sistema 
mülleriano, e os androgênios promovem o desenvolvimento 
do sistema de Wolff e a masculinização da genitália externa. 
Entretanto, não há espermatogênese em razão da ausência de 
alguns genes no braço longo do cromossomo Y. Em geral, esses 
indivíduos não são diagnosticados até a puberdade ou até que 
se façam investigações para infertilidade. O exame do sêmen 
revela azoospermia. Os testículos são pequenos e pode haver 
criptorquidia. O pênis é pequeno, com presença de hipospadia 
em aproximadamente 10% dos indivíduos.

Regressão testicular embrionária

Os indivíduos com esse quadro podem ou não produzir AMH 
e, portanto, o útero pode estar presente ou ausente. De forma 
semelhante, o cariótipo pode ser normal ou anormal, ou seja, 
46,XY/45,X (disgenesia gonadal mista); 46,XX (hermafrodi-
tismo verdadeiro); ou 46,XY (regressão testicular embrioná-
ria). Entre esses distúrbios, a secreção androgênica é variada 
e, consequentemente, as apresentações fenotípicas podem ser 
diferentes.

A síndrome de Klinefelter (47,XXY) ocorre em um a cada 
500 nascimentos ou 1 a 2% de todos os nascidos do sexo mas-
culino. Esses indivíduos tendem a ser altos, com virilização 
deficiente, ginecomastia e testículos pequenos de consistência 

Pescoço alado

Epicanto

Implantação baixa das orelhas

Palato altamente arqueado

Baixa estatura

Micrognatia

Valva aórtica bicúspide

Coarctação da aorta

Nevos

Anomalias renais

Aréolas amplamente espaçadas

Mamilos hipoplásicos

Ausência de desenvolvimento das mamas

Encurtamento do 4o metacarpal

Ovários em fita

Aumento da angulação do cotovelo

Unhas hiperconvexas

Tórax em forma de escudo

FIGURA 18-8 Características físicas que podem ser encontradas em mulheres com síndrome 
de Turner.
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firme. Apresentam fertilidade significativamente reduzida em 
razão de hipogonadismo e apresentam maior risco de tumores 
de células germinativas, osteoporose e câncer de mama.

 ■ Declaração do sexo

No momento do nascimento, a declaração do sexo do recém-
-nato geralmente envolve a simples avaliação da genitália ex-
terna com afirmação direta do sexo feminino ou masculino 
pelo obstetra. O nascimento de uma criança com distúrbio 
do desenvolvimento sexual tem potencial para ser conside-
rada uma emergência médica com implicações psicossociais, 
diagnósticas, clínicas e, possivelmente, cirúrgicas graves 
a ser abordada por uma equipe médica multidisciplinar. A 
ocorrência de genitália externa ambígua em um recém-nato 
possivelmente leva a ramificações psicossexuais e sociais du-
radouras para o indivíduo e sua família. Idealmente, assim 
que o neonato com genitália ambígua tenha sido estabilizado, 
deve, se possível, ser entregue aos pais para que o segurem. A 
equipe deve se referir à criança como “seu bebê”. O obstetra 
deve explicar que a genitália não está totalmente formada e 
enfatizar a gravidade da situação e a necessidade de consulta 
rápida com exames laboratoriais (Fig. 18-9). Outros autores 
sugerem que,ao discutir a genitália ambígua, sejam utilizados 
termos como “falo”, “gônadas”, ou “pregas”, para se referir aos 
lábios genitais ou ao escroto com desenvolvimento incom-
pleto, e “seio urogenital”, para descrever a vagina ou a uretra. 
O exame físico do neonato deve avaliar: (1) capacidade de 
palpar as gônadas nas regiões labioescrotal ou inguinal, (2) 
capacidade de palpar o útero durante o exame retal, (3) ta-
manho do falo, e (4) presença de outras características sindrô-
micas. O estado metabólico do recém-nato deve ser avaliado, 
considerando que hiperpotassemia, hiponatremia e hipoglice-
mia podem indicar hiperplasia suprarrenal congênita. A mãe 
deve ser examinada buscando-se sinais de hiperandrogenis-
mo (Thyen, 2006). Além disso, devem ser consultados en-
docrinologista pediatra e endocrinologista especializado em 
reprodução assim que possível. Ao orientar a família, deve-se 
enfatizar a necessidade de determinar o gênero externo e o 
sexo de fundo. Nas discussões, deve-se abordar a necessidade 
de estimulação hormonal na puberdade e a possibilidade de 
cirurgia reconstrutiva no futuro.

MALFORMAÇÕES DA BEXIGA E DO PERÍNEO

A extrofia da bexiga ocorre porque a membrana cloacal não é 
reforçada pelo crescimento interno do mesoderma. A mem-
brana cloacal bilaminar se localiza na extremidade caudal do 
disco germinal, formando a parede abdominal infraumbilical. 
Normalmente, o crescimento interno do mesoderma entre as 
camadas ectodérmica e endodérmica da membrana cloacal re-
sulta na formação da musculatura da parte inferior do abdome 
e os ossos pélvicos. Sem esse reforço, a membrana cloacal pode 
romper-se prematuramente. Dependendo da extensão do de-
feito infraumbilical e do estágio do desenvolvimento em que 
ocorre o rompimento, o resultado é extrofia da bexiga, extrofia 
cloacal ou epispadia (Gearhart, 1992).

A incidência de extrofia da bexiga foi estimada variando 
entre 1 em 10.000 e 1 em 50.000 (Lattimer, 1996; Rickham, 
1960). Essa anomalia tem predileção por indivíduos do sexo 
masculino e a razão masculino/feminino se aproxima de 2:1.

A extrofia é caracterizada por exposição da bexiga fora do 
abdome. Os achados mais comumente associados são anoma-
lias da genitália externa e alargamento da sínfise púbica causa-
da por rotação externa dos ossos inominados. Stanton (1974) 
observou que 43% das 70 mulheres com extrofia da bexiga es-
tudadas apresentavam anomalias do trato reprodutivo associa-
das. A uretra e a vagina são em geral curtas e, com frequência, 
o orifício vaginal é estenótico e deslocado no sentido anterior. 
O clitóris é duplo ou bífido, sendo que lábios genitais, monte 
pubiano e clitóris são divergentes. Caracteristicamente, útero, 
tubas uterinas e ovários são normais, exceto por malformações 
ocasionais de fusão dos ductos müllerianos.

A reconstrução da genitália feminina é um problema me-
nos complexo que a dos órgãos genitais masculinos. Atual-
mente, o fechamento cirúrgico das extrofias é executado nos 
primeiros três anos de vida por meio de procedimento cirúrgi-
co em etapas (Damario, 1994; Dees, 1949). Talvez haja neces-
sidade de dilatação vaginal ou de vaginoplastia para possibilitar 
que mulheres adultas tenham relação sexual satisfatória (Jones, 
1973). Em longo prazo, o soalho pélvico defeituoso pode pre-
dispor essas mulheres a prolapso uterino (Gearhart, 1992).

MALFORMAÇÕES DO CLITÓRIS

Embora não sejam comuns, as malformações clitoridianas con-
gênitas incluem duplicação do clitóris, uretra fálica feminina e 
clitoromegalia. A duplicação clitoridiana, também conhecida 
como clitóris bífido, geralmente se desenvolve em associação 
com extrofia da bexiga, descrita anteriormente, ou com epispa-
dia. O distúrbio é raro, e sua incidência aproximada é de 1 em 
480.000 mulheres (Elder, 1992).

Em mulheres com epispadia, porém sem extrofia da bexi-
ga, as anomalias visíveis incluem uretra alargada e distendida; 
clitóris ausente ou bífido; lábios (maior e menor) não fundidos 
e monte pubiano achatado. Também é comum a associação 
entre anormalidades vertebrais e diástase da sínfise púbica.

Outra anomalia clitoridiana é a uretra fálica feminina en-
contrada em associação à cloaca persistente (Sotolongo, 1983). 
A uretra fálica abre-se na extremidadedo clitóris. Essa anomalia 
afeta entre 4 e 8% das meninas com cloaca persistente e foi 
descrita associada à exposição do embrião à cocaína (Karlin, 
1989).

Observada ao nascimento é um indicador de exposição 
de feto feminino a excesso de androgênios. A clitoromegalia é 
definida como índice clitoridiano $10 mm2. O índice clitori-
diano é calculado multiplicando-se o comprimento da glande 
pela largura. Além disso, a exposição precoce de fetos femini-
nos a androgênios pode levar à fusão das dobras labioescrotais, 
resultando no achado de uma única abertura perineal, o seio 
urogenital. Os lábios apresentam uma aparência rugosa seme-
lhante ao escroto. Entretanto, a presença de gônada na região 
inguinal ou no lábio maior deve levantar a suspeita de pseudo-
-hermafroditismo.

MALFORMAÇÕES DA BEXIGA E DO PERÍNEO

MALFORMAÇÕES DO CLITÓRIS
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Em neonatos prematuros, frequentemente o clitóris pa-
rece grande, mas suas dimensões não se alteram e, ele parece 
regredir à medida que o recém-nascido cresce. Outras causas 
de clitoromegalia da recém-nata incluem parto pélvico com 
edema vulvar, vulvovaginite crônica grave e neurofibromatose 
(Dershwitz, 1984; Greer, 1981).

MALFORMAÇÕES HIMENAIS

O hímen é o vestígio membranoso da junção entre os bulbos 
sinovaginais e o seio urogenital (ver Fig. 18-4). Em geral, o 
hímen se torna perfurado durante a vida fetal para estabelecer 
uma conexão entre o lúmem vaginal e o períneo. Há diversas 
anormalidades possíveis, como o himen imperfurado, micro-
perfurado, anular, septado, cribriforme (tipo peneira), navicu-
lado (em forma de navio) ou septado (Fig. 18-10) (Breech, 
1999). O hímen imperfurado é resultado da impossibilida-
de de canalização da extremidade inferior da placa vaginal, e 
sua incidência aproximada é de 1 em 1.000 a 2.000 mulhe-
res (Parazzini, 1990). Embora caracteristicamente esporádica, 
há registro de casos de hímen imperfurado envolvendo vários 
membros de uma mesma família (Lim, 2003; Stelling, 2000; 
Usta, 1993).

Se o hímen for do tipo imperfurado, sangue proveniente 
da descamação endometrial ou muco se acumulam na vagi-
na. Durante o período neonatal, é possível haver secreção de 
volume considerável de muco secundário à estimulação por 
estradiol materno. O neonato pode apresentar uma massa vo-
lumosa, translucente, amarelo-acinzentada no introito vaginal. 
Esse quadro é denominado hidro/mucocolpo. Em sua maioria, 
os casos são assintomáticos com resolução quando o muco é 
reabsorvido e os níveis de estrogênio se reduzem. Contudo, os 
hidro/mucocolpos muito volumosos podem causar desconfor-
to respiratório ou obstruir os ureteres, causando hidronefrose 
(Breech, 2009).

Após a menarca, as adolescentes com hímen imperfura-
do apresentam-se com fluxo menstrual aprisionado atrás do 
hímen, o que cria uma protuberância azulada no introito 
(Fig. 18-11). Com a menstruação cíclica, o canal vaginal so-
fre grande distensão e o colo uterino pode dilatar, permitindo 
a formação de hematometra e hematossalpinge. Os sintomas 
de apresentação podem ser dor cíclica, amenorreia, dor abdo-
minal simulando abdome agudo e dificuldade para urinar e 
defecar (Bakos, 1999). A menstruação retrógrada pode levar ao 
desenvolvimento de endometriose. A apresentação de outras 
anomalias obstrutivas do trato reprodutivo de localização mais 
cefálica, como septo vaginal transverso, pode ser semelhante.

MALFORMAÇÕES HIMENAIS

Gonadotrofinas (LH, FSH)
Androgênios (testosterona,
SDHEA, androstenediona)
Imagem do trato
genital (ultrassonografia,
genitografia)

Excluir HSRC (17-OH progesterona)
11-desoxicortisol
ACTH
Renina
Aldosterona
Eletrólitos séricos e urinários
Teste de estimulação com ACTH

Outras investigações:
AMH
Teste de estimulação com hCG
Teste de estimulação com ACTH
Teste de estimulação com GnRH
Biópsia de gônadas
Análise de mutações no DNA

Outras investigações
Análise de mutações no DNA

História: perinatal,
pregressa, familiar

Exame físico:
incluindo avaliação de gônadas palpáveis

e presença ou ausência de útero

Cariótipo

Cariótipo
46XY

(FISH SRY)

Cariótipo
XX

(FISH DX1)

Todos os pacientes:

FIGURA 18-9 Algoritmo para investigação de malformações no desenvolvimento sexual. A genitografia é um exame radiológico no qual injeta-se 
contraste no orifício do seio urogenital por via retrógrada para acentuar uretra, bexiga e vagina. ACTH 5 hormônio adrenocorticotrófico; AMH 5 
hormônio antimülleriano; HSRC 5 hiperplasia suprarrenal congênita; SDHEA 5 sulfato de desidroepiandrosterona; FISH 5 hibridização in situ por 
fluorescência; FSH 5 hormônio folículo-estimulante; GnRH 5 hormônio liberador de gonadotrofina; hCG 5 gonadotrofina coriônica humana; LH 5 
hormônio luteinizante. (Adaptada de Allen, 2009, com permissão.)
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As pacientes com hímen microperfurado, cribriforme ou 
septado caracteristicamente se apresentam com irregularidades 
menstruais ou dificuldade para colocar absorventes ou para a 
relação sexual. O reparo de hímens imperfurados ou micro-
perfurados pode ser feito no momento do diagnóstico, como 
ilustra a Seção 41-17(p. 1.062). Breech e Laufer (1999) defen-
dem o reparo do hímen na presença de estrogênios a fim de 
melhorar a cicatrização do tecido, na infância ou após a telar-
ca, porém antes da menarca. Essa cronologia evita a formação 
de hematocolpo e possível hematometra. A laparoscopia pode 
ser realizada concomitantemente à himenectomia para excluir 
endometriose. É importante ressaltar que os médicos devem 
evitar a aspiração por agulha de hematocolpo para diagnóstico 
ou tratamento. A aspiração pode contaminar o sangue retido 
com bactérias aumentando o risco de infecção. Além disso, he-
matocolpos recorrentes, secundários a drenagens inadequadas, 
são muito comuns após aspiração isolada com agulha.

Os cistos himenais nos recém-natos devem ser diferencia-
dos de hímens imperfurados com hidro/mucocolpos (Nazir, 
2006). Em geral, os cistos apresentam uma abertura e podem 
regredir espontaneamente. Também podem ser tratados por 
meio de incisão e drenagem. A punção simples sem anestesia 
também tem sido realizada com sucesso.

SEPTO VAGINAL TRANSVERSO

Acredita-se que os septos vaginais transversos tenham origem 
na fusão malsucedida dos ductos müllerianos ou no insucesso 
do processo de canalização da placa vaginal (Fig. 18-12). A 
anomalia não é comum, e Banerjee (1998) relatou incidência 

de 1 em 70.000 mulheres. O septo pode ser obstrutivo, com 
acúmulo de muco ou de sangue menstrual, ou não obstrutivo, 
permitindo o egresso de muco e sangue.

O septo vaginal transverso pode desenvolver-se em qual-
quer nível dentro da vagina, embora seja mais comum na 
parte superior. Isto corresponde à junção entre a placa vagi-
nal e a extremidade caudal dos ductos müllerianos fundidos 
(ver Fig. 18-5). (Rock,1982), observou que 46% dos septos 
localizavam-se na parte superior, 35% no meio e 19% na par-
te inferior da vagina. A espessura do septo é variável, sendo 
que osmais espessos tendem a se localizar nas proximidades do 
colo. Em geral, o septo é fino (espessura média de 1 cm), em-
bora Rock (1982) tenha registrado espessuras de até 5 a 6 cm.

Em neonatos e lactentes, associou-se septo vaginal trans-
verso à coleção de fluido e muco na parte superior da vagina. A 
massa resultante pode ser suficientemente volumosapara com-
primir órgãos abdominais ou pélvicos. (Além disso, é possível 
haver piomucocolpo, piometra e piossalpinge em função de 
ascensão de bactérias vaginais ou perineais através de peque-
nas perfurações no septo (Breech, 1999). Diferentemente de 
outras malformações dos ductos müllerianos, o septo vaginal 
transverso está associado a poucas anormalidades urológicas.

As pacientes com septo vaginal transverso geralmente se 
apresentam com sintomas semelhantes àqueles relatados nos 
casos de hímen imperfurado. Suspeita-se do diagnóstico ao 
palpar uma massa pélvica ou abdominal ou quando se encon-
tra uma vagina encurtada com dificuldade para identificar o 
colo uterino. A confirmação do diagnóstico é feita por ultras-
sonografia ou ressonância magnética (RM). A RM é útil prin-
cipalmente antes da cirurgia para determinar a espessura e a 
profundidade do septo (Fig. 18-13). Além disso, por meio da 

SEPTO VAGINAL TRANSVERSO

A Normal Imperfurado Microperfurado

SeptadoCribriforme

B C

D E

FIGURA 18-10 Tipos de hímen.
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RM, é possível identificar o colo uterino, diferenciando, assim, 
entre septo vaginal alto e agenesia cervical.

A técnica cirúrgica depende da espessura do septo e, oca-
sionalmente, são usados enxertos de pele para cobrir distúrbios 
deixados pela excisão de septos excessivamente espessos. Os 
septos menores podem ser removidos por excisão com anasto-
mose término-terminal entre os segmentos superior e inferior 

da vagina (Seção 41-24, p. 1.073). Como alternativa à excisão 
com anastomose término-terminal, Garcia relatou uma técnica 
de Z-plastia que talvez minimize a formação de fibrose. Sanfi-
lippo (1986) recomenda laparoscopia concomitante à excisão 
do septo vaginal transverso tendo em vista a alta taxa de en-
dometriose causada por menstruação retrógrada em razão da 
obstrução do trato de saída.

 SEPTO VAGINAL LONGITUDINAL

O septo vaginal longitudinal resulta de malformações na fusão 
lateral e de reabsorção incompleta da porção caudal dos ductos 
müllerianos. Esses septos podem ser parciais ou se estender por 
toda a extensão da vagina. Os septos longitudinais geralmente 
são observados com duplicação parcial ou total do colo e do 
útero. Também podem acompanhar malformações anorretais 
(Breech, 2009). Das mulheres afetadas, até 20% podem apre-
sentar anormalidades renais.

As pacientes se queixam de dificuldades na relação sexual. 
É possível haver sangramento vaginal apesar do uso de tam-
pão, uma vez que o absorvente é colocado somente em uma 
das vaginas duplicadas. Os casos sem obstrução podem ser tra-
tados de forma conservadora, a menos que haja dispareunia. 
Contudo, é possível haver uma variante obstrutiva de septo 
vaginal longitudinal (Fig. 18-14). Caracteristicamente a pa-
ciente se apresenta na adolescência após menarca normal, com 
queixa de dor vaginal e pélvica unilateral crescente causada por 
obstrução do fluxo menstrual (Carlson, 1992). Ao exame, ob-
servam-se vagina patente e colo uterino, mas é possível palpar 
uma massa vaginal e pélvica unilateral. A hemivagina obstruída 
é quase universalmente associada à agenesia renal ipsilateral. 
Esse conjunto formado por obstrução hemivaginal e agenesia 
renal ipsilateral foi denominado síndrome OHVIRA.

SEPTO VAGINAL LONGITUDINAL

FIGURA 18-11 Fotografia de hímen imperfurado (Fotografia cedida 
pela Dra. Ellen Wilson.)

Hímen

C

B

A

FIGURA 18-12 Possíveis localizações dos septos transversais. (Redese-
nhada a partir de Rock, 1982.)

FIGURA 18-13 Ressonância magnética de um septo transverso baixo 
completo com obstrução. O hematocolpo acentuado está identificado 
(setas) nesta adolescente de 13 anos de idade. A intensidade relativa-
mente baixa do sinal ponderado em T2 é consistente com sangramento 
subagudo. O útero pode ser observado acima do hematocolpo. (Ima-
gem cedida pelo Dr. Doug Sims.)
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A correção cirúrgica consiste em uma ampla excisão do 
septo obstrutivo, com precauções para evitar uretra/bexiga e 
reto. Durante a excisão, o direcionamento ultrassonográfico 
pode ser útil para identificar o segmento superior distendido 
da vagina (Breech, 2009). Joki-Erkkila e Heinonen (2003) 
acompanharam 26 mulheres após reparo cirúrgico de anoma-
lias obstrutivas no trato de saída. Esses autores encontraram 
taxa alta de estenose com necessidade de reoperação, assim 
como sangramento uterino disfuncional, dispareunia e dis-
menorreia.

CISTOS VAGINAIS CONGÊNITOS

Embora, em ambos os sexos, os ductos de Müller ou de Wolff 
destinados à degeneração de fato regridam, é possível haver 
vestígios remanescentes que podem se tornar clinicamente evi-
dentes. Os remanescentes mesonéfricos (de Wolff ) podem dar 
origem aos cistos ductais de Gartner. Os remanescentes mül-
lerianos clinicamente importantes em geral são encontrados 
como cistos vaginais.

De forma global, há relatos de cistos vaginais em apro-
ximadamente uma em cada 200 mulheres (Hwang, 2009). 
Os cistos remanescentes müllerianos geralmente estão loca-
lizados na parede anterolateral da vagina, embora possam 
ser encontrados em diversos locais ao longo de sua extensão. 
Em sua maioria são assintomáticos, benignos, medindo en-
tre 1 e 7 cm de diâmetro, e não requerem excisão cirúrgica. 
Deppisch (1975) descreveu 25 casos de cistos vaginais sin-
tomáticos e registrou uma gama ampla de sintomas. Entre 
os sintomas relatados estão dispareunia, dor vaginal, difi-
culdade para usar absorventes, sintomas urinários e massa 
palpável. Se os cistos infectarem e houver necessidade de 
intervenção durante a fase aguda, a alternativa preferida é a 
marsupializaçãodo cisto.

Ocasionalmente, um cisto remanescente mülleriano causa 
sintomas crônicos que determinam sua excisão. A ressonância 
magnética da pelve pode ser útil antes da cirurgia para deter-
minar a extensão do cisto e suas relações anatômicas com os 
ureteres ou com o soalho da bexiga (Hwang, 2009). É impor-
tante observar que a excisão de cistos vaginais pode ser mais 
difícil do que se imagina, considerando que alguns podem se 
estender até o ligamento largo e se aproximar anatomicamente 
do curso distal do ureter.

ANOMALIAS MÜLLERIANAS

As anomalias uterinas podem ser congênitas ou adquiridas 
e as pacientes geralmente se apresentam com anormalidades 
menstruais, dor pélvica, infertilidade ou perda de gravidez. A 
incidência real das anomalias müllerianas congênitas, das quais 
as malformações uterinas representam a maioria, é desconheci-
da. A maioria dos casos é diagnosticada durante investigações 
para problemas obstétricos ou ginecológicos, mas, quando não 
há sintomas, grande parte das anomalias não é diagnosticada. 
Como cerca de 57% das mulheres portadoras de malformações 
uterinas são férteis e evoluem com gravidez bem-sucedida, a 
incidência real de malformações müllerianas congênitas talvez 
esteja significativamente subestimada. Simon e colaboradores 
(1991) observaram anomalias uterinas em 3% das 679 mu-
lheres férteis estudadas submetidas à esterilização tubária lapa-
roscópica. Nahum (1998) observou prevalência de anomalias 
uterinas na população geral de 0,5%, ou 1 em 201 mulheres.

As malformações anatômicas uterinas há muito foram 
reconhecidas como causas de complicações obstétricas. Perda 
recorrente de gravidez, trabalho de parto prematuro, apresen-
tação fetal anormal e prematuridade são os principais proble-
mas reprodutivos encontrados. Cunningham e colaboradores 
(2010) apresentaram uma discussão ampla sobre as malforma-
ções müllerianas e sua importância na obstetrícia. As anoma-
lias müllerianas também estão associadas a anomalias renais em 
30 a 50% dos casos, incluindo agenesia renal, hipoplasia renal 
grave e ureteres ectópicos ou duplicados (Sharara, 1998).

Embora haja vários esquemas de classificação de anoma-
lias do trato reprodutivo feminino, o mais comumente usado 
foi proposto por Buttram e Gibbons (1979) e adaptado pela 
American Society for Reproductive Medicine (American Ferti-
lity Society, 1988) (Tabela 18-3). De acordo com esse sistema, 
seis categorias organizam malformações semelhantes no de-
senvolvimento embrionário. Além disso, Acien (2009) e Rock 
(2010) descreveram tipos de malformação uterovaginal que 
não se adaptam aos sistemas usuais de classificação. Tais ano-
malias devem ser descritas e desenhadas em detalhes na ficha 
médica da paciente para referência futura.

 ■ Agenesia ou hipoplasia segmentar mülleriana

Alguma forma de aplasia, agenesia ou hipoplasia mülleriana 
afeta 1 em 4.000 a 10.000 mulheres, sendo uma causa comum 

CISTOS VAGINAIS CONGÊNITOS

ANOMALIAS MÜLLERIANAS

A B C

FIGURA 18-14 Útero didelfo com hemivagina obstruída. A. Obstrução total. B. Comunicação vaginal parcial. C. Comunicação uterina parcial. (Adap-
tada a partir de Rock, 1980.)
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de amenorreia primária (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2006). A agenesia uterina ocorre em fun-
ção de insucesso no desenvolvimento da parte inferior dos 
ductos müllerianos e geralmente leva à ausência de útero, colo 
e parte superior da vagina (Patton, 1994). Entre as possíveis 
variações está ausência da parte superior da vagina com útero 
presente. Os ovários são normais e as mulheres afetadas têm 
desenvolvimento fenotípico de resto normal apresentando-se 
com queixa de amenorreia primária.

Atresia vaginal

Mulheres com atresia vaginal não têm a parte inferior da vagi-
na, mas o restante da genitália externa é normal (Fig. 18-15A). 
Embriologicamente, o seio urogenital não contribui como seria 
esperado para a formação da parte caudal da vagina (Simpson, 
1999). Como resultado, a parte inferior da vagina, em geral de 
um quinto a um terço do comprimento total, é substituída por 
2 a 3 cm de tecido fibroso. Entretanto, em algumas mulheres, 
a atresia vaginal se estende até as proximidades do colo.

Levando em consideração que grande parte das mulheres 
afetadas tem genitália externa e órgãos do trato reprodutivo 
superior normais, a atresia vaginal frequentemente não se evi-
dencia até a menarca. Em geral, as adolescentes se apresentam 
imediatamente após a menarca fisiológica, com dor pélvica cí-
clica resultante de hematocolpo ou hematometra. Ao exame 
físico, observam-se mamas, distribuição de pelos pubianos e 
anel himenal normais. Mas, além do anel himenal, observa-se 
apenas uma pequena bolsa vaginal. O exame bimanual reto-
-abdominal confirma a presença de órgãos na linha média. 
Além disso, as imagens ultrassonográficas ou por ressonância 
magnética mostram os órgãos do trato reprodutivo superior. 
A ressonância magnética é a ferramenta diagnóstica de maior 
acurácia, tendo em vista a possibilidade de identificar exten-

são da atresia, grau de dilatação superior da vagina e presença 
ou ausência do colo uterino. A identificação do colo uterino 
nesses casos distingue entre atrasia vaginal e agenesia mülle-
riana. Entretanto, a laparoscopia frequentemente é necessária 
quando com os estudos radiográficos não seja possível avaliar 
totalmente a anatomia. O tratamento é semelhante ao descrito 
para agenesia mülleriana.

Agenesia do colo uterino

Considerando a origem mülleriana comum, as mulheres com 
ausência congênita de colo uterino geralmente não apresentam 
também a parte superior da vagina. Entretanto, o útero ge-
ralmente tem desenvolvimento normal (Fig. 18-5C). Além da 
agenesia, Rock (2010) descreveu diversas formas de disgenesia 
do colo uterino.

As mulheres com agenesia do colo uterino apresentam-se 
inicialmente com quadro semelhante ao de outras anomalias 
obstrutivas do trato reprodutivo, ou seja, amenorreia primária e 
dor abdominal ou pélvica cíclica. Se houver endométrio funcio-
nal, a paciente pode apresentar útero distendido, sendo possível 
haver endometriose em razão de fluxo menstrual retrógrado. 
A norma é encontrar fundo de útero na linha média, embora 
tenham sido descritos hemiúteros bilaterais (Dillon, 1979).

Os estudos radiográficos, ultrassonográficos e por RM 
são úteis na avaliação da anatomia. Se a imagem demonstrar 
obstrução uterina, alguns autores recomendam histerectomia 
(Rock, 1984). Por outro lado, Niver (1980), entre outros, re-
lataram a criação de trato endocervical e vaginal epitelizados. 
Contudo, houve morbidade significativa, incluindo infecção, 
obstrução recorrente requerendo histerectomia e morte por 
sepse, relacionados com o estabelecimento de tal conexão entre 
vagina e útero (Casey, 1997; Rock, 2010). Como alternativa, 
pode-se optar por tratamento conservador usando antagonis-
tas ou agonistas de GnRH ou contraceptivos orais combina-
dos para supressão da menstruação retrógrada e prevenção de 
endometriose até que a paciente esteja pronta para as opções 
reprodutivas (Doyle, 2009). Desta forma, o útero pode ser 
preservado para possível reprodução futura. Thijssen e colabo-
radores (1990) relataram gestação bem-sucedida usando trans-
ferência intratubária de zigoto em uma paciente com agenesia 
do colo uterino. Outra opção viável para essas mulheres é o uso 
de útero substituto.

Agenesia mülleriana

A ausência congênita de útero e vagina, é denominada aplasia 
mülleriana, agenesia mülleriana ou síndrome de Mayer-Roki-
tansky-Kuster-Hauser (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2006). Na agenesia mülleriana clássica, as pa-
cientes apresentam uma bolsa vaginal rasa, com apenas 2,5 a 
5 cm de profundidade. Além disso, há ausência de útero, colo 
e parte superior da vagina. Caracteristicamente, observa-se a 
parte distal das tubas uterinas. Além disso, espera-se encontrar 
ovários normais, considerando sua origem embrionária distin-
ta. A maioria das pacientes com agenesia mülleriana apresenta 
apenas pequenos bulbos de Müller rudimentares, sem ativida-
de endometrial. Entretanto, em 2 a 7% das mulheres com essa 
condição, há desenvolvimento de endométrio ativo e as pa-
cientes caracteristicamente se apresentam com dor abdominal 

TABELA 18-3 Classificação das anomalias müllerianas

 I. Agenesia ou hipoplasia segmentar mülleriana
a. Vaginal
b. Cervical
c. Uterina
d. Tubária
e. Combinada

 II. Útero unicorno
a. Corno rudimentar e cavidade com comunicação com o útero 

unicorno
b. Corno rudimentar e cavidade sem comunicação com o útero 

unicorno
c. Corno rudimentar sem cavidade
d. Útero unicorno sem corno rudimentar

 III. Útero didelfo

 IV. Útero bicorno
a. Bifurcação completa (colo duplo)
b. Bifurcação parcial (colo único)

 V. Útero septado
a. Septação total
b. Septação parcial

 VI. Útero arqueado

 VII. Anomalias relacionadas ao dietilestilbestrol

Reproduzida da American Society of Reproductive Medicine, 1988, com 
permissão.
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cíclica (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2002). É necessária excisão cirúrgica dos bulbos rudimentares 
sintomáticos. Nos casos de agenesia mülleriana, a concepção 
tradicional é impossível, embora a reprodução seja viável usan-
do recuperação de oócitos, fertilização in vitro e implantação 
em útero substituto.

Em mulheres com agenesia ou hipoplasia mülleriana é 
essencial investigar a possibilidade de anormalidades renais 
congênitas ou outras malformações esqueléticas associadas. 
Aproximadamente 15 a 36% das mulheres com agenesia ute-
rina também apresentam malformações no sistema urinário 
e 12% podem ter escoliose. Recentemente, foi descrita uma 
síndrome denominada MURCS (de müllerian duct aplasia, 
renal aplasia, cervicothoracic somite dysplasia – aplasia de ducto 
mülleriano, aplasia renal e displasia de somito cervicotoráci-
co) (Oppelt, 2006). Outras malformações esqueléticas obser-
vadas incluem espinha bífida, sacralização (fusão parcial ao 
sacro) de L5, lombarização (ausência de fusão dos primeiro 
e segundo segmentos sacrais) do osso sacro e malformações 

de vértebras cervicais. Malformações 
cardíacas e distúrbios neurológicos 
parecem ter papel coadjuvante e in-
cluem defeitos no septo ventricular e 
problemas auditivos unilaterais. De 
50 a 60% das mulheres com agenesia 
mülleriana apresentam malformações 
secundárias e devem ser consideradas 
portadoras de síndrome multissistêmi-
ca ou multiorgânica.

Tratamento Um dos objetivos do tra-
tamento dessas mulheres é a criação de 
uma vagina funcional. Isso pode ser fei-
to de uma forma conservadora ou por 
meios cirúrgicos. Há várias abordagens 
conservadoras para invaginar progres-
sivamente a depressão vaginal e criar 
um canal de tamanho adequado. O 
uso de dilatadores graduados de vidro 
rígido foi recomendado inicialmente 
por Frank (1938). Ingram (1981) mo-
dificou o método de Frank fixando os 
dilatadores em um assento de bicicle-
ta montado sobre um tamborete. Isso 
permite que as pacientes mantenham as 
mãos livres para executar outras ativi-
dades durante o período de 30 minutos 
a 2 horas diárias de dilatação passiva 
(American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2002). Também é 
possível também criar uma vagina com 
coitos repetidos. De maneira geral, com 
as técnicas de dilatação vaginal bem-
sucedida obtêm-se sucesso na formação 
de vaginas funcionais em até 90% dos 
casos (Croak, 2003; Roberts, 2001).

Muitos consideram que os proce-
dimentos cirúrgicos sejam uma solução 
mais imediata para criar neovaginas, e 

foram descritos vários métodos. O método usado com maior 
frequência por ginecologistas é a vaginoplastia de McIndoe 
(McIndoe, 1950). Como ilustrado na Seção 41-25 (p. 1.075), 
cria-se um canal dentro do tecido conectivo entre a bexiga e o 
reto. Um enxerto cutâneo de espessura parcial obtido em ná-
dega ou coxa da paciente é usado para revestir a neovagina. 
Strickland (1993) relatou função excelente e satisfação das pa-
cientes. Entre as modificações no procedimento de McIndo e 
está o uso de outros materiais para revestir a neovagina.

Todos esses métodos requerem comprometimento com 
dilatações pós-operatórias programadas, para evitar estreita-
mento significativo da vagina (Breech, 1999). Portanto, esses 
procedimentos devem ser considerados apenas quando a pa-
ciente for considerada madura e estiver disposta a aderir a um 
regime pós-operatório de relações sexuais regulares ou dilata-
ção manual com dilatadores.

Para evitar tais exigências pós-operatórias, os cirurgiões 
pediátricos frequentemente utilizam segmentos intestinais 

C. Cervical

D. Tubária E. Combinada

A. Vaginal B. Fúndica

FIGURA 18-15 As anomalias müllerianas de classe I incluem os tipos aqui representados de 
agenesia mülleriana, assim como a agenesia total das estruturas müllerianas.
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para criar a vagina. De maneira geral, para essas colpoplastias 
utilizam-se segmentos de íleo ou de sigmoidee há necessida-
de delaparotomia e anastomose intestinal. Muitas pacientes 
se queixam de leucorreia vaginal persistente produzida pela-
mucosa gastrintestinal. Kapoor (2006) publicou os resultados 
de 14 vaginoplastias utilizando sigmoide e concluiu ter havido 
bons resultados cosméticos e nenhum caso de colite, estenose 
ou muco em excesso.

Por outro lado, no procedimento de Vecchietti utiliza-se-
cirurgia abdominal inicial para criar um aparelho de dilatação 
vaginal passiva. Uma esfera fixada a dois fios-guia é instalada 
na depressão vaginal. Os fios são guiados pelo espaço neovagi-
nal potencial e saem pela parede anterior do abdome. Os fios 
são mantidos sob tensão contínua, aumentada periodicamente 
para distender a bolsa vaginal cega (Vecchietti, 1965).

 ■ Útero unicorno

A impossibilidade de um dos ductos müllerianos de desenvol-
ver-se ou alongar-se resulta no útero unicorno (Fig. 18-16). 
Essa anomalia é comum e Zanetti (1978) observou incidência 
de 14% em uma série de 1.160 anomalias uterinas. Nos casos 
com útero unicorno, encontra-se útero funcional, colo uteri-
no normal e ligamento redondo e tuba uterina normal de um 

lado. Do outro lado, as estruturas müllerianas desenvolvem-se 
de forma anormal e identifica-se agenesia ou, mais frequente-
mente, corno uterino rudimentar. O corno rudimentar pode 
se comunicar ou, mais comumente, não se comunicar com o 
útero unicorno. Além disso, a cavidade endometrial do corno 
rudimentar pode estar obstruída ou conter endométrio fun-
cional. A presença de endométrio funcional em um corno não 
comunicante terminará por se tornar sintomática com dor uni-
lateral cíclica (Rackow, 2007).

As mulheres com útero unicorno apresentam maior in-
cidência de infertilidade, endometriose e dismenorreia (Fe-
dele, 1987, 1994; Heinonen, 1983). Ao exame físico, com 
frequência, o útero se encontra acentuadamente desviado. 
A histerossalpingografia, a ultrassonografia ou a RM são os 
exames-chave para a investigação. Caracteristicamente, a his-
terossalpingografia (HSG) revela desvio de cavidade em forma 
de banana com uma única tuba uterina. O desenvolvimento 
de corno uterino rudimentar associado a útero unicorno deve 
ser confirmado por ultrassonografia. Essa modalidade é sufi-
cientemente acurada e talvez seja mais confiável que a lapa-
roscopia para confirmar se as estruturas rudimentares contêm 
tecido endometrial. A ultrassonografia transvaginal tridimen-
sional também se tem mostrado confiável para diagnosticar e 

A. Comunicante

C. Sem cavidade D. Sem corno

B. Não comunicante

FIGURA 18-16 Nas anomalias müllerianas de classe II estão incluídas as diversas formas de útero unicorno. Os tipos variam dependendo da exis-
tência ou não de corno rudimentar, se o corno existente é ou não comunicante e se contém cavidade com endométrio funcional. (De Cunningham, 
2010, com permissão.)
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classificar a anomalia mülleriana (Raga, 1996). Ademais, há 
indicação para ultrassonografia renal considerando que 40% 
das mulheres com útero unicorno também apresentam algum 
grau de agenesia renal, geralmente do mesmo lado da anoma-
lia uterina (Rackow, 2007).

As mulheres com útero unicorno têm prejuízo na evolução 
das gestações. Em uma revisão dos trabalhos publicados reve-
lou-se taxa de abortamento espontâneo de 36%, taxa de parto 
prematuro de 16% e taxa de nascidos vivos de 54% (Rackow, 
2007). Complicações obstétricas, como apresentação pélvica, 
restrição no crescimento fetal, trabalho de parto disfuncional e 
parto por cesariana, também são mais comuns (Acien, 1993).

Embora a patogênese de perda de gravidez associada a úte-
ro unicorno não tenha sido totalmente esclarecida, foram su-
geridas redução do volume uterino e distribuição anômala da 
artéria uterina (Burchell, 1978). Além disso, a incompetência-
cervical talvez contribua para o risco de partos prematuros e de 
abortos no final do primeiro trimestre. Portanto, deve-se sus-
peitar de útero unicorno em qualquer mulher com histórico de 
perda de gravidez, parto prematuro ou situação fetal anormal.

Atualmente não há cirurgias disponíveis para aumentar 
a cavidade de útero unicorno. Alguns obstetras recomendam 
cerclagem cervical profilática, mas faltam ensaios adequados 
para avaliar os resultados do procedimento. Com a escolha de 
um útero substituto é possível esquivar-se dessas limitações 
anatômicas. Contudo, outras pacientes parecem levar suas ges-
tações mais à frente a cada gravidez e eventualmente podem 
alcançar viabilidade fetal antes do parto.

Também é possível ocorrer implantação da gravidez no 
corno rudimentar. Nos cornos não comunicantes, acredita-se 
que tal implantação ocorra em razão do trânsito intra-abdomi-
nal de espermatozoides a partir da tuba uterina contralateral. 
Nesses casos, a gravidez está associada a índice elevado de rup-
tura uterina, normalmente antes de 20 semanas de gestação 
(Rolen, 1966). Considerando-se a alta morbidade materna 
secundária à hemorragia intraperitoneal, indica-se excisão ci-
rúrgica de corno rudimentar cavitário sempre que identificado 
(Heinonen, 1997, Nahum, 2002). Com esta finalidade, Di-
cker (1998) relatou a interrupção laparoscópica de gestações 
em cornos rudimentares.

Nos casos em que os cornos rudimentares forem obstruí-
dos, sua remoção não é recomendada como procedimento de 
rotina. Entretanto, sugeriu-se salpingectomia ou salpingo-oo-
forectomia do lado com corno rudimentar para evitar gravidez 
ectópica em mulheres com útero unicorno, embora o risco de 
gravidez ectópica seja baixo.

 ■ Útero didelfo

O útero didelfo é resultado de falha na fusão do par de duc-
tos müllerianos. Essa anomalia caracteriza-se por dois cornos 
uterinos separados, cada qual com sua cavidade endometrial 
e colo uterino (Fig. 18-17). Na maioria dos casos, um septo 
vaginal longitudinal se estende entre os dois colos. Heinonen 
(1984) relatou que, em sua série, todas as 26 mulheres com 
útero didelfo apresentavam septo vaginal longitudinal. Oca-
sionalmente, uma hemivagina é obstruída por septo vaginal 
oblíquo ou transverso (ver Fig. 18-14) (Hinckley, 2003).

Deve-se suspeitar de útero didelfo nos casos em que forem 
descobertos septos vaginais longitudinais ou dois colos sepa-
rados. Para confirmar o diagnóstico, a HSG é a modalidade 
recomendada para confirmar o diagnóstico e excluir a possibi-
lidade de comunicação entre os úteros.

É possível haver gestação em um ou nos dois cornos e, de 
todas as principais malformações uterinas, o útero didelfo é 
o que apresenta melhor prognóstico reprodutivo. Compara-
do ao útero unicorno, embora o potencial de crescimento e a 
capacidade do útero aparentemente sejam semelhantes, o úte-
ro didelfo provavelmente tem melhor suprimento sanguíneo 
por meio de conexões colaterais entre os dois cornos. Alter-
nativamente, a maior sobrevida fetal talvez seja secundária ao 
diagnóstico precoce com cuidados de pré-natal também mais 
precoces, além de mais intensivos (Patton, 1994). Heinonen 
(2000) acompanhou 36 mulheres com útero didelfo em longo 
prazo, e observou que 34 das 36 (94%) que desejavam engra-
vidar tiveram êxito pelo menos uma vez, produzindo um total 
de 71 gestações. Dessas gestações, 21% foram abortadas es-
pontaneamente e 2% eram ectópicas. A taxa de sobrevida fetal 
foi 75%; de prematuridade, 24%; de restrição ao crescimento 
fetal, 11%; de mortalidade perinatal, 5%; e de parto por cesa-
riana, 84%. Nesta série, as gestações se localizaram com mais 
frequência no corno direito (76%). Considerando que a taxa 
de abortamentos espontâneos se assemelha à de mulheres com 
cavidades uterinas normais, raramente indicam-se procedi-
mentos cirúrgicos em resposta à perda de gravidez. Portanto, 
o tratamento cirúrgico deve ser reservado para pacientes sub-
metidas à seleção rigorosa, com perdas repetidas no final da 
gravidez ou partos prematuros sem outra etiologia evidente.

 ■ Útero bicorno

O útero bicorno é o resultado da fusão incompleta dos ductos 
müllerianos e se caracteriza por duas cavidades endometriais 

FIGURA 18-17 A anomalia mülleriana de classe III é o útero didelfo. 
Nesse caso, encontram-se duas cavidades e dois colos uterinos distin-
tos. Embora não esteja representado aqui, na maioria dos casos obser-
va-se septo vaginal longitudinal no segmento superior da vagina. (De 
Cunningham, 2010, com permissão.)
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separadas, mas comunicantes e um único colo uterino. A fa-
lha de fusão pode se estender até o colo, resultando em útero 
bicorno total, ou pode ser parcial, causando uma anormalida-
de mais branda (Fig. 18-18). As mulheres com útero bicorno 
têm uma expectativa razoável – aproximadamente 60% – de 
gestação bem-sucedida dando à luz uma criança viva. Assim 
como ocorre com muitas anomalias uterinas, o parto prema-
turoé um grande risco obstétrico. Heinonen e colaboradores 
(1982) ralataram taxa de abortamento de 28% e incidência de 
20% de trabalhos de parto prematuros em mulheres com útero 
bicorno parcial. As mulheres com útero bicorno total apresen-
taram incidência de 66% de partos prematuros e taxa menor 
de sobrevivência fetal.

A HSG é a etapa diagnóstica inicial. Classicamente, os 
cornos uterinos apresentam grandes divergências, mas há 
diversos achados morfológicos possíveis. Como com a HSG 
não é possível distinguir com precisão entre útero bicorno e 
útero septado, há necessidade de exames adicionais. A ultras-
sonografia tem sido usada com sucesso para diferenciar os dois 
tipos de útero e esta distinção foi descrita no Capítulo 2 (p. 
56). Malini (1984) revisou 50 casos de anomalias uterinas e 
comparou as descobertas ultrassonográficas com as obtidas 
por HSG e laparoscopia. A ultrassonografia foi confirmatória 
ou diagnóstica em casos suspeitos de anomalia na maioria dos 
casos (88%). Além disso, a acurácia diagnóstica da ultrasso-
nografia é aumentada quando realizada em conjunto com a 
HSG. Reuter e colaboradores (1989) relataram acurácia diag-
nóstica de 90% usando as duas técnicas. Os métodos poten-
cialmente mais precisos utilizam RM (ver Fig. 2-27, p. 43). 
Pellerito (1992) avaliou anomalias uterinas por RM e iden-
tificou corretamente todos os 24 úteros bicornos. Embora o 
contorno fúndico e a conformação septal possam ser visuali-
zados com precisão por RM, o custo elevado impede seu uso 
em todos os casos. Portanto, a ultrassonografia e a HSG são 
técnicas de imagem aceitáveis para as investigações iniciais. 
Quando o diagnóstico presumido for útero septado, indica-se 

laparoscopia diagnóstica e antes de dar início à ressecção his-
teroscópica do septo.

Tem-se defendido a reconstrução cirúrgica de útero bi-
corno em mulheres com vários abortamentos espontâneos e 
nas quais não se tenha sido identificado outra causa. Strassman 
(1952) descreveu a técnica cirúrgica para unificar cavidades 
endometriais de mesmo tamanho (Fig. 18-19). Em geral, o 
resultado reprodutivo após a unificação tem sido satisfatório. 
Em 289 mulheres estudadas, observou-se taxa pré-operatória 
de perda de gravidez superior a 70%. Após a cirurgia, mais 
de 85% das gestações terminaram em parto de lactentes viá-
veis. Entretanto, os reais benefícios da metroplastia em casos 
de útero bicorno ainda não foram testados em ensaios clínicos 
controlados. Como na cirurgia para útero didelfo, a metroplas-
tia deve ser reservada para mulheres cujas perdas recorrentes de 
gravidez não tenham qualquer outra causa identificável.

 ■ Útero septado

Após a fusão dos ductos müllerianos, qualquer problema na re-
gressão dos segmentos mediais pode criar um septo permanen-
te dentro da cavidade uterina. Seus contornos podem variar 
amplamente dependendo da quantidade de tecido persistente 
na linha média. Por exemplo, o septo pode se minimamen-
te a partir do fundo uterino ou pode estender-se atingindo o 
canal cervical (Fig. 18-20). Além disso, os septos podem se 
desenvolver de maneira segmentar, resultando em comunica-
ções parciais das partições do útero (Patton, 1994). A estrutura 
histológica dos septos varia de fibrosa a fibromuscular.

A incidência real dessas anomalias não é conhecida, consi-
derando que geralmente são detectadas apenas em portadoras 
de complicações obstétricas. Embora esse defeito não predis-
ponha a aumento nas taxas de parto prematuro ou de cesaria-
na, o útero septado está associado a aumento importante na 
taxa de abortamento espontâneo (Heinonen, 2006). Woelfer e 
colaboradores (2001) relataram taxa de abortamentos espontâ-
neos no primeiro trimestre de 42% em casos de útero septado. 

A. Total B. Parcial

FIGURA 18-18 As anomalias müllerianas de classe IV incluem as formas de útero bicorno. A fusão incompleta na linha média dos ductos müllerianos 
durante a embriogênese divide total ou parcialmente a cavidade endometrial em duas metades longitudinais.
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Além disso, a perda precoce de gravidez é significativamente 
mais frequente em casos de útero septado do que de útero bi-
corno (Proctor, 2003).

A frequência extraordinariamente alta de perda de gravi-
dez provavelmente resulta de implantação parcial ou total no 
septo predominantemente avascular, de distorção da cavidade 
uterina e de anormalidades cervicais ou endometriais associa-
das. Com base na experiência operatória de defeitos septais, 
o suprimento sanguíneo do septo fibromuscular parece acen-
tuadamente reduzido em comparação com o do miométrio 
normal. Além do abortamento espontâneo, o útero septado 
raramente causa malformações fetais, e Heinonen (1999) des-
creveu três recém-nascidos com malformação de redução nos 
membros nascidos de mulheres com útero septado.

O diagnóstico de útero septado segue as diretrizes estabe-
lecidas para casos de útero bicorno e incluem HSG e ultrasso-
nografia. (Historicamente, a metroplastia abdominal de útero 
septado mostrou-se capaz de reduzir drasticamente as perdas 
fetais e em última análise aumentou a sobrevida fetal (Blum, 
1977; Rock, 1977).) As duas principais desvantagens da me-

troplastia incluem necessidade de parto por cesariana para evi-
tar ruptura uterina e taxa elevada de formação de aderência 
pélvica pós-operatória e subsequente infertilidade.

Atualmente, considera-se a ressecção histeroscópica do 
septo uma alternativa eficaz e segura para tratar mulheres com 
útero septado (Seção 42-39, p. 1.174). Em geral, a histeros-
copia operatória é combinada com vigilância laparoscópica 
para reduziro risco de perfuração uterina. Depois dos relatos 
iniciais de casos feitos por Chervenak e Neuwirth (1981), mui-
tos pesquisadores confirmaram taxas satisfatórias de nascidos 
vivos com o procedimento (Daly, 1983; DeCherney, 1983; 
Israel, 1984). Em uma revisão retrospectiva, Fayez (1986) 
avaliou resultados reprodutivos em mulheres que haviam fei-
to metroplastia abdominal ou septoplastia histeroscópica. Os 
autores observaram taxa de 87% de nascidos vivos no grupo 
histeroscópico, em comparação com 70% no grupo abdomi-
nal. De forma semelhante, Daly e colaboradores (1989) rela-
taram resultados impressionantes após cirurgia histeroscópica. 
Os defensores da resseção histeroscópica descrevem redução da 
taxa de aderências pélvicas, período menor de convalescença 

A B C

FIGURA 18-19 A metroplastia de Strassman é uma das diversas técnicas para reparo de útero bicorno. A. Excisão da parede uterina interveniente. B. 
Reaproximação da parede uterina posterior por meio de sutura de miométrio. C. Representação da reaproximação, realizada de forma semelhante, 
da parede anterior. Após a aplicação dos pontos no miométrio, aplica-se sutura subserosa nas paredes anterior e posterior.

Total ParcialA. B.

FIGURA 18-20 Entre as anomalias müllerianas de classe V estão as diversas formas de útero septado. O septo fibroso ou fibromuscular pode se 
estender parcial ou totalmente dentro da cavidade uterina.
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pós-operatória, menor morbidade operatória e evitação de in-
dicação absoluta de cesariana (Patton, 1994).

 ■ Útero arqueado

O útero arqueado apresenta apenas um leve desvio do desen-
volvimento uterino normal. Entre as marcas anatômicas estão 
septo discreto na linha média no interior de fundo largo, algu-
mas vezes com uma ligeira indentação fúndica (Fig. 18-21). 
A maioria dos médicos relata não haver piora nos resultados 
reprodutivos. Por outro lado, Woelfer e colaboradores (2001) 
observaram perdas excessivas no segundo trimestre e maior 
tendência a trabalho de parto prematuro. A ressecção cirúrgica 
é indicada somente em caso de aumento na taxa de perda de 
gravidez e após excluídas outras etiologias para abortamento 
espontâneo recorrente.

 ■ Anormalidades no trato reprodutivo induzidas por 
dietil estilbestrol

Estima-se que o dietilestilbestrol (DES), um estrogênio sin-
tético não esteroide, tenha sido prescrito para cerca de 3 mi-
lhões de gestantes nos Estados Unidos entre o final da década 
de 1940 e o início da década de 1960. Os relatórios iniciais 
afirmavam que o medicamento seria útil para o tratamento de 
abortamentos, pré-eclâmpsia, diabetes melito, fogachos e tra-
balho de parto prematuro (Masse, 2009). Infelizmente, o fár-
maco se revelou ineficaz para essas indicações. Quase 20 anos 
mais tarde, Herbst e colaboradores (1971) descobriram que a 
exposição ao DES no útero estava relacionada ao desenvolvi-
mento de útero em forma de T e a aumento na incidência de 
adenocarcinomas de vagina e de colo uterino. O risco desse 
câncer vaginal é próximo de 1 em 1.000 filhas expostas. As 
filhas também apresentam maior risco de neoplasias intraepi-
teliais vaginais e cervicais, sugerindo que a exposição ao DES 
possa afetar a regulação gênica (Herbst, 2000). Também foi 
demonstrado que o DES suprime o gene WNT4 e altera a ex-
pressão de genes Hox nos ductos müllerianos de camundon-
gas. Esse seria um mecanismo molecular plausível para explicar 

anomalias uterinas, adenose vaginal e, raramente, carcinoma 
observados em pacientes expostas (Masse, 2009).

Durante o desenvolvimento normal, a vagina é original-
mente revestida por epitélio glandular derivado dos ductos 
müllerianos. No final do segundo trimestre, essa camada é 
substituída por epitélio escamoso que se estende a partir do 
seio urogenital. A incapacidade do epitélio escamoso de reves-
tir totalmente a vagina se denomina adenose. Embora variável, 
o aspecto em geral é granuloso, pontilhado e de cor vermelha. 
Os sintomas. mais comuns são irritação vaginal, leucorreia e 
metrorragia, particularmente sangramento após relação sexual. 
Além disso, a adenose está associada ao adenocarcinoma vagi-
nal de células claras.

Também foram observadas malformações geniturinárias 
após exposição in utero ao DES, incluindo colo uterino, va-
gina, cavidade uterina e tubas uterinas. Foram descritos septo 
transverso, cristas circunferenciais envolvendo vagina e colo, e 
colares cervicais (“colo uterino em chapéu de palhaço”). As mu-
lheres com anormalidades cervicovaginais são mais propensas a 
anomalias uterinas, como cavidade uterina significativamente 
menor, segmento uterino superior encurtado e cavidade irre-
gular e em forma de T (Fig. 18-22) (Barranger, 2002). Entre as 
anomalias tubárias estão encurtamento e estreitamento e ausên-
cia de fímbrias. A histerossalpingografia ainda é a principal fer-
ramenta de exame de imagem para identificar essas anomalias.

Os indivíduos do sexo masculino expostos ao DES no 
útero também apresentam anormalidades estruturais. Foram 
descritos casos de criptorquidia, hipoplasia testicular, micro-
falo e hipospádia (Hernandez-Dias, 2002). Além disso, Klip e 
colaboradores (2002) obtiveram evidências de um efeito trans-
geracional no qual fetos do sexo masculino concebidos por fi-
lhas de mulheres expostas ao DES apresentaram taxa elevada 
de hipospádia.

De maneira geral, as mulheres expostas ao DES apresen-
tam taxas alteradas de concepção (Goldberg, 1999; Palmer, 
2001; Senekjian, 1988). A fertilidade reduzida nessas mulheres 
não está bem esclarecida, porém está associada à atresia e hipo-
plasia do colo uterino. Entre as mulheres que conseguem con-
ceber, há maior incidência de perda espontânea de gravidez, 
gravidez ectópica e parto prematuro, particularmente naquelas 
com anormalidades estruturais associadas (Goldberg, 1999; 
Hoover, 2011).

ANOMALIAS NAS TUBAS UTERINAS

As tubas uterinas desenvolvem-se a partir das extremidades dis-
tais não pareadas dos ductos müllerianos. Entre as anomalias 
congênitas das tubas uterinas estão óstios acessórios, ausência 
total ou segmentar da tuba e diversos remanescentes císticos 
embrionários (Woodruff, 1969). Entre os remanescentes do 
ducto mesonéfrico no sexo feminino estão alguns túbulos ce-
gos localizados no mesovário, os epoóforos, e outros semelhan-
tes adjacentes ao útero, coletivamente denominados paroóforos 
(Fig. 18-2F) (Moore, 2008). Epoóforo e paroóforo podem se 
desenvolver formando cistos clinicamente evidentes. Também 
podem ser encontrados remanescentes dos ductos müllerianos 
ao longo do trajeto embriológico. O mais comum é uma estru-

ANOMALIAS NAS TUBAS UTERINAS

FIGURA 18-21 A anomalia mülleriana de classe VI é o útero arqueado. 
(De Cunningham, 2010, com permissão.)
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tura cística pequena e cega ligada por um pedículo à extremi-
dade distal da tuba uterina, a hidátide de Morgagni (Fig. 9-24, 
p. 272) (Zheng, 2009).

Os cistos paratubários são descobertas incidentais fre-
quentes durante cirurgias ginecológicas para tratamento de 
outras anormalidades ou são encontrados ao exame ultrasso-
nográfico. Podem ter origem mesonéfrica, mesotelial ou para-
mesonéfrica. Em sua maioria, esses cistos são assintomáticos e 
crescem lentamente, sendo descobertos durante a terceira ou 
quarta décadas de vida.

A exposição intrauterina ao DES foi associada a diversas 
anormalidades tubárias. Tubas curtas ou tortuosas ou com fím-
brias encurtadas e óstios reduzidos foram associados à infertili-
dade (DeCherney, 1981).

ANOMALIAS OVARIANAS

Ovários supranumerários são ovários ectópicos que não têm ne-
nhuma conexão com os ligamentos útero-ováricos ou infun-
dibulopélvicos (Wharton, 1959). Essa anomalia ginecológica 
rara se localiza na pelve, no retroperitônio, na área para-aór-
tica, no mesentério colônico ou no omento. Uma das teorias 
explicativa é a migração aberrante de parte da crista gonadal 
após a incorporação das células germinativas (Printz, 1973).

Por outro lado, o termo ovário acessório descreve excesso 
de tecido ovariano nas proximidades do ovário com localiza-
ção normal. Wharton (1959) estimou que os dois tipos de 
ovário, acessório e supranumerário, são raros Além disso, 3 
entre 4 pacientes com ovário supranumerário e 5 entre 19 
pacientes com ovário acessório apresentavam malformações 
congênitas adicionais, principalmente anormalidades no trato 
geniturinário.

A ausência de ovário, com ou sem tuba associada pode 
resultar de agenesia congênita ou de torção ovariana com ne-
crose e reabsorção (Eustace, 1992; James, 1970). A incidência 

foi estimada em aproximadamente 1 entre 11.240 mulheres 
(Sivanesaratnam, 1986).
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Define-se infertilidade como incapacidade de conceber após 
um ano de relacionamentos sexuais sem proteção e com uma 
frequência razoável. A infertilidade pode ser subdividida em 
primária, ou seja, não há gravidez anterior, e secundária, aquela 
que ocorre após pelo menos uma concepção anterior.

Por outro lado, fecundidade é a capacidade de conceber, 
sendo que dados obtidos em grandes estudos populacionais 
mostram que a probabilidade mensal de conceber se situa entre 
20 e 25%. Entre aquelas mulheres que estejam tentando con-
ceber, cerca de 50% estarão grávidas em três meses, 75% em 
seis meses e mais de 85% em um ano (Fig. 19-1) (Guttmacher, 
1956; Mosher, 1991).

A infertilidade é uma condição comum que afeta entre 10 
e 15% dos casais em idade reprodutiva. É importante observar 
que, mesmo sem tratamento, aproximadamente 50% irão con-
ceber no segundo ano de tentativa. Embora se suponha que a 
prevalência de infertilidade tenha permanecido relativamente 
estável nos últimos 40 anos, a demanda por investigaçãoe tra-
tamento aumentou consideravelmente (Chandra, 2010). Com 
a divulgação dos avanços nos tratamentos de infertilidade, as 
pacientes atualmente têm maior expectativa de que a interven-
ção médica as ajude a atingir seus objetivos.

Para maior precisão terminológica, a maioria dos casais 
com problemas deve ser denominada subférteis, e não inférteis, 
uma vez que, se lhes for dado tempo suficiente, terminarão por 
conceber. O conceito de subfertilidade pode ser extremamente 
tranquilizador para os casais. Entretanto, há exceções óbvias, 
como mulheres com tubas uterinas obstruídas bilateralmente 
ou homens com azoospermia.

Há concordância geral de que a investigação de infertilidade 
deva ser considerada em qualquer casal que não tenha consegui-
do conceber após um ano de tentativas. Entretanto, há inúme-
ros cenários clínicos em que a avaliação deve ser feita mais cedo. 
Por exemplo, adiar a avaliação em mulheres anovulatórias ou em 
mulheres com histórico de doença inflamatória pélvica (DIP) 
grave não é a decisão mais correta. Além disso, a fecundidade está 
fortemente relacionada com a idade, o que justifica iniciar a in-
vestigação após 6 meses de tentativas nas mulheres com mais de 
40 anos de idade e, segundo especialistas, com mais de 35 anos. 
Como parte da investigação de infertilidade, a paciente deve es-
tar preparada para a gravidez. Uma lista abrangente de tópicos 
pré-concepcionais é encontrada na Tabela 1-3 (p. 12).

ETIOLOGIA DA INFERTILIDADE

Toda gravidez bem-sucedida se caracteriza por uma sequência 
completa de eventos, incluindo ovulação, captura do óvulo por 
uma das tubas uterinas, fertilização, transporte do óvulo ferti-
lizado até o útero e implantação do óvulo na cavidade uterina 
receptiva. No caso de homens com infertilidade, uma deter-
minada quantidade de esperma de qualidade adequada deve 

ETIOLOGIA DA INFERTILIDADE
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ser depositada no colo, o mais próximo possível da época da 
ovulação. Mantendo esses eventos em mente, os médicos po-
dem desenvolver, com mais facilidade, estratégias adequadas 
de investigação e tratamento.

Em geral, a infertilidade pode ser atribuída à mulher em 
um terço dos casos, ao homem, em um terço dos casos, e a 
ambos os parceiros no terço restante. Essa estimativa enfati-
za a importância de avaliarem-se ambos os parceiros antes de 
qualquer tratamento. A Tabela 19-1 mostra as estimativas de 
incidência de várias causas de infertilidade (Abma, 1997; Ame-
rican Society for Reproductive Medicine, 2006a).

É muito importante que ambos os parceiros estejam pre-
sentes na consulta inicial. A consulta a um médico para ava-
liação de infertilidade é uma excelente oportunidade para in-
formar os casais sobre o processo normal de concepção. Há 
muitos mitos que envolvem a capacidade de conceber, como a 
importância da posição sexual e a necessidade de permanecer 
em posição horizontal após a ejaculação. Esses mitos devem 
ser discutidos com todos os casais, uma vez que aumentam o 
estresse em uma situação que já é estressante.

Os médicos devem orientar os casais sobre o conceito de “ja-
nela fértil” para a concepção. As chances de concepção aumen-
tam a partir dos cinco dias que precedem a ovulação até o dia da 
ovulação propriamente dita (Wilcox, 1995). Se o sêmen do par-
ceiro tiver características normais, o casal deve ter relação sexual 
todos os dias durante esse período para maximizar as chances de 
concepção. Embora haja queda na concentração de espermato-
zoides com o aumento da frequência de relações sexuais, tal re-
dução geralmente é muito pequena para causar impacto negativo 

sobre a chance de fertilização (Stanford, 2002). Os casais devem 
ser orientados a evitar o uso de lubrificantes à base de óleo, tendo 
em vista que são prejudiciais aos espermatozoides.

HISTÓRIA CLÍNICA

 ■ Anamnese feminina

História ginecológica

Como em qualquer condição médica, história e exame físico 
completos são extremamente importantes (American Society 
for Reproductive Medicine, 2000). Para a mulher, a anamnese 
deve incluir o histórico ginecológico completo. Em especial, o 
médico deve fazer perguntas sobre menstruação (frequência, du-
ração, alteração recente no intervalo ou na duração, fogachos e 
dismenorreia), uso de contraceptivos e duração da infertilidade. 
Histórico de cistos ovarianos recorrentes, endometriose, leiomio-
mas, doenças sexualmente transmissíveis (DSTs) ou DIP tam-
bém são pertinentes. Considerando que concepções anteriores 
são indicadoras de ovulação e de tuba uterina permeável, esse 
tipo de histórico também deve ser explorado pelos médicos. A 
demora na concepção sugere subfertilidade com maior chance 
de se chegar a uma etiologia naquele casal. É importante inquerir 
sobre complicações da gravidez, como abortamento, parto pre-
maturo, retenção placentária, dilatação e curetagem pós-parto, 
corioamnionite ou anomalias fetais. A história de esfregaço de 
Papanicolaou anormal também é pertinente, em particular nos 
casos de mulheres que tenham sido submetidas à conização cer-
vical, que pode reduzir a qualidade do muco cervical e alterar a 
anatomia do canal cervical, Na anamnese, é importante conhecer 
o histórico de relações sexuais do casal, incluindo frequência e 
período de ocorrência dos atos sexuais. Sintomas como dispareu-
nia podem ser indicativos de endometriose e da necessidade de 
avaliação laparoscópica imediata da paciente.

História clínica

A história clínica visa a verificar a existência de sintomas de 
hiperprolactinemia ou de doença da tireoide. Sintomas de ex-
cesso de androgênio, como acne ou hirsutismo, indicam sín-
drome do ovário policístico (SOP) ou, menos comumente, 
hiperplasia suprarrenal congênita. Antecedentes de quimiote-
rapia e radioterapia pélvica indicam insuficiência ovariana.

História cirúrgica

As cirurgias pélvicas e abdominais são o foco principal da his-
tória cirúrgica. Em geral, o tratamento cirúrgico de apendicite 
supurada ou de diverticulite indica aderências pélvicas, obstru-
ção tubária, ou ambas. Cirurgia uterina prévia está associada a 
sinéquias intrauterinas (aderências).

História medicamentosa

Na anamnese, devem ser incluídas questões sobre medicamen-
tos de venda livre, como os anti-inflamatórios não esteroides, 
que podem produzir efeitos adversos sobre a ovulação. Na maio-
ria das vezes, o médico deve desaconselhar o uso de fitoterápi-
cos. As mulheres devem ser incentivadas a tomar diariamente 
vitaminas com pelo menos 400 mg de ácido fólico, para reduzir 
as chances de malformações do tubo neural. Naquelas com um 
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FIGURA 19-1 Tempo necessário para a concepção.

TABELA 19-1 Etiologia da infertilidade

Masculina 25%

Ovulatória 27%

Tubária/uterina 22%

Outras 9%

Inexplicáveis 17%

Hoffman_19.indd   507 03/10/13   17:03

apostilasmedicina@hotmail.com



508 Endocrinologia Reprodutiva, Infertilidade e Menopausa

SEÇÃ
O

 2

filho afetado, devem ser administrados 4 mg diárias por via oral 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2003).

História social

É importante avaliar, na história social o estilo de vida e os 
fatores ambientais, como hábitos alimentares e exposição a to-
xinas. Anormalidades no hormônio liberador da gonadotrofi-
na (GnRH)e na secreção de gonadotrofinas estão claramente 
relacionadas a índices de massa corporal $ 25 ou # 17 (Tabela 
1-7, p. 17) (Goldstein, 1994a). Embora seja difícil conseguir, 
perdas ponderais, mesmo modestas, em mulheres com sobre-
peso estão relacionadas à normalização de ciclos menstruais e a 
gestações subsequentes (Tabela 19-2).

Dados acumulados ao longo do tempo sugerem que o ta-
bagismo também reduz a fertilidade, tanto em mulheres como 
em homens (Hughes, 1996; Hull, 2000; Kunzle, 2003; Lau-
rent, 1992). A prevalência de infertilidade aumenta, e o tempo 
até a concepção é maior em mulheres fumantes, ou mesmo na-
quelas expostas passivamente à fumaça de cigarros. As toxinas 
contidas na fumaça aceleram a depleção folicular e aumentam 
as mutações genéticas em gametas ou em embriões (Sharara, 
1994; Shideler, 1989). Entretanto, é necessário admitir que os 
dados atuais não comprovam relação de causa/efeito, mas ape-
nas confirmam correlação entre tabagismo e infertilidade ou 
resultados adversos da gravidez. Todavia, estima-se que 25% 
das mulheres em idade reprodutiva sejam fumantes, e o desejo 
de engravidar pode ser um forte motivo para abandonar esse 
hábito (Augood, 1998). A Tabela 1-23 (p. 28) contém uma 
lista de agentes aprovados pela Food and Drug Administration 
para auxiliar na cessação do tabagismo.

O consumo de bebidas alcoólicas também deve ser limitado. 
O consumo exagerado de álcool diminui a fertilidade nas mu-
lheres e foi associado à redução na contagem de espermatozoides 
e a aumento na disfunção sexual de homens (Klonoff-Cohen, 
2003; Nagy, 1986). Normalmente, definem-se as doses-padrão 
de bebidas alcoólicas como 355 mL de cerveja, 160 mL de vinho 
e 45 mL de bebidas fortes. Com base em vários estudos, são ne-
cessárias entre 5 e 8 doses de bebida alcoólica por dia para causar 

impactos negativos na fertilidade feminina (Grodstein, 1994b; 
Tolstrup, 2003). Como o álcool também é nocivo no início da 
gravidez, é prudente orientar as pacientes a evitar o consumo de 
bebidas alcoólicas enquanto estiverem tentando conceber.

O consumo de cafeína também foi associado à redução 
na fecundidade. Uma xícara de café contém aproximadamente 
115 mg de cafeína. A maior parte dos estudos sugere que o 
consumo de mais de 250 mg de cafeína por dia pela mulher es-
teja associado a modesta, embora estatisticamente significativa, 
redução na fertilidade e aumento do tempo até a concepção. 
Também foi demonstrado que o consumo de cafeína acima 
de 500 mg por dia aumenta a taxa de abortamento recorrente 
(Bolumar, 1997; Caan, 1998; Cnattingius, 2000).

As drogas ilícitas também afetam a fecundidade. A maco-
nha suprime o eixo hipotálamo-hipófise-gônada, tanto na mu-
lher como no homem, e a cocaína prejudica a espermatogênese 
(Bracken, 1990; Smith, 1987a). Embora pouco comum, a fe-
cundidade é diminuída com a exposição ocupacional à solução 
de percloroetileno usada nas lavanderias e ao tolueno usado para 
impressão nas gráficas. Metais pesados e pesticidas também de-
vem ser evitados, uma vez que reduzem as taxas de fertilidade e 
aumentam o risco de abortamento recorrente (Orejuela, 1998).

Etnia

A origem étnica de ambos os parceiros é importante para de-
terminar a necessidade de testes pré-concepcionais, como ras-
treamento para anemia falciforme em afro-americanos, doença 
de Tay-Sachs e outros distúrbios em judeus asquenazes e fi-
brose cística em pacientes de origem norte-europeia (Ameri-
can College of Obstetricians and Gynecologists, 2005, 2007, 
2009). Antecedentes familiares de infertilidade, abortamentos 
recorrentes ou anomalias fetais também são indicadores de 
etiologias genéticas. Embora o padrão de transmissão heredi-
tária seja complexo, os dados sugerem que tanto a SOP como 
a endometriose ocorram em grupos familiares. Por exemplo, 
as mulheres com uma familiar de primeiro grau com endo-
metriose apresentam risco sete vezes maior de evoluir com a 
doença em comparação com a população geral (Moen, 1993).

 ■ Anamnese masculina

O parceiro masculino deve ser questionado sobre seu desenvol-
vimento puberal e dificuldades com a função sexual. Disfun-
ção erétil, particularmente em combinação com crescimento 
inadequado da barba, pode indicar níveis insuficientes de tes-
tosterona. A possibilidade de disfunção ejaculatória também 
deve ser investigada, incluindo anomalias evolutivas, como 
hipospádia, que podem resultar em ejaculação não ideal de sê-
men (Benson, 1997).

DSTs ou infecções geniturinárias frequentes, incluindo 
epididimite ou prostatite, podem resultar na obstrução do ca-
nal deferente. Caxumba em adultos pode levar à inflamação 
testicular e danificar as célula(s)-tronco espermatogênicas (Be-
ard, 1977). Além disso, antecedentes pessoais de criptorquidia, 
torção testicular ou trauma testicular sugerem espermatogênese 
anormal (Anderson, 1990; Bartsch, 1980; Sigman, 1997; Tas, 
1996). Em comparação com homens férteis, os pacientes com 
histórico de criptorquidia unilateral ou bilateral (testículos que 
não descem até a bolsa escrotal) apresentam taxa de fertilida-

TABELA 19-2  Efeitos da obesidade e de fatores ambientais 
sobre a fertilidade

Fator Impacto sobre a fertilidade

Obesidade (IMC . 35) Aumento de 2� no TPC

Subpeso (IMC , 19) Aumento de 4� no TPC

Tabagismo Aumento de 60% no RR

Alcoolismo (.2/dia) Aumento de 60% no RR

Drogas ilícitas Aumento de 70% no RR

Toxinas Aumento de 40% no RR

Cafeína (.250 mg/dia) Redução de 45% na fecundidade

IMC 5 índice de massa corporal; RR 5 risco relativo de infertilidade; TPC 5 
tempo para concepção.
Abreviada de American Society for Reproductive Medicine, 2008a, com 
permissão.
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de, respectivamente, de 80 e 50% (Lee, 1993). A razão para 
as características seminais insatisfatórias nesses pacientes não 
foi esclarecida. Temperaturas intra-abdominais relativamente 
altas podem causar danos permanentes nas célula(s)-tronco. 
Alternativamente, as anormalidades genéticas que tenham de-
terminado a localização anormal dos testículos também podem 
afetar a produção de espermatozoides.

A história de varicocele também é muito importante. A 
varicocele consiste em veias dilatadas que se localizam no plexo 

pampiniforme dos cordões espermáticos e drenam os testícu-
los (Figs. 19-2 e 19-3). Acredita-se que as varicoceles aumen-
tem a temperatura escrotal, embora haja controvérsias quanto 
ao impacto negativo que possam produzir sobre a fertilidade 
(Chehval, 1992; Jarow, 2001; World Health Organization, 
1992). Embora 30 a 40% dos homens atendidos em clínicas 
de infertilidade tenham diagnostico de varicocele, aproxima-
damente 20% dos homens na população em geral são afetados 
de forma semelhante. Conquanto tenha havido discordância 

Ureteres
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Ducto ejaculatório
Próstata

Glândulas bulbouretrais

Epidídimo

Testículos

Uretra

Ducto
deferente

Bexiga
urinária

FIGURA 19-2 Genitália masculina. (Reproduzida de McKinley, 2006, com permissão.)

Epidídimo
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FIGURA 19-3 Testículo. A. Anatomia macroscópica de um testículo. B. O corte do testículo revela a estrutura microscópica de um túbulo seminífero. 
(De McKinley, 2006, com permissão.)
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A segunda divisão meiótica se origina nos espermatócitos
secundários e produz espermátides.

3

O processo de espermiogênese inicia-se nas espermátides
e resulta nas alterações morfológicas necessárias para
formar espermatozoides móveis.

4

A primeira divisão meiótica inicia-se nos espermatócitos
diploides primários. As células haploides (contendo apenas 23
cromossomos) produzidas pela primeira divisão meiótica
denominam-se espermatócitos secundários.

2

As células germinativas com origem nas células espermáticas
são células diploides (contendo 46 cromossomos, ou 23 pares)
denominadas espermatogônias. As divisões mitóticas dessas
células produzem uma nova célula germinativa e uma célula
comprometida. A célula comprometida é um espermatócito
primário.
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FIGURA 19-4 Testículo A. Corte do túbulo seminífero da Figura 19-3 mostrando as divisões mitóticas e meióticas envolvidas na espermatogênese. 
B. Mudanças estruturais exigidas durante a espermatogênese. (Reproduzida de McKinley, 2006, com permissão.)
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substancial sobre os benefícios do reparo de varicocele, as me-
tanálises sugerem que o reparo de varicocele melhora a fertili-
dade (American Society for Reproductive Medicine, 2008b; 
Schlesinger, 1994; Steckel, 1993). Se houver suspeita de va-
ricocele, o paciente deve ser avaliado por urologista, preferen-
cialmente com interesse específico em infertilidade.

A espermatogênese, desde a célula-tronco até o espermato-
zoide maduro, ocorre dentro do epidídimo ao longo de apro-
ximadamente 90 dias (Fig. 19-4). Portanto, qualquer evento 
prejudicial ocorrido nos últimos 3 meses pode afetar de forma 
adversa as características do sêmen (Hinrichsen, 1980; Rowley, 
1970). A espermatogênese é ideal em temperaturas ligeiramen-
te abaixo da corporal por isso a localização dos testículos fora 
da pelve. Doenças com febre alta ou uso crônico de banhos 
quentes podem prejudicar temporariamente a qualidade do es-
perma. Não há evidências definitivas de que a roupa de baixo 
tipo boxer seja vantajosa (Tas, 1996).

A anamnese clínica do parceiro masculino deve-se concen-
trar em quimioterapia ou radioterapia local prévias que possam 
ter produzido lesão nas célula(s)-tronco espermatogônias. Hiper-
tensão arterial,diabetes melito e distúrbios neurológicos podem 
estar associados disfunção erétil ou ejaculação retrógrada. Diver-
sos medicamentos notoriamente produzem piora dos parâme-
tros seminais, incluindo cimetidina, eritromicina, gentamicina, 
tetraciclina e espironolactona (Sigman, 1997). Como descrito, 
cigarros, bebidas alcoólicas, drogas ilícitas e toxinas ambientais 
afetam adversamente os parâmetros seminais (Muthusami, 2005; 
Ramlau-Hansen, 2007). O uso, crescente, de esteroides anabo-
lizantes também reduza produção de espermatozoides ao supri-
mir a produção intratesticular de testosterona (Gazvani, 1997). 
Embora os efeitos de muitos medicamentos sejam reversíveis, o 
abuso de esteroides anabolizantes pode resultar em danos dura-
douros, ou mesmo permanentes, na função testicular.

EXAME FÍSICO

 ■ Exame físico da paciente

O exame físico revela inúmeras indicações para a causa de infer-
tilidade. Os sinais vitais, a estatura e o peso devem ser registra-
dos. Uma estatura particularmente baixa talvez seja reflexo de 
uma doença genética como a síndrome de Turner. Hirsutismo, 

alopecia ou acne indicam a necessidade de dosar os androgênios. 
A acantose nigricante é consistente com resistência insulínica as-
sociada à SOP ou, menos comumente, à síndrome de Cushing. 
A galactorreia frequentemente indica hiperprolactinemia. Além 
disso, é importante verificar se há alguma anormalidade na ti-
reoide. Muitos desses diagnósticos e o manejo dos casos foram 
discutidos em mais detalhes em outros capítulos (Tabela 19-3).

O exame da pelve pode ser particularmente esclarecedor. 
A dificuldades na introdução do espéculo no introito vaginal 
pode levantar dúvidas sobre a frequência de relações sexuais. A 
vagina deve estar úmida e rugosa e o colo deve ter uma quan-
tidade razoável de muco. Ambos os sinais indicam produção 
adequada de estrogênio. O útero volumoso ou de forma irre-
gular pode refletir a presença de leiomiomas, ao passo que o 
útero fixo sugere fibrose pélvica resultante de endometriose ou 
de infecção pélvica anterior. Além disso, nódulos uterossacrais 
ou massas ovarianas sugerem endometriose.

Todas as mulheres devem apresentar resultados normais 
nos testes de Papanicolaou no ano anterior ao tratamento. 
Resultados negativos em culturas para Neisseria gonorrhoeae 
e Chlamydia trachomatis garantem que a manipulação cervi-
cal durante a avaliação e o tratamento não provocará infecção 
ascendente. O exame das mamas deve ser normal e, quando 
houver indicação pela idade ou por antecedentes familiares, 
sugere-se solicitar mamografia antes de iniciar o tratamento 
hormonal.

 ■ Exame físico do paciente

A maior parte dos ginecologistas não se sente confortável para-
realizar o exame físico completo em homens. Entretanto, parte 
dessa avaliação é relativamente fácil e, no mínimo, o ginecolo-
gista deve entender o foco principal do exame. A presença de 
características sexuais secundárias normais, como crescimento 
de barba, pelos axilares e pubianos e, se aplicável, padrão de 
calvície masculina, é sinal de produção normal de testosterona. 
Ginecomastia ou aspecto eunucoide sugerem síndrome de Kli-
nefelter (cariótipo 47,XXY) (De Braekeleer, 1991).

A uretra peniana deve estar localizada na ponta da glan-
de para que a deposição de sêmen na vagina seja adequada. 
O comprimento testicular deve ser de pelo menos 4 cm, com 
volume testicular mínimo de 20 mL (Charny, 1960; Hadzi-
selimovic, 2006). Testículos pequenos muito provavelmente 

EXAME FÍSICO

TABELA 19-3 Capítulos com informações relevantes sobre infertilidade

Etiologia Diagnóstico Título do capítulo Número do capítulo

Disfunção ovulatória SOP
Hipotalâmica-hipofisária
Relacionada à idade
FOP

SOP e hiperandrogenismo
Amenorreia
Transição menopáusica
Amenorreia

Capítulo 17
Capítulo 16
Capítulo 21
Capítulo 16

Doença tubária DIP Infecção ginecológica Capítulo 3

Anormalidades uterinas Congênita
Leiomiomas
Síndrome de Asherman

Distúrbios anatômicos
Massa pélvica
Amenorreia

Capítulo 18
Capítulo 9
Capítulo 16

Outras Endometriose Endometriose Capítulo 10

SOP5 síndrome do ovário policístico; FOP5 falência ovariana prematura; DIP5 doença inflamatória pélvica.
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não produzem número normal de espermatozoides. Massa tes-
ticular indica a possibilidade de câncer de testículo, que pode 
apresentar-se como infertilidade. O epidídimo deve ter con-
sistência mole e ser indolor à palpação, para excluir a hipótese 
de infecção crônica. A detecção de epidídimo volumoso sugere 
obstrução dos vasos deferentes. A próstata deve ser lisa, insen-
sível e de tamanho normal. Além disso, o plexo pampiniforme 
de veias deve ser palpado para verificar se há varicocele (Ja-
row, 2001). É muito importante palpar os dois vasos deferen-
tes, tendo em vista que a ausência congênita bilateral do vaso 
deferente está associada a mutações no gene responsável pela 
fibrose cística (Anguiano, 1992).

INVESTIGAÇÃO DE CAUSAS ESPECÍFICAS DE 
INFERTILIDADE

A investigação de infertilidade pode ser conceitualmente re-
duzida à confirmação de: (1) ovulação; (2) anatomia normal 
do trato reprodutivo feminino; e (3) características seminais 
normais. A Tabela 19-4 mostra as especificidades da investiga-
ção de cada uma dessas categorias, discutidas com detalhes nas 
próximas seções.

 ■ Etiologia da infertilidade feminina

Disfunção ovulatória

A ovulação pode ser perturbada por anormalidades em hipo-
tálamo, adeno-hipófise ou ovários. Os distúrbios hipotalâmicos 
podem ser herdados ou adquiridos. Entre os adquiridos estão 
aqueles causados pelo estilo de vida, por exemplo, excesso de 
exercícios, transtornos alimentares ou estresse. Alternativamente, 
a disfunção ou a migração inadequada de neurônios hipotalâmi-
cos secretores de GnRH pode ser hereditária, como a que ocorre 

no hipogonadismo hipotalâmico idiopático (HHI) ou na síndro-
me de Kallmann. A doença da tireoide e a hiperprolactinemia 
também contribuem para a incidência de distúrbios menstruais. 
O Capítulo 16 (p. 440) apresenta uma discussão completa sobre 
os distúrbios que resultam em problemas menstruais.

Padrão menstrual. O histórico menstrual da paciente é um ex-
celente preditor de ovulação regular. Mulheres com menstruação 
cíclica em intervalos de 25 a 35 dias e duração de sangramento de 
3 a 7 dias muito provavelmente tenham ovulação normal. Em-
bora haja uma ampla variação nesses dados, cada mulher tem seu 
padrão normal. Portanto, os números mencionados não devem 
variar significativamente em uma paciente.

A ovulação também é sugerida pela ocorrência de mittels-
chmerz, que se caracteriza por dor pélvica no meio do ciclo 
associada à ovulação, ou sintomas moliminares, como sensi-
bilidade nas mamas, acne, desejos alimentares e mudanças no 
estado de humor. Os ciclos ovulatórios têm maior chance de 
estarem associados à dismenorreia, embora dismenorreia grave 
indique endometriose.

Temperatura basal do corpo. Há muito os gráficos da tempe-
ratura basal do corpo (TBC) têm sido usados para identificar a 
ovulação. Esse teste exige que seja traçado um gráfico da tempe-
ratura oral matinal das mulheres (Fig. 19-5). Em geral, as tem-
peraturas orais variam entre 36 e 37oC durante a fase folicular. 
A elevação pós-ovulatória nos níveis de progesterona aumenta 
a temperatura basal em cerca de 0,01 a 0,02oC. Esse padrão 
bifásico de temperatura é um forte preditor de ovulação (Bates, 
1990). Não obstante, esse teste não é sensível em muitas mu-
lheres, embora tenha a vantagem do baixo custo. Além disso, 
para casais que buscam a concepção, o aumento de temperatura 
acompanha a ovulação e, consequentemente, a janela da ferti-
lidade máxima não terá sido aproveitada (Grinsted, 1989; Lu-
ciano, 1990; Moghissi, 1992). Embora seja útil para casais que 

INVESTIGAÇÃO DE CAUSAS ESPECÍFICAS DE
INFERTILIDADE

TABELA 19-4 Testes de infertilidade

Etiologia Investigação

Disfunção ovulatória Progesterona sérica mesolútea
Kit de previsão da ovulação
FSH folicular inicial 6 nível de estradiol (reserva ovariana)
6 Dosagem do hormônio antimülleriano (AMH)
6 Dosagens séricas (TSH, prolactina, androgênios)
6 Ultrassonografia ovariana (contagem de folículos antrais)
6 Gráfico da temperatura basal do corpo
6 Biópsia endometrial (malformação da fase lútea)

Doença tubária/pélvica Histerossalpingografia
Laparoscopia com cromotubagem

Fatores uterinos Histerossalpingografia
Ultrassonografia transvaginal
Ultrassonografia com infusão salina
Ressonância magnética
Histeroscopia
Laparoscopia

Fator cervical 6Teste pós-coito

Fator masculino Análise de sêmen

FSH 5 hormônio folículo-estimulante; TSH 5 hormônio estimulante da tireoide.

Hoffman_19.indd   512 03/10/13   17:03



Avaliação do Casal Infértil

CA
P

ÍT
U

LO
 1

9

513

estejam tentando conceber pela primeira vez, esse teste perdeu a 
importância como ferramenta diagnóstica de infertilidade.

Kits preditores de ovulação. Foram desenvolvidos vários tes-
tes adicionais para ovulação. Os kits urinários para predição de 
ovulação encontram-se amplamente disponíveis em farmácias. 
Esses kits, que dosama concentração urinária de LH por meio 
de ensaio colorimétrico se tornaram relativamente fáceis de usar 
e contêm instruções claras para interpretação dos resultados.

Em geral, a mulher deve iniciar o teste entre 2 e 3 dias 
antes do pico previsto de LH e repeti-lo diariamente. Não há 
consenso sobre a hora ideal do dia para fazer o teste. Alguns es-
pecialistas em infertilidade sugerem que a primeira urina con-
centrada da manhã seria a opção lógica. Outros consideram 
que essa amostra pode ter resultado falso-positivo e sugerem 
que seja coletada a segunda urina matinal. Outros médicos ar-
gumentam que o pico sérico de LH ocorre pela manhã e que 
haveria maior probabilidade de detectar picos urinários no fi-
nal da tarde ou à noite. O momento de fazer o teste provavel-
mentenão é essencial, desde que seja feito diariamente, consi-
derando que o pico de LH dura apenas de 48 a 50 horas. Na 
maior parte das vezes, a ovulação ocorre no dia imediatamente 
posterior ao pico urinário (Luciano, 1990; Miller, 1996).

Se os resultados obtidos forem duvidosos, o teste deve 
ser repetido em 12 horas. Em um trabalho publicado, a sen-
sibilidade dos ensaios para pico de LH na urina foi estimada 
em 100% e a acurácia em 96%, embora isso seja, indubitavel-
mente, uma superestimativa dos resultados normais (Grinsted, 
1989; Guermandi, 2001).

Progesterona sérica. É possível também testar a ovulação por 
meio da dosagem de progesterona sérica na fase mesolútea. Em 
um ciclo clássico de 28 dias, o soro deve ser obtido no 21o dia, 
contado a partir do primeiro dia de sangramento menstrual, 
ou 7 dias após a ovulação. De maneira geral, a dosagem du-
rante a fase folicular é inferior a 2 ng/mL. Valores acima de 
4 a 6 ng/mL estão fortemente relacionados com ovulação e 
com produção de progesterona pelo corpo lúteo (Guermandi, 
2001). A progesterona é secretada em pulsos e, portanto, uma 
dosagem isolada não é indicativa da produção total durante a 
fase lútea. Consequentemente, não se definiu um limiar abso-
luto para níveis aceitáveis de progesterona. Não obstante, Hull 
e colaboradores (1982) relataram que concentrações mesolú-
teas de progesterona acima de 9,4 ng/mL predizem taxas mais 

elevadas de gravidez em comparação às observadas em pacien-
tes com níveis de progesterona abaixo de 10 ng/mL.

Muitos médicos optam por tratar empiricamente com 
progesterona natural qualquer paciente com nível de progeste-
rona abaixo desse valor. Embora essa abordagem provavelmen-
te não seja prejudicial, a utilidade desse tratamento ainda não 
foi comprovada. Portanto, a dosagem mesolútea de progeste-
rona deve ser encarada como um marcador excelente de ocor-
rência de ovulação, mas não um indicador absoluto de função 
lútea adequada.

Biópsia endometrial. Para que haja preparação endometrial 
adequada prévia à implantação, há necessidade de níveis ade-
quados de progesterona. Ocorrem os chamados defeitos de fase 
lútea (DFLs). quando a produção subótima de progesterona re-
sulta em desenvolvimento inadequado do endométrio. Assim, 
propôs-se que a biópsia endometrial seria um exame que refleti-
ria tanto a função do corpo lúteo como a resposta endometrial 
e, consequentemente, forneceria informações clinicamente mais 
relevantes que a dosagem sérica de progesterona isoladamente. 
Noyes e colaboradores (1975) descreveram uma sequência de 
eventos histológicos no endométrio nos estágios periovulatório, 
lúteo e inicial da menstruação. Esses pesquisadores definiram o 
DFL como uma descompasso superior a dois dias no aspecto 
histológico do endométrio em relação no dia real do ciclo deter-
minado retrospectivamente. Essa discrepância no tempo é co-
nhecida como biópsia fora de fase. Classicamente, recomenda-se 
realizar a biópsia endometrial o mais próximo possível do ciclo 
menstrual iminente tendo como base a duração do ciclo ante-
rior e, na visão mais recente, no momento do pico de LH.

Infelizmente, a utilidade desse teste é muito prejudicada-
pela elevada variabilidade intra e interobservadores (Balasch, 
1992; Scott, 1993). A frequência estimada de DFL na popu-
lação infértil varia amplamente, porém, em geral, são aceitos 
valores entre 5 e 10%. Não obstante, biópsias fora de fase ocor-
rem quase com a mesma frequência em mulheres férteis como 
inférteis, com grande sobreposição na incidência entre os 
dois grupos (Aksel, 1980; Balasch, 1992; Davis, 1989; Scott, 
1993). Essa observação levou muitos especialistas a concluir 
que o DFL talvez inexista como entidade clínica. Na sua for-
ma atual, a biópsia endometrial tem pouco valor preditivo. Por 
todas essas razões, esse exame não é mais considerado parte da 
rotina das avaliações de infertilidade.

DIAS DO CICLO
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FIGURA 19-5 O padrão bifásico observado neste gráfico de temperatura basal do corpo sugere ovulação. (Reproduzida de Chang, 2005, com permissão.)
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É interessante observar que estão sendo feitos avanços 
impressionantes no conhecimento acerca da distribuição no 
tempo da expressão proteica nas glândulas endometriais e no 
estroma. Entre os possíveis marcadores de receptividade uteri-
na estão osteopontina, citocinas (fator inibidor de leucemia, 
fator estimulador de colônias 1 e interleucina 1), moléculas de 
adesão celular (integrinas) e ligante da selectina L, que foi pro-
posto como mediador da implantação embrionária (Carson, 
2002; Kao, 2003; Lessey, 1998). No futuro, provavelmente as 
biópsias endometriais voltem a fazer parte das avaliações diag-
nósticas, caso seja comprovado que os padrões de expressão 
dessas proteínas indicam receptividade endometrial.

Ultrassonografia. As ultrassonografias ovarianas seriadas 
mostram o desenvolvimento de folículos antrais maduros e seu 
subsequente colapso durante a ovulação. Essa abordagem é de-
morada e a ovulação pode passar despercebida. Entretanto, a 
ultrassonografia é uma excelente abordagem para corroborar o 
diagnóstico de SOP (Cap. 17, p. 472).

Envelhecimento feminino e disfunção ovulatória

Epidemiologia. Há uma evidente relação inversa entre idade da 
mulher e fertilidade (Tabela 19-5) (American Society for Re-
productive Medicine, 2006a). Foi realizado um estudo clássico 
entre os hutteristas, comunidade anabatista que evita contracep-
ção. Após 34, 40 e 45 anos, a taxa de infertilidade foi de 11, 33 e 
87%, respectivamente. A média de idade por ocasião da última 
gravidez foi 40,9 anos (Tietze, 1957). Outro estudo interessante 
avaliou as taxas cumulativas de gravidez em mulheres que utili-
zavam inseminação de doadores. Nas mulheres com menos de 
31 anos, 74% engravidaram no período de um ano. Essas ta-
xas caíram para 62% em mulheres na faixa etária entre 31 e 35 
anos, e para 54% naquelas com mais de 35 anos (Treloar, 1998).

Fisiologia. A infertilidade relacionada com a idade está mais 
ligada à perda de oócitos viáveis. No meio da gestação, um 
feto humano feminino normal possui aproximadamente sete 
milhões de oócitos, sendo que esse número se reduz para 1 a 
2 milhões por ocasião do nascimento (Fig. 14-1, p. 383). A 
atresia de folículos não dominantes prossegue ao longo da vida 
reprodutiva da mulher. Na puberdade, a mulher possui cer-
ca de 300.000 folículos e, por ocasião da menopausa, apenas 
1.000 folículos. Portanto, mesmo antes de atingir a menarca, a 
mulher já perdeu a maior parte de seus óvulos.

À medida que a mulher envelhece, o risco de anormalidades 
genéticas e de deleções mitocondriais nos oócitos remanescentes 
aumenta substancialmente (Keefe, 1995; Pellestor, 2003). Esses 
fatores resultam em redução nas taxas de gravidez e aumento nas 

taxas de abortamento, tanto em ciclos espontâneos como nos 
estimulados. Estimou-se que o risco global de abortamento em 
mulheres com mais de 40 anos varia entre 50 e 75% (Maroulis, 
1991). Por esses motivos, a partir dos 35 anos a investigação 
para infertilidade deve ser considerada nos casos com insucesso 
após 1 ano, talvez 6 meses, de tentativa de engravidar, em todas 
as mulheres que manifestem desejo de ter filhos.

É importante observar que a reserva ovariana pode ser 
perdida por vários motivos além da idade cronológica. Conse-
quentemente, a indicação de investigação deve ser considerada 
em qualquer mulher que se apresente com alteração inesperada 
no ciclo menstrual ou com antecedente familiar de menopausa 
precoce. Além disso, há indicação de investigação em tabagis-
tas pesadas ou nas mulheres com antecedente pessoal de cirur-
gia ovariana, quimioterapia ou radioterapia da pelve.

Diversos exames sorológicos e ultrassonográficos foram de-
senvolvidos para avaliação da chance de concepção, e alguns 
destes serão descritos a seguir. A combinação ideal de exames 
está sendo revisada. No momento, a abordagem com melhor 
relação custo/efetividade para a clínica cotidiana provavelmente 
é a dosagem de FSH inicial e de estradiol. Em geral, as testagens 
para doença tireoidiana e hiperprolactinemia também parecem 
prudentes, considerando sua associação a malformações ovula-
tórias que podem ser leves e difíceis de identificar pela história.

Dosagem do hormônio folículo-estimulante. A dosagem sérica 
do hormônio folículo-estimulante (FSH) na fase folicular ini-
cial; é um preditor simples e sensível da reserva ovariana (Toner, 
1991). Com o declínio da função ovariana, as células da granulo-
sa e as células lúteas secretam menos inibina, hormônio peptídico 
responsável pela inibição da secreção de FSH pelos gonadotrofos 
da adeno-hipófise (Capítulo 15, p. 402). Com a perda de inibina 
lútea, os níveis de FSH aumentam no início da fase folicular. A 
dosagem sérica do FSH classicamente é feita no terceiro dia do ci-
clo, contado a partir do início da menstruação, o assim chamado 
“FSH do terceiro dia”. Contudo, é razoável testar entre os dias 2 
e 4. Valores $ 10 mUI/mL indicam perda significativa de reser-
va ovariana e necessidade de investigação imediata e tratamento 
mais intensivo. Em um estudo amplo que avaliou ciclos de fertili-
zação in vitro (FIV), níveis de FSH de três dias acima de 15 mUI/
mL foram preditivos de taxas de gravidez significativamente me-
nores (Muasher, 1988; Scott, 1995; Toner, 1991).

Dosagem de estradiol. Muitos médicos dosam simultanea-
menteo estradiol sérico (Buyalos, 1997; Licciardi, 1995). Com 
o acréscimo da dosagem de estradiol reduz-se a incidência de 
resultados falso-negativos para valores isolados de FSH. Para-
doxalmente, a despeito da depleção global de folículos ova-
rianos, os níveis de estrogênio em mulheres com mais idade 
estarão elevados no início do ciclo em razão da maior estimula-
ção da esteroidogênese ovariana pelos níveis elevados de FSH. 
Consideram-se anormais as dosagens de estradiol no terceiro 
dia do ciclo acima de 80 pg/mL. É importante observar que os 
níveis de referência para estradiol e FSH variam entre labora-
tórios. Portanto, os médicos devem estar familiarizados com os 
valores normais do laboratório que utilizam.

Inibina B. Entre as tentativas de identificar marcadores adi-
cionais da reserva ovariana está a dosagem da inibina B, um 
produto das células da granulosa. A inibina B aumenta duran-

TABELA 19-5 Envelhecimento feminino e infertilidade

Idade da mulher (anos) Infertilidade

20-29 8,0%

30-34 14,6%

35-39 21,9%

40-44 28,7%
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te a fase folicular, levando a inibição progressiva da secreção 
de FSH pela hipófise. Assim como ocorre com as dosagens de 
FSH e de estradiol, a inibina B deve ser dosada no início da 
fase folicular em razão das grandes oscilações nos níveis séricos 
ao longo do ciclo. Embora inicialmente tenha sido considera-
do promissora, a dosagem de inibina B não se mostrou capaz 
de acrescentar informações relevantes àquelas já obtidas com a 
dosagem de FSH e, portanto, esse exame perdeu importância.

Hormônio antimülleriano. O hormônio antimülleriano 
(AMH) é o fator circulante mais recentemente usado como 
preditor da reserva ovariana (La Marca, 2009). Como sugere 
seu nome, o AMH é expresso pelos testículos fetais durante a 
diferenciação masculina para impedir o desenvolvimento do 
sistema mülleriano (tubas uterinas, útero e parte superior da 
vagina). O AMH também é expresso pelas células da granulosa 
dos pequenos folículos pré-antrais, sendo pequena a expressão 
nos folículos maiores. Tal observação sugere que o AMH tenha 
papel relevante no recrutamento do folículo dominante. A do-
sagem de AMH tem uma vantagem sobre as dosagens de FSH 
e inibina, na medida em que sua expressão independente da 
fase do ciclo, Além disso, os níveis de AMH podem cair antes 
que sejam observadas alterações nos níveis de FSH e estradiol, o 
que significa uma marcador mais precoce da disfunção ovaria-
na. Estudos recentes sugerem que os níveis de AMH mantêm 
relação mais forte com o número de folículos primordiais ova-
rianos do que os níveis de FSH ou de inibina (Hansen, 2011). 
É interessante observar que os níveis de AMH aumentam duas 
a três vezes nas pacientes com SOP em comparação com mu-
lheres com ciclos normais. Tal observação é consistente com o 
achado de múltiplos folículos iniciais nessas pacientes.

Teste de administração de citrato de clomifeno. O teste de 
provocação com citrato de clomifeno (CCCT, de clomiphene 
citrate challenge test) é um indicador mais sensível para redu-
ção da reserva ovariana do que as dosagens hormonais “sem 
estimulação” (Navot, 1987). O citrato de clomifeno é um 
modulador não esteroide do receptor estrogênico. Embora 
o mecanismo exato seja desconhecido, aparentemente o clo-
mifeno bloqueia a inibição causada pelo feedback negativo de 
estrogênios endógenos para a secreção de FSH (Fig. 20-1, p. 
533). Para fazer o teste, a paciente recebe 100 mg de citrato 
de clomifeno por via oral do 5o ao 9o dia do ciclo. O estradiol 
e o FSH devem ser dosados no 3o dia, e o FSH novamente no 
10o dia. Elevações no nível de FSH em qualquer um desses 
momentos indicam redução na reserva ovariana.

De maneira geral, uma única dosagemde FSH no 3o dia 
provavelmente seja suficiente para rastreamento inicial. Entre-
tanto, deve-se levar em consideração a hipótese de indicar o 
CCCT em mulheres com nível limítrofe de FSH ou naquelas 
com mais de 40 anos de idade.

Contagem de folículos antrais. A avaliação ultrassonográfica 
para contagem de folículos antrais (AFS, de antral follicle count) 
é comumente usada nas clínicas de infertilidade como predi-
tor confiável da resposta subsequente à indução de ovulação 
(Frattarelli, 2000; Maseelall, 2009). O número de pequenos 
folículos antrais reflete o tamanho da reserva folicular restante. 
Folículos antrais entre 2 e 10 mm são encontrados em ambos 
os ovários. Nas mulheres em idade reprodutiva, a AFS total ge-

ralmente fica entre 10 e 20. Contagens inferiores a 10 predizem 
resposta inadequada à estimulação de gonadotrofinas.

Interpretação dos testes. Resultados anormais em qualquer 
dos métodos citados mantêm correlação com pior prognóstico 
para sucesso de gravidez, qualquer que seja a idade da mulher. 
Nesses casos há indicação de encaminhamento a especialista 
em infertilidade. Por outro lado, testes normais não negam o 
impacto da idade sobre o estado de fertilidade. Essa informa-
ção pode ser útil para orientar os casais acerca do prognóstico. 
Resultados negativos em mulheres com maior idade são um 
incentivo para a procura de doadores para FIV ou para a busca 
de soluções alternativas como a adoção. Resultados limítrofes 
em mulheres mais jovens sugerem a necessidade de tratamento 
mais intensivo.

Fatores tubários e pélvicos

Sintomas como dor pélvica crônica ou dismenorreia sugerem 
obstrução tubária, aderências pélvicas, ou ambas. As aderên-
cias impedem movimento normal da tuba, captura do óvulo e 
transporte de óvulos fertilizados para o útero. Uma grande va-
riedade de etiologias contribui para a doença tubária, incluin-
do infecção pélvica, endometriose e cirurgia pélvica anterior.

Antecedentes de DIP são fortes indicadores de aderências 
pélvicas ou de lesão nas tubas uterinas. Estimaram-se índices 
de infertilidade tubária em 12, 23 e 54% em mulheres, res-
pectivamente, após um, dois e três casos de DIP (Lalos, 1988). 
Não obstante, a ausência de antecedente de DIP não é total-
mente tranquilizadora, considerando que quase 50% das pa-
cientes com lesão tubária não têm história clínica de doença 
anterior (Rosenfel, 1983).

Aproximadamente, 33 a 25% das mulheres inférteis nos 
países desenvolvidos são diagnosticadas como portadoras de 
doença tubária (Serafini, 1989; Organização Mundial da Saú-
de, 2007). Nos EUA, as causas mais comuns de doença tubária 
são infecções por C. trachomatis ou por N. gonorrhoeae (Cap. 
3, p. 93). Por outro lado, nos países em desenvolvimento, a 
tuberculose genital é responsável por 3 a 5% dos casos de infer-
tilidade (Aliyu, 2004; Nezar, 2009). Consequentemente, essa 
possibilidade deve ser considerada em imigrantes desses paí-
ses com infecção endêmica. Nesses casos, lesão tubária e ade-
rências endometriais são as causas subjacentes. A tuberculose 
genital normalmente segue-se à disseminação hematogênica 
para o trato reprodutivo de infecção primária extragenital. A 
probabilidade de recuperação da fertilidade após tratamento 
antituberculose é baixa, e FIV com transferência embrionária 
continua a ser a abordagem mais confiável (Aliyu, 2004).

Dentro de implantes de endometriose, inflamação e sangra-
mento crônicos também podem provocar obstrução das tubas 
uterinas ou desenvolvimento de aderências pélvicas graves. Além 
disso, antecedente de gravidez ectópica, mesmo com tratamento 
clínico usando metotrexato, implica em maior probabilidade de 
lesão tubária significativa. Aderências residuais são comuns mes-
mo após cirurgia pélvica cuidadosas, principalmente em casos 
com inflamação pélvica causada por sangue, infecção ou irritação 
causada por conteúdo de teratomas císticos maduros (dermoide).

A salpingite ístmica nodosa é um quadro inflamatório da 
tuba uterina caracterizada por espessamento nodular de sua 
região ístmica. Histologicamente, a proliferação da musculatu-
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ra lisa e divertículos do epitélio tubário contribuem para esse 
espessamento. Esse quadro raro é caracteristicamente bilateral 
e progressivo, levando finalmente à obstrução tubária e infer-
tilidade (Saracoglu, 1992). As opções para fertilidade incluem 
aquelas utilizadas em casos de obstrução proximal tubária con-
forme discutido no Cap. 20 (p. 540). Além disso, o risco de gra-
videz ectópica aumenta nos casos de salpingite ístmica nodosa.

A avaliação de permeabilidade tubária pode ser feita com 
histerossalpingografia (HSG) ou com cromotubagem via la-
paroscopia. O Capítulo 2 (p. 50) contém uma discussão adi-
cional sobre a realização de HSG. Sobre o tratamento, a fim-
brioplastia é um procedimento a ser considerado em casos de 
obstrução tubária distal sem hidrossalpinge significativa. Tam-
bém podem ser feitas tentativas para corrigir obstruções proxi-
mais com salpingaplastia por balão via histeroscopia. Entretan-
to, com o advento de altos índices de gravidez bem-sucedida 
com FIV, a frequência de cirurgia tubária vem caindo. Todas 
essas opções serão descritas no Capítulo 20.

Anormalidades uterinas

Anomalias congênitas. As anomalias uterinas podem ser he-
reditárias ou adquiridas. As anomalias hereditárias comuns 
incluem septo uterino, útero bicorno, útero unicorno e útero 
didelfo. Com a possível exceção dos grandes septos uterinos, 
é muito difícil verificar o impacto dessas anomalias sobre a 
concepção, embora um subgrupo esteja claramente associado 
a complicações na gravidez. Considerando que atualmente é 
possível remover os septos uterinos de forma relativamente 
simples e segura via histeroscopia, conforme descrito na Seção 
42-19 (p. 1.174). A maioria dos especialistas em infertilidade 
opta por indicar cirurgia quando essa anomalia é identificada.

Dietilestilbestrol. A exposição uterina a esse estrogênio sin-
tético foi relacionada com malformações no desenvolvimento 
uterino, além de aumento no risco de adenose vaginal. No Ca-
pítulo 18 (p. 502) é possível obter mais informações sobre esse 
tópico. A aparência clássica é a de um útero pequeno em forma 
de T. Felizmente, esse problema tem sido encontrado com fre-
quência decrescente nas clínicas de infertilidade, considerando 
que esse fármaco não é mais usado e a maioria das mulheres 
afetadas está deixando a idade reprodutiva (Goldberg, 1999).

Anormalidades adquiridas. As anormalidades adquiridas são-
pólipos intrauterinos, leiomiomas e síndrome de Asherman.

Pólipos endometriais. Estima-se que esses tumores carnudos 
e de consistência mole estejam presentes em 3 a 5% das mulhe-
res inférteis (Farhi, 1995; Soares, 2000). A prevalência é maior 
em mulheres com sintomas como sangramento intermenstru-
al ou pós-relação sexual (Cap. 8, p. 230). Embora em geral 
essas queixas normalmente indiquem remoção histeroscópica, 
a maioria dos dados não demonstra claramente a necessidade 
de remoção de pólipos em mulheres assintomáticas (Bem-Arie, 
2004; DeWaay, 2002). Entretanto, é importante observar que 
em um trabalho publicado sugeriu que a remoção de pólipos, 
ainda que pequenos (menos de 1 cm), aumente a taxa de gravi-
dez após inseminação intrauterina (Perez-Medina, 2005).

Leiomiomas. Dependendo do tamanho e da localização, esses 
tumores musculares lisos benignos também podem impedir a 
implantação normal (Pritts, 2001). Certamente, é razoável presu-

mir que leiomiomas que obstruam as tubas uterinas, deformem 
ou preencham a cavidade uterina prejudiquem a implantação. 
O endométrio sobrejacente a esses tumores é menos vascular e o 
miométrio circunjacente apresenta contratilidade disfuncional, 
o que pode contribuir para redução nas taxas de gestações bem-
sucedidas. Parece igualmente razoável postular que leiomiomas 
subserosos não afetem negativamente a fertilidade.

Farhi e colaboradores (1995) estudaram os efeitos dos leio-
miomas uterinos sobre as taxas de sucesso de FIV. Em 28 mu-
lheres com cavidades uterinas normais, a taxa de gravidez foi de 
30% por transferência de embrião. Em 18 mulheres com cavi-
dades anormais, a taxa de gravidez foi de apenas 9% por trans-
ferência. Embora esses dados sugiram que a remoção de leio-
miomas submucosos aumente a fecundidade, não há nenhum 
ensaio prospectivo randomizado que confirme essa conclusão.

A intervenção adequada é ainda mais ambígua em pacientes 
com leiomiomas intramurais que não se encontram com o en-
dométrio (Stovall, 1998). Até o momento, não foi possível de-
senvolver um algoritmo com base em número, volume ou loca-
lização desses tumores que indique, com precisão, a necessidade 
de remoção, capaz de predizer de forma acurada a necessidade 
de sua remoção, seja para melhorar as taxas de implantação ou 
para reduzir as complicações gestacionais, como abortamento, 
descolamento de placenta ou trabalho de parto prematuro. De 
qualquer forma, muitos especialistas indicam a remoção cirúr-
gica de leiomiomas maiores que 5 cm ou de tumores múltiplos 
menores, nessa faixa de tamanho. É importante ressaltar que os 
benefícios da cirurgia devem ser ponderados contra as possíveis 
complicações pós-operatórias que reduzem a fertilidade subse-
quente. Entre essas estão surgimento de síndrome de Asherman 
após a retirada de leiomiomas submucosos volumosos, formação 
de aderências pélvicas ou necessidade de cesariana nos casos em 
que houver transecção completa de toda a espessura miometrial.

Síndrome de Asherman. O quadro de aderências intrauteri-
nas, também conhecidas como sinéquias, denomina-se síndro-
me de Asherman. Esse diagnóstico foi discutido em detalhes no 
Capítulo 16 (p. 444). A síndrome de Asherman ocorre com 
maior frequência em mulheres com antecedente de dilatação e 
curetagem uterina, particularmente no contexto de infecção e 
gravidez (Schenker, 1996). Com frequência, a história clínica 
inclui redução aguda do fluxo menstrual ou amenorreia após 
o procedimento. As pacientes com dispositivo intrauterino 
(DIU) complicado por infecção ou com tuberculose genital 
também apresentam risco elevado de sinéquias intrauterinas. 
O tratamento da síndrome de Asherman envolve lise histeros-
cópica das aderências, conforme descrito na Seção 42-21(p. 
1.178). Embora haja quem use procedimento de dilatação e 
curetagem, a histeroscopia permite controle mais preciso, com 
menos fibrose secundária. Raramente é necessário proceder à 
coagulação eletrocirúrgica, levando em consideração que, na 
maioria dos casos, as bandas são compostas por tecido conecti-
vo, com suprimento sanguíneo deficiente.

Abordagens radiológicas e cirúrgicas para a avaliação das 
estruturas pélvicas

Há várias abordagens para avaliação da anatomia pélvica: (1) 
histerossalpingografia; (2) ultrassonografia transvaginal, com 
ou sem instilação salina; (3) ultrassonografia transvaginal 3-D; 
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(4) histeroscopia; (5) laparoscopia; e (6) imagem da pelve por 
ressonância magnética. Como mostra a Tabela 19-6, cada 
abordagem tem vantagens e desvantagens.

Histerossalpingografia. Essa ferramenta radiográfica é extre-
mamente útil para avaliar a forma e o tamanho da cavidade 
uterina, além de definir o estado tubário. De maneira geral, 
é realizada entre o 5o e o 10o dia do ciclo. Nesse momento, a 
coagulação intrauterina que poderia bloquear o fluxo tubário 
externo ou dar a falsa impressão de alguma anormalidade no 

útero em geral é mínima. Além disso, a mulher não pode ter 
ovulado e nem concebido. Para a realização desse teste, insti-
la-se meio de contraste iodado por meio de cateter instalado no 
útero. Sob fluoroscopia, o corante é acompanhado enquanto 
preenche a cavidade uterina, o lúmen tubário e, finalmente, 
transborda pelas fímbrias para a cavidade pélvica (Fig. 19-6).

Doença tubária. Em uma ampla metanálise, a HSG demons-
trou ter 65% de sensibilidade e 83% de especificidade nos 
casos de obstrução tubária (Swart, 1995). As contrações tu-

TABELA 19-6 Vantagens e desvantagens dos diversos métodos para avaliar a anatomia pélvica

Permeabilidade tubária Cavidade uterina
Malformações no 
desenvolvimento Endometriose ou PAD Ovários

HSG 1 1 – 6 –

UTV – 1/– 1/– – 1

UTV 3-D – 1 1 – 1

UIS – 1 1/– – 1

RM – 1 1 – 1

Histeroscopia – 1 1 (com laparoscopia) – –

Laparoscopia 1 – 1 (com histeroscopia) 1 1

HSG5 histerossalpingografia; RM 5 ressonância magnética; PAD5 doença de aderência pélvica; UTV 5 ultrassonografia transvaginal; UIS5 ultrassonografia com 
infusão salina.

A B

Normal

C

Hidrossalpinge bilateral

Síndrome de Asherman

FIGURA 19-6 Achados à histerossalpingografia. Essas ima-
gens foram invertidas digitalmente, fazendo com que o con-
traste radiopaco apareça em preto contra um fundo transpa-
rente. A. Histerossalpingografia normal. O corante radiopaco 
preenche a cavidade uterina e transborda de ambas as tubas 
uterinas para a cavidade peritoneal. O cateter do corante é 
visto imediatamente abaixo do contorno endometrial. B. Sín-
drome de Asherman. O meio de contraste preenche uma ca-
vidade endometrial pequena e de formato irregular, imagem 
frequentemente descrita como tendo aspecto de “comida 
por traças”. C. Hidrossalpinge bilateral. Observe a dilatação 
tubária acentuada e a ausência de derramamento do meio 
de contraste pelas extremidades fimbriais. (Imagens cedidas 
pelo Dr. Kevin Doody.)
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bárias, em especial o espasmo cornual, podem dar a falsa im-
pressão de obstrução da tuba uterina proximal (resultado falso-
-positivo). Muito menos comumente os resultados obtidos são 
falso-negativos, quando a tuba uterina é considerada pérvia à 
HSG, embora, subsequentemente, verifique-se que está obs-
truída. Muitas etiologias afetam ambas as tubas e, portanto, é 
raro haver doença unilateral. Obstruções unilaterais, com tuba 
contralateral aparentemente normal, muito provavelmente se 
devem ao fato de que, durante o procedimento de HSG, o 
corante segue o caminho de menor resistência. De qualquer 
forma, deve-se considerar realizar laparoscopia com cromotu-
bagem para confirmação do diagnóstico antes do tratamento.

A HSG não é confiável para detectar aderências peritu-
bárias ou pélvicas, embora a loculação de corante ao redor das 
tubasseja sugestiva. Portanto, a HSG é um excelente preditor 
de permeabilidade tubária, porém é menos eficaz para predizer 
função tubária normal ou presença de aderências pélvicas. Há 
relatos de aumento nas taxas de gravidez após HSG, provavel-
mente como resultado de lavagem de resíduos intratubários. 
Entretanto, esses relatos tiveram como base o uso de corantes 
à base de óleo, em vez de corantes à base de água, que atual-
mente são os preferidos.

Patologia uterina. A HSG permite também fazer a análise do 
contorno da cavidade intrauterina. A presença de pólipo, leio-
mioma ou aderência dentro da cavidade bloqueia a difusão do 
corante, resultando em uma “falha” na opacidade intrauterina-
na radiografia (Fig. 19-7). Embora seja possível obter resultados 
falso-positivos em razão de coágulos sanguíneos, tampões mu-
cosos ou cisalhamento do endométrio durante a instalação do 
cateter intrauterino, a HSG mostrou-se capaz identificar com 
precisão as patologias intrauterinas. Em um estudo realizado 
com mais de 300 mulheres, no qual se utilizou a histeroscopia 
como padrão-ouro, a HSG apresentou sensibilidade de 98% e 
especificidade de 35%, com valor preditivo positivo de 70% e 
valor preditivo negativo de 8%. A maior parte dos diagnósticos 
equivocados resultou da incapacidade de distinguir pólipos de 
leiomiomas submucosos. O problema é mínimo considerando 
que essas pacientes serão submetidas à investigação comple-
mentar e tratamento específico (Preutthipan, 2003; Randolph, 
1986). Embora outros estudos não tenham produzido resulta-

dos tão impressionantes, está bastante claro que a HSG é uma 
ferramenta poderosa para a avaliação da cavidade uterina.

A histerossalpingografia também pode definir a presença de 
anomalias no desenvolvimento uterino (Fig. 19-8). A identifica-
ção de útero em forma de Y à HSG pode representar septo ute-
rino ou útero bicorno. Nesses casos, a silhueta externa do fundo 
uterino deve ser avaliada com RM, ultrassonografia de alta reso-
lução, ultrassonografia 3-D ou laparoscopia. O contorno liso é 
consistente com septo uterino. Trata-se de distinção importante 
uma vez que o septo normalmente é retirado, ao passo que o 
útero bicorno geralmente não é tratado. De forma geral, as ano-
malias uterinas não causam infertilidade, mas estão associadas 
a abortamento espontâneo ou perda fetal tardia, o que cria um 
dilema de condução. Por isso, é razoável tratar cirurgicamente 
algumas anomalias uterinas na tentativa de melhorar a evolução 
gestacional. Contudo, o casal deve ser informado de que a con-
cepção propriamente dita talvez não seja afetada. Uma discussão 
mais aprofundada sobre os efeitos das anomalias congênitas na 
fertilidade pode ser encontrada no Capítulo 18.

Ultrassonografia. A ultrassonografia pélvica transvaginal tam-
bém é muito útil para definir a anatomia uterina, em particular 
durante a fase lútea, quando o endométrio espessado age como 
contraste em relação ao miométrio. Embora não haja aparelhos 
de ultrassonografia 3-D amplamente disponíveis, seu desen-
volvimento é um grande avanço na capacidade discriminatória 
da ultrassonografia (Fig. 19-9).

A infusão de solução salina na cavidade endometrial du-
rante ultrassonografia de fase folicular é outra abordagem para 
obter contraste entre cavidade e paredes uterinas. Esse procedi-
mento tem muitas denominações, incluindo histerossonogra-
fia, sono-histerografia ou ultrassonografia com infusão salina 
(UIS). No Capítulo 2 (p. 35) esse procedimento foi descrito 
em detalhes. A UIS tem sensibilidade de 75% e especificidade 
acima de 90% para detecção de malformações endometriais. 
Apresenta valor preditivo positivo aceitável de 50% e excelente 
valor preditivo negativo de 95%, muito superior ao da HSG 
(Soares, 2000). Além disso, a UIS é mais sensível que a HSG 
para definir se uma malformação cavitária é um leiomioma 
pediculado ou um pólipo (Figs. 8-9 e 8-10, p. 229). Talvez o 
fato mais importante seja que a UIS ajuda a determinar quan-

A B

Leiomioma submucoso Pólipo endometrial

FIGURA 19-7 Aspecto de leiomiomas e de pólipos endometriais à histerossalpingografia (HSG). A. Uma falha de enchimento de base ampla ocorre na 
HSG de paciente com leiomioma submucoso. Observe a distorção do corno esquerdo produzida pela massa. B. O pólipo endometrial produz uma falhade 
enchimento mais irregular. Observe que os pólipos em geral têm inserção menos substancial no miométrio. (Imagens cedidas pela Dra. Diane Twickler.)
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A B

Útero bicorno

C

Útero didelfo

Útero septado

to do leiomioma submucoso se encontra dentro da cavidade, 
considerando que apenas aqueles com menos de 50% de com-
ponente intramural são tratados com ressecção histeroscópica.

A principal limitação da UIS é a falta de informações so-
bre as tubas uterinas, embora a passagem rápida da solução 
salina para a pelve certamente seja consistente com patência no 
mínimo unilateral. De maneira geral, a UIS é menos dolorosa 
que a HSG e não implica exposição à radiação. Portanto, é o 
método preferencial nos casos em que não haja necessidade de 

informações sobre permeabilidade tubária, como em pacientes 
com indicação estabelecida de FIV.

Laparoscopia. A inspeção direta é a forma mais precisa de ava-
liação de patologia pélvica, e a laparoscopia é o padrão-ouro. 
Pode-se realizar cromotubagem, procedimento no qual um co-
rante diluído é injetado através de uma cânula inserida no colo 
ou de um cateter balão instalado dentro da cavidade uterina 
(ver Figs. 42-1.7 e 42-1.8, p. 1.102). A passagem pelas tubas 

FIGURA 19-8 Histerossalpingografia revelando anomalias 
no desenvolvimento mülleriano. A. O útero bicorno, em ra-
zão da falha de fusão dos ductos müllerianos, produz uma 
anormalidade fúndica com espaçamento amplo entre os 
cornos uterinos. B. O útero septado é causado por falha de 
reabsorção. Esse septo moderado desloca o corante radio-
paco para o nível do balão injetor radioluscente. C. Útero 
didelfo formado por dois sistemas müllerianos totalmente 
separados, incluindo duplicação do colo. (Imagens cedidas 
pela Dra. Diane Twickler.)

A B

FIGURA 19-9 Ultrassonografias mostrando o mesmo leiomioma submucoso. A. Ultrassonografia transvaginal. B. Ultrassonografia 3-D. (Imagens 
cedidas pelo Dr. Victor Beshay.)
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é avaliada com o laparoscópio (Fig. 19-10). O corante índigo 
carmim é preferível ao azul de metileno, levando em conside-
ração que esse último induz, ainda que raramente, metemoglo-
binemia aguda, principalmente em pacientes com deficiência 
de glicose-6-fosfato-desidrogenase. Mistura-se um frasco de 5 
mL de índigo carmim a 50 a 100 mL de solução salina estéril 
para injeção através de cânula cervical. A laparoscopia permite 
diagnóstico e tratamento cirúrgico imediato de anormalidades 
como endometriose ou aderências pélvicas. A ablação laparos-
cópica de lesões endometrióticas ou de aderências pode levar 
a aumento subsequente da taxa de gravidez (Cap. 10, p. 287).

Como a laparoscopia é um procedimento invasivo, não é 
recomendado como alternativa à HSG na investigação inicial 
de infertilidade. As exceções incluem mulheres com histórico 
ou sintomas sugestivos de endometriose ou com inflamação 
pélvica prévia. Entretanto, mesmo nessas mulheres, a HSG 
preliminar pode ser esclarecedora (De Hondt, 2005).

Se a laparoscopia estiver claramente indicada, pode-se pro-
ceder também à histeroscopia para avaliação da cavidade ute-
rina enquanto a paciente estiver sob anestesia. Além disso, em 
casos de cirurgia histeroscópica, a laparoscopia auxilia direta-
mente a cirurgia e evita perfurações, como nas incisões septais.

A laparoscopia também pode ser uma opção em pacientes 
que não tenham tido êxito no tratamento de infertilidade com 
citrato de clomifeno ou com indução ovulatória por gonado-
trofinas. Nos casos em que a doença for descoberta e tratada, 
é possível evitar a necessidade de FIV. Com o aprimoramento 
dos índices de sucesso da FIV, este argumento está se tornando 
injustificável, considerando que o custo da cirurgia é muito 
superior ao de um ciclo de FIV.

Histeroscopia. A avaliação endoscópica da cavidade intraute-
rina é o principal método para definir anormalidades no in-
terior do útero. O procedimento pode ser realizado em am-
biente ambulatorial ou em centro cirúrgico. Com o avanço 
tecnológico da instrumentação tem aumentado a capacidade 
de diagnosticar e tratar concomitantemente as anormalidades 
em regime ambulatorial. Contudo, no centro cirúrgico, é pos-

sível realizar cirurgias histeroscópicas substancialmente mais 
extensas. A Seção 42-13 (p. 1.157) apresenta uma discussão 
completa sobre histeroscopia e suas indicações.

Fatores cervicais

As glândulas cervicais secretam muco normalmente espesso e 
impermeável aos espermatozoides e às infecções ascendentes. 
Níveis elevados de estrogênio no meio do ciclo alteram as ca-
racterísticas desse muco, que se torna mais fino e viscoso. O 
muco cervical estrogênico filtra os componentes não espermá-
ticos do sêmen e forma canais que ajudam a direcionar os es-
permatozoides para dentro do útero (Fig. 19-11). O muco do 
meio do ciclo também cria um reservatório de espermatozoi-
des. Isto permite a liberação durante as seguintes 24 a 72 horas 
estendendo o período potencial de fertilização (Katz, 1997).

As anormalidades na produção de muco ocorrem com maior 
frequência em mulheres que fizeram criocirurgia, conização cer-
vical ou algum procedimento de excisão eletrocirúrgica por alça 
(LEEP, de loop electrosurgical excision procedure) para tratamento 
de displasias cervicais. Infecções do colo uterino também podem 
prejudicar a qualidade do muco, embora, nessa área, os dados se-
jam controversos. Os agentes implicados incluem C. trachomatis, 
N. gonorrhoeae, Ureaplasma urealyticum e Mycoplasma hominis 
(Cimino, 1993). Embora não haja vantagem em termos de qua-
lidade do muco, é prudente obter culturas para C. trachomatis e 
N. gonorrhoeae a fim de prevenir a ocorrência de infecção ascen-
dente durante HSG ou inseminação intrauterina.

Teste pós-coital. Também denominado teste de Sims-Huhner, 
é utilizado para avaliar o muco cervical (Oei, 1995a,b). O casal 
é orientado a ter relação sexual no dia da ovulação. A paciente 
é avaliada no prazo de algumas horas, e uma amostra do muco 
cervical é obtida com fórceps ou aspiração. Na presença de ní-
veis elevados de estrogênio, o muco será abundante, elástico e 
relativamente claro. Após ser colocado entre duas lâminas de 
vidro, espera-se que seja possível estirar o muco além de 15 cm. 
Essas qualidades são resumidas pelo termo spinnbarkeit (capaci-
dade de formar filamento quando distendido). Pelo menos cin-
co espermatozoides móveis por campo de alta potência devem 
ser visíveis ao microscópio, embora alguns pesquisadores consi-
derem que é suficiente a movimentação progressiva de um úni-
co espermatozoide. O número de outros tipos celulares, como 
células inflamatórias, deve ser mínimo. Depois de seco, o muco 
deve formar um padrão em árvore. Trata-se da cristalização pro-
vocada por concentração elevada de sal resultante de níveis es-
trogênicos pré-ovulatórios altos (ver Fig. 19-11A).

A razão mais comum para testes anormais é realização em 
período inoportuno. Se o muco for escasso e espesso, em geral 
denominado hostil, a avaliação da mobilidade espermática é 
inútil, e o teste deve ser repetido.

A despeito do que foi discutido, é provável que a utilidade 
desse teste seja desprezível na maioria das circunstâncias. Não há 
consenso sobre a definição do que seja um teste normal, e o va-
lor preditivo para concepção é baixo (Oei, 1995b). Além disso, 
diversas abordagens visando a melhoraria em casos com teste pós-
-coital anormal não aumentaram de forma convincente as taxas 
de gravidez. Em um estudo prospectivo, randomizado e contro-
lado, os testes pós-coito normais não se mostraram capazes de 
predizer maiores taxas cumulativas de gravidez (Oei, 1998).

FIGURA 19-10 Cromotubagem vista à laparoscopia. Observe a passa-
gem de corante azul da extremidade fimbriada da tuba uterina para a 
superfície do ovário. (Imagem cedida pelo Dr. Kevin Doody.)
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Muitos especialistas em infertilidade recomendam a inse-
minação intrauterina em qualquer paciente com histórico de 
cirurgia cervical, em especial se houver redução na produção 
de muco no meio do ciclo. Os testes pós-coito ainda são úteis 
para casais que não estejam considerando a hipótese de inse-
minação intrauterina ou que não tenham esse tipo de insemi-
nação disponível. Também pode ser útil em regiões do planeta 
em que não seja possível fazer testes mais específicos, levando 
em consideração que os testes pós-coito fornecem informações 
básicas sobre produção de muco, práticas adequadas de relacio-
namento sexual e presença de espermatozoides móveis.

 ■ Etiologia da infertilidade masculina

Em geral, as causas de infertilidade masculina podem ser clas-
sificadas como anormalidades na produção de espermatozoi-
des, anormalidades espermáticas funcionais e obstrução do 
deferente.

Espermatogênese normal

Para a avaliação de pacientes com infertilidade masculina, de-
ve-se conhecer a base da fisiologia reprodutiva masculina. Em 
analogia aos ovários, os testículos têm duas funções: geração de 
células germinativas maduras (espermatozoides) e produção de 
hormônios masculinos, principalmente testosterona. Os túbu-
los seminíferos contêm espermatozoides em desenvolvimento 
e dão suporte a células conhecidas como células de Sertoli ou 
células sustentaculares (ver Fig. 19-4). As células de Sertoli for-
mam junções oclusivas que produzem uma barreira hemato-
testicular. Esse espaço avascular dentro dos túbulos seminíferos 
protege o espermatozoide contra anticorpos e toxinas, porém 
torna essas células dependentes de difusão de oxigênio, nu-

trientes e precursores metabólicos. Localizadas entre os túbu-
los seminíferos encontram-se as células de Leydig, conhecidas 
também como células intersticiais, responsáveis pela produção 
de hormônios esteroides. Em termos simplistas, as células de 
Leydig são semelhantes às células da teca ovariana.

Ao contrário dos ovários, os testículos contêm células-
tronco que permitem a produção de células germinativas ma-
duras durante toda a vida do homem. Em homens férteis, são 
produzidos aproximadamente 100 a 200 milhões de esperma-
tozoides por dia (Sigman, 1997). O processo inicia-se com 
uma espermatogônia diploide (46,XY), que cresce e se trans-
forma no espermatócito primário. A primeira divisão meió-
tica produz dois espermatócitos secundários, e a conclusão 
da meiose resulta em quatro espermatozoides maduros com 
cariótipo haploide (23,X ou 23,Y). Durante esse desenvolvi-
mento, a maior parte do citoplasma dos espermatozoides se 
perde, as mitocôndrias que fornecem energia se posicionam 
na região intermediária do espermatozoide, e ocorre o cresci-
mento do flagelo.

A produção completa de espermatozoides exige cerca de 
70 dias. São necessários mais 12 a 21 dias para os espermato-
zoides serem transportados para o epidídimo. Aqui eles ter-
minam o amadurecimentoe desenvolvem motilidade (Heller, 
1963; Hinrichsen, 1980; Rowly, 1970). É importante ressaltar 
que, em razão desse período prolongado de desenvolvimento, 
os resultados das análises de sêmen refletem eventos ocorridos 
ao longo dosúltimos três meses, não apenas de um determina-
do momento.

Para fertilizar um oócito, o espermatozoide humano deve 
passar por um processo conhecido como capacitação. A capaci-
tação resulta em hiperativação do espermatozoide (aumento ex-

1

2

3

A B

FIGURA 19-11 A. Padrão em árvore observado quando o muco cervical periovulatório é distribuído e seco sobre uma lâmina de microscópio. (Fo-
tografia cedida pelo Dr. James C. Glenn.) B. Exemplos de lâminas de teste pós-coito. Lâmina 1: Colunas dentro de muco cervical adequado ajudam 
a direcionar os espermatozoides para dentro da cavidade uterina. A mobilidade dos espermatozoides reduz-se em pacientes com muco crescente-
mente hostil e espesso (lâminas 2 e 3).
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tremo no movimento) e na possibilidadede liberar o conteúdo 
acrossômico, que permite sua penetração na zona pelúcida.

A espermatogênese normal depende de níveis locais ele-
vados de testosterona. O hormônio luteinizante proveniente 
da adeno-hipófise estimula a produção de testosterona pelas 
células de Leydig no interstício dos testículos. O hormônio fo-
lículo-estimulante aumenta o número de receptores de LH nas 
células de Leydig, contribuindo indiretamente para a produção 
de testosterona. Além disso, o FSH aumenta a produção de 
globulina de ligação ao hormônio sexual, conhecida também 
como proteína de ligação androgênica. Essa proteína liga-se à 
testosterona e mantém concentrações elevadas desse hormônio 
nos túbulos seminíferos (Sigman, 1997).

Além dos níveis hormonais, o volume testicular frequen-
temente reflete a espermatogênese, sendo que se consideram 
normais volumes entre 15 e 25 mL. Grande parte desse volu-
me representa os túbulos seminíferos. Consequentemente, a 
redução do volume testicular é um indicador importante de 
espermatogênese anormal.

A espermatogênese é comandada por genes do cromosso-
mo Y. Também há grande contribuição de genes autossômicos, 
que continua sendo elucidada. Portanto, anormalidades gené-
ticas também podem ter efeitos adversos sobre esse processo, o 
que será discutido adiante neste capítulo.

A fertilidade masculina diminui pouco com a idade. Vá-
rios estudos demonstraram que as taxas de gravidez diminuem 
e o tempo de concepção aumenta com o envelhecimento mas-
culino. As pesquisas usando parâmetros do espermograma ao 
longo da idade sugeriram que a concentração de espermatozoi-
desé mantida, embora com piora progressiva nas suas mobili-
dade e morfologia (Levitas, 2007). O significado clínico dessa 
mudança não é muito claro (Kidd, 2001). Resumindo, embora 
o envelhecimento masculina possa ter impacto sobre a fertili-
dade, provavelmente tal impacto seja insignificante em com-
paração com as alterações relacionadas com a idade na mulher.

Espermograma

O espermograma é o principal exame na avaliação da fertilida-
de masculina. Para a realização desse teste, solicita-se ao pacien-
te que se mantenha sem ejacular por 2 a 3 dias, após coleta-se 
uma amostra em frasco esterilizado, por meio de masturbação. 
Se a masturbação não for uma opção, o casal pode usar um 
preservativo Silastic, especialmente produzido, sem lubrifican-
te. Para que a análise seja ideal, é importante que a amostra seja 
entregue no laboratório no prazo de 1 hora desde a ejaculação.

A amostra sofre processo de liquefação, ou afinamento 
do líquido seminal, em razão de enzimas presentes no líquido 
prostático. O processo leva entre 5 e 20 minutos e permite 
avaliações mais precisas dos espermatozoides contidos no lí-
quido seminal. O ideal seria analisar duas amostras de sêmen, 
com intervalo de um mês. Na prática, se os parâmetros forem 
normais, é feita a análise apenas de uma amostra.

A Tabela 19-7 mostra os valores de referência para análises 
do sêmen (Organização Mundial da Saúde – World Health Or-
ganization, 1999). O médico não pode esquecer vários aspectos 
críticos desse teste. Em primeiro lugar, as características do sê-
men variam ao longo do tempo em um mesmo indivíduo. Em 
segundo lugar, os resultados da análise de sêmen, em particular 

a interpretação morfológica, são diferentes entre os laboratórios. 
Portanto, os valores de referência para o laboratório que estiver 
sendo usado devem ser conhecidos. É importante observar que 
o conceito de valores de “referência” é mais adequado do que o 
de valores“normais”. Embora a contagem total de espermatozoi-
des móveis esteja correlacionada com fertilidade, nem todos os 
homens com parâmetros “normais” de sêmen apresentam fer-
tilidade normal (Guzick, 2001). A ausência de valor preditivo 
absoluto para esse teste provavelmente seja explicada pelo fato 
do exame não fornecer informações sobre a função do esperma-
tozoide, ou seja, a capacidade final de fertilizar um oócito.

A maior parte dos laudos de espermograma indica volume 
de sêmen, pH e presença ou ausência de frutose. Quase 80% 
do volume de sêmen têm origem nas vesículas seminais. O lí-
quido seminal é alcalino e protege o espermatozoide contra a 
acidez das secreções prostáticas e da vagina. O líquido seminal 
também fornece frutose como fonte energética dos espermato-
zoides. Ausência de frutose ou pH ácido são dados que sugerem 
algum problema na vesícula seminal ou no ducto ejaculatório.

Volume de sêmen. Com frequência, um volume pequeno de 
sêmen resulta simplesmente de coleta incompleta da amostra ou 
de intervalo curto de abstinência. Entretanto, pode indicar obs-
trução parcial dos vasos deferentes (ductos deferentes) ou ejacula-
ção retrógrada. A obstrução total ou parcial dos ductos deferentes 
pode ser causada por infecção, tumor, cirurgia testicular ou ingui-
nal prévia ou trauma. A ejaculação retrógrada decorre de falha no 
fechamento do colo da bexiga durante a ejaculação, permitindo 
que o fluxo de líquido seminal retorne para a bexiga. Deve-se 
suspeitar de ejaculação retrógrada em homens com diabetes 
melito, lesão medular ou histórico de cirurgia na próstata ou de 
outras cirurgias retroperitoneais que possam ter lesionadonervos 
(Hershlag, 1991). Alguns medicamentos, em especial os b-blo-
queadores, podem contribuir para esse problema. O exame de 
urina pós-ejaculatório pode detectar a presença de espermatozoi-
des na bexiga e confirmar o diagnóstico. Se a urina for apropria-
damente alcalinizada, esses espermatozoides permanecem viáveis 
e poderão ser recuperados para serem usados para fertilização.

TABELA 19-7 Espermograma*

Volume � 1,5 mL

pH (Acidez) . 7,2

Motilidade � 32% MP (motilidade progressiva) ou
� 40% MP1NP (motilidade não 

progressiva)

Morfologia � 4% ovais normais, segundo Kruger.

Vitalidade � 58%

Concentração Superior a 15 MILHÕES

Concentração/mL � 15 3 106 /mL

Concentração/ejaculado � 39 3 106 /mL/ejac

Segundo a Organização Mundial da Saúde, 2010
* N. de R.T. Na obra original, em inglês, constam os valores publicados em 1992 
e 1999. Durante o processo de produção, a OMS atualizou esses dados, em 2010, 
e para a publicação em português optou-se por disponibilizar a tabela atualizada.
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Contagem de espermatozoides. O parceiro masculino pode 
apresentar-se com contagem normal de espermatozoides, oligos-
permia (contagem baixa) ou azoospermia (ausência de esperma-
tozoides). Define-se oligospermia como concentração inferior a 
20 milhões de espermatozoides por mililitro, sendo que conta-
gens inferiores a 5 milhões por mililitro são consideradas graves.

A prevalência de azoospermia é de aproximadamente 1% 
de todos os homens. A azoospermia pode resultar de obstru-
ção do trato de saída, conhecida como azoospermia obstrutiva, 
como a que ocorre em casos de ausência de vasos deferentes ou 
infecção grave. A azoospermia também pode ser consequência 
de insuficiência testicular (azoospermia não obstrutiva). Nesse 
caso, a centrifugação e a análise cuidadosa podem identificar 
um pequeno número de espermatozoides móveis adequados 
para uso na FIV. Como alternativa, esse último grupo pode ter 
espermatozoides viáveis coletáveis por aspiração do epidídimo 
ou por biópsia testicular. Há indicação de avaliações endócri-
nas e genéticas em pacientes masculinos com contagem anor-
mal de espermatozoides, o que será descrito adiante.

Motilidade dos espermatozoides. A redução na motilidade 
de espermatozoides é denominada astenospermia. Alguns labo-
ratórios fazem distinção entre movimentos rápidos (graus 3 a 
4), lentos (grau 2) e não progressivos (graus 0 a 1). A motili-
dade progressiva total é o percentual de espermatozoides que 
se movimenta para frente (graus 2 a 4). A astenospermia foi 
atribuída à abstinência prolongada, a anticorpos antiesperrmá-
ticos, infecções no trato genital ou varicocele.

O teste de intumescência hipo-osmótica facilita a distin-
ção entre espermatozoide morto e espermatozoide imóvel. Di-
ferentemente dos espermatozoides mortos, os espermatozoides 
vivos mantêm gradiente osmótico. Portanto, quando mistu-
rados a uma solução hipo-osmótica, os espermatozoides vivos 
e imóveis, com função de membrana normal, incham e for-
mam uma espiral à medida que o líquido é absorvido (Casper, 
1996). Após serem identificados, esses espermatozoides viáveis 
podem ser usados para injeção intracitoplasmática.

Morfologia do espermatozoide. A morfologia anormal do es-
permatozoide é denominada teratospermia. Muitos laboratórios 
utilizam a classificação original, na qual se diz que a morfologia 
é normal quando mais de 50% dos espermatozoides têm forma 
normal. Recentemente, Kruger e colaboradores (1988) desen-
volveram critérios estritos para definir morfologia normal. Seus 
estudos definiram uma caracterização mais detalhada da mor-
fologia normal do espermatozoide, o que melhorou a correla-
ção com índice de fertilização durante ciclos de FIV. Seus crité-
rios exigem análise cuidadosa de forma e tamanho da cabeça do 
espermatozoide, tamanho relativo do acrossomo em proporção 
à cabeça e características da cauda, incluindo comprimento, es-
piralação ou presença de duas caudas (Fig. 19-12). As taxas de 
fertilização são mais altas quando o porcentual de espermato-
zoides com morfologia normal é superior a 14%. Observa-se 
redução significativa nas taxas de fertilização quando o índice 
de morfologia normal cai abaixo de 4%.

Células redondas na amostra de esperma pode representar 
leucócitos ou de presença espermatozoides imaturos. A distin-
ção entre leucócitos e espermatozoides imaturos pode ser feita 
por meio de diversas técnicas, incluindo coloração de leucócitos 

com mieloperoxidase (Wolff, 1995). Define-se leucocitosper-
mia verdadeira pela observação de mais de um milhão de leucó-
citos por mililitro e sua presença indica epididimite ou prosta-
tite crônicas. Nesse cenário, muitos andrologistas são favoráveis 
ao tratamento empírico com antibióticos, antes de fazer análises 
repetidas de sêmen. Um protocolo frequente inclui o uso de do-
xiciclina, 100 mg por via oral duas vezes ao dia durante duas 
semanas. Abordagens alternativas incluem a cultura de qualquer 
secreção obtida por expressão do pênis ou de amostra de sêmen.

A menos que o ginecologista-obstetra tenha desenvolvido 
algum interesse especial e se aprofundado na área de infertilida-
de, análises repetidas anormais de sêmen implicam encaminha-
mento do paciente a um especialista em infertilidade. Embora 
o encaminhamento possa ser feito diretamente a um urologista, 

C. Malformações na cabeça

B. Malformações acrossômicas

A. Espermatozoide normal

D. Malformações na parte intermediária

E. Malformações no flagelo

Acrossomo
pequeno Vacuolado

Cônica Redonda

Espessa Fina Gotícula
citoplasmática

Assimétrica

Curto Dobrado Espiralado

FIGURA 19-12 Alguns tipos de formação anormal de espermatozoides.
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talvez seja razoável que o casal seja encaminhado a um endo-
crinologista reprodutivo, considerando que a mulher também 
precisará ser avaliada. O tratamento desses casais é mais com-
plexo e, em geral, envolve ambos os parceiros. O especialista em 
reprodução pode determinar a necessidade de encaminhamen-
to do parceiro a um urologista para investigação de anormalida-
des genéticas, anatômicas, hormonais ou infecciosas.

Anticorpos antiespermáticos

Embora esses anticorpos sejam detectados em até 10% dos ho-
mens, há controvérsia sobre seu impacto negativo na fertilidade. 
Esses anticorpos são particularmente prevalentes após vasec-
tomia, torção testicular, biópsia testicular ou outras situações 
clínicas em que haja rompimento da barreira hematotesticular 
(Turek, 1994). Atualmente, acredita-se que a ligação somente 
de IgG ou de IgA à cabeça ou à parte intermediária do esperma-
tozoide seja importante para reduzir a capacidade de fertilização.

O ensaio mais utilizado contém imunogrânulos que são 
misturados com a preparação do esperma. Esses grânulos se 
ligarão aos anticorpos presentes na amostra de sêmen. Essa so-
lução pode ser visualizada em microscópio-padrão. Nos indiví-
duos afetados, os grânulos se ligam aos anticorpos ligados aos 
espermatozoides (Fig. 19-13). Historicamente, o tratamento 
inclui o uso de corticosteroides, embora não tenha sido escla-
recido se essa abordagem aumenta a fertilidade. Além disso, fo-
ram relatados efeitos colaterais significativos, como necrose as-
séptica do quadril, em pacientes tratados com essa abordagem.

Os dados atuais sugerem que os não há necessidade de tes-
tes rotineiros para anticorpos antiespermatozoides como parte 
do processo de investigação de infertilidade, a menos que o 
parceiro tenha fatores de risco evidentes para esses anticorpos. 
A exceção seriam os pacientes a serem submetidos à FIV. Na 
população de pacientes portadores de anticorpos antiesperma-
tozoides, as taxas de fertilização aumentam com a utilização 
de injeções intracitoplasmáticas de espermatozoides (ICSI, de 
intracytoplasmic sperm injection).

Fragmentação de DNA

Nos últimos 10 anos aumentou o interesse acerca de elevação 
na fragmentação de DNA como fator de infertilidade mascu-
lina (Sakkas, 2010; Zini, 2009). Embora seja provável algum 
grau de reparo de lesão de DNA durante a embriogênese, a 
localização e a extensão da lesão podem afetar negativamente a 
taxa de fertilidade e aumentar a taxa de abortamento espontâ-
neo. Índices maiores de danos foram associados à idade paterna 
avançada e a fatores externos, como tabagismo, quimioterapia, 
radioterapia, toxinas ambientais, varicocele e infecções do tra-
to genital. Nos trabalhos realizados observou-se aumento nos 
níveis das espécies reativas de oxigênio em amostras de esperma 
com taxa anormal de fragmentação de DNA. Em resposta a 
essa observação, propôs-se suplementação dietética com os an-
tioxidantes vitamina C e vitamina E. Contudo, faltam dados 
que confirmem a eficácia dessa abordagem.

Há um amplo conjunto de ensaios disponíveis para ana-
lisar a integridade do DNA, incluindo o Sperm Chromatin 
Structure Assay (SCSA) e o terminal deoxynucleotidyl transferase-
-mediated dUTP nick-endlabeling (TUNEL) assay*. O SCSA se 
baseia na maior suscetibilidade do DNA com quebras em uma 
única fita ou nas duas fitas de sofrer desnaturação em ácido 
fraco. O ensaio TUNEL explora a capacidade de nucleotídeos 
marcados de se intercalarem nas quebras de DNA para subse-
quente dosagem. Esses testes atualmente são prejudicados pela 
falta de consenso acerca dos valores limiares e por dados con-
flitantes sobre sua capacidade de predição de sucesso na ferti-
lização. Como consequência, esses testes estão além da prática 
clínica diária. De qualquer forma, o conceito de que a integri-
dade do DNA espermático pode ser adversamente afetada por 
múltiplos mecanismos produziu ideias úteis acerca de causas 
de infertilidade masculina, anteriormente não consideradas.

Ensaio para avaliação da função do espermatozoide

Durante as últimas décadas, foi desenvolvida uma ampla varie-
dade de ensaios para testar a função do espermatozoide. O signi-
ficado preditivo desses ensaios é questionável, considerando que 
se baseia em condições altamente diferentes das fisiológicas, e os 
resultados variam substancialmente entre os centros de infertili-
dade. Grande parte desses ensaios não é mais utilizada ou é usada 
apenas de forma intermitente por especialistas em infertilidade. 
Esses testes serão brevemente descritos para informar de forma 
mais completa os profissionais da área, mas não devem ser con-
siderados parte integrante da investigação básica de infertilidade.

Ensaio de fluorescência da manose. A capacidade do esper-
matozoide de reconhecer a zona pelúcida de um oócito depen-
de de várias proteínas e açúcares presentes sobre a superfície, 
incluindo o açúcar manose. Demonstrou-se correlação entre a 
atividade do receptor do ligante acrossômico da manose e taxa 
de fertilidade com FIV (Benoff, 1993).

Para a detecção desse receptor, resíduos de manose exis-
tentes na albumina sérica bovina são modificados para se tor-
narem fluorescentes. Uma amostra contendo espermatozoides 
capacitados do paciente é misturada a essa preparação fluores-
cente. Em um experimento paralelo, os espermatozoides de 
um doador sabidamente fértil são misturados à mesma pre-

* N. do T. Marcação para identificação de fragmentação de cromatina.

Grânulo

Grânulo

Grânulo

Espermatozoide
móvel

Anticorpo
anti-IgA humana

Anticorpo ligado
a espermatozoide

Reação com imunogrânulo

FIGURA 19-13 Ligação de grânulos imunorreativos a anticorpos ligados 
a espermatozoides.
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paração fluorescente, em um recipiente separado. O padrão 
de ligação do paciente é comparado com o padrão obtido na 
amostra masculina fértil.

Ensaio da hemizona. O ensaio da hemizona é uma técnica 
usada para analisar a capacidade de ligação dos espermatozoi-
des à zona pelúcida. Oócitos humanos são seccionados (para 
evitar fertilização) e, em seguida, misturados aos espermatozoi-
des do parceiro ou de um doador fértil. O índice da hemizona 
é calculado dividindo-se o número de espermatozoides ligados 
do paciente pelo número de espermatozoides ligados do con-
trole, e multiplicando o quociente por 100 (Burkman, 1988).

Ensaio da penetração de espermatozoide. É realizado mistu-
rando-se espermatozoides humanos capacitados com oócitos de 
hamster. Em geral, a zona pelúcida evita a ligação de esperma-
tozoides de espécies cruzadas, devendo ser inicialmente removi-
da desses oócitos de teste. Em seguida, calcula-se o número de 
oócitos que foram penetrados por espermatozoide. A premissa 
é que mais oócitos serão penetrados por espermatozoides de 
homens férteis do que por de homens inférteis (Smith, 1987b).

Reação acrossômica. Para que haja penetração do oócito, é 
necessário que o espermatozoide sofra uma reação acrossômica, 
durante a qual o conteúdo enzimático do acrossomo é liberado 
para interagir com a membrana do oócito. Há vários métodos 
para induzir a reação acrossômica na amostra de espermato-
zoides de um paciente. O percentual de espermatozoides que 
sofre a reação é comparado com o de uma amostra controle de 
indivíduo fértil (Sigman, 1997).

Avaliação hormonal masculina

Os testes hormonais masculinos são análogos aos testes endócri-
nos em mulheres anovulatórias. Essencialmente, as anormalida-
des decorrem de distúrbios centrais na função hipotálamo-hipo-
fisária ou de alterações testiculares. Grande parte dos urologistas 
prefere adiar os testes, a menos que haja concentrações de es-
permatozoides inferiores a 10 milhões/mL. Esses testes incluem 
dosagem de FSH e de testosterona. Níveis baixos de FSH e de 
testosterona são consistentes com disfunção hipotalâmica, como 
hipogonadismo hipogonadotrófico ou síndrome de Kallmann 
(Cap. 16, p. 447). Nesses pacientes, é possível obter produção de 
espermatozoides com tratamento usando gonadotrofina. Embo-
ra frequentemente bem-sucedido, o tratamento talvez necessite 
de 6 meses para que se detecte a produção de espermatozoides.

FSH aumentado e testosterona baixa evidenciam insufi-
ciência testicular e a maior parte dos homens com oligospermia 
cai nessa categoria. Nesse grupo de pacientes, é importante de-
terminar, com base na dosagem de testosterona, se há indicação 
de reposição hormonal. Para que haja espermatogênese normal 
são necessários níveis intratesticulares elevados de testosterona, 
níveis esses que não podem ser obtidos com testosterona exó-
gena. Além disso, muitos desses homens não possuem células-
-tronco espermatogônicas. Portanto, a reposição de testoste-
rona não recupera a produção de espermatozoides. De fato, 
a reposição reduz a estimulação do tecido testicular funcional 
remanescente pela gonadotrofina por meio de feedback nega-
tivo ao nível de hipotálamo e hipófise. A não ser que o casal 
tenha optado por usar esperma doado, a reposição de testoste-

rona deve ser suspensa durante o tratamento de infertilidade.
Entretanto, a reposição traz outros benefícios, como melhora 
da libido e da função sexual, manutenção da massa muscular e 
da densidade óssea, além de sensação geral de bem-estar.

Testes hormonais adicionais podem ser incluídos como 
parte da avaliação de infertilidade masculina. Níveis elevados 
de prolactina sérica e disfunção da tireoide causam impacto 
na espermatogênese e são as endocrinopatias mais prováveis de 
serem detectadas (Sharlip, 2002; Sigman, 1997).

Testes genéticos masculinos

As anormalidades genéticas são causas relativamente comuns 
de características anormais do sêmen. Aproximadamente 15% 
dos homens com azoospermia e 5% dos homens com oligos-
permia intensa apresentam cariótipo anormal. Embora não 
possam ser corrigidas, as anormalidades genéticas têm implica-
ções na saúde do paciente ou de seus descendentes. Portanto, 
deve-se considerar indicar cariotipagem para pacientes com 
resultados insatisfatórios na análise do sêmen.

O limite inferior na concentração de espermatozoides para 
justificar a indicação desses testes varia entre os médicos, po-
rém deve ficar entre 3 e 10 milhões de espermatozoides por 
mililitro.

A síndrome de Klinefelter (47,XXY) é uma descoberta 
frequente. Essa síndrome é observada em cerca de 1 em 500 
homens na população geral, sendo responsável por 1 a 2% dos 
casos de infertilidade masculina. Classicamente, esses homens 
são altos, subvirilizados, apresentam ginecomastia e testículos 
pequenos e firmes (De Braekeleer, 1991). Como há uma ampla 
variação no fenótipo, a ausência dessas características não deve 
excluir a avaliação cromossômica. Por outro lado, os médicos 
devem considerar enfaticamente a indicação de cariotipagem 
em qualquer homem com tais características. Anormalidades 
autossômicas também são encontradas em um subgrupo de 
homens com oligospermia grave.

Pacientes com contagem de espermatozoides bastante re-
duzida e cariótipo normal devem fazer testes para microdele-
ção do cromossomo Y. Até 15% dos homens com oligosper-
mia grave ou azoospermia sofrem pequenas deleções na região 
do cromossomo Y, denominada região do fator de azoospermia 
(AZF, de azoospermia factor region). Se a deleção estiver dentro 
das subregiões de AZFa ou AZFb, é pouco provável que esper-
matozoides viáveis sejam recuperados para FIV. A maior parte 
dos homens com deleção de AZFc apresenta espermatozoides 
viáveis na biópsia. Entretanto, é provável que essas deleções 
sejam transmitidas aos descendentes. O significado clínico 
de microdeleções na região identificada recentemente AZFd 
é desconhecido, considerando que esses pacientes têm esper-
matogênese aparentemente normal (Hopps, 2003; Kent-First, 
1999; Pryor, 1997).

Os pacientes podem recusar realizar testes para microdele-
ção do cromossomo Y por várias razões. Além da infertilidade, 
não há nenhum outro risco para a saúde associado a essas dele-
ções. Muitos casais com azoospermia preferem utilizar doadores 
de esperma e, nessa hipótese, a identificação dessa mutação não 
é pertinente. Outros casais acham que, se o marido for capaz de 
gerar filhos, apesar dessa deleção, não há desvantagem signifi-
cativa se a anormalidade for transmitida para os descendentes.
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A azoospermia obstrutiva é decorrente de ausência bila-
teral congênita dos vasos deferentes (CBAVD, de congenital 
bilateral absence of the vas deferens). Cerca de 70 a 85% dos 
homens com CBAVD apresentam mutações no gene regulador 
da condutância transmembrana da fibrose cística (gene CFTR, 
de cystic fibrosis transmembrane conductance regulator), embora 
nem todos tenham fibrose cística clinicamente evidente (Oa-
tes, 1994; Ratbi, 2007). Por outro lado, em geral todos os ho-
mens com fibrose cística clinicamente evidente são portadores 
de CBAVD. Felizmente, nesses homens, a função testicular 
em geral é normal, e espermatozoides adequados podem ser 
obtidos por aspiração do epidídimo para concepção via FIV. 
Aconselhamento genético e exame da parceira, para verificar o 
estado de portadora, são essenciais nessas situações.

Biópsia testicular

A avaliação de homens com oligospermia grave ou azoospermia 
inclui biópsias testiculares abertas ou percutâneas para verificar 
a presença de espermatozoides viáveis nos túbulos seminíferos 
(Sharlip, 2002). Por exemplo, mesmo homens com insufi-
ciência testicular, diagnosticada por dosagem sérica elevada de 
FSH, podem apresentar espermatozoides adequados na biópsia 
para uso em injeção intracitoplasmática. A amostra de biópsia 

pode ser criopreservada para futuras extrações de espermatozoi-
des durante o ciclo de FIV. Entretanto, as amostras de biópsia a 
fresco parecem ter maiores taxas de sucesso. Portanto, a biópsia 
tem valor diagnóstico, prognóstico e terapêutico.

CONCLUSÃO

A Figura 19-14 apresenta um algoritmo para avaliação de ca-
sais inférteis. Os detalhes variam entre os médicos e de acordo 
com a apresentação dos pacientes. Em geral, a parceira deve 
ser submetida a algum teste para confirmar se está ovulando 
e à HSG, o parceiro deve fazer espermograma. Em mulheres 
de mais idade, é importante avaliar o nível de FSH folicular 
no início do ciclo, para garantir reservas foliculares adequadas. 
Um subgrupo de casais costuma recusar a HSG e o espermo-
grama, caso a paciente tenha alguma falha ovulatória evidente. 
Esses casais devem ser informados de que há incidência relati-
vamente alta de casais com duas anormalidades, uma das quais 
passaria despercebida com essa abordagem. Além de serem 
tratados, esses pacientes devem ser incentivados a concluir a 
avaliação caso não consigam conceber dentro de alguns meses. 
As opções de tratamento serão discutidas no Capítulo 20.

CONCLUSÃO
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FIGURA 19-14 Algoritmo diagnóstico para avaliação de casais inférteis. AMH 5 hormônio antimülleriano; DC#3 5 3o dia do ciclo; DC#21 5 21o dia 
do ciclo; E2 5 estradiol; FSH 5 hormônio folículo-estimulante; HSG 5 histerossalpingografia; P4 5 progesterona; PRL 5 prolactina; AS 5 análise do 
sêmen; TSH 5 hormônio estimulante da tireoide.
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A infertilidade resulta de doenças do sistema reprodutivo que 
comprometam a capacidade do corpo de executar a função 
reprodutiva básica. Define-se como insucesso em engravi-
dar após 12 ou mais meses de relações sexuais regulares sem 
contracepção (American Society for Reproductive Medicine, 
2008a). Entre 10 e 15% da população em idade reprodutiva 
são inférteis, afetando igualmente homens e mulheres.

O tratamento de infertilidade é um processo complexo in-
fluenciado por vários fatores. As considerações mais importan-
tes incluem tempo de duração da infertilidade, idade do casal 
(em especial da mulher) e causa diagnosticada. Além disso, o 
nível de angústia vivido pelo casal também é um fator relevante.

Em geral, um dos primeiros passos é a identificação da 
causa primária e de fatores contribuintes para que o tratamen-
to seja adequadamente direcionado. A maioria dos casais é 
tratada com terapias convencionais, como medicamentos ou 
cirurgia. Em muitos casos, é possível iniciar o tratamento sem 
que se tenha uma investigação completa, em especial quando 
a causa é evidente. Entretanto, se não ocorrer gravidez rapida-
mente, há necessidade de exames mais completos.

Por outro lado, é comum que a investigação não chegue a 
uma explicação satisfatória ou identifique causas não passíveis 
de correção direta. Para estes casos, com a evolução recente na 
reprodução assistida é possível oferecer tratamentos efetivos. 
Entretanto, essas abordagens apresentam algumas desvanta-
gens. Por exemplo, a fertilização in vitro (FIV) foi associada a 
aumento nas taxas de algumas complicações maternas e fetais. 
Os tratamentos indicados também podem criar dilemas éticos 
para os casais ou para seus médicos. Por exemplo, a redução se-
letiva em gestação multifetal aumenta a chance de sobrevida de 
alguns fetos, mas às custas de outros. Finalmente, o tratamento 
de infertilidade pode se tornar um problema financeiro, fonte 
de estresse emocional, ou ambos.

Em vez de impor o tratamento, o especialista em infertili-
dade deve apresentar as opções que o casal pode ter e explicá-
-las, incluindo conduta expectante ou adoção.

TERAPIAS MODIFICADORAS DO ESTILO DE VIDA

 ■ Fatores ambientais

Os dados acumulados sugerem que a infertilidade de alguns 
homens e mulheres possa resultar da ação de agentes conta-
minadores ou toxinas ambientais (Giudice, 2006). Demons-
trou-se que produtos químicos desorganizadores endócrinos, 
como dioxinas e bifenis policloretados, pesticidas e herbicidas 
agrícolas, ftalatos (usados na fabricação de materiais plásticos), 
chumbo e bisfenol A (usado na fabricação de plásticos e resinas 
de policarbonato), exercem efeitos tóxicos reprodutivos (Hau-
ser, 2008; Mendola, 2008). Embora a relação direta com infer-
tilidade em humanos não seja conclusiva, os médicos devem 
orientar as pacientes a evitar, sempre que possível, exporem-se 
a substâncias tóxicas ambientais. Atualmente essas precauções 
devem ser discutidas com muita cautela para evitar pânico.

 ■ Tabagismo

Nos Estados Unidos, pelo menos 20% dos homens e das mu-
lheres em idade reprodutiva são fumantes (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2011). Várias revisões abrangentes re-
sumiram os dados acumulados sobre tabagismo e fecundidade 

TERAPIAS MODIFICADORAS DO ESTILO DE VIDA
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feminina, e todas corroboraram a conclusão de que o hábito de 
fumar tem efeito adverso (American Society for Reproductive 
Medicine, 2008d). Além disso, os efeitos negativos do taba-
gismo sobre a fecundidade feminina aparentemente não são 
superados pelas tecnologias reprodutivas assistidas (TRAs). Em 
um ensaio prospectivo de cinco anos envolvendo 221 casais 
concluiu-se que o risco de não conceber com TRA foi duas 
vezes maior em fumantes. Cada ano de tabagismo foi associado 
a um aumento de 9% no risco de ciclos de TRA malsucedidos 
(Klonoff-Cohen, 2001).

Os efeitos do tabagismo sobre a fertilidade masculina são 
mais difíceis de determinar. Embora os fumantes com frequên-
cia apresentem mobilidade e concentrações de espermatozoi-
des comparativamente reduzidas, esses parâmetros em geral se 
mantêm na faixa de normalidade.

O tabagismo está associado a aumento na taxa de aborta-
mentos, tanto em casos de gravidez natural como em ciclos de 
concepção assistida. O mecanismo não foi esclarecido, embora as 
propriedades vasoconstritoras e antimetabólicas de alguns com-
ponentes da fumaça do cigarro, como nicotina, dióxido de car-
bono e a cianureto, possam resultar em insuficiência placentária.

Especificamente, o tabagismo foi associado a aumento nas 
taxas de descolamento de placenta, restrição ao crescimento 
fetal e parto prematuro (Cunningham, 2010). Além disso, o 
tabagismo em mulheres grávidas está associado a risco aumen-
tado de trissomia do 21, que é decorrente da não disjunção 
meiótica materna (Yang, 1999). Por tais razões, o tabagismo 
deve ser desestimulado em ambos os parceiros que estejam pla-
nejando engravidar.

Muitas mulheres desconhecem os efeitos do tabagismo e 
a informação é um passo importante para estimular a cessação 
(Tabela 20-1). Se as abordagens comportamentais não forem 
bem-sucedidas, o uso de terapias medicamentosas adjuvantes, 
como substituição de nicotina, bupropiona, ou vareniciclina, 
pode-se mostrar efetivo (Tabela 1-23, p. 28). As preparações 
de nicotina são classificadas na categoria D. A bupropiona e 
a vareniciclina são agentes que não contêm nicotina, aprova-
dos pela Food and Drug Administration (FDA) e classificados 
na categoria B (Fiore, 2008). Posto que os ensaios sobre esses 
agentes com gestantes sejam insuficientes, idealmente as tera-
pias farmacológicas para abandono do tabagismo devem ser 
usadas antes da concepção.

 ■ Álcool

O consumo de álcool é generalizado e crescente em muitos 
países. Embora seja do conhecimento geral que o consumo 
abusivo crônico de bebidas alcoólicas durante a gravidez pode 
levar à síndrome alcoólica fetal, não há muitos estudos sobre 
seu impacto na fertilidade. Estudos retrospectivos em geral 
concluíram que o consumo moderado de álcool pelas mulhe-
res não produz efeito significativo sobre a fertilidade, ao passo 
que o consumo intenso foi associado à redução da fecundi-
dade. Entretanto, em um estudo prospectivo com casais di-
namarqueses tentando engravidar demonstrou-se redução na 
fecundidade mesmo entre mulheres com consumo alcoólico 
semanal de cinco doses ou menos (Jensen, 1998). Esse achado 
ainda precisa ser confirmado, embora seja razoável incentivar 

as mulheres a evitar o consumo de bebidas alcoólicas quando 
estiverem tentando engravidar.

 ■ Cafeína

A cafeína é uma das substâncias farmacologicamente ativas 
mais amplamente usadas no mundo. Há estudos que sugerem 
relação dose/resposta direta entre uso de cafeína e comprome-
timento da fertilidade. Hassan e Killick (2004) concluíram 
que mulheres que consumiram sete ou mais xícaras de café ou 
de chá por dia apresentaram probabilidade 1,5 vez maior de 
subfertilidade. Portanto, parece prudente recomendar consu-
mo moderado de cafeína às mulheres inférteis.

 ■ Otimização do peso

Mulheres obesas

A função ovariana depende do peso. O percentual baixo de 
teor de gordura corporal está associado a hipogonadismo hi-
potalâmico. Por outro lado, a gordura corporal central está 
associada à resistência insulínica e contribui para a disfunção 
ovariana em muitas mulheres portadoras da síndrome do ová-
rio policístico (SOP). Em muitos casos, mudanças no estilo de 
vida em mulheres inférteis com excesso de peso e portadoras 
de SOP resultam em redução da gordura central e melhora na 
sensibilidade à insulina, redução na hiperandrogenemia e na 
concentração do hormônio luteinizante (LH) e recuperação da 
fertilidade normal (Hoeger, 2001; Kiddy, 1992). Mesmo redu-
ções de 5 a 10% no peso corporal têm se mostrado benéficas 
nessas mulheres (Tabela 20-2) (Kiddy, 1992; Pasquali, 1989). 
Além de dietas, os exercícios também melhoram a sensibili-
dade insulínica. A perda de peso e os exercícios têm baixo custo 
e podem ser recomendados como tratamento de primeira linha 
em obesas portadoras de SOP.

Embora haja opções farmacológicas efetivas para o trata-
mento de anovulação nos casos em que não tenha sido possível 
perder peso, é importante observar que a obesidade é um fator 
de risco significativo para complicações obstétricas e perina-
tais. Entre os riscos maternos estão maiores taxas de diabetes 
gestacional, cesariana, pré-eclâmpsia, natimortalidade sem ex-
plicação e infecção de ferida operatória. A obesidade também 

TABELA 20-1  Consciência feminina sobre os riscos do 
tabagismo para a saúde

Risco do tabagismo Consciência feminina do risco

Doenças respiratórias 99%

Doença cardíaca 96%

Complicações na gravidez 91%

Abortamento espontâneo 39%

Gravidez ectópica 27%

Infertilidade 22%

Menopausa precoce 18%

Resumida de Roth, 2001, com permissão.
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foi associada a aumento no risco de malformações congênitas 
(American Society for Reproductive Medicine, 2008b). Por-
tanto, é extremamente relevante considerar a hipótese de adiar 
o tratamento em mulheres com obesidade mórbida, até que 
seu IMC possa ser reduzido para menos de 40. Isso é especial-
mente importante nos tratamentos que envolvam risco cirúrgi-
co ou risco de gestação múltipla.

As opções para perda de peso foram discutidas no Capí-
tulo 1 (p. 13). Se a opção for cirurgia bariátrica, a concepção 
deve ser postergada em 12 a 18 meses (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2005). A justificativa é a per-
da ponderal acelerada nesse período com risco de restrição ao 
crescimento fetal e privação nutricional intrauterina.

Mulheres abaixo do peso

Embora a obesidade seja a situação mais comum, a subnutrição 
também pode ser problemática. O eixo reprodutivo está inti-
mamente relacionado com o estado nutricional, sendo que as 
vias de inibição suprimem a ovulação em mulheres com perda 
de peso significativa (Tabela 20-3 e Fig. 16-7, p. 449). A ano-
rexia nervosa e a bulimia nervosa afetam até 5% das mulheres 
em idade reprodutiva, podendo causar amenorreia, infertili-
dade e, naquelas que engravidem, maior risco de abortamento 
espontâneo. Felizmente, há recuperação com pequenos ganhos 
de peso, tendo em vista que o efeito do balanço energético é 
mais importante que o da massa de gordura corporal.

 ■ Exercícios

Demonstrou-se que a atividade física produz vários benefícios 
para a saúde. Entretanto, não se comprovou relação direta en-
tre exercícios e fertilidade. Em geral, as atletas de competição 
apresentam amenorreia, ciclos irregulares, ou disfunção lútea, 
e infertilidade. Talvez este fato não esteja relacionado especifi-
camente à atividade física propriamente dita, mas sim ao baixo 
percentual de gordura corporal ou ao estresse emocional asso-
ciado às competições.

Até o momento, não há dados suficientes para recomen-
dar ou desencorajar atividades físicas em mulheres inférteis na 

ausência de disfunção ovariana comprovada associada a obesi-
dade ou a baixo peso corporal.

 ■ Nutrição

Na ausência de obesidade ou de subnutrição significativa, o 
papel da dieta na infertilidade não é muito claro. Dietas hiper-
proteicas e intolerância ao glúten (doença celíaca) foram inves-
tigadas como causas subjacentes em mulheres. Entretanto, as 
amostras estudadas foram insuficientes e os resultados obtidos, 
conflitantes (Collin, 1996; Jackson, 2008; Meloni, 1999). Em 
homens, o uso de antioxidantes dietéticos foi proposto como 
meio potencial para melhorar os resultados reprodutivos mas-
culinos, por meio da redução de danos oxidativos no DNA dos 
espermatozoides (Ross, 2010). Embora as perspectivas sejam 
promissoras, há necessidade de estudos bem desenhados para 
orientar o uso clínico (Patel, 2008). Além disso, frequentemen-
te se tem especulado que o uso da carnitina, um suplemento 
nutricional, seria benéfico para a fertilidade masculina. Entre-
tanto, esse fato não foi confirmado em um estudo prospectivo 
randomizado (Sigman, 2006).

Apesar da inexistência de benefícios confirmados de su-
plementos nutricionais ou mudanças na dieta em casais infér-
teis, é razoável recomendar suplementos polivitamínicos para 
ambos. O ácido fólico é um dos componentes da maioria dos 
polivitamínicos, sendo recomendadas doses diárias de 400 mg, 
por via oral, para mulheres que estiverem tentando engravidar, 
para reduzir a incidência de defeitos no tubo neural dos fetos 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2003).

 ■ Tratamento do estresse

O estresse foi implicado na insuficiência reprodutiva. Embo-
ra o estresse intenso resulte em anovulação, níveis menores de 
estresse também também podem ser importantes, embora ain-
da não se tenha definido o mecanismo. Quando submetidas 
à FIV as pacientes com níveis elevados de estresse apresentam 
menores taxas de gravidez (Thiering, 1993). Consequente-
mente, deve-se considerar a possibilidade de rastreamento para 

TABELA 20-2 Eficácia de intervenções no estilo de vida em mulheres inférteis anovulatórias 

Parâmetro
Programa completo (n5 67) 
(Média 6 desvio-padrão ou %)

Não concluíram o programa (n 5 20) 
(Média 6 desvio-padrão ou %)

IMC, basal 37,4 6 6,9 35,9 6 4,1

Status da SOP 79% 72%

Anovulatórias na linha de base 81% 75%

Alteração no IMC –3,7 6 1,6 –0,4 6 1,4a

Retomaram ovulação espontaneamente 90% Nenhuma

Gestações (cumulativas: espontâneas ou com 
tecnologias para reprodução assistida)

77% Nenhuma

A coorte original incluía 87 mulheres obesas inférteis, a maioria com SOP, e o tratamento consistia em programa de intervenção no estilo de vida de longo prazo, 
incluindo atividades físicas e dieta hipocalórica. Aquelas que chegaram ao final do programa foram comparadas com as que saíram do programa.
ap50,05.
IMC 5 índice de massa corporal; SOP 5 síndrome dos ovários policísticos.
Reproduzida de Pasquali, 2006, com permissão.
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sinais de ansiedade ou de depressão de todos os casais inférteis. 
Embora, em geral, o uso de fármacos para estresse não seja 
recomendado durante os tratamentos de infertilidade, aborda-
gens “corpo/alma” que combinem orientação psicológica e me-
ditação devem ser consideradas para pacientes que apresentem 
níveis elevados de ansiedade (Domar, 1990).

CORREÇÃO DE CAUSAS IDENTIFICADAS

 ■ Correção de disfunção ovariana

Hiperprolactinemia

A prolactina é um hormônio hipofisário que desempenha um 
papel importante em uma grande variedade de funções repro-
dutivas, e na prática da clínica endocrinológica é comum en-
contrar níveis elevados. Se for encontrada hiperprolactinemia, 
devem-se procurar causas fisiológicas, farmacológicas ou outras 
secundárias para a hipersecreção do hormônio (Tabelas 12-3 e 
12-4, p. 340). Na ausência de hipotireoidismo ou de alguma 
outra causa farmacológica de hiperprolactinemia, os estudos de 
imagem são a melhor alternativa para identificar a presença de 
microadenomas ou macroadenomas na adeno-hipófise.

A administração de agonistas da dopamina é o tratamento 
primário da hiperprolactinemia (Cap. 15, p. 420). O tratamen-
to cirúrgico deve ser considerado somente nos casos de adeno-
mas secretores de prolactina resistentes à abordagem clínica.

Nos casos em que houver concepção, como o risco de ex-
pansão tumoral durante a gravidez é baixo, normalmente o tra-
tamento com agonista de dopamina é suspenso. Entretanto, se 
houver aumento sintomático do tumor, o medicamento pode 
ser reiniciado (Molitch, 1999, 2010).

Hipotireoidismo

Os distúrbios da tireoide são prevalentes em pessoas em idade 
reprodutiva e afetam 4 a 5 vezes mais as mulheres. O hipo-
tireoidismo clínico está associado a alterações na duração do 

ciclo e no volume de fluxo. Especificamente, oligomenorreia 
e amenorreia são achados frequentes. Ainda que as mulheres 
com hipotireoidismo leve possam ovular e engravidar, o trata-
mento com tiroxina geralmente recupera o padrão menstrual 
normal e aumenta a fertilidade (Cap. 16, p. 456).

O hipotireoidismo subclínico também pode estar associado 
à disfunção ovariana (Strickland, 1990). Lincoln e colaboradores 
(1999) observaram incidência de 2% de elevação do hormônio 
estimulante da tireoide (TSH) em 704 mulheres assintomáticas 
durante investigação para infertilidade. Naquelas com aumento 
do TSH associado à disfunção ovariana, a correção do hipoti-
reoidismo resultou em gravidez em 64%. Além do possível efeito 
sobre a fertilidade, o hipotireoidismo subclínico também pode 
produzir efeitos adversos sobre os resultados da gestação.

Indução de ovulação

A disfunção ovariana é a indicação mais comum para o uso de 
medicamentos indutores da ovulação. Esses agentes também 
podem ser usados em mulheres que ovulam para aumentar a 
probabilidade de gravidez em casais com outras causas de infer-
tilidade ou com infertilidade inexplicável. O uso desses medica-
mentos para estimular o desenvolvimento folicular e a ovulação 
é denominado superovulação ou intensificação da ovulação. Se 
esses agentes são administrados somente para estimulação de fo-
lículos e a coleta do óvulo é complementada por TRA, utiliza-se 
a denominação hiperestimulação ovariana controlada. Por outro 
lado, preferimos o termo indução de ovulação para descrever tra-
tamentos nos quais são utilizados medicamentos que estimulam 
a ovulação normal em mulheres com disfunção ovariana.

As causas mais frequentes de disfunção ovariana incluem 
SOP e reserva ovariana reduzida. Com menos frequência, dis-
túrbios centrais (hipotalâmicos ou hipofisários) ou disfunção 
da tireoide podem resultar em infertilidade. Raramente, tumo-
res ovarianos ou anormalidades suprarrenais levam à anormali-
dade na função ovariana. O tratamento da disfunção ovariana 
deve ter como base a causa identificada, além dos resultados 
obtidos com tentativas anteriores de tratamento.

CORREÇÃO DE CAUSAS IDENTIFICADAS

TABELA 20-3  Relação entre comorbidades mentais e amenorreia na linha de base e durante acompanhamento de 10 a 15 anos 
em 173 mulheres com bulimia nervosa

Transtornos mentais ao longo de 
toda a vida

Amenorreia atual
Amenorreia no período de 

acompanhamento de 10 a 15 anos

Total
n

Taxa Análise
Total

n

Taxa Análise

n % p n % p

Anorexia nervosa
Presente
Sublimiar
Ausente

59
23
78

16
4
7

27,1
17,7
9,0

,0,02
50
19
74

43
9

19

86,0
47,4
25,7

,0,001

Transtornos do humor
Presentes
Ausentes

104
55

10
16

9,6
29,1

,0,03
92
51

51
20

55,4
39,2

,0,07

Transtornos de ansiedade
Presentes
Ausentes

48
112

5
22

10,4
19,6

,0,16
42

101
22
49

52,4
48,5

,0,68

Reproduzida de Crow, 2002, com permissão.
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Citrato de clomifeno

Efeitos farmacológicos. O citrato de clomifeno (CC) é o 
tratamento inicial para a maioria das mulheres inférteis com 
ciclos anovulatório. Com estrutura química semelhante à do 
tamoxifeno, o CC é um derivado não esteroide do trifenileti-
leno, com propriedades agonistas e antagonistas estrogênicas 
(Fig. 15-10, p. 410). As propriedades antagonistas predomi-
nam, exceto quando os níveis de estrogênio estão extremamen-
te baixos. Como resultado, há redução no feedback negativo 
normal do estrogênio no hipotálamo (Fig. 20-1). Há alteração 
na secreção do hormônio liberador da gonadotrofina (GnRH), 
o que estimula a liberação de gonadotrofina pela hipófise. Por 
sua vez, o aumento resultante no hormônio folículo-estimu-
lante (FSH) estimula a atividade folicular ovariana.

O tamoxifeno também tem sido usado com sucesso para 
indução de ovulação. Entretanto, esse medicamento não 
foi aprovado pela FDA com essa indicação e não foi possível 
demonstrar qualquer vantagem significativa em comparação 
com o CC.

Administração. O CC é administrado por via oral, normal-
mente a partir do 3o ao 5o dias após o início de menstruação 
espontânea ou induzida por progestogênio. As taxas de ovu-
lação, concepção e de resultados da gravidez são semelhantes, 
independentemente de o tratamento iniciar-se no 2o, 3o, 4o ou 
5o dias do ciclo. Antes de iniciar a terapia, sugere-se a realiza-
ção de ultrassonografia para excluir sinais de maturação folicular 
espontânea significativa ou de cistos foliculares residuais. Em 
nossa instituição, geralmente, permite-se iniciar a administração 
de clomifeno se não houver qualquer folículo . 20 mm e se o 

endométrio tiver menos de 5 mm de espessura. Também há in-
dicação de teste de gravidez após menstruação espontânea. Em-
bora não seja um teratógeno comprovado, o CC é classificado 
na categoria X pela FDA e, portanto, é contraindicado em caso 
de suspeita de gravidez ou de gravidez comprovada.

A dosagem necessária para induzir ovulação está correlacio-
nada com o peso corporal, embora não haja nenhuma maneira 
confiável de predizer com precisão a dose necessária a cada caso 
específico (Lobo, 1982). Consequentemente, o CC é titulado 
de forma empírica para se chegar a menor dose efetiva a cada 
paciente. Normalmente, inicia-se o tratamento com um com-
primido diário de 50 mg por via oral, durante cinco dias con-
secutivos. As doses são aumentadas à ordem de 50 mg a cada 
ciclo subsequente, até que haja indução da ovulação. Nos casos 
em que for confirmada ovulação normal, a dose de CC não 
deve ser aumentada. Assim, a ausência de gravidez não justifica 
aumento na dosagem. As doses efetivas de CC variam de 50 
mg/dia a 250 mg/dia, embora doses acima de 100 mg/dia não 
sejam aprovadas pela FDA. Alguns trabalhos sugeriram que a 
terapia adjuvante com glicocorticoides talvez beneficie algumas 
pacientes que não tenham respondido ao CC isoladamente (El-
nashar, 2006; Parsanezhad, 2002). O mecanismo preciso não 
foi esclarecido, embora tenham sido sugeridos diversas ações 
diretas e indiretas da dexametasona. Esse tipo de tratamento 
deve ser empírico, ou individualizado com base na elevação dos 
níveis de sulfato de desidroepiandrosterona (SDHEA).

Em geral, são consideradas candidatas a tratamentos al-
ternativos as mulheres que não conseguirem ovular com 100 
mg/dia ou que não lograrem engravidar após 3 a 6 meses de 
resposta ovulatória ao CC. Em um estudo retrospectivo que 
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FIGURA 20-1 Efeito da administração de citrato de clomifeno (CC). A. O clomifeno se liga ao receptor de estrogênio na hipófise e no hipotálamo. 
Consequentemente há redução efetiva no número de receptores de estrogênio hipotalâmicos. Em razão desta redução, hipotálamo e hipófise ficam 
verdadeiramente cegos aos níveis de estrogênios circulantes e o resultado é a informação falsa de hipoestrogenismo. Consequentemente, inter-
rompe-se o feedback negativo no nível central o que aumenta a secreção do hormônio folículo-estimulante (FSH) pela adeno-hipófise. O resultado 
é a maturação de múltiplos folículos. B. No final da fase folicular, mantém-se a depleção central do receptor de estrogênio em razão da retenção 
duradoura do CC no interior dos tecidos. Como resultado, o aumento na secreção de estradiol (E2) pelos ovários não é capaz de produzir o feedback 
negativo normal sobre a liberação de FSH. Isso provoca o desenvolvimento de múltiplos folículos dominantes e múltiplas ovulações.
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incluiu 428 mulheres tratadas com CC para indução ovulató-
ria, 84,5% das gestações ocorreram durante os primeiros três 
ciclos ovulatórios (Gysler, 1982).

Sensibilizadores insulínicos. Embora a SOP aparentemente 
seja um distúrbio heterogêneo, muitas portadoras do problema 
apresentam resistência à insulina (Cap. 17, p. 461). A resis-
tência insulínica resulta em hiperinsulinemia compensatória e 
dislipidemia. Considerando-se as evidências com grande força 
estatística de que a hiperinsulinemia tem papel extremamente 
importante na patogenia da SOP, é razoável presumir que as 
intervenções que reduzam os níveis insulínicos circulantes em 
mulheres portadoras dessa síndrome possam contribuir para 
recuperar a função endócrina reprodutiva normal. Como dis-
cutido, perda de peso, nutrição e exercícios claramente levaram 
à redução da hiperinsulinemia, resolução do hiperandrogenis-
mo e, em muitos casos, recuperação da função ovulatória em 
mulheres com sobrepeso e diagnóstico de SOP. Entretanto, é 
difícil haver aderência ao tratamento e raramente é possível 
manter a perda de peso ao longo do tempo.

Os agentes sensibilizadores da insulina, mostraram-se 
promissores para o tratamento de SOP. Quando administra-
dos apacientes resistentes à insulina, esses compostos atuam 
aumentando a responsividade do tecido-alvo à insulina, redu-
zindo, assim, a necessidade orgânica de hiperinsulinemia com-
pensatória (Antonucci, 1998). Entre os agentes sensibilizado-
res de insulina atualmente disponíveis estão as biguanidas e as 
tiazolidinedionas (Cap. 17, p. 474).

Há trabalhos a sugerir que a administração de 500 mg 
de metformina, três vezes ao dia junto às refeições, ou de 850 
mg duas vezes ao dia, às mulheres com SOP, tenha aumenta-
do a frequência de ovulação espontânea, ciclicidade menstrual 
e resposta ovulatória ao CC (Nestler, 1998; Palomba, 2005; 
Vandermolen, 2001). Por outro lado, em um ensaio multicên-
trico, prospectivo, e randomizado, não foi possível confirmar a 
hipótese de que a metformina, isolada ou em combinação com 
CC, produza melhora na taxa de nascidos-vivos em mulheres 
com SOP (Legro, 2007).

Gonadotrofinas. O CC é fácil de usar e induz ovulação na 
maioria das pacientes (Hammond, 1983). Contudo, as taxas 
de gravidez são frustrantes aproximando-se de 50% ou me-
nos (Raj, 1977; Zarate, 1971). As taxas de gravidez abaixo 

das expectativas com o uso de CC têm sido atribuídas à sua 
meia-vida longa e aos efeitos antiestrogênicos periféricos, prin-
cipalmente sobre endométrio e muco cervical. Em geral, essas 
pacientes são classificadas como “resistentes ao clomifeno”, e 
a etapa seguinte tradicionalmente é a administração de pre-
parações de gonadotrofina exógena por meio de injeções, em 
substituição ao CC.

Assim como com o CC, o objetivo da indução de ovula-
ção com gonadotrofinas é simplesmente normalizar a função 
ovariana. O ideal é que a dosagem usada seja a mínima ne-
cessária para o desenvolvimento normal de um único folículo 
dominante. Como a resposta à ação das gonadotrofinas pode 
variar entre indivíduos, e mesmo entre ciclos, é imprescindível 
que haja monitoramento intensivo para ajustar a dosagem e o 
período em que ocorre a ovulação.

As preparações de gonadotrofina variam em função da 
fonte (urinária ou recombinante) e da presença ou ausência 
de atividade do LH (Tabela 20-4). As preparações tradicio-
nais de gonadotrofina menopáusica humana (hMG, de human 
menopausal gonadotropin) de origem urinária são extraídas e 
purificadas a partir da urina de mulheres pós-menopáusicas, 
e seus componentes ativos são FSH e LH. Essas formulações 
também contêm gonadotrofina coriônica humana (hCG) de-
rivada principalmente da secreção hipofisária de hCG em mu-
lheres pós-menopáusicas. LH e hCG podem se ligar ao mesmo 
receptor (receptor de hormônio luteinizante/gonadotrofina 
coriônica [LHCGR]). Na hMG, a hCG é a principal fonte 
de atividade de LH, embora quantidades significativas de LH 
também estejam presentes nos produtos mais antigos e não al-
tamente purificados de hMG (Filicori, 2002). As preparações 
urinárias altamente purificadas permitem administração sub-
cutânea com reação mínima ou ausente no local da injeção. As 
alternativas para a hMG incluem preparações de gonadotrofina 
urinária altamente purificada e FSH recombinante purificado.

Tanto a atividade de LH como de FSH são essenciais para 
a esteroidogênese ovariana normal e para o desenvolvimento 
folicular. Em muitos casos, é possível usar preparações puras 
de FSH em razão de haver produção adequada de LH. Entre-
tanto, para a indução ovulatória em pacientes com amenorreia 
hipogonadotrófica, a atividade de LH deve ser obtida em fonte 
exógena. As opções incluem hMG, LH recombinante e doses 
baixas (diluídas) de hCG urinária ou recombinante. A indução 

TABELA 20-4 Preparações de gonadotrofina usadas para induzir ovulação

Nome Tipo de produto Atividade sobre o FSH Atividade sobre o LH Atividade sobre o hCG

Bravelle
Fertinexa

Frasco Urinária altamente purificada Mínima Mínima

Follistim
Gonal-f

Caneta ou frasco Recombinante altamente purificado Nenhuma Nenhuma

Menopur Frasco Urinária altamente purificada Mínima Urinária altamente purificada

Repronex
Pergonala

Humagona

Frasco Urinária Urinária Urinária

FSH5 hormônio folículo-estimulante; hCG5 gonadotrofina coriônica humana; LH 5 hormônio luteinizante.
aNão está mais disponível.
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de ovulação em mulheres com SOP pode ser feita com produ-
tos que contenham apenas FSH, considerando-se a produção 
endógena de LH, ou com produtos com atividade de LH ou 
FSH. Atualmente, não há dados suficientes para confirmar su-
perioridade de uma preparação sobre a outra.

É provável que haja desenvolvimento de novas prepara-
ções de gonadotrofina. Está sendo testado nos EUA um FSH 
de ação prolongada disponível na Europa. Esta molécula re-
combinante foi criada adicionando-se uma sequência de DNA 
ao gene humano que codifica o FSH. Esta sequência adicional 
(naturalmente presente na subunidade beta da hCG) permi-
te maior glicosilação e, consequentemente, aumenta o tempo 
para depuração. Há moléculas de baixo peso molecular (não 
proteicas) nos estágios iniciais de desenvolvimento clínico. 
Dentre as vantagens dessas gonadotrofinas não tradicionais 
está a possibilidade de administração por via oral.

A maior parte dos médicos inicia as tentativas de indução 
de ovulação com doses baixas de 50 a 75 UI/dia de gonado-
trofinas. Essas doses devem ser aumentadas gradualmente se 
não houver resposta ovariana (avaliada por dosagens séricas de 
estradiol) após alguns dias (Fig. 20-2). Esse procedimento é 
conhecido como protocolo “progressivo”. Além disso, é possí-
vel usar protocolo “regressivo” com a vantagem de menor du-
ração da estimulação. Entretanto, o risco de resposta ovariana 
excessiva, como desenvolvimento de folículos múltiplos ou de 
síndrome da hiperestimulação ovariana, pode aumentar com 
esse método. Se mesmo com ambas as abordagens a paciente 
não conseguir engravidar, os ciclos subsequentes devem ser ini-
ciados com dosagens mais altas, com base na resposta anterior.

Em geral, os resultados da estimulação com gonadotro-
finas em mulheres com SOP são inferiores aos obtidos em 
pacientes com amenorreia hipogonadotrófica (Balen, 1994). 
Nas mulheres com SOP os ovários são altamente sensíveis à 
estimulação gonadotrófica. Essas pacientes têm maior risco de 
resposta ovariana excessiva e de gravidez múltipla do que aque-
las com ovários normais (Farhi, 1996).

Inibidores da aromatase. As gonadotrofinas estão associadas 
a maior efetividade na indução de ovulação e a taxas mais ele-
vadas de gravidez do que o CC. Contudo, as gonadotrofinas 
têm custo mais elevado e maior risco de síndrome da hiperesti-
mulação ovariana e de gestação múltipla. Consequentemente, 
os inibidores da aromatase foram investigados como agentes 
indutores de ovulação (Fig. 20-3). Desenvolvidos original-
mente para tratamento de câncer de mama, esses agentes são 
eficazes na inibição da aromatase, uma hemoproteína do cito-
cromo P450 que catalisa a etapa limitante da taxa de produção 
estrogênica. Os inibidores da aromatase são administrados por 
via oral, fáceis de usar, têm custo relativamente baixo e estão 
associados a efeitos colaterais geralmente menores.

O letrozol é o inibidor da aromatase usado com maior 
frequência para induzir ovulação em mulheres anovulatórias 
ou ovulatórias inférteis. Em comparação com o CC, seu uso 
está associado a endométrios mais espessos e a uma tendência a 
taxas mais altas de gravidez após a indução ovulatória. Quando 
usado em combinação com gonadotrofinas, o letrozol diminui 
a necessidade de gonadotrofinas com taxas de gravidez compa-
ráveis às obtidas somente com gonadotrofinas (Casper, 2003; 

Mitwally, 2004). A dosagem normalmente usada varia entre 
2,5 e 5 mg/dia, por via oral, durante 5 dias.

Os dados a sugerir que o uso de letrozol para tratamento 
de infertilidade está associado a aumento no risco de malfor-
mações congênitas ósseas e cardíacas em recém-nascidos são 
contraditórios (Biljan, 2005; Tulandi, 2006). Entretanto, em 
2005, o fabricante divulgou uma declaração aos médicos de 
todo o mundo informando que o uso de letrozol é contrain-
dicado para mulheres pré-menopáusicas, principalmente para 
indução ovulatória (Fontana, 2005). Como resultado, não é 
provável que, no futuro próximo, o letrozol venha a ter aceita-
ção ampla como agente indutor de ovulação. Há necessidade 
de ensaios prospectivos randomizados bem desenhados para 
confirmar a segurança do medicamento.

Um segundo inibidor da aromatase, o anastrozol, perten-
ce à mesma classe de compostos que o letrozol e também foi 
aprovado para tratamento de mulheres com câncer de mama. 
Até o momento, não foram levantadas questões acerca de tera-
togenicidade (Casper, 2007). Entretanto, a experiência com o 
uso de anastrozol (para indução de ovulação é insuficiente e a 
posologia ideal necessária não foi determinada.

Complicações causadas por medicamentos para fertilidade

Síndrome da hiperestimulação ovariana. A síndrome de hi-
perestimulação ovariana (SHO) é um complexo sintomático clí-
nico associado ao aumento no volume do ovário resultante do-
tratamento com gonadotrofinas exógenas. Os sintomas incluem 
dor e distensão abdominal, ascite, problemas gastrintestinais, 
comprometimento respiratório, oligúria, hemoconcentração 
e tromboembolismo. Esses sintomas podem ocorrer durante a 
indução da ovulação ou logo no início de gestações que tenham 
sido concebidas por meio de estimulação ovariana exógena.

Fisiopatologia. A etiologia da SHO é complexa, embora, 
aparentemente, a hCG, exógena ou endógena (derivada de 
uma gravidez resultante), seja um fator contribuinte inicial. O 
desenvolvimento da SHO envolve aumento da permeabilidade 
vascular, com perda de líquido, proteínas e eletrólitos para a 
cavidade peritoneal, levando a hemoconcentração. O aumento 
da permeabilidade capilar é causado por substâncias vasoativas 
produzidas pelo corpo lúteo. O fator de crescimento endote-
lial vascular (VEGF, de vascular endothelial growth factor) tem 
papel importante, e a angiotensina II também pode estar en-
volvida. A hipercoagulabilidade talvez esteja relacionada com a 
hiperviscosidade causada pela hemoconcentração. Alternativa-
mente, a hipercoagulabilidade pode ser secundária à elevação 
dos níveis de estrogênio, e tal elevação pode induzir aumento 
dos fatores de coagulação. Entre os fatores predisponentes para 
SHO estão ovários multifoliculares, como na SOP, idade jo-
vem, níveis elevados de estradiol durante indução de ovulação 
e gravidez.

Diagnóstico e tratamento. A dor abdominal se destaca e é 
causada por aumento no volume do ovário, além de acúmulo 
de líquido peritoneal. Embora o exame ultrassonográfico das 
mulheres portadoras geralmente revele ovários intumescidos, 
com vários cistos foliculares e ascites, a SHO é um diagnóstico 
clínico (Fig. 20-4). Foram propostos vários esquemas diferen-
tes para classificar a gravidade dessa síndrome (Tabela 20-5).
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De maneira geral, o tratamento da SHO é de suporte. 
Normalmente, procede-se à paracentese transvaginal em regi-
me ambulatorial, com o objetivo de melhorar o desconforto 
abdominal e aliviar a dor respiratória. A recidiva de ascite indi-
ca necessidade de paracenteses adicionais ou, mais raramente, 
colocação de cateter tipo “rabo de porco” para drenagem contí-
nua. A hipovolemia não tratada pode resultar em insuficiência 
renal, hepática ou pulmonar. Portanto, o balanço hídrico deve 

ser mantido com reposição feita com soluções isotônicas, como 
soro fisiológico. O monitoramento dos eletrólitos é extrema-
mente importante. Em razão da hipercoagulabilidade nessas 
mulheres, a profilaxia para tromboembolismo é enfaticamente 
recomendada nos casos de SHO grave (Tabela 39-9, p. 962).

Prevenção. As estratégias para evitar SHO durante indução 
ovulatória exógena incluem diminuição da estimulação folicu-
lar (redução na dosagem de FSH), “cabotagem” (mantendo a 

FIGURA 20-2 Protocolos de medicamentos para indução de ovulação.
A. Protocolo com infrarregulação de agonista do hormônio liberador de gonadotrofina (GnRH). Também conhecido como protocolo longo. Nesse 

diagrama, o protocolo longo é associado a pré-tratamento com contraceptivo oral combinado (COC).
Com o protocolo longo, agonistas do GnRH geralmente são iniciados 7 dias antes das gonadotrofinas. Os agonistas do GnRH suprimem a 

liberação endógena de gonadotrofinas pela hipófise. Com isso, reduz-se o risco de haver pico prematuro de hormônio luteinizante (LH) e, conse-
quentemente, ovulação prematura. Durante todos os protocolos, a administração de gonadotrofinas é acompanhada por dosagens seriadas dos 
estrogênios séricos e vigilância ultrassonográfica do desenvolvimento folicular. A gonadotrofina coriônica humana serve como substituto para o 
LH e é administrada para desencadear a ovulação quando a ultrassonografia demonstrar a presença de 3 ou mais folículos medindo pelo menos 
17 mm. Os óvulos são retirados 36 horas depois. Os embriões são transferidos de volta ao útero 3 a 5 dias após a retirada. Em seguida adminis-
tra-se suplementação de progesterona, via preparações vaginais ou injeção intramuscular, durante a fase lútea para dar suporte ao endométrio.

O objetivo do pré-tratamento com COC é evitar a formação de cisto ovariano. Um dos principais problemas do tratamento com agonistas de 
GnRH é a indução transitória de liberação, ou pico, de gonadotrofina, que pode causar a formação de cisto. Os cistos funcionais ovarianos podem 
prolongar a duração da supressão hipofisária necessária antes de iniciar a administração de gonadotrofinas, além de também poder exercer 
efeito prejudicial sobre o desenvolvimento folicular em razão de sua produção de esteroide. Além disso, o pré-tratamento com COC pode me-
lhorar os resultados da indução ao proporcionar um conjunto de folículos sincronizados no mesmo estágio de desenvolvimento que alcançarão a 
maturidade no mesmo momento, uma vez que tenham sido estimulados pelas gonadotrofinas.

B. Protocolo com pico de GnRH. Também conhecido como protocolo curto. Os agonistas do GnRH inicialmente se ligam aos gonadotrofos e es-
timulam a liberação de hormônio folículo-estimulante (FSH) e de LH. O pico inicial de gonadotrofos estimula o desenvolvimento de folículos. 
Após o pico inicial de gonadotrofinas, os agonistas do GnRH produzem infrarregulação do receptor e finalmente um estado hipogonadotrófico. 
As injeções de gonadotrofina são iniciadas 2 dias após para manter o crescimento folicular. Assim como ocorre com o protocolo longo, a terapia 
continuada com agonista de GnRH evita que haja ovulação prematura.

C. Protocolo com antagonista de GnRH. Assim como com os agonistas de GnRH, esses agentes são combinados com gonadotrofinas para evitar pico 
de LH e ovulação prematuros. Esse protocolo tenta reduzir o risco de síndrome de hiperestimulação ovariana (SHO) e os efeitos colaterais do 
GnRH, como fogachos, cefaleia, sangramento e alteração do humor.
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FIGURA 20-3 Efeito da administração do inibidor da aromatase (IA). A. A administração suprime a secreção de estradiol (E2) ovariano e reduz o 
feedback negativo do estrogênio na hipófise e no hipotálamo. Como resultado, a secreção aumentada de hormônio folículo-estimulante (FSH), pela 
adeno-hipófise estimula o crescimento de múltiplos folículos ovarianos. B. Mais tarde, na fase folicular, o efeito do IA é reduzido, e os níveis de E2 
aumentam como resultado do crescimento folicular. Como os IAs não afetam os receptores de estrogênio ao nível central, o aumento de E2 produz 
feedback negativo central normal sobre a secreção de FSH. Folículos menores que o dominante sofrem atresia, resultando em ovulação monofoli-
cular na maioria dos casos.
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administração de FSH por um ou mais dias, antes de injeção 
de hCG), tratamento profilático com expansores de volume 
e substituição de hCG por FSH durante os últimos dias de 
estimulação ovariana. Postulou-se que com essa estratégia, se-
ria possível manter a maturação de folículos ovarianos maiores 
com uma dose baixa de hCG, ao mesmo tempo em que se 
reduziriam direta ou indiretamente as taxas de atresia dos pe-
quenos folículos antrais e, consequentemente, a taxa de SHO.

Se houver preocupação sobre SHO durante a indução, de-
ve-se suspender a estimulação com hCG, resultando em cance-
lamento do ciclo. Alternativamente, pode-se utilizar uma dose 
única de agonista de GnRH, como o acetato de leuprolida, no 
lugar da hCG. O resultado é um pico endógeno de LH, que 
pode produzir os estágios finais da maturação do folículo e oó-
cito sem risco significativo de SHO. A prevenção de gravidez 
não elimina totalmente o risco de SHO, mas certamente serve 
para limitar a duração dos sintomas. Assim, outra opção nos 
ciclos de TRA é congelar todos os embriões e adiar a transfe-
rência de embrião naquele ciclo.

Gestação múltipla. No período entre 1980 e 1997, o nas-
cimento de gêmeos aumentou em mais de 50%, e os nasci-
mentos múltiplos de maior ordem aumentaram mais de 400% 
(Fig. 20-5) (Martin, 1999). Em uma análise de dados desse pe-
ríodo, do Centers for Disease Control and Prevention (2000) 
estimou-se que aproximadamente 20% dos nascimentos de 
trigêmeos e nascimentos multifetais de ordem superior seriam 

eventos espontâneos; 40% estavam relacionados a medica-
mentos indutores da ovulação sem TRA; e 40% resultaram de 
TRA. Entretanto, análises posteriores dos mesmos dados in-
dicaram que a maioria dos nascimentos múltiplos resulta da 
gestação de gêmeos concebidos espontaneamente e que apenas 
cerca de 10% resultam de FIV e procedimentos relacionados.

Complicações. A gestação multifetal de ordem superior é um 
resultado adverso do tratamento de infertilidade. Em geral, o 
aumento no número de fetos leva a maior risco de morbidade e 
mortalidade perinatal e materna. A prematuridade leva a maior 
parte dos eventos adversos nesses casos, mas a restrição e a di-
vergência no crescimento dos fetos também podem ser fatores.

As taxas de gestação gemelar monozigótica também au-
mentam nos casos de indução da ovulação e de TRA e tais 
gestações estão associadas a maiores riscos para os fetos. Nesses 
riscos inclui-se taxa de mortalidade perinatal 3 a 5 vezes maior 
em comparação com a dos gêmeos dizigóticos. Além disso, 
os gêmeos monozigóticos têm 30% de risco de síndrome da 
transfusão fetofetal entre gêmeos (STFF). Esse quadro é cau-
sado por fluxo anormal por anastomoses vasculares anormais 
profundas na placenta compartilhada pelos fetos. A STFF está 
associada a risco aumentado de lesão neurológica e é respon-
sável por parte significativa do aumento observado na taxa de 
mortalidade perinatal. Além disso, nos gêmeos monozigóticos 
as anomalias congênitas são duas a três vezes mais frequentes 
em comparação com neonatos únicos, com incidência estima-
da em 10%. Inicialmente, postulou-se que cultura embrioná-
ria estendida e manipulação da zona pelúcida aumentassem o 
risco de monozigosidade. Recentemente, ensaios prospecti-
vos bem desenhados refutaram essa alegação (Papanikolaou, 
2010).

Manejo. As pacientes com gestações multifetais de ordem su-
perior devem decidir entre manter a gravidez com todos os ris-
cos previamente descritos, interromper a gestação de todos os 
fetos, ou selecionar fetos por meio do processo de redução de 
gravidez multifetal (MFPR, de multifetal pregnancy reduction). 
No processo de MFPR reduz-se o número de fetos para dimi-
nuir o risco de morbidade e mortalidade materna e perinatal. 
Embora a MFPR reduza os riscos associados ao parto prema-
turo, frequentemente produz dilemas éticos profundos. Além 

A B

FIGURA 20-4 A. Ultrassonografia transvaginal de ovários com vários cistos grandes, secundários à síndrome da hiperestimulação ovariana. Os 
ovários apresentam aumento de volume e se encontram na linha média. Nota-se a presença de ascite ao redor desses ovários aumentados. B. A 
ultrassonografia transvaginal com Doppler colorido em geral é usada para excluir a hipótese de torção de ovário nessas pacientes.

TABELA 20-5  Classificação e estadiamento da síndrome da 
hiperestimulação ovariana

Grau 1: Distensão/desconforto abdominal
Grau 2: Grau 1 mais náusea e vômito ou diarreia. O tamanho dos 

ovários aumenta entre 5 e 12 cm
Grau 3: Evidência ultrassonográfica de ascite
Grau 4: Evidências clínicas de ascites, ou hidrotórax, ou dificuldade 

para respirar
Grau 5: Todos os graus acima mais volume sanguíneo reduzido, 

hemoconcentração, perfusão e função renal reduzidas e 
anormalidades da coagulação

Reproduzida de Whelan, 2000 com permissão.
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disso, a redução de gravidez multifetal reduz, mas não elimina, 
o risco de restrição do crescimento dos fetos remanescentes. 
Com a MFPR, os principais riscos são perda da gravidez e 
prematuridade. Entretanto, os dados atuais sugerem que tais 
complicações tenham sido reduzidas à medida que aumentou 
a experiência acumulada com o procedimento (Evans, 2008).

Prevenção. Vários problemas relacionados com o tratamento 
de infertilidade contribuem para o aumento na incidência de 
gestações multifetais de ordem superior. A sensação de urgên-
cia dos casais inférteis pode levar à preferência por estratégias 
mais agressivas envolvendo tratamentos com gonadotrofinas, 
ou transferência de mais embriões em ciclos de FIV. Os mé-
dicos podem se sentir pressionados pela competição por taxas 
mais altas de gravidez e, compelidos à prática de superovula-
ção, a antecipar a indicação de FIV no tratamento ou a trans-
ferir um número maior de embriões.

Foram tomadas medidas na tentativa de reduzir a incidên-
cia de gestações multifetais nas pacientes submetidas à indução 
de ovulação ou à superovulação, usando limites para o estradiol 
sérico e critérios ultrassonográficos arbitrários para o tamanho 
dos folículos. Contudo, tais medidas não se mostraram efetivas. 
Em um ensaio clínico multicêntrico randomizado envolvendo 
1.255 ciclos de indução de ovulação, a administração de hCG 
era suspensa quando a concentração de estradiol aumentasse 
acima de 3.000 pg/mL ou quando houvesse mais de seis fo-
lículos com diâmetro acima de 18 mm (Guzick, 1999). Ape-
sar desses limites à administração de hCG, a taxa de gestação 
multifetal manteve-se em 30%. Embora a ultrassonografia e o 
monitoramento do estradiol sérico não tenham reduzido a in-
cidência de gestação multifetal ou de SHO, o risco de gravidez 
múltipla está relacionado com o grau de resposta folicular, in-
dicado pelo número de folículos e pelo nível sérico de estradiol. 
Entretanto, não há consenso entre os centros especializados 
com relação a critérios ultrassonográficos específicos ou a níveis 
de estradiol além dos quais a hCG não deva administrada.

Quando se considera que probabilidade de gestação mul-
tifetal é excessiva, pode-se proceder a FIV para redução do ris-
co. Como o número de embriões transferidos pode ser estri-
tamente controlado, essa estratégia reduz o risco de gestações 
multifetais de ordem superior. As diretrizes estabelecidas pela 
American Society for Reproductive Medicine e pela Society 
for Assisted Reproductive Technology (2009) levaram à redu-
ção significativa nas gestações de trigêmeos e de maior ordem 
(Tabela 20-6).

Perfuração ovariana

A ressecção em cunha cirúrgica do ovário foi o primeiro tra-
tamento bem estabelecido para pacientes anovulatórias com 
SOP. Essa técnica foi praticamente abandonada em razão 
da formação de aderências pós-cirúrgicas, que convertiam a 
subfertilidade de endocrinológica a mecânica (Adashi, 1981; 
Buttram, 1975; Stein, 1939). Como resultado, essa técnica foi 
substituída por indução ovulatória medicamentosa com CC e 
gonadotrofinas (Franks, 1985). Entretanto, como discutido, a 
indução ovulatória medicamentosa tem limitações. Portanto, a 
terapia cirúrgica com uso de técnicas laparoscópicas, denomi-
nada perfuração ovariana laparoscópica, é uma alternativa para 
mulheres resistentes aos tratamentos clínicos.

Na perfuração ovariana laparoscópica utilizam-se coagu-
lação eletrocirúrgica, vaporização a laser ou bisturi harmônico 
para produzir múltiplas perfurações na superfície e estroma 
ovariano (Seção 42-8, p. 1.139). Em muitos estudos observa-
cionais não controlados, a perfuração resultou em taxas tem-
porariamente elevadas de ovulação espontânea pós-operatória e 
de concepção, ou em melhoria na indução ovulatória medica-
mentosa (Armar, 1990, 1993; Farhi, 1995; Greenblatt, 1987; 
Kovacs, 1991).

Supõe-se que o mecanismo de ação da perfuração ovaria-
na laparoscópica seja semelhante ao da ressecção ovariana em 
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FIGURA 20-5 Tendências na frequência de gestações multifetais. A. Número de nascimentos de gêmeos nos Estados Unidos entre 1980 e 2008. B. 
Número de trigêmeos e de nascimentos múltiplos de ordem superior nos Estados Unidos, no mesmo período. (Dados de Martin, 2010.)

TABELA 20-6  Limites recomendados para número de embriões 
a serem transferidos

Idade

Prognóstico
,35 
anos

35-37 
anos

38-40 
anos

41-42 
anos

Embriões em estágio de clivagema

Favorávelb

Todos os demais
1-2
2

2
3

3
4

5
5

Blastocistosa

Favorávelb

Todos os demais
1
2

2
2

3
3

3
3

aA justificativa para transferir um embrião além do recomendado deve ser 
claramente documentada na ficha médica da paciente.
b Favorável 5 primeiro ciclo de fertilização in vitro (FIV), embrião de boa 
qualidade, embriões em excesso disponíveis para criopreservação, ou ciclo 
anterior bem-sucedido de FIV.
American Society for Reproductive Medicine and Society for Assisted 
Reproductive Technology, 2009, com permissão.
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cunha. Em ambos os procedimentos há destruição de tecido 
ovariano produtor de androgênio e, consequentemente, re-
dução na conversão periférica de androgênios em estrogênios. 
Especificamente, demonstrou-se queda nos níveis séricos de an-
drogênios e de LH e aumento nos níveis de FSH após perfura-
ção ovariana (Armar, 1990; Greenblatt, 1987). Acredita-se que 
as mudanças endócrinas que se seguem à cirurgia convertem o 
ambiente intrafolicular androgênio-dominante adverso em um 
ambiente estrogênico e recuperam o estado normal do ambien-
te hormonal por meio da correção dos distúrbios no feedback 
ovariano-hipofisário (Aakvaag, 1985; Balen, 1993). Portanto, 
tanto os efeitos locais quanto os sistêmicos promovem recruta-
mento e maturação folicular e a subsequente ovulação.

Os riscos da perfuração ovariana incluem formação de 
aderências pós-operatórias e demais riscos da cirurgia laparos-
cópica (Seção 42-1, p. 1.095). Além disso, resta investigar os 
riscos teóricos de redução da reserva ovariana e de insuficiência 
ovariana prematura. De maneira geral, por ser mais invasiva, 
a perfuração ovariana não é oferecida às pacientes antes de se 
considerar a hipótese de terapias clínicas.

 ■ Correção de reserva ovariana reduzida

A disfunção ovariana pode resultar de insuficiência do ová-
rio ou de reserva ovariana reduzida, sendo que ambas podem 
ocorrer com envelhecimento normal, ser causadas por doença, 
ou castração cirúrgica. Mesmo se a mulher estiver menstruan-
do espontaneamente, níveis basais de FSH (no 2o ou 3o dia) 
acima de 15 UI/L são preditores de que os tratamentos clíni-
cos, incluindo gonadotrofinas exógenas, não resultarão em be-
nefícios significativos. Para essas mulheres, pode-se considerar 
a opção de usar doadoras de óvulos (p. 546). A conduta expec-
tante também deve ser considerada, embora a probabilidade de 
engravidar seja baixa.

 ■ Correção de anormalidades anatômicas

As distorções anatômicas do trato reprodutivo feminino são 
uma das principais causas de infertilidade e podem impedir a 
entrada de óvulos na tuba uterina; comprometer o transporte 
do ovo, de espermatozoides ou de embriões; ou interferir na 
implantação. Os três principais tipos de anormalidades ana-
tômicas incluem fatores tubários, peritoneais e uterinos. Cada 
um desses fatores tem efeitos diferentes e, portanto, exige tera-
pias diferentes.

 ■ Fatores tubários

A obstrução tubária pode surgir de alguma anormalidade con-
gênita, de infecções ou de causas iatrogênicas. Além disso, há 
um pequeno subgrupo de infertilidades tubárias idiopáticas. 
Não somente a causa da lesão tubária é importante, mas tam-
bém a natureza de uma eventual anormalidade anatômica. Por 
exemplo, os tratamentos de obstruções tubárias proximal ou 
distal ou de ausência tubária são totalmente diferentes.

A expressão oclusão tubária proximal refere-se à obstrução 
proximal em relação às fímbrias e pode ocorrer em óstio, istmo 
ou ampola tubária. Especificamente, a oclusão mesotubária é 
considerada um subtipo de obstrução proximal. A obstrução 

proximal pode ser secundária a ressecção tubária, obliteração 
do lúmen ou, simplesmente, a tampão de muco ou resíduos. 
Por outro lado, a denominação oclusão tubária distal descreve 
a obstrução ao nível das fímbrias tubárias. Em geral, resulta de 
infecção pélvica anterior e pode estar associada a aderências 
anexiais concomitantes.

Canulação tubária. Em geral, a oclusão tubária proximal pode 
ser tratada com técnicas de intervenção direta. Se for diagnosti-
cada durante histerossalpingografia (HSG), deve-se considerar 
a possibilidade de salpingografia seletiva. O cateter deve ser co-
locado de forma a permitir seu acunhamento dentro do óstio 
tubário. Isso permite aplicar pressão hidrostática significativa 
dentro da tuba. Essa pressão provavelmente irá sobrepujar a 
maioria dos casos de espasmo tubário ou o tampão por muco 
ou resíduos. Se não for possível restabelecer a permeabilidade, 
utiliza-se um cateter interno sobre fio-guia para canulação da 
tuba. Na maioria das vezes, esse procedimento recupera a per-
meabilidade em casos de áreas segmentares curtas e isoladas 
de fibrose. Entretanto, a fibrose de segmento mais longo ou 
a obstrução do lúmen não podem ser tratadas com canulação 
tubária. Nessas mulheres, deve-se considerar a hipótese de res-
secção segmentar cirúrgica com reanastomose ou indicar FIV.

Reconstrução tubária. Tradicionalmente, as obstruções tubá-
rias impossíveis de serem tratadas com salpingografia seletiva 
têm sido tratadas por meios cirúrgicos. As opções incluem 
canulação histeroscópica, reanastomose cirúrgica e neossalpin-
gostomia. Embora tenha havido aumentos significativos nos 
índices de sucesso das TRAs, a cirurgia reprodutiva continua 
sendo uma opção importante ou um complemento para a 
TRA em muitos casais.

Obstrução tubária proximal. Alguns tipos de bloqueio tubá-
rio apresentam melhor prognóstico para tratamento cirúrgico. 
Por exemplo, alguns tipos de obstrução proximal podem ser 
tratados com canulação histeroscópica das tubas uterinas de 
forma semelhante à utilizada na salpingografia seletiva. Descri-
ta na Seção 42-20, p. 1.176), a canulação histeroscópica é mais 
bem realizada com laparoscopia concomitante para confirmar 
a patência distal da tuba.

Nas obstruções proximais não tratáveis com técnicas de 
canulação, podem ser abordadas com ressecção segmentar e re-
anastomose (Fig. 20-6). Na maioria dos casos, a técnica pode 
ser realizada em regime ambulatorial, por meio de incisões 
de minilaparotomia. Entretanto, as obstruções com extensão 
medial até a porção intersticial da tuba são tecnicamente mais 
difíceis de reparar e têm maior tendência à obstrução pós-ope-
ratória. Portanto, nos casos com obstrução proximal estenden-
do-se até o segmento intersticial que não puderem ser tratados 
com canulação, a melhor opção é indicar FIV.

Obstruções proximais e mesotubárias resultantes de esteri-
lização anterior podem ser tratadas com reanastomose tubária 
ou com FIV. Do ponto de vista das pacientes, a reanastomose 
tubária ambulatorial evita a estimulação ovariana e o risco ele-
vado de gestação múltipla, além de capacitá-las para concep-
ções normais. Em geral, as chances cumulativas de gestação 
são altas, embora a probabilidade mensal de gravidez após in-
versão tubária provavelmente seja menor do que a observada 
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em controles de mesma faixa etária sem esterilização anterior. 
Entretanto, a possibilidade de indicar FIV deve ser enfatica-
mente considerada nos casos em que houver outros fatores de 
fertilidade ou se o tipo de esterilização realizada não permitir 
reconstrução. Por exemplo, em casos de esterilização comple-
mentada com fimbriectomia, a neossalpingostomia pode ser 
corretiva. Todavia, a probabilidade de gravidez é baixa, e a FIV 
talvez seja a melhor opção.

De maneira geral, nos casos em que o procedimento en-
volver ressecção segmentar, a “reversibilidade” da esterilização 
geralmente pode ser determinada revisando-se o relato cirúrgi-
co e o laudo da patologia. Se o relato cirúrgico não estiver dis-
ponível ou indicar inviabilidade da reanastomose, há indicação 
de laparoscopia antes da laparotomia para avaliar as chances de 
sucesso cirúrgico.

A reversão de esterilização em regime ambulatorial é mais 
comumente feita com minilaparotomia. Em geral, o tamanho 
da incisão varia de 3 a 6 cm, dependendo do peso e da anato-
mia da paciente. Alguns cirurgiões necessitam de laparotomia 

para completar alguns desses procedimentos. Nesse caso, o 
controle robótico pode ser útil, embora aumente o tempo e o 
custo da operação.

Obstrução tubária distal. A anatomia fimbrial normal pode 
ser destruída por distúrbios inflamatórios pélvicos, ou as fím-
brias podem ser envolvidas por aderências anexiais concomi-
tantes. Nesses casos, há indicação para neossalpingostomia 
com minilaparotomia ou laparoscopia (Fig. 20-7). Entretanto, 
as mulheres que desejarem neossalpingostomia para tratamen-
to de obstrução distal devem ser informadas que o risco de 
gravidez ectópica é alto, a probabilidade de gravidez é de 50% 
ou menos, e a reobstrução pós-operatória é comum (Bayrak, 
2006). Além disso, nos casos em que a hidrossalpinge tenha di-
latação acima de 3 cm, ou que estejam associados a aderências 
anexiais significativas ou que apresentm endossalpinge (muco-
sa da tuba ovariana) evidentemente reduzida, o prognóstico é 
insatisfatório. O melhor tratamento para essas tubas é a salpin-
gectomia. Conforme descrito no Capítulo 9 (p. 273, se ambas 
as tubas estiverem afetadas, recomenda-se salpingectomia bila-
teral antes de indicar FIV(American Society of Reproductive 
Medicine, 2008e).

Fatores uterinos

Três tipos de fatores uterinos foram implicados com infertili-
dade e incluem leiomiomas, pólipos endometriais e sinéquias. 
Embora os mecanismos relacionados com esses fatores capazes 
de causar infertilidade ainda não tenham sido totalmente es-
clarecidos, o resultado final é redução da receptividade endo-
metrial e menor probabilidade de implantação embrionária.

Leiomiomas. Os leiomiomas são tumores benignos comuns 
do útero e, em algumas mulheres, foram associados à inferti-
lidade. Estudos retrospectivos sugeriram que a remoção cirúr-
gica desses tumores é benéfica para aumentar a efetividade das 
concepções natural e assistida (Griffiths, 2006).

Não há estudos randomizados controlados que demons-
trem claramente que a miomectomia melhora a fertilidade. 
Entretanto, com base em vários estudos retrospectivos observa-
cionais com dados sugestivos, é razoável propor miomectomia 
para mulheres inférteis, se os tumores forem grandes ou inva-
direm a cavidade endometrial. A miomectomia pode ser feita 

B

A

FIGURA 20-6 Reanastomose cirúrgica de segmentos tubários. Procede-
-se a excisão do segmento obstruído da tuba até que se alcancem teci-
dos não fibróticos. A. A mesossalpinge é reaproximada com pontos de 
sutura interrompidos, usando fio 6-0 de absorção lenta. B. A camada 
muscular tubária é reaproximada com pontos simples em cada quadran-
te, usando fio 7-0 de absorção lenta. A túnica serosa é fechada com pon-
tos interrompidos ou contínuos aplicados com fio 6-0 de absorção lenta.

A B

FIGURA 20-7 Neossalpingostomia. A. A extremidade distal da tuba ute-
rina deformada é com aberta lâmina de bisturi, bisturi elétrico ou laser 
B. A endossalpinge é evertida usando a técnica de Cuff ou de Bruhat.
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via histeroscopia, laparoscopia ou laparotomia. A discussão 
sobre a melhor abordagem foi apresentada no Capítulo 9 (p. 
258). Atualmente, não há qualquer estudo que tenha valida-
do um método comparado com outro em termos de eficácia. 
Portanto, o julgamento clínico deve determinar a técnica mais 
adequada sob os pontos de vista de segurança, de recuperação 
da anatomia uterina normal e de rapidez de recuperação.

Pólipos endometriais. De maneira geral, os tumores endo-
metriais polipoides são diagnosticados durante a investigação 
de infertilidade. Vários estudos sugeriram taxas de gravidez sa-
tisfatórias após polipectomia, embora o mecanismo pelo qual 
os pólipos possam comprometer a fertilidade ainda não tenha 
sido estabelecido. A necessidade de remoção, mesmo de peque-
nos pólipos, em mulheres inférteis foi debatida anteriormente. 
Entretanto, um estudo prospectivo realizado com 204 mulhe-
res portadoras de pólipos e com fator cervical adicional diag-
nosticado, fator ligado ao cônjuge masculino ou com infertili-
dade inexplicável parece ter proporcionado orientações claras.

Nesse ensaio, as mulheres foram randomizadas em dois 
grupos, antes do tratamento com inseminação intrauterina 
(IIU) (Perez-Medina, 2005). O primeiro grupo foi submeti-
do à polipectomia. O segundo fez apenas biópsia histeroscó-
pica do pólipo para obter confirmação histológica. Todas as 
pacientes foram observadas durante três ciclos, antes de serem 
submetidas a quatro ciclos de IIU. A taxa de gravidez no gru-
po de polipectomia foi mais de duas vezes superior indepen-
dentemente do tamanho do pólipo (Tabela 20-7). Esses dados 
sugerem que os pólipos endometriais podem comprometer sig-
nificativamente o resultado dos tratamentos de infertilidade. 
Portanto, nos casos em que for identificada a presença de pó-
lipo, é prudente realizar polipectomia histeroscópica em todas 
as pacientes inférteis (Seção 42-15, p. 1.164).

Sinéquias intrauterinas. As aderências localizadas na cavida-
de endometrial, também conhecidas como sinéquias, variam 
desde pequenas bandas assintomáticas até obstrução total ou 
quase total da cavidade endometrial. Se consequentemente 
houver amenorreia ou hipomenorreia, a condição é denomina-
da síndrome de Asherman (Capítulo 16, p. 444).

O tratamento envolve adesiólise cirúrgica para recuperar 
o tamanho e a configuração normal da cavidade uterina. Di-
latação e curetagem (D&C) e abordagens abdominais foram 
usadas anteriormente. Entretanto, com as vantagens da histe-
roscopia, outras técnicas perderam importância.

A ressecção histeroscópica de sinéquias varia desde a sim-
ples lise de pequenas bandas até adesiólise de sinéquias in-
trauterinas densas usando tesouras, cortes eletrocirúrgicos ou 

energia a laser (Seção 42-21, p. 1.178). Entretanto, os maiores 
desafios terapêuticos são as pacientes cujo fundo uterino esteja 
totalmente obstruído ou aquelas com cavidade fibrótica acen-
tuadamente estreita. Foram descritas várias técnicas para esses 
casos difíceis, porém o resultado é bem inferior ao obtido em 
pacientes com pequenas sinéquias. Em mulheres com síndrome 
de Asherman grave e que não possam ser tratadas com cirurgia 
reconstrutiva, a barriga de aluguel é uma opção válida (p. 546).

Doença peritoneal

Endometriose e aderências pélvicas são dois tipos de doença 
peritoneal que frequentemente contribuem para a infertilidade 
e que ocorrem de forma concomitante ou independente.

Endometriose. Essa condição e seus efeitos sobre a infertili-
dade foram discutidos com detalhes no Capítulo 10 (p. 287). 
As evidências em apoio à ressecção da lesão em mulheres com 
doença mínima ou leve são limitadas, sendo, portanto, razoá-
vel usar empiricamente procedimentos capazes de aumentar a 
fertilidade geral, como TRA ou SO combinada com IIU ou 
com TRA. Esses tratamentos foram validados como capazes de 
aumentar a fecundidade em mulheres com doenças nos está-
gios I e II (Tabela 20-8) (Guzick, 1999).

As endometrioses moderadas e graves resultam em dis-
torções nas relações anatômicas dos órgãos reprodutivos. Em 
muitos casos, o tratamento cirúrgico melhora a anatomia e 
possibilita a gravidez (American Society of Reproductive Me-
dicine, 2006b). Infelizmente, a doença em estágio avançado 
impede a recuperação adequada da anatomia pélvica. Portanto, 
os achados operatórios e os resultados cirúrgicos esperados de-
vem orientar a estratégia pós-operatória. Se o resultado cirúrgi-
co obtido for satisfatório, é razoável tentar a gravidez durante 
6 a 12 meses, antes de considerar outras opções como FIV. 
É importante lembrar que, em alguns casos, a endometriose 
pode recorrer rapidamente, sendo desaconselhável adiar desne-
cessariamente as tentativas de gravidez na fase pós-operatória.

Vários estudos sugerem que, em mulheres com endome-
triose em estado avançado, o tratamento em longo prazo com 
agonistas de GnRH, antes do início de um ciclo, pode aumenta-
ra fecundidade (Dicker, 1992; Surrey, 2002). Entretanto, atual-
mente, essa estratégia de tratamento não tem aceitação universal.

Nos casos em que for observada a presença de endometrio-
mas, as opções cirúrgicas são: drenagem cística, drenagem segui-
da de ablação da parede cística ou excisão do cisto. Desde que 
o cirurgião seja experiente, todos os três procedimentos podem 
ser executados por via laparoscópica em quase todas as circuns-
tâncias. A drenagem simples resulta em recorrência rápida do 
cisto. Em um estudo histológico demonstrou-se que, em média, 
60% das paredes císticas (variando entre 10 a 98%) apresentava 
revestimento endometrial até 0,6 mm deprofundidade (Muzii, 
2007). Portanto, o procedimento de drenagem e ablação talvez 
não destrua todo o endométrio até essa profundidade. Assim, 
essa abordagem também está associada a risco significativo de 
recorrência dos cistos, assim como de lesão térmica de ovário. 
Por essas razões, a excisão laparoscópica de paredes císticas com 
técnica de cistectomia deve ser considerada o tratamento ideal 
para a maioria dos endometriomas (ver Seção 42-6, p. 1.133). 
Hart e colaboradores (2008) compararam cirurgia ablativa com 

TABELA 20-7  Número de porcentagem de gestações após 
polipectomia histeroscópica (n 5 204)

Polipectomia
n 5 101 (%)

Controles
n 5 103 (%)

valor 
de p

Gravidez 
subsequente

64 (63,4) 29 (28,2) ,0,001

RR 2,1 (IC 95% 1,5-2,9)
Segundo Pérez-Medina, 2005, com permissão.
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excisão do cisto e observaram resultados mais favoráveis no que 
se refere a redução de dor, recorrência do cisto e à gravidez es-
pontânea com a excisão. Entretanto, a excisão é inevitavelmente 
acompanhada por remoção de tecido ovariano normal e, fre-
quentemente, leva à redução de volume da reserva ovariana (Al-
mog, 2010; Exacoustos, 2004; Ragni, 2005).

Aderências pélvicas. As aderências pélvicas resultam de en-
dometriose, cirurgia anterior ou infecção pélvica e, em geral, 
variam em densidade e vascularização. As aderências compro-
metem a fertilidade por meio de distorções da anatomia dos 
anexos e de interferência no transporte de gametas e embriões, 
mesmo na ausência de doença tubária.

A lise cirúrgica recupera a anatomia pélvica em alguns ca-
sos, mas é possível haver recorrência de aderências, principal-
mente se forem densas e vasculares. A fidelidade aos preceitos 
da microcirurgia e das cirurgias minimamenteinvasivas talvez a 
reduza a incidênciade aderências. Embora diversos adjuvantes, 
como as barreiras contra aderências, tenham sido utilizados 
para reduzir o risco de aderências pós-operatórias, até o mo-
mento nenhuma dessas medidas foi validada como meio para 
aumentar a fecundidade (American Society of Reproductive 
Medicine, 2006a, 2008f ).

Entre mulheres inférteis com aderências anexiais, as taxas de 
gravidez, após adesiólise são de 32% em 12 meses e 45% com 24 
meses de acompanhamento. Como referência comparativa, nas 
pacientes sem tratamento, as taxas são 11% em 12 meses e 16% 
em 24 meses (Tulandi, 1990). Assim como com a endometriose, 
o julgamento clínico considerando os achados operatórios e os 
resultados cirúrgicos deve orientar as estratégias pós-operatórias. 
A FIV é a melhor opção para mulheres com prognóstico insatis-
fatório para recuperação da anatomia normal.

 ■ Correção de anormalidades cervicais

Em resposta ao estradiol folicular, o colo uterino produz 
quantidades abundantes de muco fino. Quando presente, esse 

muco age como condutor e reservatório funcional de esperma-
tozoides (Fig. 19-11B, p. 521). Portanto, a inadequabilidade 
do muco cervical compromete o transporte de espermatozoi-
des para o trato reprodutivo superior feminino.

As causas de muco anormal ou deficiente incluem infec-
ção, cirurgia cervical anterior, uso de antiestrogênios (p. ex., 
citrato de clomifeno) para indução de ovulação e anticorpos 
antiespermáticos. Entretanto, muitas mulheres com muco re-
duzido ou hostil não têm histórico de fatores predisponentes.

O exame do muco cervical pode revelar evidências de cer-
vicite crônica, que deve ser tratada. O tratamento preconizado 
é doxiciclina, 100 mg por via oral duas vezes ao dia durante 10 
dias. Naquelas com volume reduzido de muco, o tratamento 
inclui suplementação de curto prazo com estrogênio exógeno, 
como o etinilestradiol, e uso de guaifenesina, um expectorante 
mucolítico. Entretanto, o valor do estrogênio e da guaifenesi-
na não foi confirmado. Além disso, os estrogênios exógenos 
tême feito negativo sobre o desenvolvimento folicular e a fun-
ção ovariana.

Por essas razões, a maior parte dos médicos trata as pa-
cientes com suspeita de anormalidade no muco cervical com 
IIU. Embora essa abordagem também não tenha sido validada 
com ensaios prospectivos randomizados, sua base teórica pa-
rece sólida (Helmerhorst, 2005). Além disso, demonstrou-se 
que a IIU é efetiva no tratamento de infertilidade inexplicável. 
Como resultado, muitos médicos não fazem o teste de muco 
cervical e procedem diretamente ao tratamento com IIU, na 
ausência de doença tubária (Fig. 20-8).

 ■ Correção de infertilidade masculina

A infertilidade masculina tem várias causas, entre elas anorma-
lidades no volume de sêmen, como aspermia e hipospermia, ou 
no número de espermatozoides, como azoospermia e oligosper-
mia. Além disso, a mobilidade pode ser limitada, fato conhe-
cido como astenospermia, ou a estrutura dos espermatozoides-
pode ser anormal, condição conhecida como teratozoospermia. 

TABELA 20-8 Fecundidade por ciclos em mulheres com endometriose de estágios I ou II, de acordo com o tratamento

Grupo Infertilidade inexplicável Infertilidade associada à endometriose 

Tratamento Guzicka Deatona Chaffina Fedelea Kemmanna

Nenhum tratamento ou 
inseminação intracervical

0,02 0,033 – 0,045 0,028

IIU 0,05b – – – –

Clomifeno – – – – 0,066

Clomifeno/IIU – 0,095b – – –

Gonadotrofinas 0,04b – 0,066 – 0,073b

Gonadotrofinas/IIU 0,09b – 0,129b 0,15b –

FIV – – – – 0,222b

aE colaboradores.
bp , 0,05 para tratamento versus nenhum tratamento.
IIU5 inseminação intrauterina; FIV5 fertilização in vitro.
Reproduzida da American Society of Reproductive Medicine, 2006b, com permissão.
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Portanto, a terapia deve ser planejada somente após uma ava-
liação completa (Capítulo 19, p. 521).

Na ausência de causas identificáveis e corrigíveis, as opções 
de tratamento mais adequadas são IIU ou TRA. A opção en-
tre iniciar o tratamento com IIU, ou com modalidades mais 
intensivas e dispendiosas de TRA, depende de vários fatores. 
Entre esses estão duração da infertilidade, idade da mulher e 
histórico de tratamentos anteriores. Se a TRA estiver sendo-
considerada em função de fatores masculinos, normalmente 
opta-se por injeção intracitoplasmática de espermatozoides 
(ICSI, de intracytoplasmic sperm injection) em detrimento da 
FIV tradicional (Fig. 20-9).

Aspermia

Essa condição é caracterizada por ausência total de sêmen e 
resulta em impossibilidade de ejacular. A fisiologia ejaculatória 
inclui emissão de espermatozoides com fluido glandular aces-

sório na uretra, fechamento simultâneo dos esfincteres uretrais 
e ejaculação forçada do sêmen pela uretra. A emissão e o fe-
chamento do colo da bexiga são eventos reflexos simpáticos 
toracolombares com mediação alfa-adrenérgica primária e mo-
dulação supraespinal. A ejaculação é um reflexo medular sacral 
mediado pelo nervo pudendo.

A anejaculação ou anorgasmia é uma queixa comum e está 
associada a fatores patogênicos, disfunção erétil orgânica ou 
reflexos medulares sacros parassimpáticos alterados. Os trata-
mentos adequados dependem da causa e incluem orientação 
psicológica ou tratamento da disfunção erétil com citrato de 
sildenafil ou qualquer outro medicamento semelhante. Em al-
guns casos, a estimulação vibratória também pode ser eficaz. 
A eletroejaculação é um procedimento invasivo e, em geral, é 
usada em homens com lesões medulares sem possibilidade de 
resposta às terapias descritas.

Homens que atingem o orgasmo, mas nunca experi-
mentam ejaculação anterógrada, ou que ejaculam com volu-
me substancialmente reduzido, normalmente têm ejaculação 
retrógrada. Nesses casos, há indicação para administração de 
pseudoefedrina oral ou qualquer outro agente alfa-adrenérgico 
para auxiliar no fechamento do colo da bexiga. Entretanto, 
para muitos homens, os métodos farmacológicos não são efe-
tivos, sendo, portanto, necessário usar IIU com espermatozoi-
des processados a partir de amostras de urina coletadas após a 
ejaculação.

Uma minoria de homens com orgasmo, mas sem ejacu-
lação anterógrada, apresenta insuficiência de emissão. Nesses 
pacientes, podem ser feitas tentativas de tratamento com agen-
tes simpaticomiméticos, embora as terapias farmacológicas em 
geral tenham tido pouco sucesso. Como alternativa, a extração 
de espermatozoides testiculares ou epidídimicos por aspiração 
ou biópsia pode ser usada em casos refratários a medicações. 
Como na eletroejaculação, essa técnica recupera um número 
limitado de espermatozoides viáveis e, consequentemente, sua 
efetividade aumenta se for usada junto com ICSI.

Hipospermia

A hipospermia, ou volume reduzido de sêmen (, 2 mL), com-
promete o transporte de espermatozoides para o muco cervical 

FIGURA 20-8 Inseminação intrauterina (IIU). Antes da IIU, o esperma 
do parceiro ou do doador deve ser lavado e concentrado. A IIU geral-
mente é combinada com procedimento de superovulação, e os sinais de 
ovulação iminente devem ser monitorados com ultrassonografia trans-
vaginal. Quando houver suspeita de ovulação, um cateter longo e fino 
é inserido pelo orifício cervical até o interior da cavidade endometrial. 
Uma seringa contendo o esperma concentrado é inserida na extremida-
de distal do cateter, e a amostra é injetada.

A B

FIGURA 20-9 Microfotografias de injeção intracitoplasmática de espermatozoides.
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e está associada à redução na densidade ou na mobilidade es-
permática. A ejaculação retrógrada pode ser a causa subjacente, 
e o tratamento é o mesmo descrito para aspermia.

Alternativamente, a hipospermia pode ocorrer após obs-
trução parcial ou total do ducto ejaculatório. Nesses casos, a 
ressecção transuretral do segmento estreitado do ducto ejacu-
latório tem resultado em melhoria acentuada dos parâmetros 
de avaliação do sêmen, tendo havido sucesso na obtenção de 
gestações. Entretanto, os casais devem ser informados de que 
não é rara a ocorrência de obstrução pós-operatória total dos 
ductos ejaculatórios. Portanto, é importante considerar a hipó-
tese de criopreservação de espermatozoides, antes de tentativas 
cirúrgicas em pacientes com obstrução parcial.

Azoospermia

Caracterizada por ausência total de espermatozoides, no sê-
men, a azoospermia pode resultar de obstrução no trato repro-
dutivo masculino ou de causas não obstrutivas.

A azoospermia obstrutiva, em especial a resultante de va-
sectomia anterior ou de obstrução nos ductos ejaculatórios, 
pode ser tratada cirurgicamente. Entretanto, a ausência con-
gênita do ducto deferente (CBAVD, de congenital bilateral ab-
sence of the vas deferens) é uma causa comum de azoospermia 
e, infelizmente, não pode ser tratada cirurgicamente. Nesses 
pacientes, a extração de espermatozoides dos testículos (TESE, 
de testicular sperm extraction) pode ser feita em conjunto com a 
ICSI. A CBAVD está associada à fibrose cística e, portanto, há 
indicação para rastreamento anteparto dos parceiros.

A azoospermia não obstrutiva pode ser causada por anor-
malidade cariotípica como síndrome de Klinefelter (47,XXY) 
ou translocação balanceada, por deleção de uma pequena por-
ção do cromossomo Y, por insuficiência testicular ou por cau-
sas indeterminadas. Em muitos casos, a TESE pode ser efeti-
vamente combinada com ICSI em pacientes com síndrome de 
Klinefelter e microdeleção de Y na região de AZFc. Entretanto, 
em pacientes com microdeleção de Y nas regiões de AZFa ou 
AZFb, essa combinação com TRA não apresentou resultados 
satisfatórios (Choi, 2004).

Oligospermia

O diagnóstico de oligospermia é caracterizado pela presença 
de menos de 20 milhões de espermatozoides por mililitro de 
sêmen. As causas são várias e incluem hormonais, genéticas, 
ambientais (incluindo uso de medicamentos) e indetermina-
das. Além disso, deve-se considerar a possibilidade de causa 
obstrutiva, particularmente obstrução do ducto ejaculatório, 
se a oligospermia ocorrer em conjunto com volume baixo de 
sêmen. Nos casos de oligospermia grave (, 5 a 10 milhões de 
espermatozoides por mL), é necessário investigação semelhan-
te à descrita para azoospermia.

Não é incomum que a oligospermia sem redução na mobili-
dade dos espermatozoides seja reflexo de hipogonadismo hipogo-
nadotrófico. De maneira geral, o melhor tratamento para hipogo-
nadismo hipogonadotrófico masculino é a aplicação de injeções 
de FSH e hCG. Alternativamente, o citrato de clomifeno e os ini-
bidores da aromatase, embora não aprovados pela FDA para essa 
indicação, podem ser considerados para uso no sexo masculino 
em alguns casos, especialmente se houver obesidade ou níveis sé-

ricos elevados de estradiol. A espermatogênese é um processo lon-
go que dura aproximadamente 100 dias, e podem ser necessários 
vários meses para identificar melhoras significativas na densidade 
dos espermatozoides com qualquer desses tratamentos.

É importante investigar fatores ambientais, como expo-
sição excessiva a temperaturas muito elevadas. O histórico do 
uso de medicamentos também é importante. Sempre que um 
fator ambiental for identificado, a correção pode melhorar o 
número de espermatozoides.

Astenospermia

A astenospermia, ou mobilidade reduzida dos espermatozoi-
des, pode ser observada isoladamente ou em combinação com 
oligospermia ou com outros parâmetros anormais de avaliação 
do sêmen. Em geral, a astenospermia não responde a tratamen-
tos diretos. A conduta expectante é uma opção, em especial se 
o período de infertilidade for curto e a cônjuge tiver menos de 
35 anos. As modalidades preferenciais de tratamento são IIU 
e ICSI, embora, em geral, a IIU não seja bem-sucedida em 
casos graves (Centola, 1997). Se após o processamento do sê-
men houver menos de um milhão de espermatozoides móveis 
disponíveis para inseminação, ou o casal tiver convivido por 
período maior ou igual a cinco anos com a infertilidade, a ICSI 
deve ser considerada como terapia inicial (Ludwig, 2005).

Teratozoospermia

A teratozoospermia, ou morfologia anormal dos espermatozoi-
des, ocorre com maior frequência em conjunto com oligosper-
mia, astenospermia e oligoastenospermia. Não há tratamentos 
diretos para teratozoospermia, sendo que as opções terapêuti-
cas incluem IIU e TRA. Como, em geral, a teratozoospermia é 
acompanhada por malformações na função do espermatozoi-
de, que podem alterar a fertilização, a ICSI deve ser considera-
da, caso a TRA seja a modalidade selecionada.

Varicocele

Trata-se de dilatação do plexo pampiniforme da veia esper-
mática, geralmente do lado esquerdo (Fig. 19-3, p. 509). O 
tratamento tradicional é a ligação cirúrgica da veia espermáti-
ca interna. Várias técnicas cirúrgicas têm sido usadas para essa 
ligação, embora a ligação inguinal ou a ligação subinguinal 
sejam os métodos mais usados. Recentemente, técnicas de ra-
diologia intervencionista nas quais a veia espermática interna é 
seletivamente puncionada e embolizada com soluções esclero-
santes, adesivos teciduais, balões destacáveis ou alças espirais, 
têm sido alternativamente utilizadas. Apesar da aplicação am-
pla de tratamentos para varicocele não há evidências suficientes 
para concluir que o tratamento de varicocele clinicamente evi-
dente em casais com subfertilidade masculina aumente a pro-
babilidade de concepção (Evers, 2003). A American Society 
for Reproductive Medicine (2008c) observa que o reparo pode 
ser indicado em casais selecionados.

INFERTILIDADE INEXPLICÁVEL

A infertilidade inexplicável é um dos diagnósticos mais co-
muns de infertilidade, com prevalência relatada de até 30% 

INFERTILIDADE INEXPLICÁVEL
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(Dodson, 1987). O diagnóstico de infertilidade inexplicável é 
altamente subjetivo e depende dos testes diagnósticos executa-
dos ou preteridos e do nível de qualidade dos resultados obti-
dos. Portanto, paradoxalmente, o diagnóstico de infertilidade 
inexplicável é mais frequente quando a avaliação é incompleta 
ou de baixa qualidade (Gleicher, 2006). Não obstante, por de-
finição, o diagnóstico de infertilidade inexplicável não pode 
ser tratado diretamente. A conduta expectante deve ser consi-
derada, em especial nos casos de infertilidade de curta duração 
e em mulheres relativamente jovens. Entretanto, se a opção for 
iniciar tratamento, IIU, superovulação e TRA são as interven-
ções empíricas a serem consideradas.

INSEMINAÇÃO INTRAUTERINA

Neta técnica, utiliza-se um cateter flexível para depositar uma 
amostra de sêmen preparado no interior da cavidade uterina. 
Primeiro, separam-se espermatozoides móveis e morfologica-
mente normais de espermatozoides mortos, leucócitos e plas-
ma seminal. A fração de espermatozoides de alta mobilidade é 
inserida através do colo uterino próximo da data prevista para 
a ovulação. A inseminação intrauterina pode ser feita com ou 
sem superovulação, e é a terapia mais adequada para tratamen-
to de fatores cervicais, fatores masculinos leves e moderados, e 
infertilidade inexplicável.

Quando executada em razão de fatores cervicais, a IIU pro-
gramada por pico de LH urinário é uma estratégia inicial com a 
qual se obtêm taxas de gravidez razoáveis de até 11% por ciclo 
(Steures, 2004). Embora essa taxa seja inferior à obtida com 
superovulação combinada com IIU, com a técnica evitam-se os 
efeitos colaterais e os custos elevados da superovulação.

Por outro lado, nos casos de infertilidade inexplicável e 
para os fatores masculinos, a IIU na maioria das vezes é reali-
zada em conjunto com superovulação. Deaton e colaboradores 
(1990) avaliaram a combinação de citrato de clomifeno e IIU 
por meio de ensaio randomizado. Nesse estudo, o grupo tra-
tado obteve taxa de gravidez significativamente maior (9,5%), 
em comparação com os controles (3,3%). Demonstrou-se que 
o tratamento somente com gonadotrofinas (FSH ou hMG) 
aumenta a probabilidade de gravidez, porém o benefício au-
menta substancialmente com a adição da IIU.

TECNOLOGIAS DE REPRODUÇÃO ASSISTIDA

A expressão tecnologias de reprodução assistida refere-se a técnicas 
clínicas e laboratoriais para viabilizar a gravidez em casais infér-
teis para os quais não haja possibilidade de correção direta das 
causas subjacentes. A princípio, a IIU se enquadra nessa defini-
ção. Entretanto, por convenção, os procedimentos que fazem 
parte das TRAs são aqueles que, em algum momento, exigem 
extração e isolamento de oócitos. As TRAs, incluem, entre ou-
tras, FIV, ICSI, doação de ovo, genitora substituta, transferência 
intratubária de gameta (TIG) e transferência intratubária de zi-
goto (TIZ). Outras técnicas associadas às TRAs incluem crio-
preservação de embriões e ovos, extração de espermatozoides 
testiculares, maturação in vitro (MIV) de oócitos e diagnóstico 

genético pré-implantação (PGD, de pre-implantation genetic 
diagnosis).

 ■ Fertilização in vitro

Durante FIV, oócitos maduros provenientes de ovários esti-
mulados são recuperados por via transvaginal com direciona-
mento ultrassonográfico (Fig. 20-10). Os espermatozoides e 
os óvulos são combinados in vitro para que haja fertilização 
(Fig. 20-11). Se bem-sucedido, os embriões são transferidos 
por via transcervical até a cavidade endometrial sob direciona-
mento ultrassonográfico (Fig. 20-12).

Assim como na IIU, obtêm-se benefícios substanciais com 
hiperestimulação ovariana controlada, antes da recuperação dos 
óvulos. Muitos óvulos são genética ou funcionalmente anor-
mais. Consequentemente, a exposição de vários óvulos aos es-
permatozoides aumenta as chances de obter embriões saudá-
veis.

Com frequência, são usados agonistas de GnRH em com-
binação com gonadotrofinas (FSH ou hMG). Esses agonistas-
previnem picos espontâneos de LH e ovulação antes da recupe-
ração dos óvulos. A meta é coletar 10 a 20 óvulos, a fim de que, 
idealmente, um embrião saudável seja transferido para o útero.

Infelizmente, os métodos para selecionar embriões saudá-
veis não são perfeitos. Portanto, para maximizar a probabili-
dade de gravidez normalmente é transferido mais de um em-
brião, resultando em aumento do risco de gestação multifetal.

Recentemente, com a evolução nas condições de cultura, 
é possível permitir que os embriões cultivados cheguem ao es-
tágio de blastocisto. Com isso, passou a ser possível transferir 
menos embriões mantendo-se a taxa elevada de sucesso na via-
bilização de gravidez (Langley, 2001).

Conforme discutido, deve-se proceder à retirada de hi-
drossalpinge ou à ligadura tubária antes de prosseguir com a 
FIV, a fim de aumentar a taxa de implantação e reduzir o risco 
de abortamento.

INSEMINAÇÃO INTRAUTERINA

TECNOLOGIAS DE REPRODUÇÃO ASSISTIDA

FIGURA 20-10 Ultrassonografia transabdominal mostrando a recupe-
ração transvaginal de oócito. A agulha pode ser observada na porção 
superior direita da imagem como uma linha hiperecoica (seta) pene-
trando um folículo maduro.
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 ■ Injeção intracitoplasmática de espermatozoide

Essa variante de FIV tem mais aplicação nos casos de inferti-
lidade masculina. Na técnica de micromanipulação da ICSI, 
as células da granulosa do cúmulo oóforo são digeridas por 
enzimas, e um único espermatozoide é injetado diretamente 
através da zona pelúcida e da membrana celular do oócito. As 
taxas de gravidez com ICSI são comparáveis com as da FIV 
para outras causas de infertilidade.

A ICSI tornou a gravidez possível para pacientes com 
azoospermia. Nesses casos, os espermatozoides são extraídos 
por meios mecânicos dos testículos ou do epidídimo.

 ■ Genitora substituta

Nessa variante de FIV deposita-se o óvulo fertilizado no útero 
de uma substituta para a mãe natural. As indicações variam, 
sendo que essa abordagem pode ser adequada para mulheres 
com fatores uterinos incorrigíveis, para aquelas em que a gravi-
dez represente riscos significativos à saúde e para aquelas com 
abortamentos repetidos sem explicação.

Recuperação
do ovo

Ovos aspirados Espermatozoides

FIV Embrião

Transferência
do embrião

+

Sonda
ultrassonográfica
transvaginal com
agulha fixada

FIGURA 20-11 Fertilização in vitro (FIV). Procede-se a hiperestimulação ovariana controlada com um dos protocolos descritos na Figura 20-2 e a 
maturação dos folículos é monitorada durante vários dias por ultrassonografia. Próximo da ovulação, utiliza-se abordagem transvaginal sob direcio-
namento ultrassonográfico para a coleta de ovos nos ovários. Esses oócitos são fertilizados in vitro e mantidos em cultura até o estágio de blastócito. 
Em seguida, os blastócitos são colocados em uma seringa e injetados na cavidade endometrial sob direcionamento ultrassonográfico.

Fundo

Útero sagital

FIGURA 20-12 Transferência de embrião sob direcionamento com ul-
trassonografia abdominal para posicionamento adequado. O cateter 
(seta) pode ser visto dentro da cavidade endometrial.
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A genitora substituta levanta questões legais e psicosso-
ciais. Na maior parte dos Estados Unidos, a substituta é a mãe 
legal e, portanto, deve-se proceder à adoção logo após o nasci-
mento, para dar à mãe pretendida os direitos maternos. Entre-
tanto, alguns estados adotaram leis específicas que estendem a 
proteção aos pais pretendidos.

 ■ Doação de óvulos

A doação de óvulos é uma opção para casos de infertilidade 
associada à insuficiência ovariana ou reserva ovariana reduzida. 
Além disso, essa técnica também pode ser usada para viabilizar 
gravidez em mulheres férteis quando os descendentes correm 
risco de doenças genéticas transmitidas pela mãe. As doadoras 
de óvulos devem ser conhecidas dos casais receptores ou, mais 
comumente, são mulheres jovens recrutadas por alguma agên-
cia ou centro de FIV, permanecendo anônimas.

Atualmente, para aumentar a taxa de sucesso, há necessidade 
de usar oócitos “frescos” ou não criopreservados. Por essa razão, 
o ciclo de doação de óvulos requer sincronização entre o endo-
métrio da receptora e o desenvolvimento dos óvulos na doadora.

Com essa finalidade, a doadora deve completar um dos 
protocolos de superovulação descritos na Figura 20-2. Seja re-
ceptora não for menopáusica, utiliza-se um agonista do GnRH 
concomitantemente para suprimir a produção de gonadotro-
finas na receptora. Com isso, é possível esquematizar o prepa-
ro do seu endométrio com estrogênio e progesterona. Após a 
supressão da gonadotrofina, administra-se estrogênio exógeno 
à receptora. Essa administração de estrogênio inicia-se imedia-
tamente antes do início da administração de gonadotrofinas na 
doadora de óvulos. Depois que a doadora receber hCG para es-
timular os estágios finais de maturação de folículos e óvulos, a 
receptora começa a receber progesterona, a fim de preparar seu 
endométrio. Normalmente, na receptora, estrogênio e proges-
terona são mantidos até o final do primeiro trimestre, quando 
a produção placentária desses hormônios deve estar adequada.

 ■ Transferência intratubária de gameta

Essa técnica é semelhante à FIV no sentido em que a recupera-
ção dos óvulos é feita após hiperestimulação ovariana contro-
lada. Entretanto, ao contrário da FIV, a fertilização e o desen-
volvimento inicial dos embriões não ocorrem em laboratório. 
Os óvulos e os espermatozoides são transportados por cateter, 
que atravessa as fímbrias para serem depositados diretamente 
no oviduto. A transferência de gametas em geral é feita por la-
paroscopia. Assim como a IIU, a TIG se aplica principalmente 
aos casos de infertilidade inexplicável e não deve ser considera-
da nos casos de infertilidade por causa tubária.

Essa técnica foi muito popular no final da década de 1980 
e no início da década de 1990. Entretanto com o aprimora-
mento das técnicas laboratoriais, a FIV em grande parte subs-
tituiu a TIG. De maneira geral, a TIG é mais invasiva, fornece 
menos informações diagnósticas e exige transferência de mais 
de dois óvulos para aumentar as chances de gravidez, com 
maior risco de gestação multifetal de ordens elevadas. Portan-
to, atualmente, a principal indicação para TIG é evitar proble-
mas religiosos ou éticos que algumas pacientes enfrentam com 
fertilizações fora do próprio corpo.

 ■ Transferência intratubária de zigoto

Essa técnica é uma variante da FIV, com algumas semelhanças 
com a TIG. A transferência de zigoto não é feita diretamente 
para a cavidade uterina, mas para a tuba uterina via laparos-
copia. Se a transferência for feita após o zigoto ter iniciado as 
divisões, a denominação mais adequada para o procedimen-
to é transferência tubária de embrião (TTE). Embora as tubas 
normais forneçam um ambiente superior para o estágio inicial 
do embrião, essa vantagem foi reduzida com o aprimoramento 
dos métodos laboratoriais de cultura. Portanto, nos dias atuais, 
a TIZ é mais indicada nos casos raros em que não for tecni-
camente possível fazer transferências transcervicais após FIV.

 ■ Criopreservação de embriões

Com a FIV, muitos óvulos são recuperados para que, no final, 
seja possível transferir de 1 a 3 embriões saudáveis. Com fre-
quência, o procedimento resulta em embriões extras. Há duas 
décadas, viabilizou-se o congelamento e o descongelamento de 
embriões. Além disso, as evoluções ocorridas nos crioprotetores 
e nas técnicas de congelamento permitiram melhorar as taxas de 
sobrevivência de embriões congelados em uma grande variedade 
de estágios evolutivos. Com a criopreservação, esses embriões 
supranumerários podem produzir gestações mais tarde, evitando 
a necessidade de estimulação ovariana e recuperação de óvulos.

 ■ Criopreservação de oócitos

No passado, a criopreservação de óvulos não fertilizados era 
obstaculizada por grandes desafios técnicos. Atualmente, a crio-
preservação de oócitos ainda é considerada experimental pela 
maioria dos profissionais, e os resultados em longo prazo não 
são conhecidos. Entretanto, essa técnica tem-se mostrado útil 
na tentativa de preservar o potencial de fertilidade de mulheres 
submetidas à quimioterapia gonadotóxica. À medida que ocor-
rerem mais casos bem-sucedidos, a criopreservação de oócitos 
pode auxiliar as mulheres que desejarem postergar a concepção 
e, provavelmente, levará a expansão dos programas de doação 
de óvulos.

 ■ Maturação in vitro

Essa técnica foi usada para viabilizar gravidez por meio de aspi-
ração de folículos antrais de ovários não estimulados e cultivo 
desses oócitos imaturos, para permitir a retomada e conclusão 
da meiose in vitro. Atualmente, a MIV é considerada expe-
rimental, e os resultados em longo prazo são desconhecidos. 
Essa técnica pode ser útil em pacientes com SOP, nas quais a 
estimulação representa risco significativo de SHO. Além disso, 
é possível que o refinamento e a evolução dessa técnica tornem 
viável a maturação de óvulos provenientes de folículos pré-an-
trais. Isso talvez permitisse preservar o potencial de fertilidade 
de mulheres com indicação de quimioterapia gonadotóxica.

 ■ Diagnóstico genético pré-implantação

Com esta técnica laboratorial é possível identificar anormalida-
des genéticas em ovos ou embriões antes de sua transferência. 
Assim, o risco de transmissão de doenças hereditárias é uma 

Hoffman_20.indd   548 03/10/13   17:04



Tratamento do Casal Infértil

CA
P

ÍT
U

LO
 2

0

549

indicação formal para diagnóstico genético pré-implantação 
(PGD, de preimplantation genetic diagnosis). Outras indicações 
propostas seriam abortamento repetido, idade materna avan-
çada e fracasso em diversos ciclos de FIV. O PGD não é mais 
considerado um procedimento experimental e implementação 
de novos métodos de análise genética provavelmente conti-
nuará ampliando sua aplicação (Society for Assisted Repro-
ductive Technology and American Society for Reproductive 
Medicine, 2008).

Nessa técnica, removem-se células do embrião em desen-
volvimento. Há diversas opções no que se refere ao momento 
da biópsia e à origem do material genético. A biópsia a par-
tir do primeiro e segundo corpos polares tem a vantagem de 
evitar a remoção de células do embrião em desenvolvimento. 
Contudo, são necessários dois procedimentos independentes 
de micromanipulação, e as anormalidades genéticas de origem 
paterna não são detectadas. A biópsia de embrião em estágio de 
clivagem (6 a 8 células) permite avaliar a contribuição materna 
e paterna ao genoma (Fig. 20-13). Entretanto, a biópsia nesse 
estágio talvez reflita apenas parcialmente a constituição genéti-
ca do embrião caso tenha havido não disjunção mitótica com 
formação de mosaicismo embrionário. Além disso, embriões 
normais submetidos à biópsia apresentam taxa de implantação 
significativamente menor. Recentemente, foi sugerida a biópsia 
do trofectoderma no estágio de blastocisto em razão de várias 
vantagens (Fig. 20-14). O trofectoderma é a camada a partir 
da qual se desenvolvem os trofoblastos e a placenta. A biópsia 
desta camada permite avaliar várias (5 a 7) células evitando a 
remoção de células fetais. Infelizmente, a biópsia de embriões 
nesse estágio tardio pode implicar criopreservação após a bióp-
sia, caso a análise genética não possa ser realizada rapidamente.

Inicialmente, empregou-se hibridização in situ por fluores-
cência multicolorida (FISH) para testar cada célula para aberra-
ções estruturais e/ou aneuploidia. Esse método limita o número 
de cromossomos que podem ser analisados e foi em grande par-
te substituído por procedimentos mais sofisticados que permi-
tem determinar todo o cariótipo do embrião. Essas novas téc-
nicas incluem hibridização genômica comparativa (CGH, de 
comparative genomic hybridization) e reação quantitativa em ca-
deia de polimerase (qPCR) automatizada em tempo real. Além 

disso, estão disponíveis diferentes tecnologias de microarranjos 
(microarrays), incluindo polimorfismo de nucleotídeo único 
(microarranjos de SNP) e microarranjos de CGH (Fig. 20-15). 
Para analisar células individuais buscando por mutações de 
DNA especificamente relacionadas com doenças (p. ex., fibrose 
cística ou doença falciforme), são utilizadas estratégias distintas 
que requerem análise de ligação ou sequencialmente de DNA. 
Recentemente, a técnica de microarranjos de SNP foi validada 
para testagem simultânea de aneuploidia e translocações, assim 
como para malformações genéticas isoladas.

As estratégias e tecnologias empregadas para PGD conti-
nuam evoluindo rapidamente. Essa evolução tem sido caracte-
rizada por validação crescente da acurácia e redução de custos. 
Sugeriu-se que em futuro próximo o PGD seja aplicado de for-
ma mais ampla a casais submetidos à FIV sem fatores de risco 
conhecidos para linhagem geneticamente anormal. Tal apli-
cação rotineira de PGD talvez permita avaliação mais precisa 
dos embriões e facilite a evolução para transferência eletiva de 
embrião único (eSET, de elective single embryo transfer) redu-
zindo, assim, o risco de gestação múltipla. A redução do risco 

A B

FIGURA 20-13 Microfotografias de biópsia de embrião.

FIGURA 20-14 Microfotografias de biópsia de trofectoderma. O trofec-
toderma é distinto da massa de células embrionárias internas e dá ori-
gem às células trofoblásticas.
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de abortamento talvez seja um benefício adicional. Há estudos 
em andamento para testar essas hipóteses.

 ■ Complicações das tecnologias de reprodução 
assistida

Na maioria dos casos, as TRAs resultam em partos bem sucedi-
dos de gestações de feto único. Entretanto, há complicações na 
gestação que são mais frequentes em mulheres que engravidam 
por meio de TRA. Entre os riscos maternos, pré-eclampsia, 
placenta prévia e descolamento de placenta são mais comuns 

nas gestações concebidas via FIV (Tabela 20-9). Entre os riscos 
fetais, a gestação multifetal, discutida previamente, é o mais 
comum. Ademais, mortalidade perinatal, parto prematuro, 
baixo peso ao nascer e restrição ao crescimento fetal foram 
associados a gestações de feto único concebidas via FIV. Tais 
tendências persistem mesmo após terem sido feitos ajustes por 
idade e paridade (Reddy, 2007). Entretanto, outros trabalhos 
não confirmaram esse aumento no risco (Fujii, 2010). Além 
disso, anomalias congênitas e questões epigenéticas são preo-
cupações (Tabela 20-10).

1,28 cm

1,28 cm

Tamanho real do chip

500.000 quadrados em cada chip

Um quadrado no chip

DNA não hibridizado

DNA hibridizado

A

B

C

D

E

F

Milhares de filamentos de
nucleotídeos idênticos sobre
um quadrado

DNA marcado do embrião é
apresentado aos quadrados

FIGURA 20-15 Avaliação genética pré-implantação usando tecnologia de microarranjos. A. Tamanho real do chip de microarranjo. B. Cada chip 
contém milhares de quadrados. C e D. Cada quadrado contém milhares de oligonucleotídeos idênticos fixados à sua superfície, e cada quadrado é 
único no conteúdo de nucleotídeos. E. Na análise genética, uma mistura contendo DNA marcado originado do embrião é apresentada ao chip. As 
sequências complementares de DNA se ligam. F. Quando um feixe de laser é emitido sobre o chip, as sequências de DNA que tenham se ligado 
brilham. O fenômeno assinala uma sequência concordante.

TABELA 20-9 Riscos potenciais para gestações de feto único concebidas via FIV

Risco absoluto (%) em gestações concebidas via FIV Risco relativo (vs. gestações não concebidas via FIV)

Pré-eclâmpsia 10,3% 1,6 (1,2 a 2,0)

Placenta prévia 2,4% 2,9 (1,5 a 5,4)

Descolamento de placenta 2,2% 2,4 (1,1 a 5,2)

Diabetes gestacional 6,8% 2,0 (1,4 a 3,0)

Cesarianaa 26,7% 2,1 (1,7 a 2,6)

a Observe que a maioria dos especialistas acredita que a taxa de cesariana seja bem superior ao índice de 26,7% aqui citado.
FIV 5 fertilização in vitro.
Segundo Society for Assisted Reproductive Technology, 2009, com permissão.
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As discussões acerca dos riscos de anomalias congênitas 
iniciaram-se logo após o sucesso inicial da FIV e intensifica-
ram-se após o uso de ICSI. Especificamente, há trabalhos que 
de fato sugerem maior incidência de anomalias congênitas 
em lactentes concebidos com indução da ovulação, IIU ou 
FIV em comparação com a população geral (El-Chaar, 2009; 
Reddy, 2007). Entretanto, a interpretação da maioria dos 
trabalhos publicados é complexa. Por exemplo, a população 
submetida a FIV é muito diferente da população geral obsté-
trica no que se refere a idade, entre outros fatores. Se os dados 
forem ajustados para idade materna ou duração de subferti-
lidade, o risco de anomalias congênitas não parece ser maior 
com as TRAs (Shevell, 2005; Zhu, 2006). A implicação é que 
muito dos riscos seria intrínseco ao casal, e não relacionado ao 
procedimento em si.

Também foi relatado aumento do risco de problemas 
epigenéticos. Embora esses problemas pareçam ser raros, sua 
importância não deve ser subestimada. Como revisão, os ge-
nes autossômicos são representados por duas cópias, ou alelos, 
cada uma originada em um dos pais. Para a maioria dos genes, 
ambos os alelos são expressos simultaneamente. Entretanto, 
aproximadamente 150 genes humanos são ditos imprinted, ou 
seja, apenas um dos alelos é expresso. No fenômeno de imprin-
ting genômico, esses genes estão sob controle de um centro 
de imprinting que determina a embriogênese e a viabilidade. 
A alteração no ambiente celular pode interferir com essa re-
gulação e tal alteração pode ser causada por manipulação do 
gameta ou por condições inadequadas de cultura in vitro. Con-
sequentemente, foram observados aceleração do crescimento 
embrionário, complicações ao nascimento, anormalidades pla-
centárias e polidrâmnio em gestações de mamíferos não huma-
nos por TRA. Em humanos, os genes com imprinting talvez 
contribuam para o comportamento e o desenvolvimento da 
linguagem, dependência ao álcool, esquizofrenia e transtornos 

afetivos bipolares. O imprinting também pode aumentar o ris-
co de obesidade, doença cardiovascular e cânceres da infância 
e vida adulta. Dos distúrbios de imprinting apenas as taxas da 
rara síndrome de Beckwith-Wiedemann supostamente estão 
aumentadas com as TRAs em humanos. Ademais, a relação de 
causa/efeito não foi definitivamente comprovada. Entretanto, 
em vista dos riscos aumentados, é razoável indicar acompanha-
mento pré-natal mais intensivo em caso de gestação concebida 
por meio de FIV.

Os trabalhos que avaliaram o desenvolvimento cognitivo 
após TRA em sua maioria foram tranquilizadores, embora haja 
resultados conflitantes. Muitos trabalhos não são ideais em ra-
zão de amostra insuficiente, escolha de grupo comparativo e 
fatores de confusão e mediadores (Carson, 2010). Felizmente, 
os dados hoje disponíveis sugerem que não há diferença entre o 
desenvolvimento psicomotor de pré-escolares concebidos por 
FIV e o de crianças concebidas naturalmente. De forma seme-
lhante, o desenvolvimento socioemocional de crianças conce-
bidas por FIV aparentemente é comparável com o de crianças 
concebidas naturalmente (Ludwig, 2006).

CONCLUSÃO

O tratamento de infertilidade deve ser iniciado somente após 
investigação completa, conforme descrito no Capítulo 19. 
O foco inicial deve ser a identificação do estilo de vida ou de 
problemas ambientais que possam contribuir ou causar danos 
reprodutivos. Obesidade, nutrição inadequada e estresse não 
devem ser subestimados. Em geral, é desejável corrigir quais-
quer contribuintes identificáveis para a infertilidade. Em mui-
tos casos, nenhuma causa evidente é identificada. Em outros 
casais, a causa é identificada, porém não é tratável por terapias 
corretivas diretas. Nessas circunstâncias, estratégias gerais de 

CONCLUSÃO

TABELA 20-10 Riscos potenciais em gestações de feto único via FIV

Risco absoluto (%) em gestações 
concebidas via FIV

Risco relativo (vs. gestações não 
concebidas via FIV)

Parto prematuro 11,5 2,0 (1,7 a 2,2)

Baixo peso ao nascer (, 2.500 g) 9,5 1,8 (1,4 a 2,2)

Peso muito baixo ao nascer (, 1.500 g) 2,5 2,7 (2,3 a 3,1)

Recém nato pequeno para a idade gestacional 14,6 1,6 (1,3 a 2,0)

Internação em UTIN 17,8 1,6 (1,3 a 2,0)

Natimortalidade 1,2 2,6 (1,8 a 3,6)

Paralisia cerebral 0,4 2,8 (1,3 a 5,8)

Riscos genéticos
Distúrbios de imprinting
Malformação grave
Anormalidades cromossomiais (após ICSI):

de cromossomo sexual
de outro cromossomo

0,03
4,3

0,6
0,4

17,8 (1,8 a 432,9)
1,5 (1,3 a 1,8)

3,0
5,7

FIV 5 fertilização in vitro; UTIN 5 UTI neonatal.
Segundo Society for Assisted Reproductive Technology, 2009, com permissão.
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estímulo da fertilidade podem ser recomendadas. Esses trata-
mentos incluem inseminação intrauterina (com ou sem supe-
rovulação) e TRAs.

É importante reconhecer que superovulação e TRAs não 
são isentas de risco e, por essa razão, os casais devem ser orien-
tados de forma adequada. Além disso, essas técnicas podem 
envolver a participação de terceiros (doadores de óvulos, es-
permatozoides ou embrião, ou genitora substituta). Esses pro-
cedimentos estão associados a questões psicossociais, jurídicas 
e éticas singulares. Tecnologias emergentes, como os testes ge-
néticos pré-implantação, trazem à tona problemas éticos adi-
cionais que deve ser enfrentados e solucionados pela paciente 
e pelo médico. 
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A transição menopáusica é uma progressão endocrinológica 
gradual que leva mulheres em idade reprodutiva de menstru-
ações regulares, cíclicas e previsíveis, características dos ciclos 
ovulatórios, para o fim dos períodos menstruais associado à 
senescência ovariana. Com o aprimoramento dos tratamentos 
clínicos, e foco crescente na atenção preventiva à saúde, houve 
aumento da expectativa média de vida. Como consequência, 
hoje grande parte das mulheres pode esperar viver pelo menos 
um terço da vida após a menopausa. Especificamente, no cen-
so de 2010 dos EUA, quase 42 milhões de mulheres tinham 
55 anos de idade ou mais (U.S. Census Bureau, 2011). É im-
portante observar que a transição até a menopausa e os anos de 
vida após a menopausa trazem consigo questões relacionadas 

com qualidade de vida e prevenção e tratamento de doenças 
(Lund, 2008).

DEFINIÇÕES

O termo menopausa se refere a um ponto no tempo um ano 
após a cessação da menstruação. A pós-menopausa descreve os 
anos que se seguem a esse ponto. A média de idade das mulhe-
res vivenciando seu último período menstrual (FMP, de final 
mestrual period) é 51,5 anos, mas a cessação das menstruações 
causada por insuficiência ovariana pode ocorrer em qualquer 
idade. Insuficiência ovariana prematura refere-se à cessação da 
menstruação antes de 40 anos de idade e está associada a níveis 
elevados do hormônio folículo-estimulante (FSH) (Capítulo 
16, p. 444).Os termos antigos perimenopausa ou climatério 
geralmente se referem ao período de tempo relativo ao final 
do período reprodutivo, em geral no final dos 40 e início dos 
50 anos de idade. Caracteristicamente esse período se inicia 
com irregularidade no ciclo menstrual e se estende até um ano 
após a cessação permanente da menstruação. A terminologia 
mais correta para esse período é transição menopáusica. Nor-
malmente, essa transição ocorre ao longo de um período que 
varia entre 4 e 7 anos, sendo que a média de idade para oinício 
do processo é 47 anos (Burger, 2008; McKinlay, 1992).

As primeiras diretrizes para classificação padronizada do 
envelhecimento reprodutivo feminino foram propostas em 
2001 no Stages of Reproductive Aging Workshop (STRAW) 
(Fig. 21-1), O propósito do relatório do STRAW foi definir os 
estágios e a nomenclatura do envelhecimento reprodutivo nor-
mal da mulher. Esses critérios de estadiamento pretendiam ser 
diretrizes gerais e não diagnósticos estritos a serem aplicados. 
Não é necessário que todos os estágios ocorram em cada indiví-
duo e, se ocorrem, é possível que não respeitem a sequência exa-
ta descrita (Hale, 2009). O grupo concluiu que, como os termos 
perimenopausa e climatério não são usados de forma consistente, 
sua aplicação deve se restringir à comunicação com as pacientes 
e com a imprensa leiga, mas não em trabalhos científicos. Por-
tanto, transição menopáusica é o termo preferido (Soules, 2001).

O relatório STRAW divide a vida reprodutiva e pós-re-
produtiva em vários estágios. O fundamento do sistema de 
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estágios é o período menstrual final (FMP, de final menstrual 
period), com variações na faixa etária e no tempo de duração de 
cada estágio. Cinco estágios precedem e dois estágios são pos-
teriores ao FMP. O estágio –5 se refere ao início do período re-
produtivo, o estágio –4, ao pico reprodutivo, e o estágio –3, ao 
final do período reprodutivo. O estágio –2 se refere ao início 
da transição menopáusica, e o estágio –1, ao final da transição. 
O estágio 11a se refere ao primeiro ano depois do FMP, o es-
tágio 11b, ao período do segundo ao quinto ano após a meno-
pausa, e o estágio 12, aos anos pós-menopáusicos posteriores.

No início da transição menopáusica (estágio –2), os ciclos 
menstruais permanecem regulares, porém o intervalo entre os ci-
clos pode ser alterado em sete dias ou mais. Em geral, os ciclos se 
tornam mais curtos. Em comparação com mulheres mais jovens, 
os níveis de FSH estão elevados, e os níveis de estrogênio sérico 
podem aumentar no início da fase folicular. Os ciclos ovulatórios 
normais podem ser intercalados com ciclos anovulatórios durante 
essa transição, sendo que a concepção pode ocorrer em qualquer 
momento. O final da transição menopáusica (estágio –1) se ca-
racteriza por duas ou mais falhas na menstruação e pelos menos 
um intervalo intermenstrual de 60 dias ou mais em razão de pe-
ríodos cada vez mais longos de anovulação (Soules, 2001).

Essas definições apresentadas representam atualmente a 
melhor descrição para a transição da mulher até a menopausa, 
embora certamente estejam sujeitas a modificações no futuro.

FATORES INFLUENCIADORES

Inúmeras influências ambientais, genéticas e cirúrgicas podem 
acelerar o envelhecimento ovariano. Por exemplo, o tabagis-
mo antecipa a idade da menopausa em aproximadamente dois 
anos (Gold, 2001; Wallace, 1979). Além disso, quimioterapia, 
radioterapia pélvica, cirurgias ovarianas e histerectomia tam-

bém podem resultar em antecipação da menopausa. Durante 
a transição menopáusica, oscilações mais erráticas nos hor-
mônios reprodutivos femininos podem levar a um conjun-
to de sintomas físicos e psicológicos, conforme descrito na 
Tabela 21-1 (Bachmann, 2001; Dennerstein, 1993).

ALTERAÇÕES FISIOLÓGICAS

 ■ Alterações no eixo hipotálamo-hipófise-ovário

Durante a vida reprodutiva da mulher, o hormônio liberador 
de gonadotrofinas (GnRH, de gonadotropin-releasing hormone) 
é liberado de forma pulsátil pelo núcleo arqueado do hipo-
tálamo basal medial. Ele se liga aos receptores de GnRH nos 
gonadotrofos hipofisários para estimular a liberação cíclica das 
gonadotrofinas – hormônio luteinizante (LH) e FSH. Essas 
gonadotrofinas, por sua vez, estimulam a produção dos este-
roides sexuais ovarianos, estrogênio e progesterona, e peptídeo 
hormonal inibina. Durante os anos reprodutivos, o estrogênio 
e a progesterona exercem feedback positivo e negativo sobre a 
produção das gonadotrofinas hipofisárias e sobre a amplitude 
e a frequência da liberação de GnRH. Produzida nas células 
da granulosa, a inibina exerce uma importante influência no 
feedback negativo sobre a secreção de FSH pela adeno-hipófise. 
Esse sistema endócrino rigorosamente regulado produz ciclos 
menstruais ovulatórios regulares e previsíveis.

A transição passando de ciclos ovulatórios até a menopausa 
normalmente se inicia no final da quinta década de vida (es-
tágio –2). Os níveis de FSH se elevam discretamente e levam 
a aumento da resposta folicular ovariana. Esse aumento, por 
sua vez, produz elevação global nos níveis de estrogênios (Jain, 
2005; Klein, 1996). O aumento do FSH é atribuído à redução 
da secreção ovariana de inibina, e não à redução na produção de 
estradiol. Conforme descrito, a inibina regula o FSH por meio 
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FIGURA 21-1 Estágios do envelhecimento reprodutivo. Amen 5 amenorreia; FSH 5 hormônio folículo-estimulante. (Reproduzida de Soules, 2001, 
com permissão.)
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de feedback negativo, e a redução na sua concentração leva a 
aumento do FSH. Nas mulheres perimenopáusicas, a produção 
de estradiol oscila com essas flutuações no nível de FSH e pode 
alcançar concentrações mais altas do que as observadas em mu-
lheres com menos de 35 anos. Os níveis de estradiol em geral 
não se reduzem significativamente até a fase tardia da transição 
menopáusica. Apesar dos ciclos menstruais regulares, durante a 
fase inicial da transição menopáusica, os níveis de progesterona 
são mais baixos do que nas mulheres na meia-idade reprodutiva 
(Santoro, 2004). Os níveis de testosterona não variam significa-
tivamente durante a transição menopáusica.

No final da transição menopáusica, a mulher apresenta 
redução da foliculogênese e maior incidência de ciclos ano-
vulatórios em comparação com mulheres no meio da idade 
reprodutiva. Além disso, nesse período, os folículos ovarianos 
sofrem uma taxa acelerada de perda até que, finalmente, ocorre 
exaustão no suprimento de folículos. Essas alterações, incluin-
do o aumento nos níveis de FSH, refletem a redução na quali-
dade e na capacidade de secreção de inibina pelos folículos em 
fase de envelhecimento (Reyes, 1977; Santoro, 1996).

O hormônio antimülleriano (AMH) é uma glicoproteína 
secretada pelas células da granulosa dos folículos secundários e 
pré-antrais. As concentrações circulantes mantêm-se relativa-
mente estáveis ao longo do ciclo menstrual nas mulheres em 
idade reprodutiva e correlacionam-se com o número de folícu-
los antrais precoces. Assim, há dados a sugerir que o AMH pode 
ser usado como marcador da reserva ovariana (Kwee, 2008; La 

Marca, 2010). Os níveis de AMH caem acentuada e progressi-
vamente ao longo da transição menopáusica (Hale, 2007).

Com a insuficiência ovariana na menopausa (estágio 11b), 
a liberação de hormônio esteroide ovariano cessa, abrindo a alça 
de feedback negativo. Subsequentemente, o GnRH é liberado 
com frequência e amplitude máximas. Como resultado, os ní-
veis circulantes de FSH e LH aumentam e se tornam quatro 
vezes maiores que nos anos reprodutivos (Klein, 1996).

Entre essas alterações hormonais no eixo hipotálamo-hipó-
fise-ovários, poucas apresentam variações suficientemente dis-
tintas para serem usadas como marcadores séricos da transição 
para a menopausa. Conforme discutido, o diagnóstico de tran-
sição menopáusica se baseia principalmente em informações 
coletadas na anamnese. Na pós-menopausa, entretanto, em ra-
zão do aumento acentuado nos níveis de FSH que foi descrito, 
esta gonadotrofina se torna um marcador mais confiável.

 ■ Alterações ovarianas

A senescência ovariana é um processo que se inicia efetivamen-
te na vida intrauterina, no interior do ovário embrionário, em 
razão da atresia de oócitos programada (Fig. 14-1, p. 383). 
A partir do nascimento, os folículos primordiais são ativados 
continuamente, amadurecem parcialmente e, em seguida, re-
gridem. Essa ativação folicular prossegue em um padrão cons-
tante, independente de estimulação hipofisária. Contudo, há 
evidências a sugerir que essa ativação regular de folículos é 
acelerada durante a fase tardia da vida reprodutiva. Uma de-
pleção mais rápida dos folículos ovarianos se inicia no final da 
quarta e início da quinta décadas de vida e se mantém até o 
momento em que o ovário menopáusico é praticamente desti-
tuído de folículos (Figs. 21-2 e 21-3). Por exemplo, Richard-
son e colaboradores (1987) realizaram um estudo histológico 
quantitativo de endométrio e ovários de 17 mulheres com ida-
de entre 44 e 55 anos vivendo a transição menopáusica. Esses 
estudosforam emparelhados a uma única dosagem hormonal 
e a história reprodutiva de cada uma dessas mulheres que sub-
sequentemente foram submetidas a ooforectomia e histerecto-
mia para tratamento de leiomiomas uterinos ou menorragia. 
As seis mulheres que relataram ciclos regulares apresentaram 
uma média de 1.700 folículos no ovário selecionado, em com-
paração com a média de 180 folículos nos ovários das mulheres 
que tinham ciclos irregulares. Em média, uma mulher pode 
ter aproximadamente 400 eventos ovulatórios durante sua vida 
reprodutiva. Isso representa um percentual muito pequeno dos 
6 a 7 milhões de oócitos presentes na 20a semana de gestação, 
ou mesmo dos 400.000 oócitos presentes no nascimento. O 
processo de atresia da coorte de folículos não dominantes, em 
grande parte independente da ciclicidade menstrual, é o prin-
cipal evento que leva, finalmente, à perda da atividade ovariana 
e à menopausa.

 ■ Alterações nos esteroides suprarrenais

O sulfato de desidroepiandrosterona (SDHEA) é produzido 
quase exclusivamente pela suprarrenal. Com o avanço da ida-
de, observa-se declínio na produção suprarrenal de SDHEA. 
Os níveis de hormônios suprarrenais em mulheres na fase de 
envelhecimento foram estudados por Labrie (1997) e Burger 

TABELA 21-1 Sintomas associados à transição menopáusica

Alterações nos padrões menstruais
Ciclos mais curtos são comuns (de 2 a 7 dias)
Ciclos mais longos são possíveis
Sangramento irregular (mais intenso, menos intenso, escape)

Sintomas vasomotores
Fogacho
Suores noturnos
Distúrbios do sono

Distúrbios psicológicos e mentais
Agravamento da síndrome pré-menstrual
Depressão
Irritabilidade
Mudanças no estado de humor
Perda de concentração
Memória fraca

Disfunção sexual
Ressecamento vaginal
Diminuição da libido
Relação sexual dolorosa

Sintomas somáticos
Cefaleia
Tonteira
Palpitações
Dor e aumento no volume das mamas
Dor nas articulações e nas costas

Outros sintomas
Incontinência urinária
Pele seca e prurido
Ganho de peso
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(2000), e respectivos colaboradores. Esses autores observaram 
que, em mulheres na faixa etária de 20 a 30 anos, as concen-
trações de SDHEA atingem o ponto máximo neste período, 
com uma média de 6,2 micromoles, para, em seguida, caírem 
constantemente. Em mulheres entre 70 e 80 anos, os níveis de 
SDHEA são reduzidos em 74%, ou seja, para 1,6 micromol. 
Outros hormônios suprarrenais também são reduzidos com a 
idade. A androstenediona atinge seu ponto máximo entre 20 
e 30 anos de idade, e caindo para 62% em relação a esse nível 
em mulheres com idade entre 50 e 60 anos. A pregnenolona 
diminui em 45% entre a vida reprodutiva e a menopausa. Os 
ovários contribuem para a produção desses hormônios durante 
os anos reprodutivos, porém, após a menopausa, somente a 
glândula suprarrenal mantém essa síntese hormonal.

Burger e colaboradores (2000) estudaram prospectivamente 
172 mulheres durante a transição menopáusica como parte do 
Melbourne Women’s Midlife Health Project. Na análise longi-
tudinal dos níveis hormonais nessas pacientes, não foi observada 
qualquer relação entre o período menstrual final e queda no nível 
de SDHEA. O envelhecimento, independentemente do estado 
menopáusico, foi o fator determinante para a queda do SDHEA.

 ■ Alterações no nível de globulina de ligação ao 
hormônio sexual

Os principais esteroides sexuais, estradiol e testosterona, circulam 
no sangue ligados a um transportador de glicoproteínas produzi-
do no fígado, conhecido como globulina de ligação ao hormônio 
sexual (SHBG, de sex hormone-binding globulin). A produção de 
SHBG declina após a menopausa, o que pode aumentar os níveis 
de estrogênio e testosterona livres ou não ligados.

A

B

FIGURA 21-2 Imagens de ultrassonografia transvaginal de ovários pré-
-menopáusico e pós-menopáusico, assinalados pelos marcadores. A. 
Em geral, os ovários pré-menopáusicos têm volume maior e contêm 
folículos, que são observados como múltiplos cistos anecoicos peque-
nos de parede lisa. B. Em comparação, os ovários pós-menopáusicos 
têm volume menor e caracteristicamente são destituídos de estruturas 
foliculares. (Imagens cedidas pela Dra. Elysia Moschos.)

Ovário na idade reprodutiva Ovário menopáusico

Folículos primordiais

FIGURA 21-3 Diferenças microscópicas entre ovários na idade reprodutiva e na menopausa. A. Ovário na idade reprodutiva. Observe a preponderân-
cia de folículos primordiais. B. Imagem de alta potência de folículos primordiais. C. O ovário menopáusico mostra abundância de folículos atrésicos 
e de corpos albicantes persistentes de cor rosa pálido. (Fotografias cedidas pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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 ■ Alterações endometriais

As alterações microscópicas que ocorrem no endométrio re-
fletem diretamente o nível sistêmico de estrogênio e de pro-
gesterona e, consequentemente, podem ser muito diferentes 
dependendo da fase da transição menopáusica. Durante a fase 
inicial da transição menopáusica, o endométrio reflete ciclos 
ovulatórios que prevalecem nesse período. Durante o estágio 
final da transição menopáusica, a anovulação é muito comum, 
e o endométrio refletirá o efeito do estrogênio atuando sem 
oposição à progesterona. Portanto, alterações proliferativas ou 
alterações proliferativas desordenadas são achados frequen-
tes no exame patológico de amostras de biópsia endometrial 
(EMB, de endometrial samples). Com a menopausa, o endo-
métrio se torna atrófico em razão da ausência de estimulação 
estrogênica (Fig. 21-4).

Distúrbios menstruais

Sangramento uterino anormal é comum durante a fase de tran-
sição menopáusica. Treloar e colaboradores (1981) observaram 
menstruação irregular em mais de 50% das mulheres estudadas 
durante a fase de transição menopáusica. Como o período ao 
redor da menopausa é caracterizado por níveis relativamente 
altos e acíclicos de estrogênio e produção relativamente baixa 
de progesterona, as mulheres na transição menopáusica têm 
risco aumentado de desenvolvimento de hiperplasia ou car-
cinoma endometriais. Contudo, em todas as mulheres, qual-
quer que seja o estado menopáusico, é necessário determinar 
a etiologia de sangramentos anormais, conforme descrito no 
Capítulo 8, p. 223). A anovulação é a causa mais comum de 
sangramentos erráticos durante a transição, embora seja im-
portante considerar hiperplasia e carcinoma endometrial, neo-
plasias sensíveis ao estrogênio, como pólipos endometriais e 
leiomiomas uterinos, e episódios relacionados com gravidez.

O câncer endometrial é uma possibilidade em qualquer 
mulher com sangramento uterino anormal na transição me-
nopáusica. A incidência total de câncer endometrial é de apro-
ximadamente 0,1% das mulheres nesse grupo, embora o risco 
aumente para 10% em mulheres com sangramento uterino 
anormal (Lidor, 1986). Os precursores malignos de câncer 
endometrial, como hiperplasia endometrial complexa, são 
mais comuns durante a transição menopáusica. Hiperplasia e 
neoplasia do endométrio são tradicionalmente diagnosticados 
a partir de investigações histológicas de amostras obtidas por 
biópsia. Assim, a obtenção de amostras do endométrio é uma 
parte importante da investigação de sangramento anormal.

Embora a neoplasia endometrial seja a maior preocupação 
nesse período de vida, a EMB, com frequência, revela endomé-
trio não neoplásico, com efeitos estrogênicos sem oposição pela 
progesterona. Em mulheres pré-menopáusicas, essa condição é 
causada por anovulação. Em mulheres pós-menopaúsicas, o es-
trogênio sem oposição talvez tenha origem na produção estrogê-
nica endógena extragonadal, que pode ser resultado do aumento 
na aromatização de androgênio para estrogênio em razão de obe-
sidade. Além disso, níveis reduzidos de SHBG aumentam a con-
centração de estrogênio livre e, portanto, biodisponível (Moen, 
2004). A administração de estrogênio sem oposição pode ser res-
ponsável por esses efeitos em mulheres pós-menopáusicas.

Avaliação de sangramentos anormais

Ultrassonografia. A avaliação do endométrio por ultrassono-
grafia transvaginal atualmente é o método de imagem prefe-
rencial para a investigação diagnóstica de sangramento uterino 
anormal. Nas mulheres pós-menopáusicas, o achado de endo-
métrio com espessura � 4 mm tem valor preditivo negativo 
de 99% para exclusão de carcinoma endometrial. Espessuras 
. 4 mm são consideradas inespecíficas (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2009). Indica-se biópsia de 
endométrio a qualquer paciente pós-menopáusica com sangra-
mento anormal e endométrio com . 4 mm de espessura.

Nas mulheres pré-menopáusicas, não há evidências para 
a aplicação desses critérios. Contudo, normalmente, indica-se 
biópsia nas mulheres pré-menopáusicas ≥ 35 anos. Além disso, 
naquelas com menos de 35 anos, se a história clínica for suges-
tiva de exposição em longo prazo a estrogênio sem oposição, 
considera-se prudente indicar biópsia mesmo quando a espes-
sura do endométrio for “normal” (4 a 10 mm).

A ultrassonografia com infusão salina (USIS) melhora a 
definição da espessura endometrial e a detecção e descrição 
de lesões endometriais. Além disso, Moschos e colaboradores 
(2009) descreveram a utilidade da USIS-EMB. Com tal asso-
ciação é possível obter amostras de endométrio por aspiração 
com trocarte fino de Pipelle sob direcionamento ultrassono-
gráfico durante USIS (Fig. 2-15, p. 41).

Biópsia endometrial. No último século, a abordagem diag-
nóstica de mulheres na transição menopáusica com sangra-
mento anormal evoluiu de dilatação e curetagem (D&C) na 
sala cirúrgica para curetagem ambulatorial por sucção a vácuo 
até, finalmente, para uso de trocarte plástico de Pipelle (Fig. 
8-6, p. 444) (Goldstein, 2010; Stovall, 1991). É importante 
ressaltar que embora o risco de gravidez seja menor durante 
a transição menopáusica, essa possibilidade deve ser excluída 
antes de se proceder à biópsia uterina.

Menos de 10% das mulheres pós-menopáusicas não po-
dem ser avaliadas adequadamente com biópsia realizada em re-
gime ambulatorial. A incapacidade de penetrar a cavidade ute-
rina é a causa mais comum de insucesso. Nessas circunstâncias, 
o pré-tratamento com o análogo da prostaglandina E1, miso-
prostol, 200 ou 400 mg por via vaginal ou 400 mg por via oral 
na noite anterior pode ser útil. O misoprostol amolece o colo 
e, normalmente, permite a passagem de um trocarte de Pipelle 
por orifício cervical estenosado. Isso talvez evite a necessidade 
de dilatação forçada no consultório ou D&C no centro cirúr-
gico. Entre os possíveis efeitos colaterais do misoprostol estão 
náusea, diarreia, cólicas uterinas e sangramento uterino.

Se não houver possibilidade de coleta adequada de amos-
tra com trocarte de Pipelle e houver indicação de exame histo-
lógico endometrial, pode-se proceder a D&C sem internação 
da paciente (Seção 41-15, p. 1.057). Em muitos casos, a D&C 
pode ser acoplada a histeroscopia, que agrega acurácia à identi-
ficação de lesões focais.

Histeroscopia. A histeroscopia também é útil para avaliar san-
gramentos uterinos anormais. Ela permite avaliar lesões intrau-
terinas focais e coleta de amostras de lesões específicas, como 
leiomiomas submucosos, pólipos endometriais ou áreas focais 
de hiperplasia endometrial ou câncer endometrial (Seção 42-
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13, p. 1.157). Os casos de pacientes com canal cervical este-
nótico, que não permite biópsia endometrial em consultório, 
podem ser pré-tratados com misoprostol, como descrito ante-
riormente, para facilitar a dilatação do colo uterino e reduzir o 
risco de perfuração uterina durante histeroscopia.

 ■ Potencial de fertilidade

Contracepção

Muitas mulheres no final da quinta década de vida não se con-
sideram férteis. Por isso, muitas interrompem o uso de métodos 

contraceptivos, mas ocasionalmente têm ciclos ovulatórios. É 
possível haver gravidez nessa faixa etária e, nas mulheres com 
idade ≥ 40 anos, mais de 33% das gravidezes não são inten-
cionais (Finer, 2006). É importante ressaltar que as gestantes 
idosas apresentam risco aumentado de morbidade e mortalidade 
relacionadas com gravidez. Na seleção do método apropriado 
de contracepção para essas mulheres, diversos pontos devem ser 
considerados. Primeiro, como descreveremos adiante, as mulhe-
res pós-menopáusicas apresentam maior índice de perda óssea 
em comparação com aquelas em idade reprodutiva. Assim, o 

FIGURA 21-4 Fotografias de lâminas histológicas endometriais. A. No 
endométrio proliferativo, as glândulas são redondas, compactadas e 
com epitélio colunar alto com mitose. B. O endométrio secretor apre-
senta glândulas tortuosas revestidas por células com secreção citoplas-
mática e luminar. C. Na gravidez, essas alterações se tornam mais evi-
dentes com um efeito hipersecretor revelado por clareiras celulares e 
bolhas citoplasmáticas. D. O tecido endometrial inativo mostra apenas 
glândulas inativas não proliferativas espalhadas na camada basal. E. 
Com a atrofia endometrial, podem ocorrer alterações císticas. (Fotogra-
fias cedidas pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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acetato de depomedroxiprogesterona (DMPA), cujo uso prolon-
gado está associado à perda de densidade óssea, e não deve ser 
uma opção de primeira linha para mulheres em fase de transição 
menopáusica. Entretanto, o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2008) concluiu que as preocupações acerca 
da perda de densidade óssea não devem impedir ou limitar o uso 
de método contraceptivo (Cap. 5, p. 158).

Além dos problemas relacionados com as alterações fisio-
lógicas normais da transição menopáusica, as mulheres nesse 
grupo talvez se apresentem com quadros clínicos que impe-
çam determinados métodos contraceptivos. Para esses casos, o 
Centers for Disease Control and Prevention (2010) formulou 
diretrizes auxiliares para a seleção segura do método contra-
ceptivo para mulheres com determinadas condições de saúde. 
Esses critérios (U.S. Medical Eligibility Criteria) estão dispo-
níveis em: http://www.cdc.gov/mmwr/pdf/rr/rr59e0528.pdf. 
Finalmente, sintomas relacionados com alterações fisiológicas, 
tais como os fogachos, podem estar presentes nesse grupo e 
melhoram com métodos hormonais de tratamento.

A contracepção pode ser suspensa em todas as mulheres 
após 55 anos de idade. Não há relato de gravidez espontânea 
após esta idade. Algumas mulheres ainda menstruam, mas a 
ovulação é extremamente rara e qualquer eventual oócito prova-
velmente teria baixa qualidade e não seria viável (Gebbie, 2010).

Infertilidade

As mulheres entrando na transição menopáusica dificilmente 
engravidam. Para aquelas que desejem engravidar, a investi-
gação de infertilidade é acelerada. Além disso, o tratamento 
de infertilidade requer o uso de tecnologias de reprodução 
assistida, descritas no Capítulo 20 (p. 529). A gravidez com 
idade avançada está associada a maiores riscos. Entre outros, 
abortamento espontâneo, anormalidades cromossomiais, cesa-
riana, diabetes gestacional, hipertensão arterial induzida por 
gravidez e natimortalidade (Montan, 2007; Schoen, 2009). 
Consequentemente, as mulheres tentando concepção são be-
neficiadas com informações acerca desses riscos.

 ■ Alterações na termorregulação central

Incidência

Dos diversos sintomas da menopausa capazes de afetar a qua-
lidade de vida, os mais comuns são os relacionados com a ter-
morregulação. Esses sintomas vasomotores podem ser descri-
tos como ondas de calor, fogachos e suores noturnos. Kronenberg 
(1990) tabulou todos os estudos epidemiológicos publicados 
e determinou que os sintomas vasomotores ocorrem em 11 a 
60% das mulheres que menstruavam durante a transição. No 
Massachusetts Women’s Health Study, a incidência de foga-
chos aumentou de 10% durante o período pré-menopáusico 
para aproximadamente 50% após a cessação da menstruação 
(McKinlay, 1992). Os episódios de fogacho iniciam-se em mé-
dia dois anos antes do FMP, e 85% das mulheres com o sinto-
ma mantêm a queixa por mais de um ano. Entre essas mulhe-
res, de 25 a 50% terão fogachos por cinco anos, e � 15% por 
mais de 15 anos (Kronenberg, 1990).

Estudos longitudinais demonstraram que os fogachos estão 
associados a baixo nível de atividade física, tabagismo, elevação 

do FSH e redução do estradiol, maior massa corporal, etnia, es-
tado socioeconômico e antecedentes de transtorno disfórico pré-
menstrual (TDPM) ou depressão (Gold, 2006; Guthrie, 2005).

Sintomas vasomotores

As alterações termorreguladoras e cardiovasculares que acompa-
nham o fogacho estão bem documentadas. De maneira geral, 
um episódio de fogacho dura entre 1 e 5 minutos, e a tempera-
tura da pele aumenta em razão de vasodilatação periférica (Kro-
nenberg, 1990). Essa alteração é particularmente acentuada nos 
dedos das mãos e dos pés, onde a temperatura da pele aumenta 
entre 10 e 15oC. A maior parte das mulheres sente uma onda de 
calor repentina que se estende por todo o corpo, em particular 
na parte superior e na face. A sudorese inicia-se principalmente 
na parte superior do corpo e corresponde ao período de aumen-
to na condutância da pele (Fig. 21-5). A sudorese foi observada 
em 90% das mulheres com fogacho (Freedman, 2001).

Os fogachos se caracterizam por aumento na pressão arterial 
sistólica tanto na vigília quanto durante o sono (Gerber, 2007). 
Além disso, a frequência cardíaca aumenta entre 7 e 17 batimen-
tos por minuto, aproximadamente no mesmo período em que 
ocorrem vasodilatação periférica e sudorese. A frequência cardíaca 
e o fluxo sanguíneo cutâneo atingem o ponto máximo nos três 
minutos que se seguem ao início do fogacho. Simultaneamente 
à sudorese e à vasodilatação periférica, a taxa metabólica também 
aumenta significativamente. Os fogachos também podem ser 
acompanhados de palpitações, ansiedade, irritabilidade e pânico.

Cinco a 9 minutos após o início de um episódio de foga-
cho a temperatura interna reduz-se entre 0,1 e 0,9oC, em razão 
da perda de calor com a transpiração e com a vasodilatação 
periférica (Molnar, 1981). Se a perda de calor e a sudorese fo-
rem significativas, a mulher pode ter calafrios. A temperatura 
da pele retorna gradativamente ao nível normal no prazo de 30 
minutos ou mais.

Fisiopatologia dos sintomas vasomotores

Apesar da prevalência e do impacto dos fogachos, a fisiopato-
logia dos sintomas vasomotores não está totalmente esclarecida 
(Bachmann, 2005). A causa provável desse sintoma comum é a 
ocorrência de alguma disfunção nos centros termorreguladores 
centrais do hipotálamo. A área pré-óptica medial do hipotála-
mo contém o núcleo termorregulador responsável pelo contro-
le da transpiração e da vasodilatação, o mecanismo primário de 
perda de calor em seres humanos. Esse núcleo aciona os me-
canismos de dissipação de calor sempre que exposto a altera-
ções de temperatura. Esses mecanismos mantêm a temperatura 
interna do corpo em uma faixa normal regulada, denominada 
zona termorreguladora.

Estrogênios. Os estrogênios desempenham papel vital na pro-
dução de fogachos (Fig. 21-6). Embora não haja correlação 
evidente entre os dois, suspeita-se de que a abstinência do es-
trogênio ou as rápidas oscilações em seus níveis sejam os fato-
res responsáveis, e não suas baixas concentrações (Erlik, 1982; 
Overlie, 2002). Essa hipótese é corroborada pelo fato de mu-
lheres com disgenesia gonadal (síndrome de Turner) que não 
têm níveis estrogênicos normais não apresentam fogachos, a 
menos que sejam primeiramente expostas ao estrogênio e, em 
seguida, tenham o tratamento suspenso.
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Neurotransmissores. Embora a abstinência de estrogênio evi-
dentemente produza um impacto significativo sobre o desen-
volvimento de fogachos, pesquisas recentes demonstraram que 
há outros fatores envolvidos (Bachmann, 2005). Por exemplo, 
Freedman(1998, 2001) levantou a hipótese de que alterações 
nos níveis de neurotransmissores também podem contribuir 
para a ocorrência de fogachos. A alteração nas concentrações 
de neurotransmissores pode criar uma zona termorreguladora 
estreita e reduzir o limiar para desencadeamento de sudorese. 
Portanto, alterações, ainda que sutis, na temperatura interna 
do corpo podem disparar mecanismos de perda de calor. Al-
terações nos níveis de b-endorfinas e outros transmissores afe-

tam o centro termorregulador hipotalâmico e tornam algumas 
mulheres mais propensas a fogachos (Pinkerton, 2009).

Norepinefrina. Acredita-se que a norepinefrina seja o princi-
pal neurotransmissor responsável por baixar o ponto de ajuste 
no centro termorregulador e pelo acionamento dos mecanis-
mos de perda de calor associados aos fogachos (Rapkin, 2007). 
Os níveis plasmáticos dos metabólitos da norepinefrina au-
mentam antes e durante os fogachos. Além disso, alguns es-
tudos mostraram que injeções de norepinefrina aumentam a 
temperatura interna do corpo e induzem reação com perda de 
calor (Freedman, 1990). Por outro lado, os medicamentos que 
reduzem os níveis de norepinefrina podem amenizar os sinto-
mas vasomotores (Laufer, 1982).

Os estrogênios modulam os receptores adrenérgicos em 
muitos tecidos. Freedman(2001) sugeriu que os receptores 
a2-adrenérgicos hipotalâmicos têm sua densidade reduzida em 
razão dos menores níveis estrogênicos relacionados com a me-
nopausa. O autor demonstrou que a redução na densidade dos 
receptores pré-sinápticos a2-adrenérgicos resulta em elevação 
nos níveis de norepinefrina, provocando, consequentemente, 
sintomas vasomotores.

Serotonina. Também denominada 5-hidroxitriptamina 
(5-HT), a serotonina provavelmente é outro neurotransmis-
sor envolvido na fisiopatologia dos fogachos (Slopien, 2003). 
As oscilações no nível de estrogênio aumentam a sensibilidade 
do receptor de serotonina 5-HT2A no hipotálamo. Especifi-
camente, a abstinência de estrogênio está associada à redução 
no nível de serotonina no sangue, que é seguida por suprarre-
gulação dos receptores de serotonina no hipotálamo. Demons-
trou-se que a ativação de receptores específicos de serotonina 
medeia a perda de calor (Gonzales, 1993). Entretanto, o papel 
da serotonina em vias reguladoras centrais é complexo, por-
que a ligação a alguns receptores de serotonina pode produzir 
feedback negativo em outros tipos desses receptores (Bachman, 
2005). Portanto, o efeito de alterações na atividade da seroto-
nina depende do tipo de receptor que tenha sido ativado.

Em resumo, esses e outros estudos sugerem que reduções 
e oscilações significativas nos níveis de estradiol resultam em 
redução na densidade de receptores pré-sinápticos a2-adrenér-
gicos inibidores e em um aumento na liberação hipotalâmica 
de serotonina e norepinefrina. A norepinefrina e a serotonina 
diminuem o ponto de ajuste do núcleo termorregulador e per-
mitem o disparo dos mecanismos de perda de calor por altera-
ções sutis na temperatura interna do corpo.

Distúrbios do sono e fadiga

A interrupção do sono é uma queixa comum de mulheres com 
fogachos. Elas podem acordar várias vezes durante a noite, en-
sopadas de suor. Os distúrbios do sono podem resultar em fa-
diga, irritabilidade, sintomas depressivos, disfunção cognitiva 
e alterações no funcionamento diário.

Há vários estudos sobre a relação entre fogachos e sono 
alterado (Tabela 21-2). Hollander e colaboradores (2001) es-
tudaram uma coorte de mulheres na etapa final da vida re-
produtiva e concluíram que aquelas com maior incidência de 
fogachos tiveram maior probabilidade de relatar problemas do 
sono em comparação com as mulheres com menor incidência 
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FIGURA 21-5 Alterações fisiológicas (médias) durante episódio de fo-
gacho. A. Temperatura interna do corpo. B. Razão de troca respiratória. 
C. Temperatura da pele. D. Condutância externa da pele. O tempo 0 é 
o início da resposta da condutância cutânea esternal. (Reproduzida de 
Freedman, 1998, com permissão.)
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FIGURA 21-6 Diagrama das interações entre hormônios esteroides sexuais e serotonina no sistema nervoso central (SNC) e seus efeitos sobre as 
respostas termorreguladoras. A legenda com os símbolos utilizados encontra-se no alto, à direita. Os receptores de serotonina (5-HT) são aqueles 
aos quais se liga o neurotransmissor serotonina. A. O estrogênio estabiliza o ponto de ajuste do centro termorregulador do SNC e leva a uma respos-
ta termorreguladora normal. B. Durante a transição menopáusica, níveis reduzidos de estrogênio resultam em instabilidade do ponto de ajuste e em 
respostas alteradas a estímulos térmicos externos. C. Gradativamente, ao longo do tempo, o ponto de ajuste volta a se estabilizar. Alternativamente, 
intervenções farmacológicas com estrogênio exógeno ou com inibidores seletivos de recaptação da serotonina (ISRSs) também podem estabilizar o 
ponto de ajuste. 5-HT 5 5-hidroxitriptamina; GnRH 5 hormônio liberador de gonadotrofina; ISRN 5 inibidor seletivo de recaptação da norepinefrina. 
(Reproduzida de Stearns, 2002, com permissão.)
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de sintomas vasomotores. Kravitz e colaboradores (2003) con-
cluíram que a prevalência de distúrbios do sono variou entre 
32 e 40% na fase inicial de transição menopáusica e entre 38 e 
46% na fase tardia.

Muitas mulheres passam a se queixar de sensação prolon-
gada de fadiga, exaustão e falta de energia durante a transição 
menopáusica. A fadiga pode estar relacionada aos suores no-
turnos e à dificuldade de iniciar o sono, ou a fatores de risco 
independentes ainda não identificados. A orientação de pa-
cientes durante a transição menopáusica pode se mostrar útil 
(Tabela 21-3).

Fatores de risco de sintomas vasomotores

Vários fatores de risco foram associados a aumento na probabi-
lidade de fogachos. Entre eles estão menopausa cirúrgica, raça 
e etnia, índice de massa corporal e tabagismo. A menopausa 
cirúrgica está associada à probabilidade de 90% de fogachos 
durante o primeiro ano após ooforectomia, e os sintomas são 
mais abruptos e intensos do que aqueles associados à meno-
pausa natural. Pesquisas demonstraram também que a preva-
lência de sintomas vasomotores varia entre grupos raciais e ét-
nicos. Aparentemente, o fogacho é mais comum em mulheres 
afro-americanas do que em brancas, e mais comum em mu-
lheres brancas do que em asiáticas (Gold, 2001; Kuh, 1997).

O impacto do índice de massa corporal sobre a frequência 
de fogachos não foi esclarecido. Alguns pesquisadores relata-
ram que mulheres mais magras têm maior probabilidade de 
evoluir com fogachos, ao passo que outros concluíram que se-

riam as mais gordas as afetadas com maior frequência (Erlik, 
1982; Thurston, 2008; Wilbur, 1998). Outros fatores de risco 
são menopausa precoce, níveis baixos de estradiol circulantes, 
sedentarismo, tabagismo e uso de moduladores seletivos do re-
ceptor de estrogênio (MSREs) (Bachmann, 2005). Além disso, 
mulheres expostas a temperaturas ambientes elevadas podem 
experimentar fogachos mais intensos e com maior frequência. 
Randolph (2005) observou que a incidência de fogachos nas 
regiões com temperatura ambiente de 31oC pode ser quatro 
vezes maior do que nas regiões com temperatura de 19oC. O 
Capítulo 22 (p. 585) apresenta uma discussão completa sobre 
as opções de tratamento de fogachos.

 ■ Metabolismo ósseo e alterações estruturais

O osso normal é um tecido vivo e dinâmico que passa por um 
processo constante de destruição e reconstrução. Esse remode-
lamento ósseo, também conhecido como renovação óssea (bone 
turnover), permite que haja adaptação às alterações mecânicas 
para exercícios com carga de peso e outras atividades físicas.

Fisiologia do remodelamento ósseo

O esqueleto é formado por dois tipos de ossos (Fig. 21-7). O 
osso cortical se localiza no esqueleto periférico (braços e per-
nas) e corresponde a 80% do total de peso ósseo. O osso tra-
becular se localiza no esqueleto axial, que inclui coluna, pelve, 
 quadril e fêmur proximal. O processo de remodelamento ósseo 
envolve reabsorção óssea constante, executada por células mul-
tinucleares gigantes conhecidas como osteoclastos, com origem 
nos monócitos sanguíneos. O processo concomitante de for-
mação óssea é realizado por osteoblastos, que são fibroblastos 
teciduais especializados (Fig. 21-8).

O osteoclasto é a única célula que reabsorve osso. Os os-
teoclastos ativados secretam ácido hidroclórico e enzimas que 
degradam colágeno sobre a superfície óssea. Com isso, há dis-
solução e degradação mineral da matriz orgânica óssea. Após 
deixarem a matriz orgânica, os osteoclastos podem ser realoca-
dos em iniciar a reabsorção em outro ponto da superfície óssea 
ou sofrer apoptose.

TABELA 21-2 Insônia por intensidade de fogachos e sintomas menopáusicos

Variável

Sintomas de insônia $6 meses

GSD
Diagnóstico de 
insônia DSM-IVDIS DMS NRS Pelo menos um sintoma

Fogachos (%)
Nenhum (n 5 673)
Leves (n 5 172)
Moderados (n 5 89)
Intensos (n 5 48)

7,7
11,6
19,1
35,4a

30,5
47,1
56,2
68,8a

6,8
15,1
25,8
35,4a

12,9
15,1
28,1
52,1a

36,0
52,9
66,3
81,3a

10,5
23,3
30,3
43,8a

Estado menopáusico (%)
Pré-menopausa (n 5 562)
Perimenopausa (n 5 219)
Pós-menopausa (n 5 201)

9,4
16,0
9,0

30,2a

49,8
44,8

9,3
20,1a

8,0

15,3
23,3
12,9

36,5
56,6a

50,7

13,0
26,0
14,4

a p , 0,001.
DIS 5 dificuldade para iniciar o sono; DMS5 dificuldade de manter o sono; DSM-IV5Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais, 4a ed.; GSD 5 insatisfação 
global com o sono (de global sleep dissatisfaction); NRS 5 sono não reparador (de non restorative sleep). Reproduzida de Ohayon, 2006, com permissão.

TABELA 21-3 Instruções para prevenção de fadiga

Sono adequado todas as noites
Exercícios regularmente para reduzir o estresse
Evitar longas horas de trabalho e manter a agenda pessoal
Se o estresse for ambiental, tire férias, mude de emprego ou 

aborde a empresa ou a família para ajudar a solucionar o estresse
Limitar a ingestão de bebidas alcoólicas, medicamentos e nicotina
Dieta saudável e balanceada
Beber quantidades adequadas de água (8 a 10 copos) no início do dia
Considerar a hipótese de consultar um especialista em climatério
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O aumento da atividade osteoclástica na osteoporose pós-
-menopáusica é mediada pela via do ligante ativador do receptor 
de fator nuclear kappa-B (RANK, de receptor activator of nuclear 
factor kappa-B). Os 3 principais componentes desta via são 
RANK, ligante de RANK (RANKL) e osteoprotegerina (OPG) 
(Tabela 21-4). Inicialmente, o RANKL é produzido por osteo-
clastos. O RANKL se liga ao RANK encontrado na superfície 
de osteoclastos e de seus precursores (Bar-Shavit, 2007). Essa 
ativação de RANK promove a formação, a função e a sobrevida 
de osteoclastos. Assim o RANKL é o regulador comum da ati-
vidade de osteoclastos e, em última análise, da reabsorção óssea.

A OPG também é secretada por osteoblastos e é o inibidor 
natural do RANKL. A OPG se liga ao RANKL. Quando liga-
do à OPG, o RANKL é incapaz de se ligar ao RANK. Assim, a 
OPG bloqueia a ativação de RANK mediada por RANKL e, des-
ta forma, bloqueia também a ativação e a atividade dos osteoclas-

tos. Esse mecanismo é responsável pelo balanço 
no remodelamento ósseo (Kostenuik, 2005).

Muitos fatores podem afetar a atividade 
osteoclástica, mas o RANKL é necessário para 
mediar seus efeitos sobre a reabsorção óssea. 
As citocinas e determinados hormônios esti-
mulam a expressão de RANKL por osteoblas-
tos e outras células. O estrogênio é um dos 
reguladores desse processo.

Efeitos do estrogênio sobre o 
remodelamento ósseo

Em mulheres saudáveis pré-menopáusicas, o 
estrogênio limita a expressão de RANKL nos 
osteoblastos e, consequentemente, a formação 
de osteoclastos e a reabsorção óssea. A OPG se 
liga ao RANKL e limita ainda mais a disponi-
bilidade deste ligante para estimular osteoclas-
tos. O RANKL restante se liga aos precursores 
de osteoclastos. Estes se fundem, se diferen-
ciam em osteoclastos e iniciam o processo de 
reabsorção óssea. A reabsorção é seguida pelo 
surgimento de osteoblastos que reconstroem o 
osso. Em última análise, reabsorção e forma-
ção encontram-se em equilíbrio nas mulheres 
pré-menopáusicas.

Nas mulheres pós-menopáusicas, os ní-
veis reduzidos de estrogênio levam a aumen-
to na expressão do ligante de RANK. Essa 
sobreprodução pode ultrapassar a capacidade 
competitiva natural da OPG. Consequente-
mente, haverá RANKL em excesso disponível 
para se ligar ao RANK sobre os precursores de 
osteoclastos. Assim, é possível haver aumen-
to em número, atividade e tempo de vida dos 
osteoclastos, assim como redução na taxa de 
apoptose. Segue-se reabsorção óssea sem que 
os osteoblastos consigam preencher totalmen-
te as falhas deixadas. Assim, o aumento do 
RANKL após a menopausa leva a excesso de 
reabsorção óssea e potencialmente à osteopo-
rose pós-menopáusica.

Osso
cortical

Osso
trabecular

Úmero

Escápula

FIGURA 21-7 Fotografia mostrando o osso trabecular e o cortical. (Re-
produzida de Saladin, 2005, com permissão.)
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FIGURA 21-8 Remodelamento ósseo. A. Os osteoclastos reabsorvem a matriz, ao pas-
so que os osteoblastos depositam osso lamelar novo. Os osteoblastos aprisionados 
na matriz se transformam em osteócitos. Outros sofrem apoptose ou formam novas 
células achatadas de revestimento. Os osteoblastos produzem as proteínas RANKL e 
OPG. Quando a RANKL se liga ao receptor RANK na superfície das células progenitoras 
de osteoclasto, há promoção da atividade celular e sobrevida dos osteoclastos. Con-
sequentemente ocorre reabsorção óssea. A OPG serve para contrabalançar. A OPG se 
liga a RANKL e, consequentemente, impossibilita a ligação desta proteína ao receptor 
RANK e a promoção de desenvolvimento de osteoclastos. Por meio deste mecanismo 
limita-se a reabsorção óssea. B. Com o hipoestrogenismo há aumento da produção de 
RANKL. O excesso de RANKL ultrapassa a capacidade de mediação da OPG, favorecen-
do o desenvolvimento de osteoclastos e a reabsorção óssea. OPG 5 osteoprotegerina; 
RANK 5 ativador do receptor do fator nuclear kappa b; RANKL 5 ligante de RANK.
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A massa óssea máxima é influenciada por fatores hereditá-
rios e endócrinos, e há apenas uma janela relativamente estreita 
de oportunidades na juventude para sua formação. Em mulheres 
jovens, quase toda a massa óssea do quadril e dos corpos verte-
brais se acumula na fase final da adolescência. Assim, os anos 
imediatamente após a menarca (idade entre 11 e 14 anos) são es-
pecialmente importantes (Sabatier, 1996; Theintz, 1992). Após 
esse pico, a reabsorção óssea em geral é acoplada à formação 
óssea e, consequentemente, com a maturidade esquelética, em 
geral entre 25 e 35 anos, chega-se a um balanço ósseo positivo.

A partir de então, a massa óssea declina a uma taxa lenta 
e constante de aproximadamente 0,4% ao ano. Durante a me-
nopausa, essa taxa aumenta para 2 a 5% ao ano nos primeiros 
5 a 10 anos e, em seguida, diminui para 1% ao ano. O risco 
subsequente de fraturas decorrente de osteoporose depende da 
massa óssea no momento da menopausa e da taxa de perda 
óssea logo após a menopausa (Riis, 1996).

 ■ Osteopenia e osteoporose

Incidência

Osteoporose é um distúrbio esquelético que compromete a resis-
tência dos ossos em razão de redução progressiva na massa óssea 
(caracteristicamente maior nos ossos trabeculares) com maior ris-
co de fratura. A osteopenia é precursora da osteoporose.

Estima-se que o número de portadores de osteoporose ou 
osteopenia seja crescente. A National Osteoporosis Foundation 
(NOF) (2002) estima que mais de 10 milhões de norte-ameri-
canos sejam portadores de osteoporose e outros 33,6 milhões 
tenham osteopenia no colo do fêmur. Para mulheres brancas 
com 50 anos de idade, estudos epidemiológicos na América do 
Norte estimaram que o risco de fraturas comuns, considerando 
todo o tempo restante de vida, seja de 17,5% para fratura de 
colo do fêmur, 15,6% para fratura de vértebra clinicamente 
diagnosticada e 16% para fratura no segmento distal do ante-
braço (Holroyd, 2008).

Sequelas da osteoporose

As fraturas são as consequências mais debilitantes e de custo 
mais elevado da osteoporose. A cada ano, aproximadamente 1,5 

milhão de norte-americanos apresentam fratura por osteopo-
rose. Em todo o mundo, estima-se que haja 9 milhões de fratu-
ras osteoporóticas por ano, levando a 5,8 milhões de incapaci-
dades ou perdas de vida por pessoas-ano (Johenll, 2006; Lund, 
2008). A coluna, o colo do fêmur e os punhos são as localizações 
mais comuns das fraturas (Kanis, 1994). As fraturas osteopo-
róticas estão associadas a taxas significativas de morbidade e de 
mortalidade, e o risco de morte depois de uma fratura é duas ve-
zes maior do que em pessoas sem fraturas. Estima-se que a taxa 
de mortalidade global apenas por fratura no colo do fêmur seja 
de 30%. Além disso, apenas 40% das pessoas que sofrem esse 
tipo de fratura retornam ao nível de independência pré-fratura. 
Considerando os efeitos potencialmente devastadores das fratu-
ras relacionadas com osteoporose, é essencial proceder a orien-
tação do paciente sobre prevenção de perda óssea, rastreamento 
para identificação precoce de perda óssea e manejo dos pacientes 
para desenvolver planos efetivos de tratamento de osteoporose 
ou osteopenia. O tratamento da osteoporose inclui administra-
ção de cálcio associada a exercícios com carga de peso ou terapia 
farmacológica e será discutido no Capítulo 22 (p. 590).

Fisiopatologia da osteoporose

A osteoporose é uma doença esquelética na qual há comprome-
timento da resistência óssea, resultando em aumento do risco 
de fraturas. Uma grande parte da resistência óssea é determina-
da pela densidade mineral óssea (DMO). Isto explica porque as 
medições da DMO são ferramentas eficazes para identificar pa-
cientes com risco elevado de fratura. A DMO refere-se a gramas 
do mineral por volume de osso e é um parâmetro relativamente 
fácil de avaliar por meio das medições realizadas durante a ab-
sorciometria de raios X de dupla energia (DEXA). Entretanto, a 
qualidade óssea, a resistência óssea e o risco de fratura são afeta-
dos por outras características dos ossos. Entre elas estão taxa de 
remodelamento, dimensões e geometria dos ossos, microarqui-
tetura, mineralização, danos acumulados e qualidade matricial. 
Esses parâmetros são mais difíceis de precisar (Kiebzak, 2003).

A osteoporose primária se refere a perdas ósseas associadas 
ao envelhecimento e à deficiência estrogênica menopáusica. 
Como os níveis de estrogênio caem após a menopausa, perde-
-se o seu efeito regulador da reabsorção óssea. Como resultado, 
a reabsorção óssea é acelerada e, em geral, não é contraba-
lançada por formação óssea compensatória. Essa perda óssea 
acelerada é mais rápida nos anos iniciais da pós-menopausa 
(Gallagher, 2002). A osteoporose secundária é causada por ou-
tras doenças ou medicações (Stein, 2003).

A quantidade de osso a qualquer momento reflete o equi-
líbrio existente entre as atividades osteoblástica (construção) e 
osteoclástica (reabsorção), influenciadas por múltiplos agentes 
estimuladores e inibidores (Canalis, 2007). Como observado, 
tanto o envelhecimento como a perda de estrogênio levam a au-
mento significativo da atividade osteoclástica. Além disso, qual-
quer redução na ingestão ou na absorção intestinal de cálcio 
reduz o nível sérico de cálcio ionizado. Isso estimula a secreção 
do hormônio da paratireoide (PTH, de parathyroid hormone) 
que mobiliza o cálcio dos ossos por meio de estimulação da 
atividade osteoclástica (Fig. 21-9). Especificamente, o aumento 
nos níveis de PTH induz a produção de vitamina D. Por ou-
tro lado, a elevação na concentração de vitamina D resulta em 

TABELA 21-4 Componentes-chave na via RANKL/RANK/OPG

Ligante de RANK (RANKL)
Proteína expressa em osteoblastos/células de revestimento ósseo
Liga-se ao RANK
A ativação de RANK promove formação, função e sobrevida de 

osteoclastos

RANK
Expresso em osteoclastos e seus precursores
Ativado com a ligação de RANKL

Osteoprotegerina (OPG)
Proteína secretada por osteoblastos/células de revestimento ósseo
Competidora natural de RANKL
Bloqueia a ativação do RANK mediada por RANKL e 

consequentemente bloqueia a formação de osteoclastos para o 
equilíbrio no remodelamento ósseo

RANK 5 receptor ativador do fator nuclear kappa-b.
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aumento nos níveis séricos de cálcio por meio de vários efeitos: 
(1) estimulação dos osteoclastos para mobilização do cálcio dos 
ossos, (2) aumento da absorção intestinal de cálcio, (3) estimu-
lação da reabsorção renal de cálcio (Holick, 2007).

Em mulheres normais pré-menopáusicas, essa sequência 
de eventos leva a aumento nos níveis séricos de cálcio, fazen-
do com que o PTH retorne aos valores normais. Entretanto, 
em mulheres pós-menopáusicas, a deficiência de estrogênio 
aumenta a sensibilidade do osso ao PTH. Portanto, para qual-
quer dado nível de PTH, mais cálcio será retirado dos ossos.

Como descreveremos no Capítulo 22 (p. 595), recomen-
da-se suplementação de cálcio para as mulheres pós-menopáu-
sicas, a fim de manter níveis adequados. Um dos efeitos espe-
rados é bloquear os efeitos do PTH sobre a reabsorção óssea. 
Além disso, também tem sido sugerida suplementação de vi-
tamina D para esse grupo de pacientes. Embora essa vitamina 
ative os osteoclastos, seus efeitos cumulativos positivos sobre a 
absorção intestinal e a reabsorção renal de cálcio são suficientes 
para que sirva como auxiliar na prevenção de perda óssea.

Diagnóstico de osteoporose

A DMO é o padrão utilizado para a determinação da massa ós-
sea e é avaliada por absorciometria de coluna lombar, rádio e 
colo do fêmur (Fig. 21-10) (Marshall, 1996). A coluna lombar 
contém principalmente osso trabecular, que corresponde a 20% 

do peso do esqueleto. Esse osso é menos denso que o cortical e 
apresenta maior velocidade de remodelamento ósseo. Portanto, 
perdas ósseas rápidas podem ser determinadas precocemente 
com o exame desse local. O osso cortical é mais denso e mais 
compacto e corresponde a 80% do peso do esqueleto. O trocan-
ter maior e o colo do fêmur contêm osso cortical e osso trabecu-
lar, e esses locais são ideais para previsão de risco de fratura no 
colo do fêmur em mulheres de mais idade (Miller, 2002).

Os valores normais para DMO considerando sexo, idade e 
etnia foram determinados. Para fins diagnósticos, os resultados 
dos testes de DMO devem ser registrados em pontuações T (T-
-scores). Essas pontuações medem, em desvios-padrão (DPs), a 
variação da DMO de um indivíduo em relação ao esperado para 
uma pessoa do mesmo sexo, no ponto máximo da massa óssea 
(25 a 30 anos). Por exemplo, uma pontuação T de –2,0 em uma 
mulher significa que sua DMO está dois desvios-padrão abaixo 
do pico médio de massa óssea para mulheres jovens.

As definições da National Osteoporosis Foundation in-
cluem as apresentadas na Tabela 21-5. Uma quarta categoria, a 
“osteoporose grave”, foi sugerida para descrever pacientes com 
pontuação T abaixo de –2,5 e que também tenham sofrido 
fratura por fragilidade. Essas fraturas são causadas por quedas 
da própria altura ou menores.

As pacientes também podem receber uma pontuação Z (Z-
-score), que corresponde ao desvio-padrão entre a medição da 

Luz UV

PTH
1a-hidroxilase

↑ Ca2+

24a-hidroxilase

Vitamina D 24,25(OH)2
(forma inativa)

Vitamina D 1,25 (OH)2
(forma ativa)

↑ Reabsorção
óssea

↑ Absorção
de Ca

↑ Concentrações plasmáticas de Ca21

↑ Reabsorção
de Ca

↑ Síntese de
PTH

7-desidrocolesterol
provitamina D na pele Ergocalciferol
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Rim
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Vitamina D
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1
1

FIGURA 21-9 Metabolismo da vitamina D. A pró-vitamina D 
(7-desidrocolesterol) na pele é convertida em colecalciferol por 
efeito da luz ultravioleta (UV). O colecalciferol e o ergocalcife-
rol (das plantas) são transportados para o fígado, onde sofrem 
hidroxilação para produzir a forma circulante de vitamina D. 
Uma segunda etapa da hidroxilação ocorre no rim e resulta na 
vitamina D hormonalmente ativa [1,25(OH)2D3], também co-
nhecida como calcitriol. Essa etapa da ativação é mediada pela 
1a-hidroxilase e regulada pelo hormônio da paratireoide (PTH), 
pelos níveis de Ca21 e pela vitamina D [1,25(OH)2D3]. A ativi-
dade da 1a-hidroxilase é estimulada pelo PTH e inibida por ní-
veis suficientes de Ca21 e 1,25(OH)2D3. A vitamina D aumenta a 
reabsorção óssea, a absorção de Ca21 no intestino, a reabsorção 
renal de Ca21 e a produção de PTH pelas glândulas paratireoides. 
O efeito final da vitamina D é aumentar a concentração plasmá-
tica de Ca21. Esse aumento no nível plasmático de Ca21 inibe a 
1a-hidroxilase e favorece a hidroxilação do C-24. Assim, ocorre 
síntese de um metabolito inativo da vitamina D-24,25(OH)2D3. 
(Redesenhada a partir de Molina, 2010, com permissão.)
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FIGURA 21-10 Exames e laudos de absorciometria de raios X de dupla energia (DEXA). 
A. Laudo de DEXA descrevendo densidade normal do colo do fêmur. B. Laudo de DEXA 
descrevendo osteopenia do colo do fêmur. C. Laudo de DEXA descrevendo densidade 
normal do corpo vertebral. D. Laudo de DEXA descrevendo osteoporose do corpo verte-
bral. CMO 5 conteúdo mineral ósseo; DMO 5 densidade mineral óssea; CV 5 coeficiente 
de variação; ACF 5 função de autocorrelação (auto correlation function); BCF 5 viés do 
fator de correção (bias corretion factor); TH 5 quadril total (total hip).
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paciente e a massa óssea média de indivíduos de mesma idade e 
peso. Pontuações Z abaixo de –2,0 (2,5% da população normal 
da mesma idade) exigem investigação diagnóstica para osteo-
porose secundária, que inclui outras causas além de perda óssea 
menopáusica (Faulkner, 1999). De forma semelhante, em qual-
quer paciente com osteoporose há indicação para rastreamento 
buscando por outras causas para o problema (Tabela 21-6).

A relação entre DMO e risco de fratura foi calculada em 
vários estudos. A metanálise realizada por Marshall e colabo-
radores (1996) mostrou que a DMO ainda é o preditor mais 
rapidamente quantificável de risco de fratura nos indivíduos 
que ainda não tenham tido fratura por fragilidade. Para cada 
desvio-padrão de DMO abaixo da linha de base (pico médio 
de massa óssea ou média para a população de referência de 
mesma idade e sexo), o risco de fratura praticamente dobra.

Ferramenta para avaliação do risco de fratura. É difícil medir 
de forma acurada a massa óssea e a qualidade óssea, assim como 
é difícil determinar as boas práticas para manejo clínico dos 
casos com redução de massa óssea. Por esse motivo, a Organi-
zação Mundial da Saúde (2004) desenvolveu uma ferramen-
ta para avaliação do risco de fratura (FRAX, de Fracture Risk 

Assessment Tool) com o objetivo de avaliar o risco individual de 
fratura em 10 anos. Contudo, o algoritmo é aplicável apenas 
aos pacientes que não estejam sendo tratados com fármacos.

A FRAX está acessível online para diversos países e em 
diferentes idiomas em http://www.shef.ac.uk/FRAX/. A ferra-
menta online incorpora 11 fatores de risco e o valor da DMO 
em g/cm2 para colo do fêmur para calcular a probabilidade de 
fratura em 10 anos. O site também oferece a possibilidade de 
baixar gráficos para calcular o risco de fratura em função do 
IMC ou da DMO.

O algoritmo FRAX identifica os pacientes que podem 
ser beneficiados por farmacoterapia. É útil especialmente para 
identificar aqueles indivíduos cuja DMO esteja dentro da va-
riação inferior da massa óssea, ou seja, com osteopenia.

Prevenção

Vários fatores foram sugeridos como preditores de risco para fra-
turas osteoporóticas (Tabela 21-7). Os fatores preditivos mais 
importantes são densidade óssea em combinação com idade, 
histórico de fraturas, etnia, diversos tratamentos farmacológi-
cos, perda de peso e condicionamento físico. A presença de fator 
de risco relevante é um sinal de alerta para a necessidade de ava-
liações adicionais e, possivelmente, para intervenção ativa.

A profilaxia de osteoporose com exercícios usando carga 
de peso e administração de cálcio e vitamina D deve ser inicia-
da na adolescência (Recker, 1992). A suplementação de cálcio 
em meninas pré-púberes ou na puberdade aumenta o acúmu-
lo de osso, um efeito importante com consequências possi-
velmente benéficas em longo prazo (Bomjour, 2001; Rozen, 
2003; Stear, 2003).

Densidade mineral óssea. Atualmente, essa característica dos 
ossos é o melhor preditor quantificável de fraturas osteoporó-
ticas. DMO baixa e outros fatores de risco relevantes combi-
nam-se para aumentar o risco de fraturas. Portanto, a DMO 
deve ser medida em mulheres pós-menopáusicas com mais de 
50 anos que tenham um dos outros fatores de risco maiores, ou 
em qualquer mulher com mais de 65 anos (ver Tabela 21-7).

Os fatores de risco para fratura osteoporótica não são in-
dependentes entre si. Eles são aditivos e devem ser considera-
dos no contexto do risco basal de fratura em função de idade 
e sexo. Por exemplo, uma mulher com 55 anos e DMO baixa 
tem risco significativamente menor de fratura que outra de 
75 anos com o mesmo nível de DMO. De forma semelhante, 
uma mulher com DMO baixa e história de fratura por fra-
gilidade tem risco consideravelmente maior que outra com o 
mesmo nível de DMO, mas sem fratura anterior.

As fraturas osteoporóticas são mais comuns em homens e 
mulheres com mais de 65 anos. As intervenções medicamen-
tosas mostraram-se efetivas na prevenção de fraturas somente 
em populações com média de idade superior a 65 anos. Entre-
tanto, a maior parte das terapias aprovadas para osteoporose 
previnem ou revertem perdas ósseas se forem iniciadas aos 50 
anos ou logo após. Portanto, parece prudente começar a iden-
tificar os pacientes com alto risco de osteoporose em torno dos 
50 anos de idade.

Fratura por fragilidade. Como afirmado, qualquer fratura 
anterior por fragilidade aumenta o risco de outras fraturas. O 

TABELA 21-6  Causas secundárias de osteoporose e testes 
recomendados

Hiperparatireoidismo primário: Níveis séricos de:
Paratormônio
Cálcio
Fósforo
Fosfatase alcalina

Hiperparatireoidismo secundário 
proveniente de insuficiência renal 
crônica: testes da função renal

Testes de função renal

Hipertireoidismo Testes de função tireoidiana

Excreção aumentada de cálcio Urina de 24 h para 
dosagem de Ca21e 
creatinina

Hipercortisolismo
Consumo abusivo de álcool
Câncer metastático

Anamnese meticulosa
Testes conforme indicado

Osteomalácia Níveis séricos de:
Cálcio
Fósforo
Fosfatase alcalina
1,25(OH)2 vitamina D

TABELA 21-5  Critérios para interpretação da DMO

DMO normal é definida por pontuação T entre 12,5 e –1,0. A DMO 
da paciente deve estar entre 2,5 desvios-padrão acima da média 
para adultas jovens e 1 desvio-padrão abaixo da média para 
adultas jovens

A osteopenia (DMO baixa) está associada à pontuação T entre –1,0 
e –2,5, inclusive

A osteoporose é definida como uma pontuação T abaixo de –2,5

Reproduzida da National Osteoporosis Foundation, 2010.
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aumento do risco varia entre 1,5 e 9,5 vezes, dependendo da 
idade no momento da avaliação, número de fraturas anteriores 
e local de ocorrência da fratura (Melton, 1999). Nesse aspec-
to, as fraturas vertebrais têm sido estudadas com maior pro-
fundidade. A ocorrência de fratura vertebral aumenta em pelo 
menos duas vezes o risco de uma segunda fratura desse tipo. 
O estudo do grupo placebo em um ensaio clínico de grande 
porte mostrou que 20% das pessoas que sofreram fratura ver-
tebral durante o período de observação tiveram uma segunda 
fratura no prazo de um ano (Lindsay, 2001). As fraturas verte-
brais também são indicadoras de risco aumentado de fraturas 
por fragilidade em outros locais, como no colo do fêmur, por 
exemplo. De forma semelhante, a ocorrência de fratura no pu-
nho é preditora de fratura em vértebra ou no colo do fêmur.

Idade. Sem dúvida alguma, a idade é o fator mais importante 
a contribuir para o risco de fraturas. Em uma revisão feita por 
Kanis e colaboradores (2001) verficou-se que, nas mulheres, a 
probabilidade de sofrer alguma fratura em antebraço, úmero, 
coluna vertebral e colo do fêmur em 10 anos aumenta oito 
vezes entre 45 e 85 anos de idade.

Raça. A osteoporose é mais comum em mulheres brancas 
menopáusicas. Embora pessoas de qualquer etnia possam de-
senvolver osteoporose, dados da Third National Health and 
Nutrition Examination Survey (NHANES III) indicam que 
o risco é maior entre brancas não hispânicas e em asiáticas, e 
menor em negras não hispânicas (Looker, 1995).

Genética. A influência genética sobre a osteoporose e a DMO 
é extremamente importante. Estimou-se que fatores hereditá-
rios são responsáveis por 50 a 80% da variabilidade na DMO 
(Ralston, 2002). Essas influências têm sido objeto de investiga-
ções científicas importantes, sendo que uma grande variedade 
de genes foi associada à incidência de osteoporose. Entretanto, 
essas descobertas ainda não resultaram em aplicações clínicas. A 
história familiar de fratura osteoporótica foi mais bem estudada 
em relação a fraturas no colo do fêmur. Por exemplo, no Study 
of Osteoporotic Fractures identificou-se que o antecedente ma-
terno de fratura no colo do fêmur foi o principal fator de risco 
na população de mulheres idosas estudada (Cummings, 1995). 
Além disso, a história de fratura no colo do fêmur da avó ma-
terna também aumenta o risco para esse tipo de fratura.

Precaução com quedas. As fraturas com frequência estão as-
sociadas a quedas. Quase um terço dos pacientes com mais de 
65 anos sofre uma queda pelo menos uma vez por ano. Aproxi-
madamente uma a cada 10 quedas nessa faixa etária resulta em 
lesão grave, como fratura do colo do fêmur ou hematoma sub-
dural (Tinetti, 1988, 2003). Para prevenção de queda em ido-
sos, a American Geriatric Society e a British Geriatric Society 
(2011) recomendam rastreamento incluindo questões sobre se 
o paciente: (1) sofreu duas ou mais quedas no ano anterior, (2) 
tem dificuldades na marcha ou com equilíbrio, ou (3) está se 
apresentando para cuidados médicos em razão de queda. Uma 
resposta afirmativa ou achados físicos que denotem distúrbio 
da marcha indicam necessidade de investigação completa e 
correção dos fatores de risco (Tabela 21-8).

TABELA 21-7 Fatores de risco para osteoporose

Fatores de risco maiores Fatores de risco menores

Idade .65 anos Artrite reumatoide

Fratura vertebral por compressão Histórico de hipotireoidismo clínico

Fratura por fragilidade depois dos 40 anos Terapia anticonvulsivante crônica

Histórico familiar de fratura osteoporótica Baixa ingestão de cálcio na dieta

Terapia à base de glicocorticoide sistêmico com período de duração superior a três meses Tabagismo

Síndrome de má absorção Consumo excessivo de bebidas alcoólicas

Hiperparatireoidismo primário Consumo excessivo de cafeína

Propensão a quedas Peso corporal abaixo de 57 kg

Osteopenia evidente em radiografias Perda de peso superior a 10% aos 25 anos

Hipogonadismo Terapia crônica com heparina

Menopausa precoce (antes de 45 anos)

TABELA 21-8 Fatores de risco para queda

Alterações fisiológicas
Quedas anteriores
Redução do equilíbrio
Perda de massa muscular

Comorbidades
Artrite
Arritmia
Alcoolismo
Distúrbios da marcha
Distúrbios do equilíbrio
Incapacidade visual
Incapacidade cognitiva
Hipotensão ortostática

Ambientais
Iluminação insuficiente
Calçado inseguro
Fio de telefone
Passagens entulhadas
Tapetes soltos no soalho
Soalho escorregadio ou danificado
Ausência de barras de apoio na banheira ou no toalete

Medicamentos
Narcóticos
Anticonvulsivantes
Antiarrítmicos
Medicamentos psiquiátricos
Agentes anti-hipertensivos
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Glicocorticoides sistêmicos. O tratamento à base de glicocor-
ticoides pormais de 2 a 3 meses é um fator de risco maior para 
perda óssea e fraturas, particularmente entre mulheres pós-me-
nopaúsicas e homens com mais de 50 anos. A maioria das revi-
sões e das diretrizes considera como limiar doses diárias � 7,5 
mg de prednisona para investigação e intervenção clínica a fim 
de prevenir ou tratar osteoporose induzida por glicocorticoides 
(Canalis, 1996).

Rastreamento. Como consequência desses fatores de risco, os 
programas para confirmar osteoporose e determinar a gravi-
dade da doença devem incluir medições da DMO em todas 
as mulheres pós-menopáusicas com: (1) 65 anos ou mais; (2) 
um ou mais fatores de risco para osteoporose; ou (3) histórico 
de fratura. Além disso, recomenda-se realizar rastreamento nas 
mulheres perimenopáusicas com algum fator de risco específi-
co, como fratura causada por trauma de pequena intensidade, 
baixo peso, ou naquelas que estiverem fazendo uso de medica-
mento que reconhecidamente aumente o risco de perda óssea. 
Se for instituído tratamento para aumentar a DMO, haverá 
indicação para monitoramento da evolução da densidade.

 ■ Alterações cardiovasculares

Risco de doença cardiovascular

As doenças cardiovasculares (DCV) continuam sendo a prin-
cipal causa global de morte entre as mulheres. Entre todas as 
mortes de mulheres ocorridas em 2007, 25% foram causadas 
por doença cardíaca, e 6,7% foram associadas à AVE (Heron, 
2011). Estimou-se que 43 milhões de mulheres, ou 35% da 
população total feminina dos EUA, sofrem de DCV (Roger, 
2011). A maior parte das DCVs evolui a partir de alterações 
ateroscleróticas nos vasos sanguíneos principais. Os fatores de 
risco são os mesmos para homens e mulheres e incluem os não 
modificáveis, como idade e antecedentes familiares de DCV; e 
modificáveis, como hipertensão arterial, dislipidemia, obesida-
de, diabetes melito ou intolerância à glicose, tabagismo, dieta 
inadequada e sedentarismo. Conforme discutido no Capítulo 
1 (p. 21), os primeiros 4 desses fatores de risco compõem a 
chamada síndrome metabólica, por si só um preditor forte de 
morbidade e mortalidade cardiovascular (Malik, 2004).

Antes da menopausa, as mulheres têm risco bem menor de 
eventos cardiovasculares, em comparação com homens na mes-
ma faixa etária. As razões que explicam a proteção relativa de 
mulheres pré-menopáusicas contra DCV são complexas, mas 
talvez haja uma contribuição significativa dos níveis altos de 
lipoproteína de alta densidade (HDL, de high-density lipopro-
tein) encontrados em mulheres mais jovens, o que é um efeito 
estrogênico. Entretanto, após a menopausa, esse benefício desa-
parece ao longo do tempo, de forma que mulheres na faixa dos 
70 anos passam a ter risco idêntico ao de homens na mesma 
faixa etária (Matthews, 1989). O risco de DCV aumenta expo-
nencialmente nas mulheres à medida que entram no período 
pós-menopausa e os níveis de estrogênio declinam (Matthews, 
1994; van Beresteijn, 1993). Este fato tem grande importân-
cia nas mulheres em transição menopáusica, quando medidas 
preventivas podem aumentar substancialmente a quantidade 
e a qualidade de vida. As estatísticas indicam que pelo menos 
uma em três mulheres com mais de 65 anos apresenta alguma 

evidência de DCV. Aos 55 anos, 20% de todas as mortes são 
causadas por DCV, e entre 30 e 40% das mulheres morrem de 
DCV.

A relação entre menopausa e incidência de DCV foi inves-
tigada pela primeira vez na coorte de Framingham composta 
por 2.873 mulheres (Kannel, 1987). Observou-se tendência 
para incidência 2 a 6 vezes maior de DCV em mulheres pós-
-menopáusicas, em comparação com mulheres na pré-me-
nopausa de mesma faixa etária. Esse padrão é semelhante ao 
observado na incidência de osteoporose, que aumenta muito 
durante a transição menopáusica. Além disso, o aumento nas 
DCVs associado à transição menopáusica é observado, inde-
pendentemente da idade em que a menopausa ocorre. Esses 
e outros dados indicam que a queda do estrogênio pode estar 
associada a aumento no risco de DCV.

Prevenção de doença cardiovascular

Considerando que a maioria dos fatores de risco para DCV é 
modificável, é possível reduzir significativamente as taxas de 
morbidade e de mortalidade cardiovasculares. Portanto, os 
médicos devem apresentar estratégias às suas pacientes pós-
-menopáusicas que ajudem a prevenir ou retardar o início das 
DCVs (Tabela 1-17, p. 22). Como dados recentes levaram a 
questionamentos sobre a prescrição generalizada de tratamento 
hormonal para evitar esse tipo de problema, outras estratégias 
devem ser consideradas. Entre as intervenções nos hábitos de 
vida que se mostraram efetivas estão cessação do tabagismo, ati-
vidades físicas de intensidade moderada durante 30 minutos 
diários, manutenção de peso adequado e seguir uma dieta ali-
mentar saudável para o coração. Entre as intervenções efetivas 
em fatores de risco mais específicos estão manter a pressão arte-
rial e os níveis de lipídeos na faixa ideal utilizando intervenção 
no estilo de vida e, quando necessário, farmacoterapia (Mosca, 
2011). Os benefícios cardiovasculares das atividades físicas fo-
ram estudados no bojo do ensaio Women’s Health Initiative 
(WHI). Manson e colaboradores (2002) identificaram os be-
nefícios cardiovasculares da atividade física. Esses autores deter-
minaram que caminhar – assim como exercícios mais vigorosos 
– evita eventos cardiovasculares em mulheres pós-menopáusicas 
independentemente de idade, IMC ou origem étnica. Como 
esperado, o sedentarismo está diretamente relacionado a au-
mento no risco de eventos coronarianos (McKechnie, 2001).

A obesidade central é um fator de risco para doença car-
díaca coronariana em mulheres e está associada a estado hor-
monal relativamente androgênico. A distribuição central de 
gorduras, conhecida também como obesidade truncal, nas 
mulheres está diretamente relacionada com aumento nos ní-
veis de colesterol total, triglicerídeos e da lipoproteína de baixa 
densidade (LDL, de low-density lipoprotein), e inversamente 
relacionada com o nível de HDL (Haarbo, 1989). Esse per-
fil lipídico aterogênico associado à adiposidade abdominal é, 
ao menos parcialmente, mediado pela interação entre insulina 
e estrogênio. Há uma forte correlação entre a magnitude do 
agravamento dos fatores de risco cardiovascular (alterações nos 
lipídeos e nas lipoproteínas, pressão arterial e níveis de insu-
lina) e a quantidade de peso ganho durante a transição me-
nopáusica (Wing, 1991). Davies (2001) e Matthews (2001) e 
colaboradores mostraram que o ganho de peso na menopausa 
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não resulta de alterações hormonais, mas refletem dieta, exer-
cícios e redução da taxa metabólica associada ao processo de 
envelhecimento.

Tratamento com ácido acetilsalicílico. Demonstrou-se que 
o ácido acetilsalicílico é efetivo para prevenção secundária de 
doença cardiovascular em homens e mulheres (Antithrombotic 
Trialists’ Collaboration, 2002). Entretanto, os dados acerca do 
papel do ácido acetilsalicílico em doses baixas na prevenção 
primária de doença cardiovascular em mulheres são insufi-
cientes. No maior ensaio clínico randomizado abordando essa 
questão concluiu-se que entre as mulheres com idade igual ou 
superior a 45 anos, houve redução não estatisticamente signi-
ficativa de 9% em todos os principais eventos cardiovasculares 
com o uso de doses baixas de ácido acetilsalicílico. O risco de 
AVE foi significativamente reduzido em 17%. Entre as mulhe-
res com 65 anos ou mais, observaram-se reduções significativas 
em todas as categorias de eventos cardiovasculares, incluindo 
redução de 30% nos AVEs isquêmicos e de 34% nos infartos 
do miocárdio (Cook, 2005). De forma geral, o ácido acetilsa-
licílico não deve ser usado para prevenção primária de cardio-
patia em mulheres com menos de 65 anos, a não ser que se 
considere que os benefícios para a saúde daquela paciente em 
particular superem os riscos. Entre os principais riscos envol-
vidos estão episódios de AVE hemorrágico e de sangramento 
gastrintestinal (Lund, 2008).

 ■ Lipídeos

Nas mulheres, os níveis fisiológicos de estrogênio ajudam a 
manter perfis lipoproteicos favoráveis. Especificamente, ao 
longo da vida adulta, os níveis de HDL são cerca de 10 mg/dL 
mais altos nas mulheres, e essa diferença se mantém durante 
os anos pós-menopáusicos. Além disso, os níveis de colesterol 
total e de LDL são mais baixos em mulheres pré-menopáusicas 
do que em homens (Jensen, 1990; Matthews, 1989). Após a 
menopausa, e a subsequente redução nos níveis estrogênicos, 
esse efeito favorável sobre os lipídeos se perde. Os níveis de 
HDL diminuem e os de colesterol total aumentam.

Depois da menopausa, o risco de coronariopatia duplica 
nas mulheres e, aproximadamente aos 60 anos, os lipídeos ate-
rogênicos atingem níveis mais altos do que em homens. Brun-
ner (1987) e Jacobs (1990), e seus colaboradores, comprova-
ram prospectivamente a forte associação entre colesterol total 
e doença cardíaca coronariana em mulheres, embora o risco 
de coronariopatia aumente com níveis de colesterol total mais 
elevados nas mulheres do que nos homens. A taxa de cardiopa-
tia coronariana em mulheres com concentrações de colesterol 
total acima de 265 mg/dL é três vezes a taxa observada em 
mulheres com níveis mais baixos ou normais. Níveis baixos de 
colesterol HDL também são fortes preditores de DCV. Nas 
mulheres, o nível médio de colesterol HDL é 55 a 60 mg/dL, 
sendo que uma redução de 10 mg/dL aumenta em 40 a 50% o 
risco de cardiopatia coronariana (Kannel, 1987).

Apesar dessas alterações nos lipídeos aterogênicos após 
a menopausa, os níveis de colesterol total e LDL podem ser 
reduzidos favoravelmente por meio de mudanças na dieta, 
tratamento à base de estrogênio e medicamentos redutores de 
lipídeos (Cap. 1, p. 23) (Matthews, 1994).

 ■ Coagulação

Durante o processo de envelhecimento, ocorrem alterações nos 
parâmetros de coagulação. Observa-se aumento de fibrinogênio, 
do inibidor-1 do ativador de plasminogênio e do fator VII, pro-
vocando um estado de relativa hipercoagulabilidade. Supõe-se 
que esse estado contribua para aumentar o risco de doença car-
diovascular e vascular encefálica em mulheres de mais idade.

 ■ Ganho de peso e distribuição de gordura

Ganho de peso é uma queixa comum entre mulheres na transi-
ção menopáusica. Com o envelhecimento, o metabolismo femi-
nino fica mais lento, o que reduz as necessidades calóricas. Se não 
houver alteração nos hábitos alimentares e na prática de exercí-
cios, o ganho de peso é inevitável (Matthews, 2001). Especifica-
mente, Espeland e colaboradores (1997) verificaram o peso e a 
distribuição de gordura em 875 mulheres no ensaio Postmeno-
pausal Estrogen/Progestin Interventions (PEPI) e estabeleceram 
correlações com o impacto produzido por estilo de vida e fatores 
clínicos e demográficos. Os autores concluíram que as mulhe-
res com idade entre 45 e 54 anos tiveram aumento substancial-
mente maior no peso e na circunferência abdominal comparadas 
àquelas entre 55 e 65 anos de idade. Os autores relataram que a 
atividade física e o lazer na linha de base, assim como as ativida-
des profissionais, estiveram fortemente relacionados ao ganho de 
peso na coorte do PEPI. As mulheres que relataram mais ativida-
de ganharam menos peso que as mulheres menos ativas.

Durante esse período, o ganho de peso está associado à de-
posição de gordura no abdome, aumentando a probabilidade 
de desenvolvimento de resistência insulínica e, subsequente-
mente, de diabetes melito e doença cardíaca (Dallman, 2004; 
Wing, 1991). Além disso, de acordo com a revisão feita por 
Baumgartner (1995), dados do Rosetta Study e do New Mexi-
co Aging Process Study mostraram que os adultos mais idosos 
têm percentuais mais elevados de gordura corporal que os mais 
jovens de qualquer idade, em razão da perda de massa muscu-
lar com o envelhecimento.

Existem inúmeros outros fatores subjacentes ao ganho de 
peso, como fatores genéticos, neuropeptídeos e atividade do 
sistema nervoso adrenérgico (Milewicz, 1996). Embora mui-
tas mulheres acreditem que as terapias estrogênicas provoquem 
ganhos de peso, os resultados de ensaios clínicos e estudos epi-
demiológicos indicam que o efeito das terapias hormonais me-
nopáusicas sobre o peso corporal e a circunferência abdominal, 
se houver, seria reduzir levemente a taxa do aumento relaciona-
do com a idade (Espeland, 1997; Guthrie, 1999).

 ■ Alterações dermatológicas

As alterações na pele que podem surgir durante a transição me-
nopáusica e incluem hiperpigmentação (manchas do envelheci-
mento), rugas e prurido. Em parte, essas condições são causadas 
pelo envelhecimento da pele, que, por sua vez, resulta da sinergia 
entre os efeitos intrínsecos gerais do envelhecimento e o foto-
envelhecimento (Guinot, 2005). Além disso, acredita-se que o 
envelhecimento hormonal da pele seja responsável por muitas 
alterações dérmicas. Essas alterações incluem redução da espes-
sura em razão da diminuição no teor de colágeno, redução na se-
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creção das glândulas sebáceas, perda de elasticidade, redução no 
suprimento sanguíneo e alterações epidérmicas (Wines, 2001).

Embora o impacto das deficiências hormonais sobre o en-
velhecimento da pele tenha sido bastante estudado, é extrema-
mente difícil distingui-lo dos efeitos intrínsecos ao envelheci-
mento, fotoenvelhecimento e outros danos ambientais.

 ■ Alterações odontológicas

Na fase final da transição menopáusica, a redução nos níveis 
estrogênicos também pode causar problemas odontológicos. O 
epitélio bucal sofre atrofia em razão das perdas estrogênicas, re-
sultando em redução na produção de saliva e na sensibilidade. 
Gosto ruim na boca, aumento na incidência de lesões cariogê-
nicas e perda de dentes também podem ocorrer (Krall, 1994).

A perda óssea alveolar oral está fortemente correlacionada 
com osteoporose e pode levar à perda de dentes. Os efeitos be-
néficos do estrogênio sobre a massa óssea esquelética também 
se manifestam no osso oral. Mesmo em mulheres sem osteopo-
rose, há correlação entre densidade óssea espinal e número de 
dentes. Há também uma forte associação entre perda de dentes 
e hábito de fumar e seus efeitos adversos sobre a saúde dentária 
(Krall, 1994).

 ■ Alterações mamárias

Durante a menopausa, a supressão hormonal é a principal cau-
sa de alterações nas mamas. Em mulheres pré-menopáusicas, 
o estrogênio e a progesterona exercem efeitos proliferativos 
respectivamente sobre as estruturas ductais e glandulares. Na 
menopausa, a supressão de estrogênio e de progesterona leva a 
redução relativa na proliferação mamária. A mamografia revela 
redução significativa no volume e no percentual de tecido den-
so, tendo em vista a substituição por tecido adiposo.

 ■ Alterações no sistema nervoso central

Distúrbios do sono

Dificuldades para iniciar e manter o sono são comuns em mu-
lheres na menopausa. A fragmentação do sono em geral está as-
sociada a fogachos e resulta em fadiga durante o dia, alteração 
no estado de humor, irritabilidade e problemas com a memória 
de curto prazo (Owens, 1998). Mesmo mulheres com poucos 
sintomas vasomotores podem apresentar insônia e sintomas 
de humor relacionados com a menopausa (Erlik, 1982; Woo-
dward, 1994). Às vezes, há indicação para prescrição em curto 
prazo de indutores de sono, listados na Tabela 1-24 (p. 29).

À medida que envelhecem, as mulheres têm maior ten-
dência a sono leve e acordam mais facilmente por dor, barulhos 
ou necessidades físicas. Problemas de saúde, bem como outras 
condições crônicas enfrentadas pela mulher e, com frequência, 
pelo marido ou companheiro, resultam em interrupção do sono. 
Doenças ortopédicas dolorosas, doença pulmonar crônica, pirose 
e algumas medicações que interrompem o sono podem reduzir 
acentuadamente a qualidade e a quantidade do sono reparador. 
Noctúria, urgência e frequência urinária, condições mais comuns 
em mulheres menopáusicas, também são fatores importantes.

Os distúrbios respiratórios do sono (DRSs), que incluem 
graus variados de obstrução faríngea, são condições muito mais 

comuns em mulheres menopáusicas e seus companheiros. Nas 
mulheres, em geral, o DRS é uma condição associada a aumen-
to da massa corporal e à diminuição nos níveis de estrogênio e 
progesterona. Roncos sonoros são muito comuns em razão de 
obstrução das vias aéreas superiores. Esse tipo de obstrução pode 
variar em gravidade, desde aumento da resistência das vias aé-
reas superiores até apneia obstrutiva do sono (Gislason, 1993). 
Em todos esses exemplos, o foco deve ser o tratamento dos pro-
blemas de saúde subjacentes para melhorar o sono da paciente.

Distúrbios cognitivos

A memória piora com o avanço da idade. Embora não tenha 
sido confirmado qualquer efeito direto dos níveis baixos de es-
trogênio sobre a memória e a cognição, muitos pesquisadores 
suspeitam da existência de uma relação – ou aceleração – entre 
declínio cognitivo e menopausa. O funcionamento cognitivo 
foi avaliado em um estudo de coorte formada por mulheres em 
idade reprodutiva e pós-menopáusicas sem tratamento de re-
posição hormonal. Nas pacientes pós-menopáusicas, o desem-
penho cognitivo piorou com o avanço da idade. O mesmo não 
ocorreu com aquelas em idade reprodutiva. As mulheres pré-
-menopáusicas na faixa de 40 anos tiveram menor probabili-
dade de apresentar declínio cognitivo, em comparação com as 
pós-menopáusicas na mesma década de vida. Os pesquisadores 
concluíram que, após a menopausa, há deterioração acelerada 
de algumas formas de função cognitiva (Halbreich, 1995).

Os fatores que aceleram as alterações degenerativas cere-
brais representam possíveis riscos modificáveis para o declínio 
cognitivo (Kuller, 2003; Meyer, 1999). Pesquisadores estudaram 
supostos fatores de risco para aceleração de déficits cognitivos 
sutis e de demência. Esses fatores foram correlacionados com 
os resultados de medições sequenciais de atrofia cerebral, den-
sitometria por TC e testes cognitivos entre voluntários idosos 
neurológica e cognitivamente normais. Os fatores de risco para 
redução da perfusão cerebral e afinamento da densidade das ma-
térias cinzenta e branca incluem ataques isquêmicos transitórios 
(AITs, de transient ischemic attacks), hiperlipidemia, hipertensão 
arterial, tabagismo, consumo excessivo de bebidas alcoólicas e 
sexo masculino, o que implicaria ausência de estrogênio. Os au-
tores sugeriram intervenções para controle dos fatores de risco 
passíveis de tratamento.

 ■ Alterações psicossociais

Poucos estudos sobre a saúde da mulher nos anos menopáusicos 
avaliaram formalmente o bem-estar e os aspectos psicossociais 
da transição menopáusica. Dennerstein e colaboradores (1994) 
estudaram mulheres de meia-idade para determinar se estado 
menopáusico, circunstâncias sociais, estado de saúde, estresse 
interpessoal, atitudes e comportamento relacionado ao estilo 
de vida poderiam estar correlacionados com o bem-estar na 
meia-idade. Esses pesquisadores concluíram que o estado me-
nopáusico exerce pouco efeito sobre o bem-estar. Entretanto, 
o bem-estar está significativamente relacionado com percepção 
atual do estado de saúde, sintomas psicossomáticos gerais, sin-
tomas respiratórios gerais, histórico de sintomas pré-menstruais 
e estresse interpessoal. Atitudes em relação ao envelhecimento 
e à menopausa também estão significativamente associadas aos 
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escores de bem-estar. Outros pesquisadores observaram que 
problemas psicossociais são comuns nesse período de vida, e os 
relacionaram diretamente com oscilações nos níveis hormonais 
(Bromberger, 2009; Freeman, 2010; Soares, 2010).

Durante a transição menopáusica, é possível ocorrer sinto-
mas psicológicos e cognitivos, incluindo depressão, alterações 
no humor, dificuldade de concentração e problemas de memó-
ria. Embora muitas mulheres percebam essas alterações como 
agravações relacionadas com à idade ou as atribuam a piora da 
síndrome pré-menstrual (SPM); na realidade, esses sintomas 
podem resultar de alterações nos hormônios reprodutivos (Ba-
chmann, 1994; Schmidt, 1991).

É importante ressaltar que a transição menopáusica é um 
evento hormonal e sociocultural complexo. Durante essa fase, 
fatores psicossociais também contribuem para os sintomas do 
humor e da cognição, tendo em vista que toda mulher que 
passa pela transição menopáusica enfrenta estresse emocional 
adicional proveniente de fatores como relacionamento com 
adolescentes, início de doença grave, cuidado de pais idosos, 
divórcio ou viuvez, mudanças na carreira ou aposentadoria 
(LeBoeuf, 1996).

Lock (1991) sugere que parte do estresse relatado por mu-
lheres ocidentais é especificamente cultural. A cultura ocidental 
enfatiza a beleza e a juventude e, durante o processo de enve-
lhecimento, algumas mulheres sofrem com a percepção de perda 
de status, função e controle (LeBouef, 1996). Entretanto, o final 
dos ciclos menstruais previsíveis e da fertilidade podem ser im-
portantes, simplesmente porque representam uma mudança, não 
importando como o envelhecimento e o final da vida reprodutiva 
são vistos pela mulher e por sua cultura (Frackiewicz, 2000). Para 
algumas mulheres, a aproximação da menopausa pode ser enca-
rada como uma grande perda, tanto para aquelas que aceitaram 
a concepção e a criação dos filhos como seu papel mais impor-
tante na vida quanto para aquelas que não tiveram filhos, talvez 
não por livre escolha. Por essas razões, a percepção da menopausa 
iminente talvez seja um período de perdas capaz de desencadear 
depressão e outros transtornos psicológicos (Avis, 2000).

As descobertas contemporâneas baniram o mito segundo 
o qual a menopausa natural estaria inexoravelmente associada 
a humor depressivo (Ballinger, 1990; Busch, 1994). Dito isto, 
de maneira geral, há um grande percentual de mulheres com 
depressão recorrente na menopausa, e um percentual elevado 
experimentando o primeiro episódio de depressão durante a 
transição menopáusica (Freeman, 2007; Spinelli, 2005).

Sugeriu-se que as oscilações hormonais durante a fase ini-
cial da transição menopáusica seriam, em parte, responsáveis 
por essa instabilidade afetiva. Deforma semelhante, a meno-
pausa cirúrgica induz alterações no estado de humor em razão-
da rápida perda hormonal. Soares (2005) apresenta a hipótese 
de que um dos principais componentes da sofrimento emocio-
nal relatado durante a transição menopáusica teria relação cau-
sal com níveis elevados e erráticos de estradiol. Por exemplo, 
Ballinger e colaboradores (1990) demonstraram que aumen-
tos nos hormônios do estresse (e provavelmente os sintomas 
relacionados ao estresse) estão fisiologicamente relacionados 
com níveis elevados de estrogênio. Esses autores também ob-
servaram que mulheres com pontuações anormais nos testes 
psicométricos, feitos logo após a menopausa, apresentavam ní-

veis de estradiol mais elevados do que aquelas com pontuações 
mais baixas. Em estudos prospectivos sobre a fisiologiade mu-
lheres com SPM, Spinelli e colaboradores (2005) mostraram 
que os níveis de estrogênio estão correlacionados com a inten-
sidade dos sintomas menopáusicos. Em um ensaio randomiza-
do e controlado com placebo sobre tratamento de pacientes na 
menopausa, avaliou-se a administração de doses padronizadas 
de estrogênio equino conjugado (0,625 mg/dia), tendo havido 
melhora significativa no sono, mas também aumento na hosti-
lidade auto dirigida relacionada com estrogênio (Schiff, 1980).

 ■ Alterações na libido

Embora a relação entre hormônios circulantes e libido tenha 
sido extensivamente estudada, não há dados definitivos sobre a 
questão. Muitos estudos demonstram que outros fatores além 
da menopausa são responsáveis por alterações na libido (Gracia, 
2007). Avis e colaboradores (2000) no Massachusetts Women’s 
Health Study II estudaram a função sexual em um subgrupo de 
200 mulheres com menopausa natural. Nenhuma delas fez tra-
tamento hormonal e todas tinham parceiro sexual. Observou-se 
que o estado menopáusico esteve fortemente relacionado com 
diminuição no interesse sexual. Entretanto, após terem sido fei-
tos ajustes para saúde física e mental, tabagismo e satisfação 
conjugal, não se manteve a relação significativa entre estado 
menopáusico e libido. Dennerstein e Hayes (2005) avaliaram 
prospectivamente 438 mulheres australianas durante seis anos 
de sua transição menopáusica. Observou-se associação com for-
ça estatística entre menopausa e dispareunia e relação indireta 
com a resposta sexual. Fatores psicológicos relacionados com o 
sentimento pelo parceiro, estresse e outros fatores sociais tam-
bém afetaram indiretamente o funcionamento sexual.

Outros pesquisadores concluíram que os problemas se-
xuais seriam mais prevalentes após a menopausa. Em um es-
tudo longitudinal com mulheres durante a transição meno-
páusica, acompanhadas no mínimo até um ano após a FMP, 
demonstrou-se redução significativa na taxa de atividade sexual 
semanal. As pacientes relataram redução significativa na quan-
tidade de pensamentos sexuais, satisfação sexual e lubrificação 
vaginal apósa menopausa (McCoy, 1985). Em um estudo com 
100 mulheres com menopausa natural, tanto o desejo como a 
atividade sexual diminuíram em comparação com o período 
pré-menopáusico. As mulheres relataram perda de libido, dis-
pareunia e disfunção orgásmica, sendo que 86% não tiveram 
nenhum orgasmo depois da menopausa (Tungphaisal, 1991).

 ■ Alterações no trato reprodutivo inferior

Sintomas de atrofia urogenital, incluindo secura vaginal e 
dispareunia, são comuns na transição menopáusica e podem 
implicar problemas significativos na qualidade de vida entre 
mulheres sexualmente ativas. Estima-se que a taxa de prevalên-
cia varia entre 10 e 50% (Levine, 2008). Foram identificados 
receptores de estrogênio em vulva, vagina, bexiga, uretra, mus-
culatura do soalho pélvico e fáscia endopélvica. Assim, essas 
estruturas compartilham responsividade hormonal semelhan-
te, e são suscetíveis à supressão de estrogênio característica da 
menopausa, do período pós-parto durante a lactação, ou daa-
menorreia hipotalâmica.
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Sem a influência trófica do estrogênio, a vagina perde colá-
geno, tecido adiposo e capacidade de retenção de água (Sarrel, 
2000). À medida que as paredes vaginais se retraem, as dobras 
desaparecem e a vagina assume uma aparência rosa-pálido com 
superfícies achatadas. O epitélio superficial se torna crescente-
mente delgado até ter apenas algumas camadas de células, re-
duzindo acentuadamente a proporção das células superficiais e 
basais. Como resultado, a superfície vaginal se torna friável e 
propensa a sangramentos, mesmo com traumas menores. Há 
estreitamento dos vasos sanguíneos da parede vaginal e, ao lon-
go do tempo, a vagina se contrai e perde flexibilidade. Além 
disso, o pH vaginal se torna mais alcalino, sendo que é comum 
encontrar pH acima de 4,5 nos casos de deficiência estrogênica 
(Caillouette, 1997; Roy, 2004). O pH alcalino cria ambientes 
vaginais menos hospitaleiros para os lactobacilos e mais susce-
tíveis a infecções por patógenos fecais e urogenitais. Além das 
alterações vaginais, à medida que a produção de estrogênio di-
minui na fase final da transição menopáusica, o epitélio vulvar 
gradualmente sofre atrofia e há redução da secreção das glându-
las sebáceas. A gordura subcutânea nos lábios maiores desapa-
rece, levando a recolhimento e retração do prepúcio clitoriano 
e da uretra, fusão dos lábios menores e estreitamento e estenose 
do introito vaginal (Mehta, 2008). Como resultado dessas al-
terações, os sintomas clínicos associados à atrofia vulvovaginal 
incluem ressecamento, irritação e prurido vaginais, dispareunia 
e infecções recorrentes no trato urinário (Levine, 2008).

 ■ Dispareunia e disfunção sexual

Queixas de dispareunia e outras formas de disfunção sexual 
são muito comuns em pacientes na menopausa. Laumann e 
colaboradores (1999) estudaram a prevalência de disfunção se-
xual em mulheres pós-menopáusica e constataram que 25% se 
queixavam de algum grau de dispareunia. Esses autores obser-
varam que relações sexuais dolorosas estavam correlacionadas 
com problemas sexuais, incluindo ausência de libido, distúrbio 
do estímulo sexual e anorgasmia. A dispareunia nessa popula-
ção geralmente é atribuída ao ressecamento vaginal e à atro-
fia da mucosa secundárias à perda de hormônios ovarianos.
Contudo, os estudos de prevalência sugerem que a redução em 
todos os aspectos da função sexual feminina está associada à 
meia-idade (Dennerstein, 2005).

Levine e colaboradores (2008) estudaram 1.480 mulheres 
pós-menopáusicas sexualmente ativas e observaram prevalên-
cia de 57% de atrofia vulvovaginal e de 55% para disfunção 
sexual feminina. Os autores observaram que as mulheres com 
disfunção sexual feminina eram quase 4 vezes mais propensas 
à atrofia vulvovaginal do que aquelas sem disfunção sexual. A 
redução na produção ovariana de estrogênio resulta em declí-
nio na lubrificação vaginal, maior risco de vaginite atrófica, 
redução do fluxo sanguíneo e congestão vascular com a ativi-
dade sexual. Níveis reduzidos de testosterona também foram 
implicados na atrofia genital.

Condições urogenitais como prolapso ou incontinência 
mantêm forte correlação com disfunção sexual (Barber, 2002; 
Salonia, 2004). Pacientes com incontinência urinária têm maior 
probabilidade de apresentar disfunção hipotônica do soalho pél-
vico, o que pode provocar dor com a penetração profunda em 

razão de perda de estabilidade pélvica. É comum haver hiperto-
nia ou dissinergia da musculatura do soalho pélvico em pacientes 
com problemas de frequência urinária, constipação e vaginismo, 
em geral, associados à dor superficial e atrito durante a relação se-
xual (Handa, 2004). A presença de prolapso de órgãos contribui 
para a dispareunia, assim como antecedentes de procedimentos 
cirúrgicos ginecológicos que podem provocar dispareunia em ra-
zão de encurtamento da vagina (Goldberg, 2001).

Outros quadros clínicos, como artrite, lombalgia, dor sa-
croilíaca, ou fibromialgia, podem contribuir para a ocorrência 
de dor vaginal ou pélvica durante relação sexual, discutida em 
detalhes no Capítulo 11 (p. 309), e para a disfunção sexual.

 ■ Alterações urogenitais

Como afirmado, há receptores de estrogênio e de progesterona 
na maior parte dos músculos e dos ligamentos pélvicos. Em ra-
zão da baixa produção estrogênica na fase final da menopausa 
ou após ooforectomia, a atrofia geniturinária pode resultar em 
uma grande variedade de sintomas que afetam a qualidade de 
vida. Os sintomas urinários incluem disúria, urgência e infecções 
recorrentes no trato urinário (Notelovitz, 1989).

Especificamente, o afinamento da mucosa uretral e da bexi-
ga pode provocar uretrite com disúria, incontinência de urgên-
cia e frequência urinária. Além disso, o encurtamento uretral 
associado a alterações atróficas menopáusicas resulta em incon-
tinência urinária por estresse. Por exemplo, Bhatia e colabora-
dores (1989) mostraram que as terapias à base de estrogênio po-
dem melhorar ou curar a incontinência urinária por estresse em 
mais de 50% das mulheres tratadas, presumivelmente exercendo 
efeito direto sobre a coaptação da mucosa uretral (Capítulo 23, 
p. 611). Portanto, deve-se considerar a hipótese de realizar testes 
com terapia hormonal antes de indicar correção cirúrgica de in-
continência em mulheres com atrofia vaginal.

Em 2009, Waetjen e colaboradores estudaram mulheres 
em transição menopáusica e observaram um pequeno aumento 
nos casos de incontinência de estresse e de urgência urinária. 
Contudo, em outros trabalhos não se encontrou associação 
entre incontinência e estado menopáusico. Sherburn e colabo-
radores (2001) realizaram um estudo transversal com mulhe-
res entre 45 e 55 anos de idade. Eles identificaram prevalência 
de 15% de incontinência urinária. Entre os fatores de risco 
associados estavam cirurgia ginecológica, IMC alto, infecções 
do trato urinário (ITUs), constipação e multiparidade. Sub-
sequentemente, esses pesquisadores estudaram durante sete 
anos um subgrupo de 373 mulheres na pré-menopausa para 
determinar se a transição menopáusica per se estaria associa-
da a aumento na incidência de incontinência. Nesse grupo de 
mulheres, a incidência total de incontinência foi de 35%, e 
não houve aumento associado à menopausa. Durante o cur-
so do estudo, foi constatado que a incontinência estava mais 
intimamente relacionada com histerectomia. É importante 
ressaltar que, conforme será descrito no Capítulo 23 (p. 607), 
a incidência de incontinência não está correlacionada com o 
envelhecimento propriamente dito.

Além da incontinência, a taxa de prolapso de órgãos pél-
vicos aumenta com o avanço da idade. É importante observar 
que relaxamento vaginal com cistocele, retocele e prolapso ute-
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rino não são consequências diretas de perdas estrogênicas, ten-
do em vista que vários fatores contribuem para o relaxamento 
do soalho pélvico (Capítulo 24, p. 633).

AVALIAÇÃO DAS PACIENTES

Os objetivos clínicos das avaliações realizadas no período de 
transição menopáusica são otimizar a saúde e o bem-estar du-
rante e após esse período. Trata-se de excelente oportunidade 
para uma avaliação detalhada do estado de saúde da mulher, 
incluindo anamnese clínica e exame físico completos e exames 
laboratoriais. Como descrito no Capítulo 1 (p. 2), os fatores 
de risco de problemas comuns de saúde, como obesidade, os-
teoporose, doença cardíaca, diabetes melito e alguns tipos de 
câncer, devem ser avaliados e tratados. Quando aplicável, é im-
prescindível dar orientações sobre dieta, exercícios, consumo 
moderado de bebidas alcoólicas e abandono do tabagismo.

DIAGNÓSTICO

De maneira geral, o diagnóstico de transição menopáusica 
pode ser feito com a comprovação de sintomas próprios da 
idade e exame físico completo (ver Tabela 21-1). Entretanto, 
muitos sintomas característicos da menopausa também podem 
refletir condições patológicas e, em muitos casos, há indicação 
de exames para excluir essa possibilidade (Tabela 21-9).

É evidente que uma mulher de 50 anos com irregularidade 
menstrual, fogachos e ressecamento vaginal esteja na transição 

menopáusica. Outros testes, como dosagem de FSH e de es-
tradiol, são necessários para comprovar insuficiência ovariana. 
Entretanto, no grupo de transição menopáusica, os níveis de 
FSH devem ser normais. A avaliação deve incluir dosagem de 
FSH, mesmo nos casos em que mulheres muito mais jovens se 
apresentem com sintomas semelhantes. Sempre que ocorrer in-
suficiência ovariana antes dos 40 anos, a condição geralmente 
é patológica. Portanto, é importante considerar a hipótese de 
investigar para verificar a presença de anormalidades cromos-
sômicas, infecções, distúrbios autoimunes, ou causas iatrogê-
nicas, como radiação ou quimioterapia (Capítulo 16, p. 444).

 ■ Exame físico

Durante a consulta da paciente, é imprescindível fazer um exa-
me físico completo para comprovar alterações associadas ao 
envelhecimento e à transição menopáusica.

Exame constitucional

É importante registrar variáveis, como estatura, peso e IMC, 
que podem ser usadas para orientar as pacientes sobre exercício 
físico, perda ou ganho de peso. Além disso, a avaliação da dis-
tribuição do peso e da circunferência abdominal permite iden-
tificar a presença de obesidade truncal, que representa fator de 
risco importante de comorbidade. A perda de estatura pode 
estar relacionada com osteoporose e com fraturas vertebrais 
por compressão. Portanto, é prudente medir a estatura preco-
cemente. O monitoramento da pressão arterial é uma medida 
bastante efetiva de rastreamento para hipertensão arterial, uma 
condição muito comum nessa população.

Exame de cognição

O declínio cognitivo não é comum em mulheres na transição 
menopáusica, embora queixas de esquecimento ou de pensa-
mentos esparsos possam fazer parte do processo normal de en-
velhecimento. Nas pacientes preocupadas com a possibilidade 
de declínio cognitivo pode-se realizar testes de rastreamento 
(Cap. 1, p. 27).

Exame psicossocial

A investigação sobre bem-estar psicossocial faz parte da ava-
liação da transição. Os médicos devem fazer perguntas dire-
tas sobre depressão, ansiedade e funcionamento sexual ou, se 
preferirem, podem apresentar questionários específicos para 
rastreamento de problemas psicossociais (Capítulo 13, p. 356).

Exame dermatológico

Alterações na pele associadas com deficiência estrogênica in-
cluem afinamento e enrugamento. Além disso, várias lesões da 
pele estão comumente associadas ao envelhecimento e ao foto-
envelhecimento. A inspeção cuidadosa para verificar a presença 
de nevos anormais ou de exposição solar excessiva é importante 
para encaminhar a paciente, se necessário, para um dermatolo-
gista para investigação de câncer de pele.

Exame das mamas

Durante a transição menopáusica, os níveis estrogênicos dimi-
nuem e o tecido glandular das mamas é substituído gradual-
mente por tecido adiposo. O tecido mamário e as axilas devem 

AVALIAÇÃO DAS PACIENTES

DIAGNÓSTICO

TABELA 21-9  Diagnóstico diferencial de sintomas 
menopáusicos

Fogachos, sintomas vasomotores
Hipertireoidismo
Feocromocitoma
Doença febril
Ansiedade e sintomas psicológicos
Ressecamento vaginal, dispareunia

Vaginose bacteriana
Infecção por levedura
Patologia pélvica
Lubrificação vaginal deficiente
Conflito conjugal

Osteoporose primária
Osteomalácia
Hiperparatireoidismo primário e secundário
Hipertireoidismo ou excesso de reposição tireóidea
Excesso de terapia com corticoides
Excreção aumentada de cálcio

Sangramento uterino anormal
Anovulação
Câncer endometrial
Câncer do colo uterino
Hiperplasia endometrial
Pólipos endometriais
Leiomiomas uterinos
Atrofia urogenital
Tratamento com hormônios
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ser inspecionados e palpados cuidadosamente. É extremamen-
te importante documentar e avaliar sinais como descarga papi-
lar, alterações na pele, inversão dos mamilos e massas, confor-
me descrito no Capítulo 12, p. 334.

Exame da pelve

O exame da vulva pode revelar perda de tecido conectivo que 
resulta em contração dos lábios maiores. Os lábios menores 
podem desaparecer completamente, e, com frequência, há 
estreitamento do introito vaginal. O exame da vulva permite 
verificar a presença de hiperemia, atrofia ou fibrose. Nas mu-
lheres que tiverem queixa de dor, é importante verificar se há 
cicatriz de laceração, episiotomia ou de alguma cirurgia. Com 
o exame metódico da vulva, é possível encontrar áreas especí-
ficas com maior sensibilidade. Com o exame de toque usando 
uma extensão com algodão é possível localizar e reproduzir a 
dor da paciente (Fig. 4-1, p. 112).

Caracteristicamente, o exame vaginal revela canal vaginal 
estreito e epitélio vaginal fino. A aparência clássica da vagina 
atrófica inclui ausência de rugas e mucosa vaginal pálida e seca. 
Com frequência, os tecidos epiteliais são friáveis e pode-se ob-
servar a presença de petéquias na submucosa. Os marcadores 
de atrofia vaginal incluem pH vaginal acima de 5,0 e alteração 
no índice de maturação da parede vaginal, com predominância 
de células basais. A cultura vaginal pode revelar a presença de 
bactérias patogênicas normalmente não encontradas na vagina.

Além da avaliação ginecológica-padrão – ou seja, exame 
bimanual e especular –, a inspeção externa e interna deve se 
focalizar na musculatura da pelve e na força e no tônus muscu-
lares vaginais e pélvicos, assim como na mobilidade e na inte-
gridade da fáscia e dos tecidos conectivos. É importante deter-
minar o grau de flexibilidade do introito e de secura ou atrofia 
da mucosa. Não menos importante é a avaliação da integridade 
dos órgãos pélvicos e da possibilidade de prolapso de bexiga, 
útero e reto, solicitando à paciente que realize a manobra de 
Valsalva para observar se há cistocele, retocele ou prolapso de 
colo uterino ou de vagina.

 ■ Exames laboratoriais

Dosagem de gonadotrofinas

É possível identificar alterações bioquímicas antes de evidên-
cias de irregularidade nos ciclos menstruais. Por exemplo, em 
muitas mulheres com mais de 35 anos, no início da fase foli-
cular do ciclo menstrual, os níveis de FSH podem aumentar 
sem elevação concomitante do LH. Esse achado está associado 
a prognóstico reservado para fertilidade. Especificamente, al-
guns programas de fertilização in vitro (FIV) utilizam como 
critério de encaminhamento de pacientes para programas de 
doação de ovos, níveis de FSH acima de 10 mUI/mL no ter-
ceiro dia do ciclo (Capítulo 19, p. 514). Níveis de FSH acima 
de 40 mUI/mL têm sido usados para documentar insuficiência 
ovariana associada à menopausa.

Dosagem de estrogênio

Os níveis estrogênicos podem estar normais, elevados ou baixos 
dependendo do estágio da transição menopáusica. Somente na 
menopausa, esses níveis são extremamente baixos ou indetectá-

veis. Além disso, os níveis estrogênicos são usados para avaliar a 
resposta das mulheres ao tratamento hormonal. A maior parte 
dos médicos prefere manter o estradiol sérico em níveis fisioló-
gicos entre 50 e 100 pg/mL enquanto selecionam e ajustam a te-
rapia de reposição. As mulheres que recebem pílulas de estradiol 
como terapia de reposição podem ter valores elevados de estra-
diol sérico variando entre 300 e 500 pg/mL. Embora esses níveis 
sejam comuns, esse método de reposição não deve ser praticado.

Índice de maturação estrogênica

O índice de maturação é um meio de baixo custo para avaliar 
as influências hormonais nas mulheres. As amostras para medir 
o índice de maturação podem ser coletadas durante o exame 
especular da vagina, simultaneamente com o esfregaço de Pa-
panicolaou. A leitura do índice deve ser feita da esquerda para a 
direita e se refere ao percentual de células escamosas parabasais, 
intermediárias e superficiais que aparecem no esfregaço. A soma 
dos três valores deve ser igual a 100% (Fig. 21-11) (Randol-
ph, 2005). Por exemplo, um índice de maturação de 0:40:60 
indica 0% de células basais, 40% de células intermediárias e 
60% de células superficiais. Esse índice reflete estrogenização 
vaginal adequada. Deslocamentos para a esquerda indicam au-
mento nas células parabasais ou intermediárias, o que denota 
níveis baixos de estrogênio. Por outro lado, deslocamentos para 
a direita refletem aumento nas células intermediárias ou super-
ficiais, o que está associado a níveis estrogênicos mais elevados.

Amostras vaginais com índice de maturação ideal contêm 
células escamosas de esfoliação livre do terço superior da pare-
de vaginal. Evitando-se a região do colo uterino, as secreções 
da parede vaginal podem ser raspadas com uma espátula ou 
com um swab de algodão embebido em solução salina. Imedia-
tamente após a coleta, a amostra deve ser transferida para uma 
lâmina de microscópio. As células são mantidas em suspensão 
com pequeno volume de solução salina (como na preparação 
úmida) ou espalhadas na lâmina e fixadas com spray contendo 
95% de etanol de fixação.

Na prática diária, a importância do índice de maturação 
na avaliação da paciente tem sido reduzida pelo uso crescente 
de ensaios mais simples para dosagem sérica de FSH e estra-
diol. Entretanto, o índice de maturação ainda é muito usado 
atualmente em pesquisas para avaliar a eficácia de agentes utili-
zados no tratamentos de sintomas da menopausa.

Marcadores urinários e séricos de reabsorção e formação 
óssea

A remodelagem é um processo natural normal que mantém 
a resistência esquelética, possibilita reparos em microestru-
turas e permite a homeostase de cálcio. Durante a remodela-
gem, os osteoblastos sintetizam inúmeras citocinas, peptídeos 
e fatores de crescimento que são liberados na circulação. Sua 
concentração reflete a taxa de formação óssea. Os marcadores 
séricos da formação óssea são osteocalcina, fosfatase alcalina 
específica para ossos e dois propeptídeos do procolágeno tipo I 
(Tabela 21-10).

Os osteoclastos geram produtos de degradação óssea que 
também são liberados na circulação e, finalmente, são elimi-
nados pelos rins. Esses produtos incluem peptídeos de ligação 
cruzada de colágeno e piridinolinas, que podem ser dosados no 
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sangue ou na urina, e permitem estimar a taxa de reabsorção 
óssea. Os marcadores da reabsorção óssea incluem hidroxipro-
lina urinária, piridinolina (PIR) urinária e deoxipiridinolina 
(DPD), assim como o N-telopeptídeo de ligação cruzada com 
colágeno tipo I (NTX) e o C-telopeptídeo de ligação cruzada 
com colágeno tipo I (CTX).

Os marcadores da formação e da reabsorção ósseas são 
muito úteis para estimar a taxa de remodelamento ósseo. Esses 
marcadores bioquímicos são utilizados para identificar perda 
óssea acelerada. Vários estudos transversais mostraram que a 
taxa de remodelamento ósseo, avaliada pelos marcadores, au-
menta na menopausa e se mantém elevada. As taxas de remo-
delamento ósseo em mulheres menopáusicas são inversamente 
proporcionais à DMO.

Os marcadores de reabsorção óssea podem ser preditores 
úteis de risco de fraturas e de perda óssea. Qualquer elevação 
nesses marcadores pode estar associada a aumento no risco de 
fratura em mulheres de mais idade, embora os dados não sejam 
uniformes. A associação entre marcadores de reabsorção óssea 

Efeito da progesterona

Idade reprodutiva

Atrofia

Estrogenizado

A B

C D

FIGURA 21-11 Microfotografias de amostras citológicas ilustrando os principais pontos do índice de maturação. Esse índice nos informa sobre o 
estado cito-hormonal da paciente e tem como base a contagem de células parabasais, intermediárias e superficiais (P:I:S). Geralmente, observa-se 
predomínio de células superficiais ou superficiais e intermediárias (A e B) em mulheres em idade reprodutiva. C. A predominância de células inter-
mediárias (é observada na fase lútea, na gravidez, nos casos de amenorreia e em recém-nascidos, em meninas na pré-menarca e em mulheres no 
início da transição menopáusica. D. Observa-se predominância de células parabasais em pacientes menopáusicas com atrofia. (Fotografias cedidas 
pela Dra. Raheela Ashfaq.)

TABELA 21-10  Marcadores considerados para análise de 
reabsorção e formação óssea

Reabsorção Formação

Cálcio urinário
Fosfatase ácida resistente ao 

tartarato
Sialoproteína óssea
Ligações cruzadas

Piridinolina
Deoxipiridinolina
N-telopeptídeo (NTX)
C-telopeptídeo (CTX)
Telopeptídeo C-terminal do 

colágeno tipo I

Fosfatase alcalina ósseo-
-específica (FAOS)

Osteocalcina
Propeptídeos do procolágeno I:

Carboxiterminal (PICP)
Aminoterminal (PINP)

PICP 5 propeptídeo C-terminal do procolágeno tipo I; PINP5 propeptídeo 
N-terminal do procolágeno tipo I.
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e risco de fratura do colo do fêmur é independente da DMO, 
embora uma DMO baixa combinada com biomarcador de 
reabsorção óssea elevado duplique o risco associado a qualquer 
um desses fatores isoladamente. Atualmente, a dosagem dos 
biomarcadores também é limitada por sua alta variabilidade 
entre indivíduos. Há necessidade de estudos adicionais tendo 
fraturas como desfecho a ser avaliado para confirmar a utilida-
de desses marcadores em pacientes individuais.

Os biomarcadores também são úteis para predizer e mo-
nitorar a resposta ao tratamento usando inibidores potentes da 
reabsorção óssea em ensaios clínicos. Em ensaios prospectivos, 
observou-se normalização dos níveis dos marcadores de for-
mação e reabsorção óssea, após terapia. Em alguns estudos a 
redução nos níveis de marcadores bioquímicos aparentemente 
foi correlacionada com redução na incidência de fraturas ver-
tebrais, porém esse fato não é necessariamente preditor de res-
posta adequada ao tratamento.

Os marcadores do remodelamento ósseo ainda não devem 
ser usados rotineiramente no acompanhamento dos tratamen-
tos clínicos. Serão necessários estudos adicionais para confir-
mar sua utilização em pacientes individuais. Entretanto, com o 
refinamento na tecnologia dos ensaios e melhor compreensão 
sobre a variabilidade biológica, é provável que venham a se tor-
nar adjuvantes úteis para avaliação de risco e do tratamento.
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A “mulher madura” típica tem 40 anos ou mais e prole com-
pleta. Durante a fase final dos 40 anos, a maior parte das mu-
lheres entra na transição menopáusica. Esse período de altera-
ções fisiológicas é causado por senescência ovariana e declínio 
de estrogênio e geralmente se completa entre 51 e 56 anos de 
idade (Capítulo 21, p. 554). A menopausa representa um pon-
to de definição nesse período. Especificamente, a Organização 
Mundial da Saúde define menopausa como o ponto no tempo 
em que cessam definitivamente as menstruações em razão de 
perda de função ovariana. Sob o ponto de vista clínico, a me-
nopausa se refere a um ponto no tempo que corresponde a um 
ano após a cessação da menstruação.

Com a senescência ovariana, os níveis hormonais decli-
nantes exercem efeitos específicos sobre vários tecidos. Alguns 
efeitos resultam em queixas físicas, como sintomas vasomoto-
res e ressecamento vaginal, e outros são alterações metabólicas 
e estruturais. Essas alterações incluem osteopenia, osteoporose, 
afinamento da pele, lipossubstituição nas mamas, alterações 
cardiovasculares e atrofia geniturinária. Como resultado, as 
mulheres pós-menopáusicas apresentam problemas específicos 
associados ao envelhecimento e à perda de estrogênio, que po-
dem afetar negativamente sua saúde.

Durante muitos anos, a menopausa foi considerada como 
uma “doença de deficiência”, como o hipotireoidismo. Por essa 

razão, a terapia de reposição hormonal foi usada de uma forma 
ou de outra por mais de 100 anos. A história e as controvér-
sias que envolvem esse tratamento serão discutidas em detalhes 
neste capítulo, assim como as recomendações atuais para o tra-
tamento de sintomas menopáusicos.

TRATAMENTO HORMONAL: HISTÓRIA E CONTROVÉRSIAS

No passado recente, o tratamento de reposição hormonal 
(TH) vinha sendo amplamente prescrito de boa fé para as mu-
lheres menopáusicas com o objetivo de obter diversos benefí-
cios potenciais à saúde, com base nos estudos observacionais 
e epidemiológicos disponíveis naquele momento. O consenso 
médico geral então era que o TH, além de ter papel benéfi-
co na prevenção e no tratamento da osteoporose, poderia ter 
efeito protetivo contra doença cardiovascular, acidente vascu-
lar encefálico (AVE) e demência. Entretanto, ensaios clínicos 
prospectivos e randomizados recentes questionaram a validade 
dos estudos observacionais anteriores, conforme inicialmente 
publicados. Especificamente, o tipo de população estudada, a 
faixa etária e os fatores de risco das participantes e os esquemas 
hormonais testados são importantes para essa crítica. Os mé-
dicos devem praticar medicina com base em evidências para 
assegurar cuidados de saúde de excelência, e a prática clínica 
não deve ser regida por um único estudo. Com o entendimen-
to de que há uma hierarquia para a forma de obtenção dos 
dados clínicos, há necessidade de pesquisar toda a literatura 
médica para firmar a base sobre a qual a medicina deve ser 
praticada (Lobo, 2008). Consequentemente, é importante que 
os médicos conheçam a história e as controvérsias que cercam 
o TH, assim como as virtudes e os defeitos dos ensaios clínicos 
realizados para orientar adequadamente suas pacientes sobre as 
complexidades e o uso correto desse tipo de tratamento.

 ■ Tendências iniciais na administração de estrogênio

O tratamento estrogênico (TE) para alívio de sintomas meno-
páusicos ganhou popularidade nas décadas de 1960 e 1970. 
O livro Feminine Forever, do escritor e ginecologista Robert 
Wilson, foi publicado em 1968. Nesse livro, o autor escreveu: 
“As mulheres que usarem o medicamento (estrogênio) sentirão 
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muito mais prazer em viver e não se tornarão enfadonhas e sem 
atrativos” (Bell, 1990). Wilson era um conferencista prolífico. 
Seu livro foi amplamente lido e teve alguma influência sobre 
o entusiasmo acerca do TE e sua capacidade de “preservar a 
juventude” e prevenir doenças crônicas.

Em meados dos anos 1970, eram aviadas anualmente mais 
de 30 milhões de receitas para uso de estrogênio, e mais de me-
tade das mulheres menopáusicas estavam fazendo uso de TH em 
média durante cinco anos. O Premarin (estrogênio equino con-
jugado) era o quinto medicamento mais prescrito no mercado.

Em 1975, um estudo revelou uma ligação entre câncer en-
dometrial e reposição estrogênica. Um grupo de pesquisadores 
encontrou risco 4,5 vezes maior desse tipo de câncer em mu-
lheres que usavam estrogênio (Smith, 1975). Como resultado, 
a U. S. Food and Drug Administration (FDA) exigiu alteração 
nos rótulos para que indicassem o risco elevado.

 ■ Estrogênio como ferramenta preventiva

Na década de 1980, foram adicionados progestogênios aos 
esquemas terapêuticos para reduzir significativamente o risco 
de câncer endometrial. Na mesma época, vários estudos com-
provaram que o estrogênio prevenia perdas ósseas (Gambrell, 
1983). Além disso, dados crescentes na literatura médica con-
firmavam a efetividade da terapia hormonal menopáusica na 
redução dos sintomas vasomotores, na prevenção e tratamento 
de atrofia vulvovaginal e na manutenção da densidade mine-
ral óssea (Shulman, 2010). Diversos estudos observacionais 
também sugeriram que os estrogênios preveniam o desenvol-
vimento de doença cardíaca coronariana (DCC) e de outras 
condições, como a doença de Alzheimer. Entretanto, em 1985, 
foram publicados relatos conflitantes do Framingham Heart 
Study e do Nurses’ Health Study.

O Framingham Heart Study, um estudo observacional 
de 1.234 mulheres, mostrou que aquelas que usavam hormô-
nios apresentaram risco 50% maior de morbidade cardíaca e 
risco mais de duas vezes superior de doença vascular encefáli-
ca (Wilson, 1985). Os críticos do Framinghan Study citam a 
maior incidência de obesidade, tabagismo e diabetes melito na 
coorte. Na mesma edição do New England Journal of Medicine, 
foi publicado um estudo observacional muito mais amplo, com 
121.964 mulheres. No Nurses’ Health Study, foram encontra-
das taxas significativamente menores de doença cardíaca em 
mulheres pós-menopaúsicas que tomavam estrogênio, em com-
paração com mulheres pós-menopáusicas que não usavam estro-
gênio (Stampfer, 1985). Vários artigos subsequentes publicados 
em periódicos médicos relataram efeitos protetores da TH com-
binada contra DCV e osteoporose em mulheres na menopausa.

A corrente de pensamento atual é que esses estudos ob-
servacionais iniciais, não randomizados e não cegos incluíram 
amostras de mulheres que não necessariamente eram represen-
tativas de toda a população de mulheres pós-menopáusicas. Es-
sas usuárias de hormônios tendiam a ter acesso a tratamentos 
de saúde de melhor qualidade e, em geral, eram mais magras, 
mais ricas e mais saudáveis (Grodstein, 2003; Prentice, 2006). 
Esse viés foi denominado “viés da mulher saudável”.

Sugeriu-se que uma fonte adicional de vieses confusionais 
e, possivelmente, de seleção foi o período de início da terapia 

hormonal em relação ao estado subjacente da vasculatura. Al-
guns pesquisadores levantaram a hipótese de que o estrogênio 
poderia retardar os estágios iniciais da aterosclerose que ten-
dem a estar presentes em mulheres mais jovens. Contudo, é 
possível que o estrogênio não seja efetivo ou, talvez, até seja ca-
paz de desencadear eventos cardiovasculares nas pacientes em 
que já haja lesões como aquelas encontradas em mulheres de 
mais idade (Mendelsohn, 2005). A possível existência de uma 
“janela de oportunidade” para reduzir a incidência de DCV foi 
corroborada por estudos em modelos animais e laboratoriais 
(Grodstein, 2003).

Características das pacientes estudadas, vieses e período 
de iniciação do tratamento podem ter levado, em parte, a re-
sultados favoráveis atribuídos ao estrogênio nos estudos ob-
servacionais. Quando se eliminam os vieses desses estudos e 
os dados são reanalisados, os resultados dos primeiros ensaios 
observacionais e dos ensaios randomizados e controlados são 
impressionantemente semelhantes. É importante ressaltar que 
esses dados não devem ser extrapolados em bloco para uma 
população cronologicamente mais jovem que esteja sofrendo 
menopausa precoce ou àquelas pacientes submetidas à ooforec-
tomia antes da idade normal da menopausa.

 ■ Ensaio Postmenopausal Estrogen/Progestin 
Interventions

Com base em dados disponíveis no final da década de 1980, os 
estrogênios foram prescritos não apenas para aliviar sintomas 
vasomotores, mas também para a prevenção de outras condi-
ções. Em 1995, os resultados publicados do ensaio Postme-
nopausal Estrogen/Progestin Interventions (PEPI) sugeriram 
a possibilidade de benefícios para risco de DCC. Nesse estu-
do, mulheres menopáusicas com média de idade de 56 anos 
foram alocadas aleatoriamente para um entre cinco tipos de 
tratamento: (1) placebo, (2) apenas estrogênio, (3) estrogênio 
mais acetato de medroxiprogesterona (MPA de medroxypro-
gester gneacetate) cíclico, (4) estrogênio mais progesterona mi-
cronizada cíclica, ou (5) estrogênio mais MPA contínuo (The 
Writing Group for the PEPI Trial, 1995). Os desfechos primá-
rios estudados nas 875 mulheres avaliadas durante três anos 
incluíram pressão arterial sistólica e níveis de lipídeos séricos, 
de insulina e de fibrinogênio. O ensaio PEPI comprovou que 
a redução nos níveis de colesterol lipoproteína de baixa densi-
dade (LDL) foi semelhante em todos os grupos que receberam 
estrogênio em comparação com o grupo placebo. Além disso, 
os níveis de colesterol lipoproteína de alta densidade (HDL) 
aumentaram nos quatro grupos de tratamento que receberam 
estrogênio. Os níveis aumentaram de forma mais acentuada 
nas mulheres que receberam apenas estrogênio. Foram obser-
vados efeitos intermediários nas tratadas com estrogênio equi-
no conjugado (EEC) e progesterona micronizada, ao passo que 
o aumento foi menor com a administração de EEC e AMP. 
O fibrinogênio aumentou no grupo placebo em comparação 
com os grupos que receberam hormônios. Entretanto, não foi 
identificada qualquer diferença entre os grupos tratados no 
que se refere à pressão arterial sistólica ou aos níveis insulínicos 
após administração de glicose. Os resultados clínicos também 
foram registrados, tendo havido poucas complicações. Essas 
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complicações ocorreram todas nos grupos tratados com TH 
e incluíram uma parada cardíaca, dois infartos do miocárdio e 
dois eventos vasculares encefálicos (American College of Obs-
tetricians and Gynecologists, 2004b).

 ■ Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study

No Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study 
(HERS), cujos resultados foram publicados em 1998, estudou-
-se a morbidade cardíaca em 2.763 mulheres com doença car-
díaca preexistente (Hulley, 1998). Essas mulheres receberam 
estrogênio como prevenção secundária contra a progressão de 
doença cardíaca. Os dados do primeiro ano revelaram aumen-
to de infartos do miocárdio nas mulheres que receberam EEC 
com AMP contínuo. Entretanto, após um período médio de 
quatro anos de tratamento, não houve nenhuma diferença nos 
riscos de morte cardiovascular ou de infarto do miocárdio não 
fatal entre os grupos de tratamento.

O HERS foi o primeiro ensaio clínico randomizado que 
apresentou alguma discordância com os dados observacionais 
anteriores, criando uma imensa confusão para médicos e pa-
cientes. Até então havia uma crença generalizada de que os 
hormônios preveniam doença cardíaca, mas os dados do HERS 
fizeram muitos médicos e cientistas questionarem seriamente 
os efeitos cardioprotetores dos hormônios. Em junho de 2002, 
Grady e colaboradores (2002) publicaram os dados do estudo 
de seguimento HERS II, que também mostraram que o TH 
não era benéfico na prevenção secundária de doença cardíaca, 
mesmo após 6,8 anos. Além disso, uma reanálise subsequen-
te do Nurses’ Health Study, com foco no risco precoce entre 
mulheres iniciando o TH, revelou que, durante o período de 
monitoramento, houve uma tendência semelhante no que diz 
respeito à distribuição dos efeitos no tempo, com ocorrência 
de danos no início do tratamento (Grodstein, 2001).

 ■ Women’s Health Initiative

Em 1990, após uma tentativa mal sucedida de obter aprovação 
da FDA para TH para prevenção de DCC, chegou-se à con-
clusão de que seriam necessários ensaios clínicos randomizados 
para que fosse definitivamente testada a hipótese de efeitos be-
néficos. Consequentemente, antes da divulgação dos resulta-
dos dos ensaios PEPI e HERS, o National Institutes of Health 
(NHI) lançou, em 1993, o ensaio Women’s Health Initiative 
(WHI). Esse estudo foi o mais amplo já realizado para ava-
liar as causas mais comuns de morte, incapacidade e redução 
da qualidade de vida. Foram avaliados desfechos específicos: 
doença cardíaca coronariana, eventos trombóticos venosos, 
câncer de mama, câncer de colo e fraturas ósseas. O estudo 
foi composto por um componente observacional e um ensaio 
clínico randomizado controlado. No ensaio clínico foram in-
cluídas mulheres pós-menopáusicas com idade entre 50 e 79 
anos, em grande parte sem eventos cardiovasculares prévios. O 
WHI comparou o efeito de um fármaco único contendo EEC 
e AMP com placebo em 16.608 mulheres pós-menopáusicas 
saldáveis que não haviam sido submetidas à histerectomia 
(Rossouw, 2002). Simultaneamente, o estudo comparou tam-
bém EEC com placebo em mulheres pós-menopáusicas sem 
útero (o braço apenas com estrogênio).

Como parte do desenho original do estudo WHI, os pes-
quisadores definiram metas para doença cardíaca coronariana 
(DCC) (benefícios antecipados) e para câncer de mama (riscoan-
tecipado) como desfechos das doenças primárias. De acordo com 
esse plano, o estudo seria interrompido se a incidência de um dos 
desfechos excedesse a meta dentro de um determinado período. 
Além disso, desfechos combinados foram ponderados para for-
mar um “índice global”, que, quando ultrapassado em determi-
nado período, determinaria a interrupção do estudo. Após um 
período médio de 5,2 anos de monitoramento, o braço de estro-
gênio e progestogênio do WHI foi interrompido antes do tem-
po previsto, por recomendação da comitê de monitoramento de 
dados e segurança (Data and Safety Monitoring), uma vez que os 
riscos globais haviam superado os benefícios. Em julho de 2002, 
os dados foram liberados para os meios de comunicação. Essa 
divulgação foi anterior à publicação na imprensa especializada e 
à orientação oportuna dos profissionais de saúde. Houve caos ge-
neralizado enquanto médicos e pacientes analisavam os dados da 
pesquisa antes que fosse possível fazer qualquer recomendação.

Em uma análise detalhada subsequente dos desfechos 
cardiovasculares, o risco de morte cardiovascular e de infarto 
não fatal do miocárdio foi de 1,24. Esse dado se traduz em 
188 casos reais no grupo tratado com hormônio contra 147 
no grupo placebo (Anderson, 2004). Entretanto, não houve 
diferenças significativas em termos de revascularização coro-
nariana, hospitalização por angina, angina confirmada, sín-
drome coronariana aguda ou insuficiência cardíaca congestiva. 
A Tabela 22-1 apresenta o cálculo da resultante entre eventos 
adversos ou benéficos ocorridos em 10.000 mulheres fazendo 
uso de terapia hormonal com base nos dados do WHI.

Para explorar o tema da influência do momento de início 
do TH para a ocorrência de doença cardiovascular, Rossouw 
e colaboradores (2007) procederam a uma análise secundária 

TABELA 22-1  Eventos adversos para a saúde em mulheres 
usando hormonioterapiaa

Evento na saúde E � P Somente E

Riscos potenciais

Doença cardíaca coronariana �7 –5

AVE �8 �12

Tromboembolismo �18 �7

Câncer de mama �8 –8

Câncer de endométrio –1 NA

Índice global �19 �2

Morte –1 �3

Demência �19 �9

Déficit cognitivo leve (DCL) �27 �35

Benefícios potenciais

Câncer de colo –6 –6

Fratura de colo do fêmur –5 �1

aCálculo do número de eventos adversos para a saúde ocorrendo em 10.000 
mulheres usando hormonioterapia (estrogênio mais progestogênio, E � P, ou 
apenas estrogênio, somente E) comparado com o grupo placebo, p , 0,05.
NA � não aplicável.
Segundo Lam, 2005, com permissão.
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dos resultados do estudo WHI. Esses autores se concentraram 
especificamente nos efeitos do TH sobre DCC e AVE, divi-
dindo as pacientes por categorias de idade e número de anos 
decorridos desde a menopausa, no ensaiocombinado. Esses 
pesquisadores observaram que as mulheres que iniciaram o tra-
tamento hormonal próximo da menopausa tenderam a ter me-
nor risco de DCC, em comparação com aumento do risco em 
mulheres que iniciaram o tratamento em período mais distante 
da menopausa. Nas mulheres com menos de 10 anos desde a 
menopausa, a razão de risco para DCC foi 0,76; com 10 a 20 
anos desde a menopausa, 1,10; e com 20 anos ou mais, 1,28.

Especificamente, para a faixa etária entre 50 e 59 anos, 
a razão de risco (HR, de hazard ratio) para DCC foi 0,93 ou 
dois eventos a menos por 10.000 pessoas-ano; para a faixa etá-
riaentre 60 e 69 anos, 0,98 ou um evento a menos por 10.000 
pessoas-ano; e para a faixa entre 70 e 79 anos, 1,26 ou 19 even-
tos extras por 10.000 pessoas-ano. Rossouw e colaboradores 
concluíram que as mulheres que iniciaram a terapia hormonal 
mais perto da menopausa tenderam a ter risco menor de DCC, 
em comparação com maior risco de DCC naquelasque inicia-
ram o tratamento mais distante da menopausa. Em sua análise, 
a terapia hormonal aumentou o risco de AVE. A razão de risco 
foi 1,32 e esse risco não variou significativamente em função 
de idade ou tempo decorrido desde a menopausa.

Se a administração de EEC ou de EEC mais AMC me-
lhora a saúde cardiovascular de mulheres com menopausa re-
cente é algo a ser confirmado definitivamente. No momento, 
as evidências são insuficientes para sugerir iniciar ou manter 
tratamento em longo prazo com EEC ou EEC mais AMC 
para prevenção primária de DCC. Embora esta tenha sido a 
principal conclusão do ensaio, os resultados levaram à restrição 
no uso de TH mesmo para mulheres saudáveis com sintomas 
vasomotores desagradáveis no momento da menopausa. Si-
multaneamente com o WHI, um estudo estruturado de forma 
semelhante, o Women’s International Study of Long Duration 
Oestrogen after Menopause (WISDOM), iniciou o registro de 
pacientes em 1999. Esse ensaio foi encerrado prematuramente 
em consequência da publicação dos achados do WHI. Após 
analisar dados coletados nesse estudo, Vickers e colaboradores 
(2007) concluíram que a terapia de reposição hormonal au-
menta o risco cardiovascular e tromboembólico nos casos em 
que seu início ocorre muitos anos após a menopausa.

Preocupações acerca da faixa etária mais avançada da coor-
te do WHI e com o uso combinado contínuo de EEC e AMC 
no ensaio WHI levaram o Kronos Longevity Research Institute 
a patrocinar um estudo em 8 grandes centros médicos. O Kro-
nos Early Estrogen Study (KEEPS) visa a testar se há benefí-
cios com o uso de estradiol (E2) em mulheres com menopausa 
recente e idade entre 40 e 45 anos, cujo último período mens-
trual tenha ocorrido entre 6 meses e 3 anos antes da entrada 
no estudo. Essas mulheres serão tratadas continuamente com 
estrogênio por vias oral ou transdérmica. Será adicionada pro-
gesterona micronizada durante 10 dias para reproduzir o ciclo 
menstrual normal e reduzir a exposição sistêmica à progeste-
rona. Serão avaliadas as alterações em marcadores substitutos 
para risco de DCC, inclusive espessura da camada íntima da 
carótida e depósito acumulado de cálcio nas coronárias (Miller, 
2009). Os resultados são esperados para breve.

ABORDAGEM ATUAL PARA ADMINISTRAÇÃO DE 
REPOSIÇÃO HORMONAL

 ■ Resumo dos riscos e benefícios

Atualmente, como resultado desses e de outros estudos, os mé-
dicos estão mais bem informados sobre riscos e benefícios do 
TH. Nas inúmeras revisões e discussões que ocorreram depois 
do estudo WHI, a maior parte dos médicos concorda que o 
TH está associado a aumento no risco de DCC em menopáu-
sicas de mais idade, e a aumento no risco de AVE, trombo-
embolismo venoso e colecistite. Aparentemente, o câncer de 
mama é fator de risco nos casos de uso em longo prazo (.5 
anos). Dois estudos revelaram aumento no risco de câncer ova-
riano em casos de uso em longo prazo (. 10 anos), porém não 
no uso em curto prazo (, 5 anos) (Danforth, 2007; Lacey, 
2006). Entretanto, outros estudos não confirmaram esse risco 
(Noller, 2002).

Por outro lado, são observados vários benefícios a longo 
prazo com o TH, incluindo aumento na DMO e redução nas 
taxas de fraturas e de câncer colorretal. Além desses benefícios 
individuais, foram analisados também os efeitos do TH sobre 
as taxas de mortalidade. Em uma metanálise realizada por Sal-
peter e colaboradores (2004) foram reunidos dados de 30 en-
saios randomizados realizados no período entre 1966 e abril 
de 2003. Os cálculos entre as 26.708 participantes revelaram 
que a taxa de mortalidade total associada ao TH foi 0,98. Cabe 
observar que o TH reduziu a taxa de mortalidade em mulheres 
com menos de 60 anos, porém não em mulheres com mais 
de 60 anos. Esses pesquisadores sugerem que, uma vez esta-
bilizada a coronariopatia, o TH não produz qualquer efeito 
para reversão na evolução da doença. Além disso, a incidência 
de eventos cardiovasculares pode aumentar potencialmente em 
grupos mais idosos em razão do risco aumentado de coágulos 
sanguíneos. De forma semelhante, o grupo de Rossouw (2007) 
mostrou uma tendência não significativa de efeitos mais fa-
voráveis do TH sobre a mortalidade total em mulheres mais 
jovens, em comparação com mais idosas.

Foi publicada uma revisão no banco de dados Cochrane 
na qual foram incluídos 19 ensaios duplo-cegos randomizados, 
comparando TH e placebo, envolvendo 41.904 mulheres ao 
longo de 2007 (Farquhar, 2009). O TH incluiu estrogênios, 
com ou sem progestogênios, administrados pelas vias oral, 
transdérmica ou subcutânea. Os autores concluíram que em 
mulheres relativamente saudáveis, TH combinado contínuo 
aumentou significativamente o risco de tromboembolismo ve-
noso (TEV) ou de evento coronariano (após 1 ano de uso), 
AVE (após 3 anos) e câncer de mama e colecistite. O TH em 
longo prazo exclusivamente com estrogênio aumentou signi-
ficativamente o risco de TEV, AVE e colecistite (após 1 a 2 
anos, 3 anos e 7 anos, respectivamente), mas não aumentou 
significativamente o risco de câncer de mama. Os únicos bene-
fícios estatisticamente significativos do TH foram redução na 
incidência de fraturas e (para TH combinado) câncer de colo, 
com uso em longo prazo. Entre as mulheres com mais de 65 
anos, relativamente saudáveis e sendo tratadas com TH combi-
nado contínuo, houve aumento estatisticamente significativo 
na incidência de demência. Entre as mulheres com DCV, o uso 
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de TH em longo prazo aumentou significativamente o risco 
de TEV.

Nesta mesma revisão de dados, Farquhar e colaboradores 
observaram um ensaio no qual um subgrupo de 2.839 mu-
lheres relativamente saudáveis, com idade entre 50 e 59 anos, 
fazendo uso de TH e 1.637 tomando apenas estrogênio foram 
comparadas a um grupo placebo de tamanho similar. O úni-
co risco com aumento significativo foi de TEV em mulheres 
fazendo uso de TH combinado contínuo. Contudo, seu risco 
absoluto manteve-se baixo, inferior a 1 em 500. Esse ensaio 
não teve força estatística para detectar diferenças entre grupos 
de mulheres mais jovens.

O uso em longo prazo de TH está associado a aumento 
no risco de câncer de mama (Collaborative Group on Hormo-
nal Factors in Breast Cancer, 1997). Estudos observacionais 
demonstram um risco relativo de aproximadamente 1,3 com 
uso de TH em longo prazo, em geral definido como acima de 
5 anos. O ensaio WHI demonstrou aumento significativo de 
26% no risco de câncer invasivo de mama nas mulheres sub-
metidas à terapia de reposição com estrogênio e progestogênio 
após aproximadamente 5 anos de uso. Não se observou au-
mento do risco para uso em curto prazo ou entre quem tenha 
feito uso no passado (Rossouw, 2002). Conforme afirmado, 
no braço que recebeu apenas estrogênio no ensaio WHI, entre 
mulheres com histerectomia prévia, não se observou aumento 
no risco de câncer de mama após uso de estrogênio em média 
por 7 anos. Entre aquelas locadas nesse grupo que sobrevive-
ram por 10,7 anos após a interrupção do WHI, observou-se 
redução no risco de câncer de mama (LaCroix, 2011). A pro-
porção de mulheres necessitando de mamografias sequenciais 
foi significativamente maior em ambos os grupos ativos no en-
saio WHI (Stefanick, 2006). Entretanto, o tratamento exclusi-
vamente com estrogênio foi associado a aumento significativo 
no risco de câncer de mama após 15 anos de uso corrente no 
Nurse’s Health Study e entre as usuárias correntes no estudo 
Million Women Observational com mulheres no Reino Unido 
(Beral, 2003; Chen, 2006)

 ■ Resumo das indicações atuais de uso

Ao longo da última década ficou claro que a prescrição de TH 
é complexa, havendo necessidade de adaptação individual con-
siderando o perfil de risco/benefício de cada paciente sintomá-
tica. Assim, posologia, tipo e via de administração devem ser 
cuidadosamente avaliados. Com base na literatura disponível, 
atualmente o TH é indicado apenas para tratamento de sinto-
mas vasomotores e atrofia vaginal, bem como para prevenção 
ou tratamento de osteoporose. O padrão atual de atenção à 
saúde recomenda reavaliar a necessidade de manter a terapia 
em intervalos de 6 a 12 meses. Portanto, em mulheres que ne-
cessitem de prevenção ou tratamento em longo prazo de osteo-
porose a melhor opção provavelmente é o uso de agentes com 
ação específica sobre os ossos. Se houver indicação para uso 
de estrogênio para tratar sintomas vaginais isolados, sugere-se 
formulações de uso local por serem mais seguras para uso es-
tendido. É importante ressaltar que o TH não está indicado na 
rotina de manejo de outras doenças crônicas.

O tratamento hormonal deve ser prescrito na menor dose 
efetiva e pelo menor período (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2008). Embora os profissionais de 
saúde devam estar cientes dessas diretrizes, não há limite de 
tempo determinado para a duração do uso de TH em mulheres 
sintomáticas que estejam bem informadas. O tratamento pode 
ser mantido enquanto a paciente sentir que os benefícios su-
peram os riscos. Os médicos devem advertir suas pacientes de 
que os riscos aumentam com a idade e com a duração do uso. 
Consultas anuais ou semestrais para discutir sintomas, efeitos 
colaterais e para atualização na literatura cientifica relacionada 
à verificação de riscos e benefícios devem ser adequadas a cada 
paciente.

Para mulheres com útero, um progestogênio deve ser 
combinada com o estrogênio para reduzir o risco de câncer 
endometrial. Os progestogênios podem ser prescritos dia-
riamente junto com o estrogênio, sendo que essa forma de 
administração é conhecida como terapia contínua. Em geral, 
esse esquema induz amenorreia. Como alternativa, o estro-
gênio pode ser administrado durante 25 dias todos os meses, 
com adição de um progestogênio nos últimos 10 dias. Os 
medicamentos são suspensos por cinco dias, havendo san-
gramento vaginal subsequente. Outro esquema comumente 
usado inclui tratamento contínuo com estrogênio associado 
a um progestogênio administrado no últimos 10 dias de cada 
mês. Estes esquemas são denominados terapia cíclica. Dos es-
quemas citados, a terapia cíclica é mais usada em mulheres 
na transição menopáusica, e a terapia contínua em geral é a 
opção para as pós-menopáusicas.

Se necessário, os progestogênios geralmente são prescri-
tos por via oral, embora o dispositivo intrauterino liberador de 
progestogênio (Mirena) seja uma opção promissora para ad-
ministração local de progesterona em pós-menopáusicas (Ca-
pítulo 5, p. 137) (Peled, 2007). Além disso, há produtos com 
combinação de estrogênio e progestogênio para uso oral ou 
transdérmico. Os contraceptivos hormonais combinados em 
dose baixa são efetivos em mulheres mais jovens na perimeno-
pausa, com o benefício adicional de evitar gravidez.

 ■ Contraindicações ao uso de estrogênio

É importante observar que o estrogênio é contraindicado em 
mulheres que apresentem uma ou mais das seguintes condi-
ções: suspeita ou confirmação de carcinoma de mama, suspeita 
ou confirmação de neoplasia dependente de estrogênio, san-
gramento genital anormal de etiologia desconhecida, gravidez 
suspeita ou confirmada e doença hepática ativa (Tabela 22-2). 
Além disso, os dados mostram aumento de duas vezes no risco 
de TEV em usuárias de TH. Os estrogênios, particularmen-
te aqueles administrados por via oral, estimulam a produção 
hepática de fatores da coagulação. Portanto, o TH também é 
contraindicado em mulheres com antecedente de TEV.

Para finalizar, a decisão de iniciar ou de suspender TH é 
estritamente pessoal, a ser tomada pela paciente, com orienta-
ção médica. Para a suspensão do TH, não está esclarecido se a 
melhor forma é abrupta ou com redução progressiva da dose. 
Espera-se algum grau de recorrência de sintomas vasomotores.
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SINTOMAS DA MENOPAUSA

Os sintomas iniciais mais comuns da menopausa são aqueles 
causados por instabilidade vasomotora incluindo fogachos, in-
sônia, irritabilidade e transtornos do humor. Além dos sinto-
mas, é possível haver alterações físicas como atrofia vaginal, in-
continência urinária de esforço e atrofia de pele. Há riscos em 
longo prazo para a saúde atribuídos às alterações hormonais 
da menopausa associadas ao envelhecimento natural. São eles, 
osteoporose, DCV e, em alguns estudos, doença de Alzheimer, 
degeneração macular e AVE.

 ■ Tratamento de sintomas vasomotores

Os sintomas vasomotores, conhecidos como fogachos ou on-
das de calor, são as queixas mais frequentes da transição meno-
páusica (Capítulo 21, p. 560). Após a menopausa, os fogachos 
permanecem e ocorrem em 50 a 85% das mulheres pós-me-
nopáusicas. Aproximadamente 25% das mulheres sentem des-
conforto significativo. Os distúrbios do sono podem levar a 
estados letárgicos e depressivos.

A frequência dos fogachos diminui com o tempo. No 
ensaio PEPI, o percentual de mulheres do grupo placebo que 
apresentaram sintomas vasomotores diminuiu de 56%, no 
momento de entrada no estudo, para 30% no terceiro ano de 
teste (Greendale, 1998). Somente uma pequena percentagem 
de mulheres continua a sofrer de fogachos 10 anos após a me-
nopausa. Quinze anos após a menopausa, cerca de 3% das mu-
lheres relatam fogachos frequentes, e 12% relatam sintomas 
vasomotores variando de moderados a graves (Barnabei, 2002; 
Hays, 2003).

Tratamento hormonal

Estrogênio
Efetividade da terapia. A terapia sistêmica com estrogênio 
(TE) é a conduta mais efetiva para o tratamento dos sintomas 
vasomotores e a única atualmente aprovada pela FDA com essa 
indicação (Shifren, 2010). O valor desse tipo de tratamento 
foi demonstrado em vários estudos randomizados controlados 
(ERCs) (Nelson, 2004). MacLennan e colaboradores (2004) 
realizaram uma revisão sistemática de 24 ERCs envolvendo 
3.329 mulheres com fogachos moderados a graves. Esses pes-
quisadores observaram que o TH reduziu a frequência de foga-
chos em aproximadamente 18 eventos por semana, isto é, cer-
ca de 75%, em comparação com o placebo. A intensidade dos 
sintomas vasomotores também foi reduzida significativamente. 
Além disso, no ensaio PEPI, todos os braços de tratamento 
foram mais efetivos do que o placebo na redução de sintomas 
vasomotores. Não houve diferenças significativas entre regimes 
específicos de hormônios (Greendale, 1998).

Estrogênios aprovados para sintomas vasomotores. O 
estrogênio pode ser administrado por via oral, parenteral, 
tópica, vaginal ou transdérmica, com efeitos semelhantes 
(Tabela 22-3). Dentro desses grupos, há várias formulações 
diferentes disponíveis. Recomenda-se terapia estrogênica con-
tínua, embora a dosagem e a via de administração possam ser 
alteradas para atender à preferência das pacientes. Nos Estados 
Unidos, os estrogênios orais vinham sendo os mais populares, 
embora pareça que a administração transdérmica talvez seja 
um tanto mais segura. Especificamente, os adesivos estrogêni-
cos transdérmicos evitam o efeito da primeira passagem pelo 
fígado e oferecem a conveniência de administração menos fre-

SINTOMAS DA MENOPAUSA

TABELA 22-2 Advertências e precauções para a administração de estrogênio

O estrogênio não deve ser usado em mulheres com qualquer uma das seguintes condições:

Sangramento genital anormal sem diagnóstico

História suspeita ou confirmada de câncer de mama

História suspeita ou confirmada de neoplasia estrogênio-dependente

Trombose venosa profunda ou embolia pulmonar em atividade ou antecedente desses problemas

Doença arterial tromboembólica ativa ou recente (p. ex., no último ano) (p. ex., AVE ou infarto do miocárdio)

Disfunção ou doença hepática

Hipersensibilidade conhecida a componentes da formulação do estrogênio

Gravidez suspeita ou confirmada. Não há indicação para uso de estrogênio na gravidez. O risco de malformação ao nascimento parece ser 
pequeno ou inexistente em crianças nascidas de mulheres que inadvertidamente tenham utilizado estrogênio e progestogênio por via oral 
como contraceptivo no início da gestação

O estrogênio deve ser usado com cautela em mulheres com as seguintes condições:

Demência

Colecistite

Hipertrigliceridemia

Icterícia colestática prévia

Hipotireoidismo

Retenção hídrica mais disfunção cardíaca ou renal

Hipocalcemia grave

Endometriose prévia

Hemangioma hepático

Resumida do U.S. Department of Health and Human Services, 2005.
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TABELA 22-3 Preparações selecionadas de estrogênio e progestogênio para o tratamento de sintomas vasomotores menopáusicos*

Apresentações Nome genérico Nome comercial* Doses 

Estrogênio

Orala EEC Premarin 0,3, 0,45, 0,625, 0,9 ou 1,25 mg

17b-estradiol Estraceb 0,5, 1,0 ou 2,0 mg

Acetato de estradiol Femtrace 0,45, 0,9 ou 1,8 mg

10 estrogênios sintéticos Enjuvia 0,3, 0,45, 1,625, 0,9 ou 1,25 mg

Adesivo transdérmico 17b-estradiol Alorab 0,025, 0,05, 0,075 ou 0,1 mg/dia (adesivo aplicado 2�/
semana ao abdome ou à nádega; 8 adesivos por caixa)

17b-estradiol Climarab 0,025, 0,0375, 0,05, 0,06, 0,075 ou 0,1 mg/dia (adesivo 
aplicado ao abdome ou à nádega; 1�/semana; 4 adesivos 
por caixa)

17b-estradiol Menostarb 14 mg/dia (adesivo aplicado ao abdome semanalmente; 4 
adesivos por caixa)

17b-estradiol Vivelle-dotb 0,025, 0,0375, 0,05 ou 0,075, 0,1 mg/dia (adesivo aplicado 
ao abdome uma vez por semana; 8 adesivos por caixa)

Gel transdérmico 17b-estradiol Estrogelb 1 dose medida de gel aplicada diariamente no braço (64 
doses em frasco de 93 g)

17b-estradiol Estrasorbb Gel de 2 envelopes aplicado diariamente nas pernas (56 
pacotes/cartela)

17b-estradiol Divigelb Envelopes com 0,25, 0,5 ou 1 mg. Gel de 1 envelope 
aplicado à coxa diariamente (30 envelopes por cartela)

17b-estradiol Elestrinb 1 dose medida de gel aplicada ao braço diariamente (30 
doses por frasco de 35 g)

17b-estradiol Evamistb 1 a 3 sprays com dose medida aplicados ao antebraço 
diariamente (56 doses por bomba)

Vaginal Acetato de estradiol Femring 0,05 ou 0,1 mg/dia (inserido a cada 90 dias)

Progestogênio

Oral MPA Provera 2,5, 5,0 ou 10,0 mg

Progesterona micronizada Prometriumb 200 mg (em óleo de amendoim) (1 por dia durante 12 dias 
a cada ciclo de 28 dias)

Vaginal Progesterona Prochieve 4%b 45 mg

Preparações combinadas

Oral sequencialb EEC � MPA Premphase 0,625 mg de EEC (vermelho) � 0,625 mg de EEC/5,0 de MPA 
(azul) (28 pílulas por cartela; 14 vermelhas e 14 azuis)c

Oral contínuaa EEC � MPA Prempro 0,3 mg de EEC/1,5 mg de MPA ou 0,625 mg EEC/2,5 mg 
MPA ou 0,625 mg EEC/5 mg de MPA (28 pílulas/cartela)

17b-estradiol � 
drospirenona

Angeliq 1 mg E2/0,5 mg drospirenona (28 pílulas/cartela)

17b-estradiol � NETA Activella 1 mg E2/0,5 mg de NETA ou 0,5 g E2/0,1 mg de NETA (28 
pílulas/cartela)

Etinilestradiol � NETA femhrt 2,5 mg EE/0,5 mg de NETA ou 0,5 mg EE/1 mg de NETA

Transdérmica contínua 17b-estradiol � LNG Climara Pro 0,045 mg/dia de E2� 0,015 mg/dia de LNG (adesivo 
aplicado semanalmente)

17b-estradiol � NETA CombiPatch 0,05 mg/dia E2 � 0,14 mg/dia de NETA ou 0,05 mg/dia 
E2/0,25 mg/dia NETA (adesivo aplicado ao abdome duas 
vezes por semana)

LNG � levonorgestrel; MPA� acetato de medroxiprogesterona; NETA � acetado de noretindrona
a Uma pílula por dia.
b Considere usar formulação bioidêntica.
c As primeiras 14 pílulas contêm estrogênio, e as subsequentes (de 15 a 28), estrogênio com progestogênio.
* N. de R.T. Os nomes comerciais da tabela são os disponíveis nos EUA.
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quente (uma ou duas vezes por semana). Não há informações 
sobre qual a seja a dose mínima eficaz, mas esse mantra é citado 
pela maioria das principais organizações que se ocupam da me-
nopausa como forma de assegurar segurança.

Progestogênios. Os progestogênios isoladamente são até certo 
ponto efetivos para o tratamento de fogachos em mulheres para 
as quais o estrogênio esteja contraindicado, como aquelas com 
histórico de tromboembolismo venoso ou câncer de mama. En-
tretanto, efeitos adversos, que incluem sangramento vaginal e 
ganho de peso, podem limitar o uso desse medicamento.

Além de leve redução nos fogachos, os progestogênios usa-
dos como agentes em TH combinado oferecem apenas um bene-
fício adicional: proteção essencial contra hiperplasia endometrial 
e câncer induzidos por estrogênios em mulheres com útero. En-
saios clínicos mostraram que os progestogênios não aumentam 
significativamente os benefícios do estrogênio para a densidade 
óssea. Além disso, os progestogênios talvez reduzam os efeitos 
benéficos do estrogênio sobre os lipídeos e o fluxo sanguíneo.

Hormônios “bioidênticos” 
Produtos aprovados pela FDA. Algumas pacientes acredi-
tam que o tratamento hormonal convencional implica risco 
evidente e real para a saúde. A imprensa leiga e os livros de 
autoajuda sobre hormônios estão repletos de informações su-
gerindo que os hormônios bioidênticos oferecem o alívio que 
as mulheres necessitam, com riscos menores. Por definição, a 
TH com bioidênticos refere-se à terapia com produtos com 
composição química similar aos hormônios do corpo humano, 
e tais compostos usam 17b-estradiol e/ou progesterona. Os 
produtos bioidênticos aprovados pela FDA estão disponíveis 
para uso por diversas vias de administração capazes de fornecer 
níveis hormonais baixos e constantes (ver Tabela 22-3). Esses 
produtos são regulados e monitorados pela FDA. Provaram-se 
eficazes para alívio de sintomas da menopausa e foram publica-
dos perfis de segurança para seu efeito endometrial.

Produtos com compostos bioidênticos não aprovados pela 
FDA. Esses produtos estão disponíveis por meio de prescrição 
médica para as pacientes que não tolerem os produtos apro-
vados pela FDA. Os esquemas de uso tópico incluem Tri-est 
(80% estriol, 10% estrona e 10% estradiol) ou Bi-est (80% 
etriol e 20% estradiol) variando entre 1,25 a 2,5 mg. Esses 
estrogênios são associados a progesterona micronizada, 10 a 50 
mg diariamente, em Dermabase, Eucerin ou outro creme ou 
emoliente similar.

Algumas farmácias de manipulação jactam-se da segu-
rança e eficácia de seus compostos hormonais e anunciam tra-
tamentos individualizados com base em testes hormonais na 
saliva. Infelizmente esses testes salivares têm excessiva variabili-
dade inter e intrapacientes e comprovou-se que seus resultados 
não se correlacionam com os níveis séricos hormonais (Boo-
thly, 2004). Além disso, esses produtos não foram submeti-
dos a ensaios clínicos randomizados rigorosos para atestar suas 
segurança e eficácia. Consequentemente, é necessário informar 
as pacientes acerca dos possíveis riscos e benefícios desses pro-
dutos. Especificamente sobre outros tipos ou formas de TH, 
a FDA assim se manifestou: “Outras doses de EEC e AMP 
e outras formas de combinação e de dosagens de estrogênios 

e progestogênios não foram estudadas nos ensaios clínicos do 
WHI, e, na ausência de dados comparáveis, deve-se presumir 
que esses riscos sejam semelhantes”. Portanto, esses compostos 
hormonais não podem ser considerados mais seguros que os 
estrogênios e os progestogênios farmacêuticos convencionais. 
É importante ressaltar que há necessidade de proteção adequa-
da do endométrio se forem prescritos compostos estrogênicos 
(Pinkerton, 2009).

Agentes que atuam no sistema nervoso central para 
tratamento de sintomas vasomotores

Atualmente, não há tratamentos não hormonais aprovados 
pela FDA para uso em caso de fogachos e, além disso, não 
existem ensaios de longo prazo disponíveis. Entretanto, vários 
agentes e tratamentos têm sido utilizados e foram publicados 
dados de alguns estudos de curto prazo (Tabela 22-4). Esses 
produtos são alternativas para mulheres que preferem não uti-
lizar TH ou para quem o estrogênio está contraindicado. Con-
tudo, para muitas dessas pacientes, os efeitos colaterais ou a 
ineficácia desses agentes, em comparação com o TH, limitam 
seu uso rotineiro com essa indicação.

Inibidores seletivos da recaptação da serotonina, inibidores 
seletivos da recaptação de serotonina/norepinefrina. Nos 
ensaios randomizados placebo-controlados com os antide-
pressivos venlafaxina, fluoxetina, paroxetina e desvenlafaxina 
foram observadas melhoras modestas nos fogachos em com-
paração com placebo. Especificamente, em um estudo rando-
mizado, duplo-cego, controlado por placebo, Loprinzi e co-
laboradores (2000) observaram que a venlafaxina XR reduziu 
em 37% os escores de avaliação de fogachos com posologia 
de 37,5, mg/dia, em 61% com 75 mg/dia, e em 61% com 
150 mg/dia. As mulheres tratadas com placebo apresentaram 
redução de 27% nos fogachos. Posteriormente, Loprinzi e co-
laboradores (2002) estudaram os efeitos da fluoxetina (20 mg/
dia) sobre os fogachos. Esses pesquisadores relataram que as 
mulheres tratadas com o inibidor seletivo da recaptação da se-
rotonina (ISRS) apresentaram redução de apenas 1,5 evento 
vasomotor em comparação com as que receberam placebo. Em 
um ensaio com 6 semanas de duração, Stearns e colaboradores 
(2003) avaliaram os efeitos da paroxetina CR, nas dosagens 
de 12,5 mg/dia e 25 mg/dia, em comparação com placebo. 

TABELA 22-4  Agentes não hormonais usados no tratamento 
de sintomas vasomotores

Com prescrição
(nome comercial) Sem prescrição

ISRS (ver Tabela 13-14, p. 366)
Fluoxetina (Prozac, Sarafem)
Paroxetina (Paxil)
Venlafaxina (Effexor)
ISRSN: desvenlafaxina (Pristiq)
Clonidina (Catapress)
Gabapentina (Neurontin)
Mirtazapina (Remeron)
Trazodona (Desyrel)

Acteia negra (Cimicifuga 
racemosa)

Dongquai (angelica sinensis ou 
ginseng)

Isoflavonas de trevo vermelho
Isoflavonas de soja
Vitamina E

ISRS � inibidor seletivo da recaptação da serotonina; ISRSN � inibidor seletivo da 
recaptação da serotonina/norepinefrina.
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Em ambas as dosagens, a paroxetina resultou em redução de 
aproximadamente três episódios de fogacho por dia em com-
paração com a redução de 1,8 episódio por dia obtida com pla-
cebo. Finalmente, os grupos que prescreveram 100 ou 150 mg/
dia de desvenlafaxina observaram redução aproximada de 65% 
nos episódios de fogacho. Contudo, esse percentual representa 
apenas 1 a 2 episódios a menos por dia em comparação com 
placebo (Archer, 2008, 2009b). É importante ressaltar que os 
benefícios dos ISRSs devem ser cotejados com seus efeitos co-
laterais, que incluem náusea, diarreia, cefaleia, insônia, inquie-
tação, fadiga e disfunção sexual.

Clonidina. A clonidina (Catapress e outros), um agonista do 
receptor a2-adrenérgico que atua centralmente, mostrou-se 
efetiva em alguns ensaios clínicos. Nagamani e colaboradores 
(1987) avaliaram o uso de 0,1 mg/dia de clonidina, por via 
transdérmica, em um ensaio de oito semanas. Esses pesquisa-
dores relataram que 12 entre 15 mulheres observaram redu-
ção nos sintomas vasomotores em comparação com 5 entre as 
14 que receberam placebo. Entretanto, hipotensão, boca seca, 
tontura, constipação e sedação limitaram o uso do medica-
mento. Para muitas mulheres, doses baixas de clonidina não 
são efetivas, e, assim, para tratamento adequado há necessidade 
de dosagens substancialmente maiores, o que aumenta a inci-
dência de efeitos colaterais.

Gabapentina. Sob o ponto de vista estrutural, a gabapenti-
na (Neurontin) está relacionada ao neurotransmissor ácido 
gama-aminobutírico (GABA), embora seu mecanismo de ação 
exato ainda seja desconhecido. Atualmente, a gabapentina está 
aprovada pela FDA para tratamento de convulsões parciais, 
dor neuropática e neuralgia pós-herpética (Brown, 2009). En-
tretanto, o medicamento tem sido usado extensivamente, sem 
indicação formal, para tratamento de diversos outros quadros 
neurológicos.

Guttuso e colaboradores (2003) avaliaram o uso de 900 
mg/dia de gabapentina por via oral no tratamento de sinto-
mas vasomotores. Os autores observaram redução de 45% na 
frequência de fogachos, em comparação com redução de 29% 
com placebo. Os efeitos adversos incluíram tontura e sono-
lência. Além disso, Reddy e colaboradores (2006) realizaram 
um ensaio randomizado duplo-cego controlado com placebo, 
no qual 60 mulheres pós-menopáusicas receberam 2.400 mg/
dia de gabapentina; 0,625 mg/dia de estrogênio conjugado 
por via oral; ou placebo, durante 12 semanas. As reduções 
nos escores compostos para avaliação de fogacho nos grupos 
tratados com estrogênio (72%) e gabapentina (71%) foram 
maiores que as associadas ao placebo (54%). Entretanto, ce-
faleia, tontura e desorientação ocorreram em quase 25% das 
mulheres tratadas com gabapentina. Não há ensaios de longo 
prazo avaliando o uso de gabapentina no tratamento de foga-
chos (Shifren, 2010).

Alfa-metildopa. Quando administrado em doses de 500 a 
1.000 mg/dia, o anti-hipertensivo metildopa mostrou-se duas 
vezes mais efetivo que o placebo para o tratamento de sinto-
mas vasomotores. Entretanto, em estudos que avaliaram sua 
eficácia, os efeitos colaterais incluíram tontura, náusea, fadiga e 
boca seca (Fugate, 2004). Em razão dos efeitos colaterais signi-

ficativos e da melhora modesta nos sintomas vasomotores, esse 
medicamento não é recomendado com essa indicação.

Bellergal. O Bellergal (o Bellergal-S não é mais comerciali-
zado nos Estados Unidos) é uma preparação combinada de 
sedativos que contém fenobarbital, tartarato de ergotamina e 
alcaloides da beladona (Loprinzi, 2005). Em estudos randomi-
zados duplo-cegos, esse agente apresentou reduções modestas 
ou nenhuma redução nos sintomas vasomotores, em compara-
ção com o placebo. Além disso, nesses estudos, mais de 30% 
das participantes desistiram do tratamento em razão de inefi-
cácia ou de efeitos colaterais. Além disso, os barbitúricos pro-
vocam dependência e, por isso, não devem ser recomendados 
para uso em longo prazo. Em razão de sua eficácia limitada e 
dos efeitos colaterais significativos, esse agente não é recomen-
dado com essa indicação.

Medicamentos para dormir. Mulheres com fogachos notur-
nos e interrupção do sono podem se beneficiar com medica-
mentos para dormir. O anti-histamínico difenidramina pode 
servir como um medicamento de baixo custo e de venda livre. 
O eszoplicone melhora significativamente o sono e afeta posi-
tivamente no humor, qualidade de vida, sintomas relacionados 
à menopausa em um estudo duplo-cego e controlado em pa-
cientes peri e pós-menopáusicos (Soares, 2006). Uma lista de 
ajuda  para o sono é encontrada na Tabela 1-24 (p. 29).

Medicina alternativa e complementar (MAC)

Em 2005, os gastos com terapias alternativas nos Estados Uni-
dos foram estimados em aproximadamente 30 bilhões de dóla-
res, superiores àqueles com todos os serviços médicos no mes-
mo ano (Castelo-Branco, 2005). Em 2002, 49% das mulheres 
Nos EUA e no Canadá usaram MAC, e essa tendência parece 
ser crescente (Newton, 2002).

Acupuntura. Essa MAC foi avaliada para controle de fogachos 
por ensaios multicêntricos randomizados e controlados con-
duzidos em mulheres perimenopáusicas e pós-menopáusicas 
(Borud, 2009; Kim, 2010). Em dois ensaios, os grupos de 
tratamento receberam 10 a 12 sessões de acupuntura e foram 
comparados a grupos controle. Foram observadas reduções 
significativas na frequência e na intensidade dos fogachos. 
Entretanto, ambos os ensaios tinham amostra reduzida com 
tratamento e acompanhamento em curto prazo. Apesar dessas 
limitações, esse tratamento parece promissor.

Adiposidade. Há hipóteses conflitantes sobre como a adiposi-
dade pode afetar os fogachos da menopausa. Uma dessas hipó-
teses afirma que a aromatização de androgênios a estrogênios 
na gordura corporal levaria à redução na frequência dos foga-
chos. Por outro lado, os modelos com base na termorregulação 
argumentam que o aumento da gordura corporal deve estar 
associado a aumento dos fogachos em razão de efeitos isolantes 
da gordura. Em favor desta teoria, Thurston e colaboradores 
(2008) observaram que o aumento da adiposidade abdomi-
nal, particularmente da adiposidade subcutânea, está associa-
do a aumento na probabilidade de fogachos. Sua sugestão é 
que perda de gordura e exercícios aeróbios talvez reduzam a 
intensidade dos fogachos. Contudo, há necessidade de estudos 
adicionais.
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Fitoestrogênios. Os fitoestrogênios (isoflavonas) são compos-
tos derivados de plantas que se ligam aos receptores de estro-
gênio e têm propriedades agonistas e antagonistas. São encon-
trados em produtos derivados da soja e no trevo vermelho. Nos 
estudos de pequeno porte que avaliaram sua efetividade no tra-
tamento de sintomas vasomotores não se comprovou qualquer 
eficácia ou os resultados foram dúbios (Krebs, 2004).

Produtos derivados da soja. As duas principais isoflavonas de 
soja são a genisteína e o daidzeína. Embora os mecanismos de 
ação da soja e das isoflavonas dietéticas não estejam totalmente 
esclarecidos, aparentemente envolvem ligação ao receptor de 
estrogênio. Por essa razão, não seria prudente presumir que es-
ses suplementos dietéticos sejam seguros mulheres com câncer 
dependente de estrogênio.

Para o tratamento de fogachos, os dados que dão suporte 
à eficácia das isoflavonas são confusos. Albertazzi e colabora-
dores (1998) criaram um suplemento dietético puro à base de 
soja que continha 40 mg de proteína e 76 mg de isoflavonas. 
Foi observada redução de 45% nos sintomas vasomotores nas 
mulheres que usaram esse suplemento, em comparação com 
redução de 30% naquelas que receberam placebo. Cheng e 
colaboradores (2007) forneceram 60 mg de isoflavonas ou pla-
cebo em mulheres sintomáticas durante três meses. Eles cons-
tataram que o tratamento com isoflavonas reduziu os fogachos 
em 57%. Por outro lado, em um ensaio clínico duplo-cego 
com sobreviventes de câncer de mama, Lewis e colaboradores 
(2011) encontraram índices elevados de sintomas vasomotores 
entre as mulheres que receberam comprimidos de soja con-
tendo 200 mg de isoflavonas por dia em comparação com as 
tratadas com placebo.

Os efeitos da proteína da soja encontrada em várias prepa-
rações alimentares não são bioequivalentes. Mesmo os alimen-
tos à base de soja não são necessariamente fontes confiáveis 
de isoflavonas biologicamente ativas. Por exemplo, o proces-
samento de álcool usado na fabricação de tofu e de leite de 
soja remove as formas biologicamente ativas, as isoflavonas 
aglicônicas. Portanto, os fabricantes de alimentos à base de soja 
identificaram o público interessado em suplementos de isofla-
vona, e muitos indicam nos rótulos as quantidades e formas de 
isoflavonas contidas em seus produtos.

Linhaça. A linhaça, ou o óleo de linhaça (Linum usitatissi-
mum), é rica em ácido a-linolênico, uma forma de ácido graxo 
ômega 3. Também chamada de semente de linhaça, é apregoa-
da como capaz de melhorar inflamação, turnover ósseo, cardio-
patia, câncer, diabetes melito e perfil de colesterol. Para mu-
lheres na perimenopausa, a linhaça também é apregoada como 
protetora contra câncer de mama, fogachos e transtornos do 
humor. Entretanto, os dados sobre a eficácia da semente de 
linhaça para o tratamento de fogachos são insuficientes. Lewis 
e colaboradores (2006) realizaram um ensaio randomizado, 
controlado, duplo-cego, no qual 87 mulheres foram distri-
buídas em um dentre três grupos para receberem diariamen-
te bolinhos que continham soja, semente de linhaça ou trigo. 
Nesse estudo não se encontrou qualquer diferença significativa 
nos sintomas vasomotores entre os três grupos. Por outro lado, 
em um estudo cruzador andomizado, Lemay e colaboradores 
(2002) observaram que uma dose de 40 mg de semente de 

linhaça seria tão efetiva quanto 0,625 mg de EEC para trata-
mento de sintomas menopáusicos leves.

Trevo vermelho. O Trifolium pratense é membro da família 
das leguminosas. Contém pelo menos quatro isoflavonas es-
trogênicas e, portanto, é comercializado como fonte de fitoes-
trogênios. Entretanto, em diversos estudos realizados não foi 
possível demonstrar qualquer efeito superior ao placebo no 
tratamento de sintomas menopáusicos (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2004a; Geller, 2009; Nelson, 
2004). Por exemplo, em um ensaio clínico randomizado com 
252 mulheres avaliou-se durante 12 semanas a frequência de 
fogacho naquelas que usavam extratos de isoflavona de trevo 
vermelho em comparação com placebo. Não foi relatada qual-
quer alteração significativa na frequência de fogachos com-
parando-se o grupo tratado com isoflavonas e o que recebeu 
placebo (Tice, 2003).

Dong quai. Também conhecida como donkwai, danggui e tan-
gkuei, esse fitoterápico de origem chinesa, derivada da raiz de 
Angelica sinensis (ginseng), é o mais prescrito na China para 
“problemas femininos”. Dentro da prática da medicina tradi-
cional chinesa (MTC), a dong quai é indicada para regular e 
equilibrar o ciclo menstrual, fortalecer o útero e enriquecer o 
sangue. Aparentemente também tem atividade estrogênica. A 
maioria dos fitoterapeutas concorda que é contraindicada du-
rante a gravidez e a lactação.

Em 1997, Hirata e colaboradores realizaram, na Kaiser 
Permanente, um ensaio clínico duplo-cego controlado usando 
uma dose diária de 4,5 g de dong quai. Tanto as mulheres que 
usaram dong quai como as do grupo placebo relataram redu-
ção de 25% na incidência de fogachos. Os críticos do estudo 
observaram que a dose era inferior em relação à normalmente 
utilizada na MTC, e que a dong quai nunca é usada como in-
tervenção isolada. Entretanto, seus benefícios não podem ser 
consubstanciados com base nas evidências disponíveis.

A dong quai é uma raiz potencialmente tóxica, tendo em 
vista que contém vários derivados semelhantes à cumarina, e 
pode causar sangramento excessivo ou interações com outros 
anticoagulantes. Esse fitoterápico é potencialmente fotossen-
sibilizador, o que aumenta a preocupação com câncer de pele 
relacionado com exposição ao sol.

Acteia negra. Também se acredita que a raiz da erva Cimici-
fuga racemosa possua propriedades estrogênicas, embora o me-
canismo de ação seja desconhecido. Em dois ensaios clínicos 
randomizados controlados com placebo realizado, essa raiz não 
se mostrou capaz de reduzir a frequência de sintomas vaso-
motores em comparação com o placebo (Geller, 2009; Krebs, 
2004). Embora tenham sido relatados poucos efeitos adversos, 
a segurança em longo prazo desses produtos ainda permanece 
indeterminada.

Fitoprogestogênios Extratos, comprimidos e cremes deri-
vados de inhame estão sendo alardeados como substitutos de 
progesterona e, com frequência, são usados como fonte natural 
de desidroepiandrosterona (DHEA). As estruturas esteróli-
cas da planta não possuem atividade biológica inerente, mas 
são usadas como precursores na biossíntese de progesterona, 
DHEA e outros esteroides. Especificamente, tem-se afirmado 
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que o esterol vegetal dioscorea seria convertida em progeste-
rona no corpo humano e reduziria o “domínio estrogênico”. 
Os extratos de inhame também são alegadamente efetivos nos 
casos de cólicas uterinas. Entretanto, não há nenhuma via bio-
química humana capaz de realizar a bioconversão in vivo da 
dioscorea em progesterona ou DHEA.

Por outro lado, o extrato de inhame mexicano é estro-
gênico e contém quantidade considerável de diosgenina, uma 
substância semelhante ao estrogênio encontrada em plantas. A 
ingestão dessa espécie de inhame pode produzir efeitos estro-
gênicos, porém somente com o consumo de grandes quantida-
des. O inhame adquirido em mercados geralmente não perten-
ce às variedades que contêm grandes quantidades de dioscorea 
ou diosgenina.

Considerando a ausência de biodisponibilidade, não se 
deve esperar que os hormônios contidos no inhame mexicano 
selvagem sejam eficazes. Os extratos de inhame selvagem não 
são estrogênicos nem progestacionais e, embora muitos pro-
dutos de extrato de inhame não contenham nenhum inhame, 
alguns estão relacionados à progesterona e à medroxiprogeste-
rona. A ingestão oral não produz níveis séricos. Não há qual-
quer trabalho publicado demonstrando a efetividadedo creme 
de inhame selvagem em casos de sintomas pós-menopáusicos.

Vitamina E. Em 125 mulheres com histórico de câncer de 
mama, a vitamina E produziu redução de 25% nos fogachos em 
comparação com redução de 22% com placebo, o que represen-
ta a redução de um fogacho por pessoa por dia (Barton, 1998).

Mudanças ambientais e no estilo de vida

Práticas que diminuem a temperatura interna do corpo, como 
uso de ventilador, roupas em camadas e tomar banho frio, 
ajudam temporariamente nos casos de suores noturnos e ru-
borização. Técnicas de relaxamento, como respiração pausada 
podem ajudar a reduzir os sintomas. Meditação, abandono do 
hábito de fumar e perda de peso também são muito úteis, as-
sim como a ingestão de alimentos e bebidas frios.

Terapias com base em relaxamento mental e corporal para 
tratamento de sintomas menopáusicos reduzem a frequência 
de fogachos. Irvin e colaboradores (1996) randomizaram mu-
lheres com menopausa sintomáticas para relaxamento, leitura 
ou grupos-controle. No grupo de relaxamento houve redução-
significativa em intensidade dos fogachos, tensão, ansiedade e 
depressão, em comparação com o grupo-controle, no qual não 
houve alterações significativas. Freedman e Woodward (1992) 
avaliaram mulheres com fogachos frequentes, que foram ran-
domizadas para respiração ritmada, relaxamento muscular e 
biofeedback placebo. Houve redução significativa na frequência 
de fogachos no grupo de respiração ritmada, ao passo quenão 
houve qualquer melhora nos grupos utilizando as técnicas de 
relaxamento muscular e de biofeedback. O mecanismo de ação 
proposto é redução do tônus simpático central.

Ao decidir entre as intervenções disponíveis para trata-
mento dos sintomas vasomotores, as opções mais seguras, 
como alterações no estilo de vida, devem ser as primeiras a se-
rem recomendadas, sendo seguidas pelos tratamentos farmaco-
lógicos, se necessário. Preferências da paciente, intensidade dos 
sintomas, efeitos colaterais e outros quadros, como depressão, 
influenciam as opções de tratamento.

 ■ Tratamento da osteoporose

Indicações de tratamento

O principal objetivo do tratamento de osteoporose é a pre-
venção de fraturas em mulheres com DMO baixa ou fatores 
de risco adicionais para fraturas (Fig. 22-1). Para atingir esta 
meta, o foco da terapia é estabilizar ou aumentar a DMO. 
O tratamento inclui mudanças no estilo de vida e, com fre-
quência, o uso de terapia farmacológica.Várias organizações 
oferecem diretrizes concordantes para a intervenção com te-
rapia farmacológica. Particularmente, a National Osteopo-
rosis Foundation (NOF) (2008), a North American Meno-
pause Society (NAMS) (2010) e a American Association of 
Clinical Endocrinologists (AACE) (Watts, 2010) recomen-

FIGURA 22-1 Micrografias eletrônicas de tecido obtido de biópsia da crista ilíaca. A arquitetura óssea normal pode ser observada na biópsia de 
uma pessoa com densidade mineral óssea normal (à esquerda). Observa-se arquitetura óssea reduzida na biópsia de indivíduo com osteoporose (à 
direita). (Reproduzida de Dempster, 1986, com permissão.)
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dam iniciar a terapia em: (1) todas as mulheres pós-meno-
páusicas com escore T (T-scores) para coluna ou fêmur –2,5 
ou inferior; (2) mulheres com fratura osteoporótica verte-
bral ou do fêmur; e (3) todas as mulheres pós-menopáusicas 
com escore T para fêmur ou coluna entre –2,0 e –2,5 e risco 
de fratura osteoporótica maior em 10 anos de no mínimo 
20% ou risco de fratura de colo do fêmur de no mínimo 
3%. Esse risco de fratura em 10 anos é calculado utilizando 
a FRAX (Fracture Risk Assessment Tool), discutida em mais 
detalhes no Capítulo 21 (p. 568) e disponível em http://
www.shef.ac.uk/FRAX/.

Considerações farmacológicas

O objetivo principal das prescrições de medicamentos para a 
prevenção de fraturas é tentar recuperar e equilibrar o remode-
lamento ósseo pela redução na reabsorção ou pela estimulação 
da formação óssea. Com a intervenção terapêutica, a melho-
ra na DMO varia de acordo com a composição do osso. Por 
exemplo, as terapias que previnem a reabsorção óssea agem 

mais rapidamente em ossos com alto conteúdo trabecular e re-
novação rápida, como as vértebras. Por outro lado, o impacto 
das terapias farmacológicas sobre o colo do fêmur deve ser mais 
lento considerando que o colo do fêmur é composto por cerca 
de 50% de osso trabecular e 50% de osso cortical (Fig. 21-7, 
p. 563).

As opções terapêuticas incluem TH, para prevenção de 
osteoporose. Para prevenção e tratamento estão disponíveis os 
bifosfonatos e os moduladores seletivos do receptor de estro-
gênio (MSRE) (Tabela 22-5). Além disso, a calcitonina, um 
anticorpo monoclonal e o hormônio da paratireoide (PTH, de 
parathyroid hormone) humano recombinante injetável foram 
aprovados para uso em tratamentos. Desses medicamentos, o 
PTH recombinante é o primeiro agente aprovado pela FDA 
que estimula a formação óssea, em vez de retardar a reabsorção 
óssea. Recentemente, o denosumabe, um anticorpo monoclo-
nal contra o ativador do desenvolvimento de osteoclastos, foi 
aprovado para tratamento de osteoporose.

TABELA 22-5 Agentes aprovados nos Estados Unidos para tratamento de osteoporose

Indicação clínica 

Agente Nome comercial Prevenção Tratamento

Bifosfonatos

Alendronato Fosamax Comp 5 mg 1�/dia
Comp 35 mg 1�/sem

Comp 10 mg 1�/sem
Comp 70 mg 1�/sem
Solução 70 mg1�/sem

Ibandronato Bonviva Comp 2,5 mg 1�/dia
Comp 150 mg 1�/mês

Comp 2,5 mg 1�/dia
Comp 150 mg 1�/mês

Risedronato Actonel Comp 5 mg 1�/dia
Comp 35 mg 1�/sem
Comp 150 mg 1�/mês
Comp 75 mg em 2 dias consecutivos 1�/mês

Comp 5 mg 1�/dia
Comp 35 mg 1�/sem
Comp 150 mg 1�/mês
Comp 75 mg em 2 dias consecutivos 1�/mês

Risedronato
(cobertura entérica)

Atelvia Comp 35 mg 1�/sem

Hormônios

EECa Premarim 0,3 mg diariamente

Outros estrogênios Ver Tabela 22-3

Anticorpo monoclonal

Denosumabe Prolia 60 mg SC 6/6 meses

PTH recombinante humano

Teriparatida Forteo 20 �g SC 1�/dia
1 cartela contém 28 doses

Calcitonina de salmão

Spray nasal Fortical 1 spray � 200 UI intranasal 1�/dia 1 frasco 
dura 30 dias

Miacalcin 1 spray � 200 UI intranasal 1�/dia (alternar 
entre as narinas)

Injetável Miacalcin 100 U SC ou IM 1�/dia
1 frasco contém 4 doses

MSREa

Raloxifeno Evista 60 mg 1�/dia 60 mg 1�/dia

a Agentes por via oral.
EEC � estrogênio equino conjugado; IM � intramuscular; UI � unidades internacionais; SC � injeção subcutânea; PTH � paratormônio; MSRE � modulador seletivo do 
receptor de estrogênio.
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Terapia hormonal

Reposição de estrogênio e de progesterona. À medida que 
os níveis de estrogênio declinam, as taxas de remodelamento 
ósseo aumentam e favorecem a reabsorção em relação à forma-
ção óssea. Em estudos observacionais, a TH reduziu em apro-
ximadamente 50% as fraturas relacionadas com osteoporose, 
se iniciada logo após a menopausa e mantida em longo prazo. 
A TH também reduziu significativamente as taxas de fraturas 
em mulheres com a doença estabelecida (Tosteson, 2008). Os 
resultados de mais de 50 ensaios randomizados, placebo-con-
trolados, mostram que o TH reduz a taxa de reabsorção óssea 
e resulta em aumento da DMO. Os ensaios controlados do 
WHI confirmaram, após acompanhamento de 5,6 anos, redu-
ção significativa de 33% nas fraturas de colo de fêmur em pós-
-menopáusicas saudáveis que receberam TH. Observe-se que a 
redução nas fraturas de colo de fêmur não se limitou às mulhe-
res com osteoporose, ao contrário do que ocorreu em ensaios 
sobre outros agentes farmacológicos (The Women’s Health Ini-
tiative Steering Committee, 2004). É importante ressaltar que 
há estudos a demonstrar que até mesmo o TH com doses muito 
reduzidas, quando combinado com administração de cálcio e 
vitamina D, produz aumento significativo da DMO em com-
paração com placebo. Essas posologias seriam E2 por via oral, 
0,25 mg/dia, estrogênio conjugado, 0,3 mg/dia por via oral, 
ou E2 transdérmico, 0,014 ou 0,025 mg/dia (Ettinger, 2004; 
Prestwood, 2003). Infelizmente, esse efeito preventivo se perde 
rapidamente após a suspensão do TH (Barrett-Connor, 2003). 
As mulheres que participaram do ensaio National Osteoporosis 
Risk Assessment (NORA) e que haviam interrompido a estro-
genioterapia nos 5 anos que precederam o estudo apresentaram 
risco de fratura do colo do fêmur significativamente maior que 
aquelas que nunca haviam recebido essa terapia. Além disso, as 
usuárias de TH durante o estudo NORA apresentaram redução 
de 40% no risco de fratura do colo do fêmur, redução esta que 
foi perdida pelas usuárias antigas. Portanto, deve-se avaliar o 
risco de fratura e a possível necessidade de terapia alternativa 
nos casos de pacientes que suspenderem a TH.

Moduladores seletivos do receptor de estrogênio. Os recep-
tores de estrogênio são encontrados em diversos órgãos (Fig. 
15-9, p. 408). Os moduladores seletivos do receptor de estro-
gênio são compostos não hormonais que se ligam ao receptor 
de estrogênio, mas induzem respostas estrogênicas diferentes 
nos diversos tecidos.

Raloxifeno. Entre os MSREs, o raloxifeno é o único agente 
aprovado para prevenção e tratamento de osteoporose. Ele ati-
va os receptores de estrogênio nos ossos, mas, aparentemente, 
não ativa os das mamas e do útero. O raloxifeno é um medica-
mento apropriado para pacientes pós-menopáusicas, mas não 
para pré-menopáusicas. Por exemplo, em um ensaio clínico 
de fase II para avaliação deste MSRE, verificou-se redução na 
DMO com seu uso em um grupo de mulheres pré-menopáusi-
cas em risco para câncer de mama (Eng-Wong, 2006).

O raloxifeno é mais adequado para prevenção e tratamen-
to de oestoporose vertebral. Por exemplo, o raloxifeno pre-
veniu a ocorrência de fraturas vertebrais no ensaio Multiple 
Outcomes of Raloxifene Evaluation (MORE), que incluiu 
7.705 mulheres pós-menopáusicas com osteoporose. Os efei-

tos benéficos de 60 mg/dia de raloxifeno por via oral foram 
rápidos e o risco de fratura vertebral clinicamente evidente foi 
reduzido em 68% após o primeiro ano de terapia. Além disso, 
esse efeito se manteve ao longo do tempo. Com quatro anos de 
tratamento, a administração de 60 mg/dia resultou em redu-
ção de 36% nas fraturas, e 120 mg/dia produziram redução de 
43% (Delmas, 2002; Ettinger, 1999). Entretanto, no ensaio 
MORE, Ettinger relatou que a terapia com raloxifeno compa-
rada com placebo não esteva associada a reduções significativas 
no risco de fraturas não vertebrais após 3 e 4 anos.

Além desses efeitos ósseos, o raloxifeno tem efeito protetor 
contra câncer de mama, conforme foi sugerido por estudos ob-
servacionais em vários ensaios clínicos (Barrett-Connor, 2006). 
A incidência de câncer de mama foi avaliada como desfecho 
secundário no ensaio MORE. Os pesquisadores observaram 
que o raloxifeno esteve associado à redução de 65% no risco 
relativo para todos os cânceres de mama. Entre os subtipos es-
pecíficos de câncer de mama, os autores observaram redução 
de 90% nos cânceres positivos para receptor de estrogênio; re-
dução de 12% nos cânceres de mama negativos para receptor 
de estrogênio; e redução de 76% no risco relativo de câncer de 
mama invasivo.

É provável que o raloxifeno não tenha o mesmo perfil de 
risco aumentado para eventos cardiovasculares que o estrogê-
nio. Em uma análise post hoc do ensaio MORE, quatro anos 
de terapia com raloxifeno não produziram qualquer efeito ad-
verso sobre eventos cardiovasculares em toda a coorte. Favora-
velmente, o tratamento resultou em redução estatisticamente 
significativa de 40% na incidência de eventos cardiovasculares 
em um subgrupo de mulheres com risco cardiovascular au-
mentado (Barrett-Connor, 2002).

Entre os efeitos colaterais, os fogachos estão associados à 
terapia com raloxifeno, embora a incidência seja baixa (Cohen, 
2000). Além disso, a administração de 60 mg/dia de raloxi-
feno, durante quatro anos, foi associada a aumento no risco 
de eventos tromboembólicos. Em um estudo, o risco relativo 
associado a qualquer dosagem de raloxifeno foi de 2,76 para 
trombose venosa profunda; 2,76 para embolia pulmonar, e 
0,50 para trombose da veia da retina (Delmas, 2002).

Bazedoxifeno. Além do raloxifeno, há um novo MSRE, o 
bazedoxifeno, comercializado fora dos EUA com o nome co-
mercial Conbriza, sendo revisado pela FDA. Assim como o 
raloxifeno, esse novo MSRE não estimula os tecidos mamários 
ou uterinos e é efetivo no tratamento de osteoporose. As ta-
xas de episódios tromboembólicos, vasomotores e de eventos 
vulvovaginais negativos são semelhantes (Christiansen, 2010; 
Silverman, 2008, 2011).

Embora efetivo no tratamento de osteoporose, o bazedo-
xifeno foi associado aos efeitos colaterais que listamos para o 
raloxifeno. Por este motivo, estão sendo investigadas combi-
nações de MSREs com estrogênios. Denominadas complexos 
estrogênicos tecido-seletivo (TSEC, de tissue-selective estrogen 
complexes), com essas combinações tenta-se obter perfil clínico 
mais favorável em comparação com o de cada grupo isolada-
mente. Entre essas, a combinação de bazedoxifeno mais EEC 
apresentou resultados promissores em ensaios clínicos (Archer, 
2009a; Lindsay, 2009; Lobo, 2009; Pickar, 2009).
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Agentes antirreabsortivos não hormonais

Atualmente, os dois principais agentes farmacológicos para tra-
tamento de osteoporose são: (1) aqueles que agem principal-
mente inibindo a reabsorção, denominados antirreabsortivos, e 
(2) aqueles que agem aumentando a formação óssea, denomi-
nados agentes anabólicos. A maior parte dos agentes com ação 
óssea disponíveis nos Estados Unidos inibe a reabsorção. São 
eles estrogênio, MSREs, bifosfonatos, denosumabe, calcitoni-
na e vitamina D. Demonstrou-se que todos interrompem as 
perdas ósseas, e a maioria aumenta a DMO. Há dois outros 
agentes antirreabsortivos sendo submetidos atualmente a en-
saios clínicos: odanacatibe e saracatinibe, ambos com atividade 
limitadora dos osteoclastos.

Bifosfonatos. Atualmente, há três bifosfonatos disponíveis no 
mercado para prevenção e tratamento de osteoporose. São eles 
alendronato, e ibandronato (Tabela 22-5). (Lambrinoudaki, 
2006).

A ação dos bifosfonatos se baseia em sua estrutura similar 
a dos pirofosfatos encontrados nos ossos (Fig. 22-2). Os bifos-
fonatos se ligam quimicamente à hidroxiapatita de cálcio na 
superfície dos ossos e são então absorvidos pelos osteoclastos 
(Fig. 22-3). Esses fármacos bloqueiam a função e a sobrevida, 
mas não a formação de osteoclastos e, consequentemente, re-
duzem a reabsorção óssea (Russell, 2008).

Os bifosfonatos têm baixa biodisponibilidade e, por isso, 
devem ser tomados com o estômago vazio e quantidade sufi-
ciente de água, para que a dissolução e a absorção sejam ade-
quadas. Em geral, o perfil global de segurança desses agentes é 
favorável, sendo que as taxas de eventos adversos são compará-
veis com as do placebo (Black, 1996; Harris, 1999). Entretan-
to, os bifosfonatos podem provocar inflamação gastrintestinal, 
ulceração e sangramento (Lanza, 2000). Consequentemente, 
para auxiliar a liberação para o estômago e reduzir o risco de 
irritação no esôfago, as instruções de administração devem ser 
reforçadas a cada paciente. Em primeiro lugar, os bifosfonatos 
devem ser tomados pela manhã com um copo cheio de água. 
Nos 30 minutos seguintes à administração, a paciente não deve 
ingerir nenhum alimento ou bebida. Finalmente, deve perma-
necer em posição ereta (sentada ou de pé) durante 30 minutos 
após a ingestão do medicamento.

Além dos efeitos gastrintestinais, o uso de bifosfonatos 
foi associado à osteonecrose da mandíbula (ONJ, de osteone-
crosis of the jaw), em especial após extração dentária (Marx, 
2003; Srinivasan, 2007). Felizmente, essa complicação é rara 
com bifosfonatos orais (Ruggiero, 2004). Mais frequentemen-
te, a ONJ é observada com o uso do zoledronato intravenoso 
em pacientes com doença óssea relacionada com malignidade 
(Woo, 2006).

Além dos efeitos ósseos negativos na mandíbula, alguns 
autores manifestaram preocupação acerca da supressão do re-
modelamento ósseo em outros locais com o uso dos bifosfo-
natos em longo prazo (Park-Wyllie, 2011). Especificamente, 
foram relatadas raras fraturas atípicas em ossos longos. Ainda 
assim, a despeito desses efeitos colaterais ósseos serem inco-
muns, a FDA (2011) recomenda reavaliação periódica sobre a 
necessidade de manutenção da terapia com bifosfonatos, espe-
cialmente naquelas pacientes tratadas por mais de 5 anos.

Alendronato. Esse bifosfonato está aprovado para tratamento 
e prevenção de osteoporose. Está disponível em diversas formas 
e esquemas posológicos (Tabela 22-5). Demonstrou-se que o 
alendronato reduz o risco de fraturas vertebrais em mulheres 
pós-menopáusicas com DMO baixa ou osteoporose, com ou 
sem fraturas vertebrais existentes (Black, 1996). O alendronato 
também reduz o risco de fraturas não vertebrais em mulhe-
res com osteoporose. Entre as mulheres com osteoporose que 
participaram do Fracture Intervention Trial (FIT), o risco de 
fraturas não vertebrais foi reduzido no 24o mês. Além disso, os 
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FIGURA 22-2 A estrutura molecular dos bifosfonatos, com duas cadeias 
laterais curtas (R1 e R2) ligadas ao núcleo C, é semelhante àquela que 
ocorre naturalmente nos pirofosfatos. A cadeia lateral R1 determina 
a afinidade para ligação aos ossos, e a cadeia lateral R2 determina a 
potência antirreabsortiva. Variações na estrutura das cadeias laterais 
determinam a intensidade de ligação do bifosfonato ao osso, a distri-
buição no osso e o período que se mantém ligado ao osso após a sus-
pensão do tratamento.

Bifosfonatos

A

B

Osteoclastos

FIGURA 22-3 Os bifosfonatos reduzem a frequência de fraturas supri-
mindo a reabsorção óssea pelos osteoclastos. A estrutura molecular dos 
bifosfonatos é análoga àquela que ocorre naturalmente nos pirofosfatos 
(Fig. 22-2). A. No osso, a concentração de bifosfonato é 8 vezes maior 
nos sítios com atividade de reabsorção. B. Os bifosfonatos entram nos 
osteoclastos e reduzem a reabsorção por meio da inibição da farnesil 
pirofosfato sintase. A inibição desta enzima leva ao desligamento de 
osteoclastos da superfície óssea. Com isso, há interrupção da reabsorção 
e promoção de morte prematura de osteoclastos.
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efeitos do alendronato são duradouros. Por exemplo, as mulhe-
res que usaram alendronato durante cinco anos e descontinu-
aram o uso do medicamento por um período subsequente de 
cinco anos apresentaram taxas de fraturas não vertebrais seme-
lhantes às de mulheres que usaram o medicamento durante 10 
anos (Black, 2006; Bone, 2004).

Ibandronato. Este bifosfonato está aprovado para prevenção e 
tratamento de osteoporose pós-menopáusica. O ibandronato é 
um agente efetivo, e dados obtidos no Oral Ibandronate Os-
teoporosis Vertebral FractureTrial in North America and Eu-
rope (BONE) demonstraram que o uso diário de ibandronato 
reduziu em 62%a incidência de fratura vertebral (Chesnut, 
2004). Para aumentar a aderência ao tratamento, o fármaco foi 
testado para administração mensal. A terapia oral mensal com 
ibandronato mostrou-se pelo menos tão efetiva e bem tolerada 
quanto o tratamento diário (Miller, 2005; Reginster, 2006). 
Além disso, a administração uma vez por mês é mais conve-
niente e, portanto, talvez aumenta a taxa de aderência.

Risedronato. Esse bifosfonato é um agente efetivo para pre-
venção e tratamento de osteoporose pós-menopáusica. Há 
vários esquemas posológicos disponíveis para tratamento com 
risedronato (Tabela 22-5). Os dados mais convincentes a cor-
roborar sua eficácia foram obtidos nos ensaios do Vertebral 
Efficacy with Risedronate Therapy (VERT), realizados em 
âmbito multinacional e na América do Norte. No ensaio mul-
tinacional VERT, Reginster e colaboradores (2000) mostraram 
que o risedronato reduziu em 61% o risco de novas fraturas 
vertebrais após um ano e em 49% após três anos de uso. Além 
disso, ambos os ensaios VERT encontraram reduções signifi-
cativas em fraturas vertebrais nos primeiros seis meses após o 
início da terapia (Roux, 2004). Duas extensões desses ensaios 
forneceram evidências de eficácia mantida. No estudo multi-
nacional VERT, a manutenção da terapia com risedronato por 
mais dois anos (em um total de cinco anos) foi associada à 
redução de 59% em novas fraturas vertebrais, em comparação 
com placebo.

Denosumabe. O denosumabe é um anticorpo monoclonal 
contra o ligante de RANK (receptor ativado do fator nuclear 
kappa-B) sobre células precursoras de osteoclasto. Descrito e 
ilustrado no Capítulo 21 (p. 564), o denosumabe inibe o de-
senvolvimento e a atividade de osteoclastos. Essa ação reduz 
a reabsorção óssea e aumenta a densidade óssea. No ensaio 
FREEDOM (Fracture REduction Evaluation of Denosumab 
in Osteoporosis) a cada 6 meses, 7.868 mulheres portadoras de 
osteoporose foram distribuídas aleatoriamente para receberem 
uma injeção subcutânea de 60 mg de denosumabe ou placebo 
a cada 6 meses durante 3 anos (Cummings, 2009). Nesse en-
saio clínico financiado pelo fabricante, o risco relativo de nova 
fratura vertebral diagnosticada radiograficamente foi 68% me-
nor no grupo tratado com denosumabe em comparação com 
o grupo placebo. O risco de fratura do colo do fêmur foi 40% 
menor e de fraturas não vertebrais em geral foi 20% menor no 
grupo tratado com denosumabe. A incidência global de even-
tos adversos, câncer, doença cardíaca coronariana e infecções 
oportunistas foi similar entre os grupos. Embora casos de ce-
lulite tenham ocorrido igualmente em ambos os grupos, 12 

mulheres que receberam denosumabe e apenas uma do grupo 
placebo foram hospitalizadas para tratar a infecção.

O denosumabe parece ser tão efetivo quanto a teripara-
tida (p. 595) e o ácido zolendrônico e talvez seja mais efetivo 
que os bifosfonatos por via oral. É improvável que os eventos 
adversos, raros mas graves, associados ao uso de bifosfonatos 
em longo prazo, como osteonecrose da mandíbula e fraturas 
atípicas do fêmur, ocorram com agentes de ação breve como o 
denosumabe. Contudo, como o denosumabe é um anticorpo, 
seu potencial para afetar o sistema imune merece ser investiga-
do. A aderência em longo prazo à terapia oral com bifosfonatos 
frequentemente é baixa, o que torna atraente a facilidade da 
administração de injeção de denosumabe duas vezes por ano 
(Kendler, 2011).

Calcitonina. A calcitonina, um hormônio polipeptídeo, redu-
za taxa de absorção óssea inibindo a atividade reabsortiva dos 
osteoclastos. A calcitonina é uma proteína e, como tal, a admi-
nistração oral resulta na sua digestão. Por essa razão, é adminis-
trada em injeção ou na forma de spray nasal (ver Tabela 22-5). 
O spray nasal de calcitonina de salmão foi associado à redução 
no risco de fratura vertebral entre mulheres pós-menopaúsicas 
com osteoporose. No ensaio Prevent Recurrence of Osteopo-
rotic Fractures (PROOF), a administração de 200 UI por dia 
de calcitonina em spray nasal durante cinco anos reduziu em 
33% o risco de fraturas vertebrais, em comparação com place-
bo. Entretanto, não foi observada redução na frequência desse 
tipo de fratura com dosagens inferiores (100 UI/dia) ou supe-
riores (400 UI/dia) (Chesnut, 2000). Além disso, nesse estudo, 
a calcitonina não conseguiu produzir reduções significativas 
nas fraturas não vertebrais.

Alguns dados observacionais sugerem que a calcitonina 
possui efeito analgésico independente do efeito sobre os ossos 
(Hauselmann, 2003; Ofluoglu, 2007). Esse efeito analgésico 
torna esse agente particularmente útil como adjuvante de ou-
tras terapias para osteoporose em mulheres com fraturas sin-
tomáticas dolorosas (Blau, 2003). A calcitonina injetável ou 
intranasal está associada a uma incidência de 8 a 10% de náu-
sea ou de desconforto gástrico, e a uma incidência de 10% de 
reações locais. A intensidade desses sintomas tende a diminuir 
com o uso contínuo. Sintomas nasais como rinite ocorrem em 
3% das pacientes tratadas com calcitonina intranasal (Cran-
ney, 2002).

Hormônio da paratireoide

O paratormônio recombinante (PTH 1–34), conhecido como 
teriparatida, é administrado por injeção subcutânea e está 
aprovado pela FDA para tratamento de mulheres pós-meno-
páusicas com osteoporose estabelecida e risco elevado de fratu-
ras. A teriparatida (Forteo) aumenta o número e a atividade de 
osteoblastos pelo recrutamento de novas células e pela redução 
na apoptose de osteoblastos diferenciados. Os efeitos anabóli-
cos do PTH predominam com doses diárias baixas de teripara-
tida. Isso se opõe aos efeitos catabólicos geralmente associados 
à exposição crônica em longo prazo a doses mais elevadas de 
PTH.

Ensaios clínicos indicam que a teriparatida aumenta a 
qualidade óssea por meio de aumento em densidade, turnover e 
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tamanho dos ossos (Rubin, 2002). Além disso, as melhoras em 
elementos da microarquitetura são evidentes, tanto na região 
trabecular como na cortical. Em mulheres com osteoporose 
pós-menopáusica, a administração subcutânea de 20 ou 40 
mg/dia de teriparatida, por aproximadamente 21 meses, foi as-
sociada à redução de 65 a 69% nas fraturas vertebrais, e de 35 a 
40% nas fraturas não vertebrais, respectivamente (Neer, 2001).

Dados semelhantes foram relatados em um estudo de 52 
mulheres tratadas simultaneamente com teriparatida e TH, 
em comparação com TH isoladamente (Lindsay, 1997). Nesse 
estudo, ao final de três anos, no grupo com tratamento com-
binado, os aumentos na DMO de coluna, quadril total e de 
todo o corpo foram 13,4%, 4,4% e 3,7%, respectivamente. 
Entretanto, aparentemente, a adição de alendronato à teripara-
tida não aumentou o efeito sobre a DMO (Gasser, 2000). Os 
efeitos do uso combinado de PTH com outros bisfosfonatos 
são desconhecidos.

Em geral, o PTH é seguro e bem tolerado, embora sejam 
necessários dados adicionais de ensaios em longo prazo para 
confirmação. Os efeitos adversos mais frequentes relacionados 
com o tratamento, observados nos ensaios clínicos da teripa-
ratida, foram tontura, cãibra nas pernas, náusea e cefaleia. Es-
tudos de toxicidade realizados em ratos mostraram aumento 
no risco de osteossarcoma, porém, como há diferenças signi-
ficativas no metabolismo ósseo entre ratos e seres humanos, 
provavelmente os dados obtidos com ratos não sejam aplicáveis 
a humanos. Entretanto, um aviso de alerta com tarja preta foi 
incluído nos rótulos do produto nos Estados Unidos, sendo 
que o uso de teriparatida deve ser evitado em pacientes com 
risco elevado de malignidades ósseas. O uso por mais de dois 
anos não é recomendado em razão dos possíveis efeitos colate-
rais (Tashjian, 2002). Embora a teriparatida tenha custo eleva-
do, o alendronato para uso semanal por via oral está disponível 
como medicamento genérico de baixo custo, sendo que a ques-
tão financeira provavelmente tem papel relevante na determi-
nação de como esses agentes são usados na clínica cotidiana.

Atualmente, outros agentes anabólicos foram ou estão 
sendo estudados para uso no tratamento de osteoporose, in-
cluindo fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1, 
ranelato de estrôncio; antagonistas de receptor sensível ao cál-
cio, que alteram a liberação de PTH; e moduladores da via de 
sinalização Wnt, que controla a diferenciação de osteoblastos 
(Rachner, 2011). O PTH intacto (PTH 1-84) também está 
sendo estudado (Greenspan, 2007).

Terapias não farmacológicas

As intervenções não farmacológicas são fundamentais na pre-
venção da osteoporose. Esse tipo de intervenção inclui altera-
ções na dieta, programas de exercícios, estratégias para a pre-
venção de quedas e medidas educativas.

Cálcio. Para a manutenção dos ossos, a ingestão diária ade-
quadade cálcio é essencial. Para mulheres com idade entre 31 
e 50 anos, a ingestão dietética de referência (DRI, de dietary 
reference intake) é 1.000 mg por dia, enquanto são recomenda-
dos 1.200 mg para pessoas com mais de 51 anos (Institute of 
Medicine, 2010). Poucos atingem essas metas, e a deficiência 
de cálcio é generalizada. Por exemplo, mais de 90% das mulhe-

res não ingerem cálcio suficiente para atingir o nível de DRI 
estabelecido pelo Food and Nutrition Board do Institute of 
Medicine. Embora a ingestão insuficiente de cálcio seja obser-
vada em todas as idades, em geral é mais comum entre idosos. 
Especificamente, menos de 1% das mulheres com 71 anos ou 
mais atinge as metas recomendadas.

Em vários ensaios prospectivos, a suplementação de cálcio 
combinada com administração de vitamina D foi associada a 
reduções na perda óssea e no risco de fraturas (Chapuy, 1992; 
Dawson-Hughes, 1997; Larsen, 2004). Entretanto, para eficá-
cia, a suplementação deve ser mantida em longo prazo.

Vitamina D. A DRI para a vitamina D é de 600 UI/dia para 
mulheres pós-menopáusicas que não tenham risco elevado de 
fratura ou de queda, e 800 UI/dia para indivíduos com alto 
risco de osteoporose ou que tenham mais de 70 anos de ida-
de (Institute of Medicine, 2010). Assim como ocorre com o 
cálcio, a prevalência de deficiência de vitamina D é alta, em 
especial nos mais idosos. A deficiência de vitamina D resulta 
em absorção insuficiente de cálcio, hiperparatireoidismo se-
cundário, aumento do turnover ósseo, taxas elevadas de perda 
óssea e, se a deficiência for intensa, prejuízo da mineralização 
óssea. Além disso, a deficiência provoca fraqueza muscular e 
está associada a aumento nas taxas de quedas. Define-se que há 
deficiência de vitamina D quando os níveis séricos de 25-hi-
droxivitamina D estão abaixo de 10 ng/mL, ao passo que a 
“insuficiência” é caracterizada por níveis séricos de 25-hidroxi-
vitamina D entre 10 e 30 ng/mL. Considera-se que o metabó-
lito 25-hidroxivitamina D seja o melhor indicador clínico das 
reservas de vitamina D (Rosen, 2011).

Muitos desses efeitos podem ser revertidos com a suple-
mentação de vitamina D, que também pode reduzir signifi-
cativamente o número de quedas e de fraturas do colo do fê-
mur. Embora um ensaio de grande porte com pacientes com 
70 anos ou mais não tenha conseguido demonstrar redução 
no número de fraturas no colo do fêmur usando 400 UI/dia 
de vitamina D durante 3 anos, outros ensaios usando aproxi-
madamente 800 UI/dia demonstraram proteção efetiva contra 
fraturas (Dawson-Hughes, 1997).

Dieta. Embora tenha sido relatada relação entre ingestão de 
proteínas e DMO, não foi descrita associação com fraturas. 
Com base em dados da Third National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES III), Kerstetter e colaborado-
res (2000) demonstraram a existência de relação significativa 
entre baixa ingestão de proteínas e DMO total do fêmur entre 
mulheres brancas não hispânicas com 50 anos ou mais. Além 
disso, a suplementação proteica (20 g/dia), cinco vezes por se-
mana, durante seis meses após fratura do colo do fêmur foi 
associada à redução de 50% na perda de osso femoral após um 
ano, em comparação com placebo.

Embora não seja possível fazer qualquer recomendação es-
pecífica sobre ingestão de proteínas com base nos dados dispo-
níveis limitados, parece prudente que os médicos orientem suas 
pacientes a fazer dietas saudáveis que forneçam a DRI diária de 
proteínas. De acordo com o Institute of Medicine, a dieta deve 
conter pelo menos 46 g/dia para mulheres (Dawson-Hughes, 
2002). É possível que haja limites máximos desejáveis para a 
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ingestão de proteínas. Observou-se excreção excessiva de cál-
cio na urina associada às grandes cargas ácidas produzidas por 
dietas com alto teor de proteínas (Barzel, 1998). Embora ainda 
não tenha sido comprovado, há preocupação de que essas per-
das de cálcio possam colocar em risco a resistência óssea.

Aparentemente, o consumo de cafeína não influencia a 
saúde óssea em mulheres pós-menopáusicas saudáveis que 
mantenham ingestões diárias adequadas de cálcio e vitamina 
D. Entretanto, um estudo longitudinal mostrou que mesmo 
quantidades moderadas de cafeína (2 a 3 xícaras de café por 
dia) podem resultar em perdas ósseas em mulheres com baixa 
ingestão de cálcio (menos de 800 mg/dia) (Harris, 1994).

A reabsorção de cálcio é diretamente proporcional à reab-
sorção de sódio pelo túbulo renal. Portanto, qualquer aumento 
no consumo de sódio na dieta aumenta a excreção urinária de 
cálcio, com consequente aumento nos marcadores bioquími-
cos de renovação óssea. Especificamente foi relatada relação 
entre ingestão elevada de sódio (mais de 1.768 mg/dia) e redu-
ção da densidade óssea (Sellmeyer, 2002). Aparentemente, esse 
efeito do sódio é independente da quantidade de sódio inge-
rida e da atividade física. Como no caso da cafeína, devem-se 
orientar as mulheres a moderar o consumo de sódio, como me-
dida de precaução, até que essa relação tenha sido plenamente 
esclarecida.

Atividade física. Foram observados aumentos pequenos, mas 
estatisticamente significativos, na DMO de mulheres pós-
-menopáusicas participantes de programas de exercícios, in-
cluindo exercícios aeróbicos e treinamento de resistência (carga 
elevada com poucas repetições). Em uma metanálise recente 
de 18 ERCs concluiu-se que exercícios aeróbios, de impacto 
e de resistência são eficazes para aumentar a DMO da coluna. 
Entre esses exercícios, observou-se que as caminhadas exercem 
efeitos benéficos na DMO da coluna e do colo do fêmur e 
os exercícios aeróbios também aumentam a DMO do punho 
(Bonaiuti, 2002).

Embora ocorram aumentos na densidade óssea, especial-
mente nos locais para os quais os exercícios são direcionados, 
é importante ressaltar que os benefícios dos exercícios prova-
velmente estão relacionados com outros fatores distintos da 
DMO (Carter, 2002). Por exemplo, foi relatada associação 
entre exercícios e redução no índice de quedas. Sem dúvida 
alguma, melhoras no equilíbrio, no fortalecimento muscular, 
no tônus muscular e na resistência e flexibilidade dos ossos 
contribuem para a redução no índice de fraturas.

Estratégias para prevenção de quedas

As quedas são responsáveis por mais de 90% das fraturas no 
colo do fêmur (Carter, 2002). É provável que as quedas de lado 
sejam mais prejudiciais e foram associadas, de forma indepen-
dente, a fraturas no colo do fêmur em um estudo realizado 
por Greenspan e colaboradores (1998). Portanto, a prevenção 
de quedas é essencial para mulheres com osteopenia ou osteo-
porose (Tabela 21-8, p. 569). Para minimizar a incidência de 
quedas, é importante modificar as condições habitacionais, 
reduzindo a desordem interna da casa e colocando pisos e la-
drilhos não escorregadios, tapetes com revestimento antiderra-
pante e iluminação noturna.

 ■ Tratamento de problemas relacionados à 
atividade sexual

Dispareunia

Reposição estrogênica. De maneira geral, níveis baixos de 
estradiol resultam em atrofia ou ressecamento vaginal e em dis-
pareunia subsequente. Dados do Yale Midlife Study mostra-
ram a existência de relação direta entre nível sérico de estradiol 
e problemas sexuais. Esse estudo revelou aumento significativo 
no número de mulheres com níveis de estradiol inferiores a 
50 pg/mL que relataram ressecamento vaginal, dispareunia e 
dor, em comparação com mulheres cujos níveis de estradiol 
estavam acima de 50 pg/mL (Sarrel, 1998). Registros prospec-
tivos de comportamento sexual e dosagens concomitantes de 
esteroides sexuais revelaram que as mulheres com níveis de es-
tradiol abaixo de 35 pg/mL relatavam redução substancial nas 
relações sexuais.

A reposição estrogênica reverte efetivamente as alterações 
atróficas. Entre essas alterações, estrogênio tópico ou sistêmico 
produz melhora na atrofia vaginal e na elasticidade da muco-
sa vaginal, no volume de muco vaginal, no fluxo sanguíneo e 
na resposta sensorimotora (Dennerstein, 2002). Além disso, 
Cardozo e colaboradores (1998) realizaram uma metanálise 
dos ensaios randomizados controlados publicados entre 1969 
e1995. Os autores concluíram que, em comparação com pla-
cebo, os estrogênios orais ou vaginais melhoraram significa-
tivamente os sintomas de atrofia vaginal e de dispareunia e o 
pH vaginal. Na comparação entre estrogênios orais e vaginais, 
os produtos de aplicação vaginal tiveram maior aceitação pelas 
pacientes e resultaram em concentrações sistêmicas mais baixas 
de estradiol, e, ainda assim, produziram melhora significativa 
na dispareunia e no pH vaginal.

Entre os agentes vaginais tópicos, as formas atualmente 
disponíveis incluem cremes, anéis de liberação contínua e 
comprimidos (Tabela 22-6). Comparando os diversos tipos 
em um estudo de 12 semanas, Ayton e colaboradores (1996) 
concluíram que o anel vaginal de liberação contínua de baixas 
doses de estradiol causou melhora comparável com o do cre-
me vaginal de EEC usado durante 12 semanas. Além disso, 
as pacientes do estudo consideraram o anel vaginal significa-
tivamente mais aceitável que o creme. O anel é prescrito em 
unidades isoladas. Cada unidade contém 2 mg de estradiol e é 
usada na vagina, sendo substituída após 90 dias.

Como alternativa, há um comprimido contendo 25 mg 
de 17 -estradiol para aplicação vaginal. Inicialmente a pacien-
te deve inserir um comprimido por dia durante duas sema-
nas e, a seguir, uma aplicação duas vezes por semana. Esses 
comprimidos e o creme vaginal de EEC foram considerados 
equivalentes no alívio de sintomas de vaginite atrófica (Rioux, 
2000). Como vantagem adicional, as mulheres que usaram 
comprimidos vaginais tiveram menos proliferação ou hiper-
plasia endometrial do que as que usaram creme. Além disso, os 
comprimidos foram mais bem aceitos que o creme, e seu uso 
foi associado à redução no número de pacientes que desistiram 
do estudo.

Ensaios para avaliação de comprimidos e anéis vaginais 
confirmaram que são seguros para o endométrio até 1 ano, 
mas serão necessários estudos sobre os efeitos de longo prazo 

Hoffman_22.indd   597 03/10/13   17:07

apostilasmedicina@hotmail.com



598 Endocrinologia Reprodutiva, Infertilidade e Menopausa

SEÇÃ
O

 2

da estrogenioterapia (ET) vaginal de dose baixa sobre o endo-
métrio. As mulheres usando ET vaginal devem ser alertadas 
a relatar a ocorrência de sangramento vaginal, com indicação 
para investigação minuciosa. Normalmente não são prescritos 
progestogênios às mulheres usando apenas produtos vaginais 
com dose baixa de estrogênio (Shifren, 2010).

MSREs. Diversos ensaios foram realizados para investigar o pa-
pel dos MSREs no tratamento da atrofia vaginal. Raloxifeno e 
tamoxifeno são usados na quimioprofilaxia do câncer de mama 
e/ou no tratamento de osteoporose. Entretanto, esses fármacos 
não apresentam efeitos deletérios ou benéficos sobre os tecidos 
vaginais e nos sintomas da atrofia vulvovaginal (Shelly, 2008).

Por outro lado, outros MSREs parecem promissores. O 
ospemifeno está sendo testado. Trata-se de fármaco efetivo e 
bem tolerado para tratamento de secura vaginal e dispareunia 
associadas à atrofia vulvovaginal, mas sem proliferação endo-
metrial (Bachmann, 2010). O lasofoxifeno é outro MSRE re-
cente que demonstrou efeito positivo sobre o tecido vaginal no 
ensaio Postmenopausal Evaluation and Risk-Reduction with 
Lasofoxifene (PEARL) (Goldstein, 2011). Contudo, o fabri-
cante retirou o medicamento do processo de aprovação junto à 
FDA (Schmidt, 2010).

Lubrificantes e umidificadores vaginais. Há grande varie-
dade de lubrificantes vaginais solúveis em água, com venda 
sem prescrição médica, para tratamento de ressecamento va-
ginal na relação sexual. Entre os lubrificantes mais usados nos 
EUA estão K-Y, Astrolide e Slippery Stuff. Esses lubrificantes 
podem ser aplicados no introito vaginal antes da relação sexual.

Como alternativa, o gel à base de policarbofila proporcio-
na correção prolongada dos sintomas de ressecamento vaginal. 
Esse gel é um polímero ácido hidrofílico insolúvel que retém 
água para agir como umidificador vaginal. O polímero se liga 
ao epitélio vaginal e é descartado com a renovação da camada 
epitelial. Além disso, a acidez do gel ajuda a diminuir o pH va-
ginal para o nível encontrado em mulheres pré-menopáusicas.

Libido

Reposição estrogênica. Em um ensaio clínico randomizado, 
duplo-cego, cruzado, verificou-se efeito positivo significativo 

do estrogênio sobre o humor e a sexualidade. Em um estu-
do de 12 meses com 49 mulheres submetidas à ooforectomia 
concluiu-se ter havido efeito positivo significativo do estrogê-
nio sobre o humor e a sexualidade, sem levar em consideração 
a sintomatologia vaginal. Esse ensaio com12 meses de duração 
foi formado por quatro braços de três meses sem intervalo hor-
monal (hormone washout): (1) etinilestradiol (50 mg); (2) levo-
norgestrel (250 mg), (3) uma combinação desses dois agentes 
e (4) placebo. Desses braços, o etinilestradiol apresentou efei-
to positivo significativo sobre o estado de humor e o desejo 
sexual, prazer e frequência orgásmica. Não houve nenhuma 
diferença na taxa de relacionamentos sexuais entre os grupos 
(Dennerstein, 2002).

Testosterona. A reposição androgênica em mulheres com 
transtorno do desejo sexual hipoativo (TDSH) é um tema 
controverso. Embora em alguns estudos se tenha documenta-
do associação entre reposição androgênica e melhora no desejo 
sexual, ainda é necessário realizar ensaios de grande porte, alta 
qualidade metodológica e com acompanhamento em longo 
prazo (Pauls, 2005). Shifren e colaboradores (2000) demons-
traram que mulheres que sofreram menopausa cirúrgica e que, 
subsequentemente, foram tratadas com estrogênio sistêmico 
melhoraram a função sexual e o bem-estar psicológico com a 
administração transdérmica simultânea de 300 mg de testos-
terona. Entretanto, nesse estudo, houve forte resposta ao pla-
cebo, e muitas pacientes apresentaram evidências de níveis de 
androgênio no limite superior. Lobo e colaboradores (2003) 
examinaram mulheres na pós-menopausa para avaliar os efei-
tos sobre o TDSH de 0,625 mg de estrogênio oral com ou sem 
1,25 mg de metiltestosterona. Na reavaliação após 16 semanas, 
a terapia com metiltestosterona aumentou a biodisponibilida-
de da testosterona e aumentou o interesse e o desejo sexual na 
maioria das mulheres estudadas.

Os sintomas de insuficiência androgênica incluem sensa-
ção de mal-estar, fadiga permanente, alterações na função se-
xual e níveis séricos baixos de testosterona livre. A reposição 
talvez seja a melhor alternativa a ser oferecida a mulheres com 
esse tipo de achado. É importante ressaltar que as pacientes 
devem ser informadas de que a reposição androgênica para 

TABELA 22-6 Preparações vaginais de estrogênio selecionadas para tratamento de sintomas vaginais menopáusicosa

Preparação Nome genérico Nome comercial Dose

Creme vaginal Estrogênios conjugados

17b-estradiol

Premarin

Estrace

0,625 mg por 1 g de creme (0,5 g 2 �/semana ou 0,5 g/dia 
durante 3 semanas com 1 semana sem tratamento. Pode-se 
titular a dose até 2 g/aplicação, de acordo com a necessidade)
Disponível em tubo de 42,5 g

0,1 mg por 1 g de creme (2-4 g/dia, por 1 a 2 semanas, e, em 
seguida, 1-2 g/dia por 1 a 2 semanas, seguidos por 1-2 g 1 a 
3 �/semana)
Disponível em tubo de 42,5 g

Comprimido vaginal Estradiol Vagifem Comprimido de 10 mg ou 25 mg (1 comp/dia por 2 semanas, e, em 
seguida, um comprimido 2�/semana)

Anel vaginal 17b-estradiol Estring 0,075 mg/dia (inserido a cada 90 dias)

aA maior parte dos produtos apresentados na Tabela 22-2 para o tratamento de fogachos menopáusicos também está aprovada para o tratamento de ressecamento 
vaginal.
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tratamento de TDSH não tem indicação formal e tampouco 
foi aprovada pela FDA. Além disso, grande parte dos dados 
disponíveis tem como base estudos de curto prazo, e a seguran-
ça e a eficácia em longo prazo são desconhecidas (Braunstein, 
2007). A terapia deve ser administrada sob rigorosa supervisão 
clínica com monitoramento para efeitos adversos sobre o perfil 
lipídico.

Entre os possíveis benefícios dos androgênios estão au-
mento da massa muscular, estímulo à formação óssea, re-
dução na frequência de fogachos e aumento da sensação de 
bem-estar. Aumentos da libido, da frequência sexual e dos 
orgasmos podem ser benefícios adicionais. Entre os efeitos 
adversos precoces da terapia androgênica estão acne e hirsu-
tismo, sendo que em um estudo recente relatou-se aumento 
de 3% na taxa de incidência de acne nos grupos tratados com 
testosterona (Lobo, 2003). Os efeitos colaterais em longo 
prazo, como padrão masculino de calvície, engrossamento 
da voz e hipertrofia clitoridiana, não são frequentes, manten-
do-se níveis normais de androgênio. A terapia androgênica 
pode exercer efeitos adversos sobre o perfil lipídico, e não há 
dados sobre os efeitos de longo prazo sobre o risco cardiovas-
cular (Davis, 2000).

 ■ Tratamento da depressão

Depressões maior e menor são as duas formas mais prevalentes 
de transtorno depressivo agudo em mulheres, com prevalência 
de aproximadamente 18% ao longo de toda a vida. No ensaio 
prospectivo Massachussetts Women’s Health Study, ao longo 
de um período de observação de aproximadamente 2 anos, as 
mulheres que se mantiveram em estado de perimenopausa ti-
veram maior taxa de depressão do que aquelas em pré-meno-
pausa ou pós-menopausa. Esse aumento foi em grande parte 
explicado pela presença de sintomas da menopausa. Fogachos, 
sudorese noturna e distúrbios do sono estiveram altamente re-
lacionados com depressão, corroborando a hipótese do “efeito 
dominó”, segundo a qual os sintomas da menopausa seriam a 
causa da maior prevalência de transtorno depressivo nessa fase 
da vida (Avis, 2001).

Diversos ensaios controlados demonstraram que o TH 
é efetivo para depressão em mulheres perimenopáusicas. Em 
sua maioria, os estudos envolveram mulheres com sintomas 
vasomotores e, assim, é provável que as melhoras no humor 
e na qualidade de vida tenham sido predominantemente ob-
tidas com a resolução de fogachos, sudorese noturna e dis-
túrbios do sono tão incomodativos (Soares, 2001; Zweifel, 
1997).

Os antidepressivos são altamente efetivos no tratamento 
de depressão (Tabela 13-14, p. 366). Esses medicamentos asso-
ciados à psicoterapia e orientação compõem a principal inter-
venção terapêutica para mulheres com depressão. As mulheres 
que se apresentam com sintomas vasomotores incomodativos 
associados a transtornos do humor no momento da transição 
menopáusica podem realizar uma prova terapêutica com TH 
para alívio sintomático. Embora o TH não deva ser considera-
do como tratamento para depressão, é provável que haja me-
lhora nos sintomas do humor concomitantes à resolução dos 
fogachos e do distúrbio do sono.

 ■ Tratamento do envelhecimento da pele

À medida que as pessoas envelhecem, a elasticidade da pele di-
minui e as fibras de colágeno enfraquecem. Além disso, ocorre 
contração do tecido adiposo e do colágeno sob a pele. Como 
resultado, a pele fica mais solta e surgem rugas onde os múscu-
los faciais se inserem na superfície interna da pele. Muitos fa-
tores influenciam a velocidade e o grau deste envelhecimento. 
O fator primordial é genético. Os sinais surgem precocemente 
em pessoas com pele fina, seca e clara. Além disso, a exposição 
excessiva à luz do sol e o uso abusivo de tabaco e de bebidas 
alcoólicas aceleram o envelhecimento da pele. Portanto, a pre-
venção inclui proteção contra a luz ultravioleta (UV), evitar o 
hábito de fumar e limitar a ingestão de álcool.

A pele é uma estrutura sensível a hormônios, e nela foram 
localizados receptores de androgênio e de estrogênio (Has-
selquist, 1980; Schmidt, 1990). Entretanto, é difícil separar 
deficiência hormonal de envelhecimento cronológico da pele 
e agressões ambientais relacionadas com a idade, como taba-
gismo ou fotoenvelhecimento, secundário à exposição ao sol.

As evidências predominantes sobre possíveis efeitos do es-
trogênio na pele têm origem em ensaios observacionais usando 
várias preparações de estrogênio, com ou sem progestogênio 
cíclico. Como consequência, em muitos desses estudos é di-
fícil separar claramente os efeitos do estrogênio dos efeitos da 
combinação de estrogênio e progestogênio. Houve apenas dois 
ensaios randomizados duplo-cegos controlados com placebo 
que estudaram os efeitos de TE ou TH sobre a pele. Ambos os 
ensaios sugeriram que a TE aumenta a espessura da derme, ao 
passo que TH aumenta as fibras de colágeno da pele (Maheux, 
1994; Sauerbronn, 2000). Considerando que há poucos en-
saios randomizados abordando esse tópico, o American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists (2004b) considerou 
que “não há evidências suficientes para recomendar TE para 
aumentar a espessura da pele e o teor de colágeno e, conse-
quentemente, reduzir o enrugamento nas regiões mais expostas 
aos raios solares, como a face e os antebraços”.

CUIDADOS PREVENTIVOS PARA A SAÚDE

As Tabelas 22-7 e 22-8 apresentam as principais causas de 
morbidade e mortalidade para mulheres com mais de 40 anos. 
Os exames e as estratégias preventivas têm como foco reduzir 
a incidência e os efeitos dessas causas. Além da realização de 
testes, a prevenção de doenças exige educação das pacientes 
para permitir que desempenhem papel importante na manu-
tenção de sua própria saúde. Por meio de diálogo e orientação, 
os médicos e as pacientes com participação ativa podem colher 
os benefícios de tratamentos preventivos. Embora as recomen-
dações de prevenção para muitas dessas causas de morbidade 
tenham sido revisadas no Capítulo 1, algumas encontradas 
comumente na população de idosos serão discutidas a seguir.

 ■ Prevenção de doença cardiovascular

A DCV é uma grande preocupação de saúde em mulheres pós-
-menopáusicas. É a principal causa de morte em mulheres, 
sendo responsável por aproximadamente 45% da mortalidade. 

CUIDADOS PREVENTIVOS PARA A SAÚDE
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Entre os fatores de risco não modificáveis estão idade e história 
familiar, e os fatores de risco modificáveis são tabagismo, obesi-
dade e sedentarismo. Os quadros clínicos associados a aumento 
do risco de cardiopatia são diabetes melito, hipertensão arterial 
e hipercolesterolemia. De acordo com a American Heart Asso-
ciation, um grande percentual de mulheres com idade entre 45 
e 54 anos apresenta hipertensão arterial (30%), hipercolestero-
lemia (20%) e obesidade (40%) (Perez-Lopez, 2009).

Para serem abrangentes, os cuidados de saúde às mulhe-
res de meia-idade devem incluir orientação sobre os fatores de 
risco modificáveis e sobre tratamento efetivo de quadros clí-
nicos subjacentes associados. Atualmente, não há indicação 
de TH na prevenção de cardiopatia em mulheres. As medidas 
mais efetivas para reduzir o risco de DCC em mulheres pós-

-menopáusicas continuam sendo alteração nos fatores de risco 
modificáveis e diagnóstico e tratamento de diabetes melito, 
hipertensão arterial e hipercolesterolemia.

 ■ Prevenção da demência senil de Alzheimer

A demência é definida como declínio progressivo da função 
intelectual e cognitiva. Suas causas podem serclassificadas em 
três grandes grupos: (1) casos em que o cérebro é alvo de uma 
doença sistêmica, (2) causas estruturais primárias, como tumo-
res e (3) doenças degenerativas primárias do sistema nervoso, 
como a demência senil do tipo Alzheimer (SDAT, de senite de-
mentia of the Alzheimer type). Estima-se que até 50% das mulhe-
res com 85 anos ou mais sofram de demência senil ou de SDAT.

Os primeiros sinais de demência são sutis. Para compensar, 
é comum que as mulheres restrinjam suas esferas de atividade 
para que continuem a funcionar bem. Consequentemente, é 
possível que a demência não se evidencie até que a paciente 
tente atuar em contextos mais amplos. Nessas circunstâncias, 
ela pode se sentir perdida ou manifestar graus significativos de 
confusão.

A prevenção ou o retardamento da demência senil inclui a 
realização de testes de rastreamento para identificar a necessi-
dade de tratamento imediato das causas reversíveis de demên-
cia. Uma forma simples de rastreamento é o teste Mini-Cog no 
qual se solicita à paciente que recorde três itens. A graduação e 
o rastreamento das pacientes com base nos resultados do teste 
foram descritos no Capítulo 1 (p. 27). Para algumas formas 
de demência, a identificação e o tratamento de doenças sistê-
micas, o rastreamento como deficiência de vitamina B12, hi-
potireoidismo, infecções oportunistas, como criptococose em 
hospedeiros imunocomprometidos, e deficiência de tiamina, 
podem reverter déficits cognitivos. As complicações de sífilis 
no sistema nervoso central são raras. Entretanto, em mulheres 
portadoras da síndrome da imunodeficiência adquirida (Aids), 
a frequência de sífilis terciária tem se elevado.

Há controvérsias em torno do papel do estrogênio na pre-
venção da demência. Vários estudos epidemiológicos sugeri-
ram que a TH evita o desenvolvimento de SDAT. Além disso, 
metanálises de estudos observacionais concluíram que a TH 
está associada à redução no risco de demência, mas não produz 
melhora na doença estabelecida (Yaffe, 1998; Zandi, 2002). 
Entretanto, os dados de um amplo estudo randomizado du-
plo-cego controlado com placebo foram negativos para ação 
preventiva. As mulheres incluídas no Women’s Health Initia-
tive Memory Study (WHIMS), um ensaio auxiliar do WHI, 
apresentaram taxas aumentadas de demência em comparação 
com as que receberam placebo (Schumaker, 2003, 2004). 
Embora esse aumento no risco tenha sido estatisticamente sig-
nificativo apenas no grupo de mulheres . 75 anos de idade, 
essa observação não obstante causa preocupação para mulheres 
pós-menopáusicas de mais idade. Assim como para DCV, não 
está claro se os conceitos de janela crítica e hipótese de opor-
tunidade ou se a duração da TH influenciam a prevenção da 
SDAT. Infelizmente, esses achados dúbios deixaram sem res-
postas algumas perguntas sobre a eficácia da TH na prevenção 
de demência em mulheres pós-menopáusicas. Atualmente, a 
TH não é recomendada com essa indicação.

TABELA 22-7  Principais causas de mortalidade em mulheres 
de mais idade a

Mulheres com idade entre 40 e 64 anos:
Câncer
Doença cardíaca
Doença vascular encefálica
Acidente automobilístico
Doença pulmonar obstrutiva crônica
Diabetes melito

Mulheres com mais de 65 anos:
Doença cardíaca
Câncer
Doença vascular encefálica
Doença pulmonar obstrutiva crônica
Pneumonia e gripe
Diabetes melito
Acidente automobilístico

aPara cada grupo etário, as causas estão listadas em ordem descendente de 
frequência.

TABELA 22-8  Principais causas de morbidade em mulheres 
com mais de 40 anosa

Artrite
Asma
Câncer
Cefaleia ou enxaqueca
Depressão
Diabetes melito
Distúrbios da pele
Distúrbios na visão
Doença cardiovascular
Doença pulmonar obstrutiva crônica
Doenças sexualmente transmissíveis
Dor nas costas
Hipertensão arterial
Infecção no trato urinário
Infecções respiratórias
Menopausa
Obesidade
Osteoporose
Pneumonia
Transtornos mentais
Úlceras
Vertigem

a Listagem em ordem alfabética.

Hoffman_22.indd   600 03/10/13   17:07



A Mulher Madura

CA
P

ÍT
U

LO
 2

2

601

 ■ Prevenção de doenças odontológicas relacionadas 
com a menopausa

As doenças odontológicas e a perda de dentes são indicado-
res de osteoporose. A manutenção de boa higiene dentária 
e DMO adequada ajuda a retardar a incidência de doenças 
odontológicas associadas ao processo de envelhecimento. Há 
evidências de benefícios da TH para os dentes a partir de dados 
obtidos com o Nurses’ Health Study. O risco relativo de perda 
de dentes entre usuárias atuais de TH foi de 0,76 em compara-
ção com não usuárias.

 ■ Prevenção de doenças uroginecológicas

O desenvolvimento de prolapso de órgão pélvico e de inconti-
nência urinária é multifatorial. Portanto, a efetividadede me-
didas preventivas, como parto cesariano, condicionamento da 
musculatura do soalho pélvico (exercícios de Kegel) e terapia 
estrogênica, não está confirmada. Os receptores de estrogênio 
são encontrados no trato urinário inferior e no trato repro-
dutivo. Nessas regiões, o hipoestrogenismo está associado a 
alterações no colágeno e vascularização diminuída do plexo 
subepitelial uretral. Entretanto, é extremamente difícil separar 
os efeitos do hipoestrogenismo dos efeitos do envelhecimento 
na gênese de prolapso de órgão pélvico e da incontinência uri-
nária (ver Capítulos 23, p. 607, e 24, p. 634).

Nas mulheres com alterações atróficas evidentes no trato 
reprodutivo inferior é razoável propor uma prova terapêuti-
ca com estrogênio vaginal para incontinência urinária. A TE 
vaginal reduz sintomas irritativos urinários, como frequência 
e urgência, e demonstrou-se que também reduz a probabili-
dade de infecções recorrentes do trato urinário em mulheres 
pós-menopáusicas (Eriksen, 1999). Contudo, diversos outros 
ensaios clínicos realizados para avaliar os efeitos do estrogênio 
observaram novo desenvolvimento ou agravamento de incon-
tinência em mulheres usandoTH (Hendrix, 2005; Jackson, 
2006). Portanto, atualmente, não há indicação para o uso de 
TH na prevenção de prolapso de órgão pélvico ou de inconti-
nência urinária. 
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DEFINIÇÕES

Define-se incontinência urinária como perda involuntária de 
qualquer volume de urina. Além da uretra, é possível haver 
extravasamento de urina de fontes extrauretrais, como fístulas 
ou malformações congênitas do trato urinário inferior. Em-
bora a incontinência seja classificada em diversas formas, este 
capítulo irá abordar a avaliação e o tratamento das inconti-
nências urinárias aos esforços e de urgência. Define-se inconti-
nência urinária aos esforços (IUE) como perda involuntária de 
urina relacionada com esforço físico ou com espirro ou tosse. 
A incontinência urinária de urgência é a perda involuntária de 
urina acompanhada ou imediatamente precedida por sensação 
de necessidade iminente de urinar. Um quadro relacionado – a 
bexiga hiperativa – é descrito como urgência urinária com ou 
sem incontinência, geralmente acompanhado por aumento da 
frequência urinária diurna e por nictúria (Abrams, 2009).

De acordo com as diretrizes da International Continence 
Society, a incontinência urinária é um sintoma, um sinal e uma 
alteração no estado de saúde (Abrams, 2002). Por exemplo, 
com a IUE, a paciente pode se queixar de perda involuntária 
de urina associada à atividade física ou a riso. Concomitante-
mente a esses sintomas, é possível que o profissional de saúde 
observe, durante o exame físico, perda involuntária de urina 
pela uretra sincrônica com tosse ou com manobra de Valsalva. 
Como estado alterado da saúde a IUE pode ser objetivamente 
demonstrada com teste urodinâmico, quando se observa perda 
involuntária de urina associada ao aumento da pressão abdo-
minal com ausência de contração do músculo detrussor. Sob 
tais circunstâncias, quando há sintoma ou sinal de IUE confir-
mado por exames objetivos, utiliza-se a denominação inconti-
nência urinária aos esforços urodinâmica (IUEU), antigamente 
conhecida como incontinência de esforço genuína.

Na incontinência urinária de urgência, as mulheres apresen-
tam dificuldade em adiar a urgência miccional e, em geral, pre-
cisam esvaziar imediatamente a bexiga no momento da urgência 
e sem demora. Se a incontinência de urgência for objetivamente 
demonstrada durante teste urodinâmico com avaliação cisto-
métrica, a condição é denominada hiperatividade do detrussor 
(HD), anteriormente conhecida como instabilidade do detrus-
sor. Quando ambos os componentes (esforço e urgência) estão 
presentes, dá-se o nome de incontinência urinária mista.

Diz-se que há incontinência funcional quando uma mulher 
não consegue chegar ao banheiro a tempo em razão de limita-
ções físicas, psicológicas ou mentais. Frequentemente, esse gru-
po seria continente caso essas questões não estivessem presentes.

EPIDEMIOLOGIA

Em sociedades ocidentais, os estudos epidemiológicos indicam 
prevalência de incontinência urinária variando entre 15 e 55%. 
Esse grande intervalo é atribuído a variações em metodologias de 
pesquisa, características populacionais e definições de incontinên-
cia. Como parte do National Health and Nutrition Examination 
Survey 2005-2006 (NHANES), um grupo de corte transversal 
composto por 1.961 mulheres não gestantes e não instituciona-
lizadas dos EUA responderam a questionário sobre distúrbios 
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do soalho pélvico. A incontinência urinária, caracterizada pelas 
participantes como perda moderada a intensa de urina, foi identi-
ficada em 15,7% (Nygaard, 2008). Entretanto, os dados disponí-
veis atualmente são limitados pelo fato de a maioria das mulheres 
não buscar atendimento médico para essa condição (Hunskaar, 
2000). Estima-se que somente uma em quatro mulheres procura-
rá aconselhamento médico com queixa de incontinência, seja por 
vergonha, acesso limitado à assistência médica ou rastreamento 
inadequado dos profissionais de saúde (Hagstad, 1985).

Entre as pacientes ambulatoriais com incontinência uriná-
ria, a condição mais comum é a IUE, que representa 29 a 75% 
dos casos. A incontinência urinária de urgência responde por até 
33% dos casos de incontinência, e o restante é atribuído a formas 
mistas (Hunskaar, 2000). Em uma revisão sobre hiperatividade 
vesical, 15% de 64.528 mulheres reuniram os critérios para be-
xiga hiperativa com ou sem incontinência e 11% apresentaram 
incontinência urinária de urgência (Hartmann, 2009).

A incontinência urinária pode prejudicar significativa-
mente a qualidade de vida, levando a rompimento de relações 
sociais, distúrbios psicológicos, por vergonha e frustração, hos-
pitalizações por problemas cutâneos e infecção do trato uri-
nário, assim como internação em instituições de idosos. Uma 
mulher idosa incontinente apresenta probabilidade 2,5 vezes 
maior de ser internada em instituição para idosos do que uma 
mulher continente (Langa, 2002). De forma semelhante, as 
consequências monetárias da incontinência são consideráveis. 
Estima-se que anualmente, nos EUA, sejam gastos 32 bilhões 
de dólares nos cuidados aos idosos com incontinência urinária 
vivendo em comunidade ou em asilo (Hu, 2004). Além disso, 
as projeções populacionais do U.S. Census Bureau preveem 
aumento de 55% na população de mulheres norte-americanas 

com incontinência, passando de 18,3 milhões em 2010 para 
28,4 milhões em 2050 (Wu, 2009).

FATORES DE RISCO PARA INCONTINÊNCIA URINÁRIA

 ■ Idade

A prevalência de incontinência parece aumentar gradualmente 
durante a vida adulta jovem (Fig. 23-1). Observa-se um gran-
de pico largo na meia-idade, com aumento constante após os 
65 anos (Hannestad, 2000). De forma semelhante, dados do 
NHANES 2005-2006 demonstram aumento constante na 
prevalência de incontinência acompanhando a idade: 7% entre 
20 e 40 anos de idade, 17% entre 40 e 60 anos, 23% entre 60 
e 80 anos e 32% após 80 anos (Nygaard, 2008).

A incontinência não deve ser entendida como uma conse-
quência normal do envelhecimento. Entretanto, diversas alte-
rações fisiológicas do trato urinário inferior relacionadas com a 
idade podem predispor à incontinência, à hiperatividade vesical 
ou a outras dificuldades miccionais. Primeiro, a prevalência de 
contrações involuntárias do detrussor aumenta com a idade e 
encontramos hiperatividade do detrussor em 21% dos idosos 
saudáveis e continentes vivendo em comunidade (Resnick, 
1995). A capacidade vesical total e a possibilidade de poster-
gar a micção reduzem-se com a idade, e esses declínios podem 
causar aumento da frequência urinária. Além disso, as taxas de 
fluxo urinário são reduzidas em homens e mulheres idosos, pro-
vavelmente em razão de redução da contratilidade do detrussor 
relacionada com a idade (Resnick, 1984). Em mulheres, a redu-
ção pós-menopáusica nos níveis de estrogênio resulta em atrofia 
do selo mucoso uretral, perda de complacência e irritação vesi-

FATORES DE RISCO PARA INCONTINÊNCIA URINÁRIA
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FIGURA 23-1 Prevalência de incontinência por faixa etária (n 5 8.002). (Adaptada a partir de Hannestad, 2000, com permissão.)
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cal que predispõem às incontinências de esforço e de urgência. 
Finalmente, há alterações relacionadas com a idade na taxa de 
filtração renal e nos níveis diurnos de hormônio antidiurético 
e no fator natriurético atrial. Tais alterações deslocam o padrão 
predominantemente diurno de excreção de líquidos para maior 
excreção de urina no final do dia (Kirkland, 1983).

 ■ Raça

Tradicionalmente, mulheres brancas parecem ter taxa mais alta 
de incontinência urinária de esforço que mulheres de outras 
raças. Por outro lado, a incontinência urinária de urgência pa-
rece ser mais prevalente entre mulheres afro-americanas. No 
entanto, a maioria dos trabalhos publicados não tem base po-
pulacional e, consequentemente, não são fontes seguras para 
estimativas reais de diferenças raciais. Além disso, os dados 
existentes sobre diferenças raciais são em grande parte basea-
dos em amostras insuficientes (Bump, 1993). Contudo, dados 
obtidos nas coortes do Nurse’s Health Study, incluindo mais 
de 76.000 mulheres, corroboraram essas diferenças raciais. Os 
pesquisadores observaram que a maior taxa de incidência em 
quatro anos de observação ocorreram nas participantes brancas 
em comparação com asiáticas e negras (Townsend, 2010). Não 
foi esclarecido se essas diferenças são biológicas, relacionadas 
ao acesso à atenção médica ou se seriam afetadas por expectati-
vas culturais e limiares de tolerância aos sintomas.

 ■ Obesidade

Diversos estudos epidemiológicos demonstraram que o au-
mento do índice de massa corporal (IMC) é fator de risco sig-
nificativo e independente para incontinência urinária de todos 
os tipos (Tabela 23-1). Além disso, a prevalência de ambas 
as incontinências de urgência e de estresse aumenta propor-
cionalmente com o IMC (Hannestad, 2003). Teoricamente, 
o aumento na pressão intra-abdominal que coincide com um 
aumento do IMC resulta em pressão intravesical proporcional-
mente mais alta. Essa pressão aumentada supera a pressão de 
fechamento uretral e leva à incontinência (Bai, 2002). Conse-
quentemente, à medida que uma parte maior de nossa popu-
lação se torna obesa ou apresenta sobrepeso pode-se esperar 
aumento na prevalência de incontinência urinária nos Estados 
Unidos (Flegal, 2002). É animador que para muitas pacientes 
a perda de peso é um tratamento efetivo. Em pacientes obe-

sas ou com sobrepeso, a prevalência de incontinência urinária 
reduz-se significativamente com a perda de peso obtida por 
modificação comportamental ou por cirurgia bariátrica (Bur-
gio, 2007; Daitel, 1988; Subak, 2009).

 ■ Menopausa

Há estudos que demonstraram de forma inconsistente au-
mento na disfunção urinária após a entrada no período pós-
-menopáusico (Bump, 1998). Naquelas com sintomas, é 
difícil separar os efeitos do hipoestrogenismo dos efeitos do 
envelhecimento.

Foram identificados receptores com alta afinidade por es-
trogênio em uretra, músculo pubococcígeo e trígono vesical, 
mas são raros em outros locais da bexiga (Iosif, 1981). As al-
terações no colágeno e as reduções na vascularização uretral e 
no volume damusculatura esquelética relacionadas com hipo-
estrogenismo são fatores relevantes. Acredita-se que possam, 
coletivamente, causar distúrbio da função uretral por redução 
da pressão uretral em repouso (Carlile, 1988). Além disso, 
supõe-se que a deficiência estrogênica com atrofia urogenital 
resultante seja responsável, em parte, pelos sintomas sensório-
-urinários após a menopausa (Raz, 1993). Apesar das evidên-
cias atuais de que o estrogênio tem papel importante na função 
urinária normal, o sucesso da terapia estrogênica no tratamen-
to ou na prevenção da incontinência não está comprovado 
(Cody, 2009; Fantl, 1994, 1996).

 ■ Gestação e parto

Muitos estudos revelam aumento da prevalência de inconti-
nência urinária em mulheres que tiveram filhos, em compara-
ção com nulíparas. Os efeitos do parto sobre a incontinência 
podem resultar de lesão direta da musculatura pélvica e dos 
tecidos conectivos de ligamento. Além disso, o dano de nervos 
por trauma ou lesão de estiramento pode resultar em disfun-
ção da musculatura pélvica. Especificamente, demonstrou-se 
prolongamento da latência do nervo pudendo após parto em 
mulheres com incontinência, em comparação com puérperas 
assintomáticas (Snooks, 1986).

Em um estudo epidemiológico de grande porte, foram 
identificados parâmetros de parto vaginal que podem afetar o 
risco de incontinência urinária mais tarde na vida. Primeiro, 
o peso ao nascer $ 4.000 g aumentou o risco de todos os ti-
pos de incontinência urinária (Rortveit, 2003b). Em segundo 
lugar, o parto cesariano talvez tenha efeito protetor de curto 
prazo para prevenção de incontinência urinária. Nesse estudo, 
a razão de chance ajustada para qualquer tipo de incontinência 
associada a parto vaginal em comparação com parto cesaria-
no foi de 1,7 (Rortveit, 2003a). Entretanto, o efeito protetivo 
da cesariana para a incontinência pode dissipar-se após partos 
sucessivos, reduzir-se com a idade e não está presente em mu-
lheres mais idosas (Nygaard, 2006).

 ■ História familiar

Há evidências que sugerem que o risco de incontinência uriná-
ria seja maior nas filhas e irmãs de mulheres com incontinên-
cia. Em uma pesquisa de grande porte, as filhas de mulheres 
incontinentes tiveram risco relativo de 1,3 e risco absoluto de 

TABELA 23-1 Fatores de risco para incontinência urinária

Idade
Gravidez
Paridade
Menopausa
Histerectomia
Obesidade
Sintomas urinários
Distúrbio funcional
Distúrbio cognitivo
Pressão abdominal cronicamente aumentada

Tosse crônica
Constipação
Risco ocupacional

Tabagismo
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23% de evoluírem com incontinência urinária. As irmãs mais 
jovens de mulheres incontinentes também apresentaram maior 
probabilidade de ter incontinência urinária (Hannestad, 2004).

 ■ Tabagismo e doença pulmonar crônica

Observou-se aumento significativo no risco de incontinên-
cia urinária em mulheres com mais de 60 anos e doença pul-
monar obstrutiva crônica (Brown, 1996; Diokno, 1990). De 
forma semelhante, o tabagismo foi identificado como fator 
de risco independente para incontinência urinária em diver-
sos estudos. Observou-se que tabagistas atuais ou pretéritos 
apresentaram risco de incontinência 2 a 3 vezes superior, em 
comparação com não fumantes (Brown, 1992; Bump, 1992; 
Diokno, 1990). Em outro estudo,os pesquisadorestambém 
identificaram associação entre tabagismo presente ou passado 
e incontinência urinária, mas apenas para quem fumava mais 
de 20 cigarros por dia. Casos graves de incontinência foram 
fracamente associados a tabagismo, independentemente do 
número de cigarros (Hannestad, 2003). Teoricamente, a tosse 
crônica dos fumantes leva a aumento persistente na pressão 
intra-abdominal e a síntese de colágeno é reduzida por efeitos 
antiestrogênicos do tabagismo.

 ■ Histerectomia

Estudos demonstraram de forma inconsistente que a histerec-
tomia é um fator de risco para o desenvolvimento de inconti-
nência urinária. Os estudos que demonstraram associação são 
retrospectivos, sem grupocontrole e frequentemente baseados 
apenas em dados subjetivos (Bump, 1998). Por outro lado, nos 
estudos que incluíram exames urodinâmicos pré e pós-operató-
rios, foram identificadas alterações clinicamente insignificantes 
da função vesical. Além disso, as evidências disponíveis não 
corroboram evitar histerectomias clinicamente indicadas ou 
optar por histerectomia supracervical como medidas de pre-
venção de incontinência urinária (Vervest, 1989; Wake, 1980).

FISIOPATOLOGIA

 ■ Continência

A bexiga é um órgão de armazenamento de urina com a capa-
cidade de acomodar grandes elevações no volume urinário com 
pouco ou nenhum aumento na pressão intravesical. A capaci-
dade de armazenar urina associada à possibilidade conveniente 
e socialmente aceitável de esvaziamento voluntário é denomi-
nada continência.

A continência requer a coordenação complexa de múlti-
plos componentes, incluindo contração e relaxamento muscu-
lar, sustentação apropriada pelo tecido conectivo e inervação 
integrada, assim como comunicação entre essas estruturas. 
Simplificando, durante a fase de enchimento, há coordenação 
entre contração uretral e relaxamento vesical e a urina é arma-
zenada. Durante a fase de esvaziamento, a uretra relaxa e a be-
xiga se contrai. Esses mecanismos podem ser prejudicados por 
contrações não inibidas do detrussor, aumento acentuado na 
pressão intra-abdominal e alterações nos diversos componentes 
anatômicos do mecanismo de continência.

 ■ Enchimento vesical

Anatomia vesical

A parede da bexiga é composta de múltiplas camadas: mucosa, 
submucosa, muscular e adventícia (Fig. 23-2). A mucosa da 
bexiga é composta por epitélio de células de transição, apoiado 
por uma lâmina própria. Com pequenos volumes vesicais, a 
mucosa apresenta pregas convolutas. No entanto, com enchi-
mento vesical, a mucosa é estirada e afinada. O epitélio ve-
sical, denominado uroepitélio, consiste em camadas celulares 
distintas. A mais superficial é a camada de células de transição, 
e supõe-se que sua impermeabilidade seja responsável pela bar-
reira primária urina-plasma.

Cobrindo o uroepitélio há uma camada de glicosamino-
glicanos (GAC). Essa camada pode impedir a aderência bacte-
riana e prevenir lesão urotelial, ao atuar como barreira prote-
tora. Especificamente, há teorias a sugerir que essa camada de 
polímeros carboidratos talvez seja defeituosa em pacientes com 
cistite intersticial (Capítulo 11, p. 320).

A camada muscular, denominada músculo detrussor, é 
composta por três camadas de músculo liso com organização 
plexiforme. Essa estrutura plexiforme exclusiva é responsável 
pela expansão multidimensional rápida durante a fase de en-
chimento vesical, sendo um componente-chave para a capaci-
dade de acomodar grandes volumes.

Visão geral da inervação

A função normal do trato urinário requer integração dos siste-
mas nervosos central e periférico. O sistema nervoso periférico 
contém as divisões somática e autonômica (Fig. 23-3). Dessas, 
o componente somático inerva os músculos estriados, enquan-
to o autonômico inerva a musculatura lisa.

O sistema nervoso autônomo controla o movimento in-
voluntário e é subdividido em simpático e parassimpático. O 
sistema simpático faz a mediação dos efeitos nos órgãos-alvo 
por meio de epinefrina e norepinefrina, atuando nos recep-
tores a ou b adrenérgicos (Fig. 23-4). O parassimpático atua 
por meio da ligação da acetilcolina aos receptores muscarínicos 
ou nicotínicos. Na pelve, as fibras autônomas que inervam as 
vísceras pélvicas cursam nos plexos superior e inferior do nervo 
hipogástrico (Fig. 23-5).

O sistema nervoso somático controla o movimento vo-
luntário, e a parte desse sistema que é mais relevante para a 
função do trato urinário inferior se origina no núcleo somático 
de Onuf (p. 613). Este núcleo está localizado na substância 
cinzenta do corno ventral da medula na altura de S2-S4 e con-
tém os neurônios que inervam o complexo do esfincter estria-
do urogenital, descrito a seguir. Os nervos envolvidos com essa 
conexão incluem ramos dos nervos pudendo e pélvico.

Esfincter urogenital

Enquanto ocorre o enchimento vesical, a contração sincroniza-
da do esfincter urogenital estriado é essencial para a continên-
cia. Composto por musculatura estriada, o complexo esfincte-
riano inclui: (1) esfincter uretral (EU), (2) esfincter uretrovaginal 
(EUV) e (3) compressor da uretra (CU). O EU envolve toda 
a circunferência da uretra. O EUV e o compressor da uretra 
dobram-se ventralmente sobre a uretra e inserem-se no tecido 
fibromuscular da parede vaginal anterior (Fig. 23-6).

FISIOPATOLOGIA
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Esses três músculos funcionam como uma unidade e se 
contraem para fechar a uretra. A contração desses músculos 
produz constrição circunferencial dos dois terços proximais da 
uretra e comprimem lateralmente o terço distal. O esfincter 
uretral é composto predominantemente por fibras de contra-
ção lenta que se mantêm tonicamente contraídas, contribuin-
do substancialmente para a continência em repouso. Por outro 
lado, o esfincter uretrovaginal e o compressor da uretra são for-
mados por fibras de contração rápida, o que permite contração 
brusca e fechamento do lúmen uretral quando a continência 
é desafiada por aumento súbito na pressão intra-abdominal.

Inervação importante para o armazenamento

O esfincter urogenital recebe inervação motora somática por 
meio dos nervos pudendo e pélvico (Figs. 23-5 e 23-7). Assim, 
a neuropatia do pudendo, que pode se seguir à lesão obstétrica, 
pode afetar a função esfincteriana normal. Além disso, cirurgia 
ou radioterapia pélvicas anteriores podem lesionar nervos, vas-
culatura e tecidos moles. Essas lesões podem prejudicar a eficácia 
do esfincter urogenital e contribuir para que haja incontinência.

As fibras simpáticas cursam junto ao plexo no nervo hi-
pogástrico superior e se comunicam com receptores a e b 

A 

Ureter

Meatos ureterais

Epitélio de transição

Esfincter uretral 
interno

Esfincter urogenital
na membrana perineal

Ligamento umbilical
médio

Músculo detrussor

Peritônio

Trígono

Músculo detrussor

Adventícia

Mucosa
Epitélio de 
transição

Lâmina própria
Submucosa

B

Músculo detrussor da 
camada muscular

Lâmina própria

Lâmina própria
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FIGURA 23-2 Anatomia vesical. A. Aspecto anteropos-
terior da anatomia vesical: a parede da bexiga contém 
as camadas mucosa, submucosa, muscular e adventí-
cia. B. Microfotografia da parede vesical. A mucosa de 
uma bexiga vazia se apresenta com pregas ou rugas 
convolutas. O arranjo plexiforme das fibras musculares 
do músculo detrussor dificulta a definição de suas três 
camadas distintas. (Retirada de McKinley, 2006, com 
permissão.)
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adrenérgicos no interior da bexiga e da uretra. A estimulação 
de receptores b-adrenérgicos na cúpula vesical resulta em rela-
xamento da musculatura lisa e auxilia no armazenamento da 
urina (Fig. 23-8). Por outro lado, os receptores a-adrenérgicos 
predominam na base da bexiga e na uretra. Esses receptores são 
estimulados pela norepinefrina, que dá início a uma cascata de 
eventos que preferencialmente leva à contração uretral e ajuda 
no armazenamento de urina e na continência. Esses efeitos de 
a-estimulação são a base do tratamento da IUE com imipra-

mina, um antidepressivo tricíclico com propriedades agonistas 
adrenérgicas.

Coaptação uretral

A coaptação adequada da mucosa uretral é muito importante 
para a manutenção da continência. O uroepitélio é sustentado 
por uma camada de tecido conectivo, que se apresenta como 
pregas profundas, também denominadas plicaturas. Uma rede 
capilar rica cursa no interior dessa camada subepitelial. Essa 
rede vascular ajuda na aproximação da mucosa uretral, tam-
bém denominada coaptação, atuando como uma almofada in-
flável (Fig. 23-9). Em mulheres hipoestrogênicas, esse plexo 
vascular submucoso é menos evidente. Em parte, a reposição 
hormonal tem como alvo atingir essa vascularização reduzida e 
melhorar a coaptação, beneficiando a continência.

 ■ Esvaziamento vesical

Inervação relacionada com a micção

Quando o momento para o esvaziamento vesical se aproxima, 
reduz-se a estimulação simpática e desencadeia-se a estimula-
ção parassimpática. Especificamente, impulsos neurais trans-
mitidos pelos nervos pélvicos estimulam a liberação da acetil-
colina, levando à contração do músculo detrussor (Fig. 23-10). 
Junto com a estimulação do detrussor, a acetilcolina também 
estimula receptores na uretra, levando ao relaxamento do trato 
de saída para permitir a micção.

Dentro da divisão parassimpática, os receptores da acetilco-
lina são amplamente definidos como muscarínicos e nicotínicos. 
A bexiga é densamente suprida com receptores muscarínicos que, 
quando estimulados, levam à contração do detrussor. Entre os re-

Sistema nervoso
central

Sistema nervoso
periférico

Sistema nervoso
autônomo (SNA)

Musculatura lisa

Sistema nervoso
somático

Musculatura estriada

Divisão parassimpática

Receptores muscarínicos
Receptores nicotínicos

Divisão simpática

Receptores a-adrenérgicos
Receptores b-adrenérgicos

FIGURA 23-3 Divisões do sistema nervoso humano. O sistema nervoso 
periférico inclui: (1) o sistema nervoso somático, que faz a mediação 
dos movimentos voluntários por meio de sua ação sobre os músculos 
estriados, e (2) o sistema nervoso autônomo, que controla os movi-
mentos involuntários por meio de sua ação sobre a musculatura lisa. O 
sistema nervoso autônomo ainda se divide em simpático, que atua com 
a ligação de epinefrina e norepinefrina aos receptores adrenérgicos, e 
parassimpático, que atua por meio da ligação da acetilcolina aos recep-
tores muscarínicos e nicotínicos.

Músculo detrussor da
bexiga

Cúpula

Base

Meatos ureterais

Uretra

FIGURA 23-4 A cúpula da bexiga é rica em receptores muscarínicos parassimpáticos (M) e em receptores b-adrenérgicos simpáticos (b). O colo 
vesical contém maior densidade de receptores simpáticos a-adrenérgicos (a).
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ceptores muscarínicos, foram identificadas cinco glicoproteínas, 
denominadas M1-M5. Os subtipos de receptor M2-M3 foram 
identificados como os predominantemente responsáveis pela 
contração da musculatura lisa do detrussor. Assim, o tratamento 
com medicamentos antagonistas muscarínicos reduz a contração 
do detrussor para melhorar a continência. Especificamente, fár-
macos para continência tendo como alvo apenas o receptor M3 
são mais eficazes ao mesmo tempo em que minimizam a ativação 
dos demais receptores muscarínicos e os efeitos colaterais.

Atividade muscular com esvaziamento

As células musculares lisas dentro do detrussor se fundem umas 
com as outras, de modo que vias de baixa resistência elétrica se 
estendem de uma célula muscular para a outra. Assim, os poten-
ciais de ação podem se disseminar rapidamente pelo músculo 
detrussor para produzir contração rápida de toda a bexiga. Além 
disso, o arranjo plexiforme das fibras do detrussor vesical permi-
te a contração multidirecional, sendo adequado para a contra-
ção concêntrica rápida durante o esvaziamento da bexiga.

Durante a micção, todos os componentes do esfincter 
urogenital estriado relaxam. É importante observar que a con-
tração vesical e o relaxamento esfincteriano devem ser coorde-
nados para que o esvaziamento seja efetivo. Ocasionalmente, 
em um quadro denominado dissinergia detrussor-esfincter, o 
esfincter uretral não relaxa durante a contração do detrussor e 
ocorre retenção urinária. As mulheres com esse quadro podem 
ser tratadas com agentes farmacológicos, como os relaxantes 
musculares. Esses fármacos têm como objetivo relaxar o esfinc-
ter uretral e os músculos levantadores do ânus para melhorar a 
micção coordenada.

 ■ Teorias sobre continência

As teorias sobre continência são abundantes e variam quanto 
às evidências científicas que as corroboram. Em sua maioria, 
as teorias podem, em última análise, ser reduzidas àquelas que 
envolvem os conceitos de incontinência de estresse anatômico 
e perda de integridade uretral (deficiência esfincteriana).

Plexo hipogástrico superior

Nervos hipogástricos direito e esquerdo

Plexo retal médio

Plexo uterovaginal

Plexo vesical

Plexo hipogástrico inferior
(plexo pélvico)

S4

S3

S2

FIGURA 23-5 O plexo hipogástrico inferior, também conhecido como plexo pélvico, é formado por eferentes viscerais com origem em S2 a S4, que 
fornecem o componente parassimpático dos nervos pélvicos. O plexo hipogástrico superior contém principalmente fibras simpáticas dos segmentos 
medulares entre T10 e L2 e termina dividindo-se nos nervos hipogástricos direito e esquerdo. Os nervos hipogástricos e ramos do segmento sacral 
da cadeia simpática contribuem para a composição simpática do plexo pélvico. O plexo pélvico divide-se em três porções de acordo com o curso e a 
distribuição de suas fibras: plexo retal médio, plexo uterovaginal e plexo vesical.
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Osso do púbis
Esfincter da uretra

Ramo isquiopúbico

Membrana perineal

Esfincter uretrovaginal

Compressor da uretra

FIGURA 23-6 Anatomia do esfincter urogenital estriado. A membrana perineal foi removida para mostrar os três músculos componentes do esfinc-
ter estriado urogenital. Esse esfincter recebe a maior parte da inervação somática por meio do nervo pudendo.

Eferentes somáticos
no nervo pélvico

Núcleo de Onuf

S2-S4

Nervo pudendo
(ramo perineal)

FIGURA 23-7 Núcleo de Onuf encontrado na substância cinzenta do corno ventral do segmento sacral entre S2 e S4. O esfincter uretrovaginal e o 
compressor da uretra são inervados pelo ramo perineal do nervo pudendo. O esfincter da uretra é inervado de forma variável por eferentes somá-
ticos que cursam nos nervos pélvicos.
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(-)
Parassimpático

(+)
Simpático

(+)
Somático

Núcleo de Onuf
(S2-S4)

T10-L2

S2-S4

Armazenamento de urina

Simpático

Parassimpático

Somático

FIGURA 23-8 Fisiologia do armazenamento urinário. A distensão da bexiga com o enchimento leva a: (1) contração a-adrenérgica da muscultura 
lisa e aumento do tônus no colo vesical (via arco reflexo medular simpático de T11-L2); (2) ativação dos neurônios motores uretrais no núcleo de 
Onuf com contração dos músculos estriados do esfincter urogenital (via nervo pudendo); e (3) inibição da transmissão parassimpática com redução 
da pressão do detrussor. a 5 receptores alfa-adrenérgicos; b 5 receptores beta-adrenérgicos; M 5 receptores muscarínicos (colinérgicos).

BA

Colo vesical

Lúmen

Mucosa

Lâmina própria (submucosa) 
com plexo vascular

Músculos estriados 
do esfincter 

urogenital

Camada muscular 
lisa circular

Camada muscular
lisa longitudinal

FIGURA 23-9 Ilustração da anatomia vesical. A. Anatomia da uretra em corte transversal. A coaptação da uretra resulta em parte do enchimento 
do rico plexo vascular subepitelial. A uretra contém camadas de musculatura lisa circular e longitudinal. B. Anatomia do colo vesical e da uretra. O 
esfincter urogenital estriado encontra-se externamente às camadas musculares lisas.
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Incontinência de estresse anatômico

O apoio do colo vesical e uretral é parte integrante da conti-
nência vesical. Este apoio é formado por: (1) ligamentos ao 
longo dos aspectos laterais da uretra, denominados ligamentos 
pubouretrais; (2) a vagina e sua fáscia condensada lateral; (3) 
o arco tendinoso da fáscia pélvica; e (4) músculos levantadores 
do ânus. A descrição completa desses ligamentos e músculos 
pode ser encontrada no Capítulo 38 (p. 925).

No trato urogenital com apoio ideal, qualquer aumento na 
pressão intra-abdominal é uniformemente transmitido à bexi-
ga, base vesical e uretra. Em mulheres continentes, o aumento 
na pressão em direção inferior causado por tosse, riso, espirro 
e manobra de Valsalva é contrabalançado pelos músculos ele-
vadores do ânus e pelo tecido conectivo vaginal (Fig. 23-11).

Com a perda de suporte, a reduz-se a possibilidade de uretra 
e bexiga se fecharem contra um apoio firme. Com isso, há redu-
ção das pressões de fechamento uretral, incapacidade de resistir a 
aumentos na pressão vesical e, consequentemente, incontinência 
urinária. Essa teoria mecânica é a base do restabelecimento cirúr-
gico desse apoio. Procedimentos como colpossuspensão de Bur-
ch e de Marshall-Marchetti-Kranz (MMK) visam a restabelecer 
esse suporte anatômico à junção uretrovesical e uretra proximal.

Deficiência esfincteriana

Fatores que afetam a integridade uretral. A uretra mantém a 
continência pela combinação entre coaptação de sua mucosa, 
plexo vascular uretral subjacente, propriedades viscoelásticas 

Micção

Centro pontino 
da micção

(-)
Somático

Núcleo de Onuf
(S2-S4)

(+)
Parassimpático

S2-S4

(-)
Simpático

Simpático

Parassimpático

Somático

FIGURA 23-10 Fisiologia da micção. Impulsos eferentes com origem no centro pontino da micção causam inibição das fibras somáticas no núcleo 
de Onuf e relaxamento voluntário dos músculos estriados do esfincter urogenital. Esses impulsos eferentes também causam inibição simpática pré-
-ganglionar com abertura do colo vesical e estimulação parassimpática, o que resulta em contração muscarínica do detrussor. O resultado final é 
relaxamento do complexo estriado do esfincter urogenital produzindo redução da pressão uretral, seguido quase imediatamente por contração de 
detrussor e micção. a 5 receptores alfa-adrenérgicos; b 5 receptores beta-adrenérgicos; M 5 receptores muscarínicos (colinérgicos).

Cavidade
abdominal

Cavidade
abdominal

Bexiga

Bexiga

Uretra
Uretra

Sínfise

Valsalva

FIGURA 23-11 Ilustrações descrevendo a teoria de transmissão da 
pressão. Em mulheres com sustentação normal (à esquerda), os au-
mentos na pressão intra-abdominal são igualmente distribuídos para os 
lados opostos de bexiga e uretra. Naquelas com sustentação uretral in-
suficiente (à direita), os aumentos na pressão intra-abdominal alteram 
o ângulo uretrovesical, podendo haver perda de continência.
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combinadas do epitélio uretral e contração apropriada da mus-
culatura circundante. Malformações em qualquer um desses 
componentes podem levar à perda involuntária de urina.

Por exemplo, cirurgia prévia no espaço retropúbico pode 
causar desnervação e fibrose da uretra e de seu tecido de susten-
tação. Esses efeitos subsequentemente impedem o fechamento 
uretral e levam à incontinência. Esse estado uretral resultante é 
denominado defeito esfincteriano intrínseco (DEI), também co-
nhecido com uretra “em cano de chumbo”. Com DEI, dener-
vação e/ou desvascularização da uretra são achados subjacentes 
comuns. As causas específicas são variadas, incluindo cirurgia 
prévia para reconstrução pélvica, radioterapia pélvica anterior, 
neuropatia diabética, doenças degenerativas neuronais e hipoes-
trogenismo. Em mulheres com atrofia do trato genital inferior, 
alterações vasculares dentro do plexo que circunda a uretra levam 
à coaptação insuficiente e a maiores riscos de incontinência.

Conforme observamos, a disfunção nervosa que se segue 
a traumatismo de parto pode causar a disfunção do esfincter 
uretral. Além disso, é comum que o parto vaginal também pre-
judique o suporte conectivo fascial uretral. Esse exemplo clíni-
co deixa clara a relação direta entre sustentação e integridade 
uretrais.

Restauração da integridade uretral. Os tratamentospara res-
tauração da integridade uretral incluem injeção transuretral 
de agentes de preenchimento, procedimentos cirúrgicos tipo 
sling (ou de alça) e fortalecimento da musculatura do soalho 
pélvico, e serão descritos oportunamente em seções posteriores 
deste capítulo. Em resumo, os agentes de preenchimento são 

aplicados na altura da junção uretrovesical, para elevar o epi-
télio e promover a coaptação. Como alternativa, a obstrução 
parcial da uretra produzida por procedimentos de sling pubo-
vaginal melhoram a integridade uretral. Finalmente, como o 
meato uretral localiza-se no hiato urogenital, o condiciona-
mento dos músculos levantadores do ânus com os exercícios 
de Kegel pode fortalecer a integridade uretral. Esses músculos 
podem ser contraídos ao redor da uretra quando a continência 
é desafiada por aumentos súbitos da pressão intra-abdominal.

DIAGNÓSTICO

 ■ Anamnese

Agrupamento de sintomas

Para quantificação dos sintomas, os pesquisadores criaram di-
versos questionários validados para pacientes (Kelleher, 1997; 
Patrick, 1999; Wagner, 1996). Muitos são longos e impraticá-
veis no cotidiano da clínica. De forma mais simples, a inves-
tigação de incontinência inicia-se com a paciente descrevendo 
seus sintomas urinários. Esse inventário de queixas deve ser 
obtido por entrevista direta, mas pode ser ampliado por meio 
de questionário respondido pela paciente, como o apresentado 
na Tabela 23-2.

Considerações importantes durante a entrevista são nú-
mero de micções e de absorventes usados por dia, tipo de ab-
sorvente utilizado, frequência de troca e grau de saturação do 
absorvente. Embora com essas especificações isoladamente tal-

DIAGNÓSTICO

TABELA 23-2 Revisão de sistemas para mulheres com incontinência urinária

Vazamento com estresse S/N Descompressão digital intestinal S/N

Vazamento com urgência S/N Descompressão digital da bexiga S/N

Vazamento com alterações posturais S/N Gotejamento pós-miccional S/N

Vazamento com exercícios S/N Sensação de esvaziamento incompleto S/N

Vazamento durante ato sexual/orgasmo S/N ITU recorrente       /ano

Vazamento inconsciente S/N Micção com Valsalva S/N

Duração dos sintomas     semana(s)    mes(es)     ano(s) Jato urinário: forte/normal/fraco

Vazamentos por     dias     semana(s)     meses Enurese na infância S/N

Absorventes por dia     Tipo de absorvente    Frequência S/N

Micções durante o dia    Urgência S/N

Micções durante a noite    Disúria S/N

Constipação S/N Hematúria S/N

Automedicação com             Dor lombar S/N

Evacuações    /dia    /semana Pressão pélvica/Abaulamento S/N

Incontinência anal S/N Dispareunia S/N

Duração    meses    anos Sangramento retal S/N

Flatos    /semana    /mês Sustenta muito peso S/N

Líquida    /semana    /mês Interfere no estilo ou na qualidade de vida S/N

Fezes    /semana    /mês

ITU 5 infecção do trato urinário.
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vez não seja possível determinar o tipo exato de incontinência, 
elas fornecem informação sobre a intensidadedos sintomas e 
seus efeitos sobre a atividade da paciente. Obviamente, se os 
sintomas não impactam negativamente a qualidade de vida, é 
razoável manter conduta expectante. Por outro lado, aquelas 
pacientes com sintomas mais acentuados devem passar por in-
vestigaçãoadicional.

Especificamente para a incontinência, deve-se investigar as 
circunstâncias nas quais ocorrem as perdas de urina e as mano-
bras específicas que as ocasionam. Na IUE, os desencadeantes 
podem incluir situações que levam a aumentona pressão intra-
abdominal, como tosse, espirro, manobra de Valsalva ou pene-
tração durante ato sexual (Tabela 23-3). Além disso, mulhe-
res com incontinência de urgência podem descrever perda de 
urina após sensações de urgência que caracteristicamente não 
podem ser suprimidas. Incontinência urinária por sobre fluxo foi 
um termo usado para se referir a mulheres que apresentavam 
incapacidade de esvaziar a bexiga e episódios de incontinência 
associada à urgência. Atualmente, no entanto, acredita-se que 
o quadro seja uma apresentação diferente da incontinência uri-
nária de urgência. Essas mulheres frequentemente observam 
perda súbita de grande quantidade de urina, precedida por in-
capacidade de esvaziamento da bexiga.

Com a anamnese, em geral é possível agrupar os sintomas 
e classificá-los entre aqueles associados com maior frequência à 
IUE ou à incontinência urinária de urgência. Em alguns casos, 
ocorre sobreposição significativa de queixas dos dois grupos, o 
que pode refletir concomitância de IUE e incontinência uri-
nária de urgência, ou seja, incontinência urinária mista. Por 
essas razões, a identificação de padrões é útil e pode direcionar 
os exames diagnósticos, assim como a terapia empírica inicial.

Diário miccional

Em geral, as pacientes não são capazes de relatar de forma pre-
cisa seus hábitos miccionais. Assim, para um registro comple-
to, as pacientes devem fazer um diário completo dos seus hábi-
tos miccionais (Fig. 23-12). Para isso, são instruídas a registrar 
durante três a sete dias o volume e tipo de líquido ingerido por 
via oral, o volume de urina a cada micção, os episódios de per-

da urinária e os desencadeantes dos episódios de incontinência. 
A cada período de 24 horas, as mulheres também devem regis-
trar o período de sono e vigília. Isso possibilita uma descrição 
precisa dos padrões de micção voluntária noturna, assim como 
denurese. Ainda que o ideal sejam cinco a sete dias de docu-
mentação, três dias podem ser suficientes para determinar a 
tendência geral de incontinência. Na realidade, a maioria das 
pacientes não faz anotações no diário por mais de três dias.

As informações obtidas com o diário miccional/urinário 
representam uma ferramenta diagnóstica e, algumas vezes, 
terapêutica valiosa. A primeira urina da manhã geralmente é 
a mais volumosa e uma boa estimativa da capacidade vesical. 
As pacientes com frequência identificam padrões de ingestão 
e micção e modificam seu comportamento. Por exemplo, a 
paciente pode identificar aumento da frequência urinária ou 
episódios de incontinência após o consumo de cafeína. Além 
disso, as informações do diário servem como linha de base para 
comparação na avaliação da eficácia do tratamento.

Sintomas urinários

Frequência urinária. A maioria das mulheres urina oito vezes 
ao dia ou menos. Sem história indicando aumento de ingesta 
líquida, o aumento do número de micções pode indicar be-
xiga hiperativa, infecção do trato urinário (ITU), cálculos ou 
patologia uretral, e há indicação de investigação complemen-
tar. Além disso, a frequência urinária é comumente associada 
à cistite intersticial (CI). Em mulheres com CI, o número de 
micções frequentemente excede 20 ao dia. Em mulheres com 
incontinência de urgência ou naquelas com distúrbios sistê-
micos na distribuição de líquidos, como insuficiência cardíaca 
congestiva, pode ser observada noctúria. No último caso, o tra-
tamento da condição causadora frequentemente leva à cura ou 
melhora da frequência urinária noturna.

Retenção urinária. É importante determinar se a paciente es-
vazia a bexiga de forma adequada. O esvaziamento incompleto 
frequentemente resulta em incontinência associada a esforço 
ou urgência. Como descrito, o termo incontinência por sobre-
fluxo não é mais usado.

Outros sintomas urinários. O volume de urina perdido a cada 
episódio também fornece pistas para o diagnóstico. Com as 
contrações espontâneas do detrussor associadas à incontinência 

TABELA 23-3  Comparação de sintomas em mulheres com 
incontinência urinária aos esforços ou de urgência

Sintoma
Incontinência de 
urgência

Incontinência 
aos esforços

Urgência Sim Não

Frequência com urgência Sim Não

Perda de urina com aumento 
da pressão intra-abdominal

Não Sim

Volume de urina perdido 
a cada episódio de 
incontinência

Grande Pequeno

Possibilidade de chegar 
ao banheiro em tempo 
quando com urgência para 
urinar

Frequentemente 
não

Sim

Acorda à noite para urinar Geralmente Raramente

Diário miccional
Por favor, registre hora e volume de ingestão oral diária, excreção 

urinária, perda involuntária de urina e trocas de absorventes 
DURANTE 3 DIAS

Ingestão oral

Emissão 
voluntária de

urina

Perda involuntária 
de urina ou troca 

de absorventeHorário

FIGURA 23-12 Exemplo de um diário miccional.
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de urgência, as perdas involuntárias de urina em geral têm maior 
volume e, com frequência, envolvem perda de todo o volume 
vesical. Em contraste, mulheres com IUE em geral descrevem 
perda de volumes menores. Além disso, essas mulheres com 
frequência são capazes de contrair os músculos levantadores do 
ânus para interromper temporariamente seu fluxo urinário.

O gotejamento pós-miccional está classicamente asso-
ciado a divertículo uretral, e pode ser erroneamente interpre-
tadocomo incontinência urinária (Capítulo 26, p. 683). A 
hematúria, embora seja um sinal comum de ITU, também 
pode indicar processo maligno subjacente e causar sintomas 
de irritação urinária.

O início dos sintomas também pode fornecer informação 
adicional sobre a etiologia e o tratamento. Por exemplo, o iní-
cio dos sintomas com a menopausa pode sugerir hipoestroge-
nismo como etiologia. Essas pacientes podem ser beneficiadas 
com tratamento vaginal tópico com estrogênio. Em contraste, 
sintomas que se instalam após histerectomia ou parto podem 
refletir alterações no tecido conectivo de sustentação ou na 
inervação.

História médica pregressa

Traumatismos obstétricos podem estar associados à lesão do 
tecido de sustentação do soalho pélvico, que pode causar IUE. 
Por essa razão, informações descrevendo trabalho de parto pro-
longado, parto vaginal operatório, macrossomia, cateterização 
pós-parto por retenção urinária e multiparidade podem ser 
úteis. Conforme mencionado, a incontinência urinária pode 
estar associada a diversos quadros clínicos ou a seu tratamento, 
que pode ser modificado para alívio da incontinência. Para aju-
dar a rememorar esses possíveis contribuintes, um mnemônica 
útil seria “DIAPPERS”: demência/delírio, infecção, vaginite 
atrófica, psicologia, farmacologia, endocrinologia, restrição da 
mobilidade e fezes impactadas (dementia/delirium, infection, 
atrophicvaginitis, psychological, pharmacologic, endocrine, res-
tricted mobility e stool impactation) (Swift, 2008).

Em primeiro lugar, para que haja continência é preciso 
haver capacidade cognitiva para reconhecer e reagir apropria-
damente à sensação de plenitude vesical, motivação para se 
manter seca, mobilidade e destreza manual suficientes e acesso 
rápido ao toalete. As pacientes com demência ou transtornos 
psicológicos significativos com frequência não possuem capa-
cidade cognitiva suficiente para manutenção da continência 
urinária. As pacientes com incapacidade física ou restrição da 
mobilidade podem simplesmente não ter tempo para chegar ao 
toalete, especialmente em cenário de urgência urinária/bexiga 
hiperativa.

ITUs causam inflamação da mucosa vesical. Acredita-se 
que esse processo inflamatório aumente a atividade sensória 
aferente, o que contribui para a hiperatividade vesical. De for-
ma semelhante, a deficiência de estrogênio pode causar vagi-
nite e uretrite por atrofia. Esses quadros inflamatórios estão 
associados à irritação local e maiores riscos de ITU e bexiga 
hiperativa.

O médico deve proceder a um inventário detalhado dos 
medicamentos utilizados. Os fármacos pertinentes incluem es-
trogênios, agonistas a-adrenérgicos e diuréticos (Tabela 23-4).

O diabetes pode levar à diurese osmótica e poliúria, caso 
o controle da glicemia esteja inadequado. A polidipsia causada 
por diabetes insípido ou por excesso de cafeína ou de álcool 
também pode levar à poliúria com aumento da frequência uri-
nária. De forma semelhante, outros distúrbios com redução 
da secreção ou da ação da arginina vasopressina podem causar 
poliúria e noctúria (Ouslander, 2004). Quadros como insu-
ficiência cardíaca congestiva, hipotireoidismo e insuficiência 
venosa e o efeito de alguns medicamentos podem contribuir 
para a ocorrência de edema periférico que, por sua vez, causa 
aumento da frequência urinária e noctúria quando a paciente 
fica em posição supina.

Finalmente, a impactação de fezes causada por ritmo in-
testinal inadequado e constipação pode contribuir para sinto-
mas de bexiga hiperativa. A explicação pode ser irritação local 
ou compressão direta sobre a parede da bexiga.

 ■ Exame físico

Inspeção geral e avaliação neurológica

Inicialmente, o períneo é inspecionado para evidências de atro-
fia, que podem ser observadas em todo o trato genital inferior. 
Além disso, abaulamento suburetral com saída de líquido pela 
uretra durante compressão direcionada para fora sugere diver-
tículo uretral (Fig. 26-3, p. 683).

O exame físico completo de uma paciente com inconti-
nência deve incluir avaliação neurológica detalhada do períneo. 
Como as respostas neurológicas podem estar alteradas em pa-
cientes ansiosas que se encontrem em situação vulnerável, os si-
nais obtidos durante o exame podem não implicar patologia real 
e devem ser interpretados com cautela. A avaliação neurológica 
inicia-se com a tentativa de provocar o reflexo bulbocavernoso. 
Nessa manobra, um dos lábios maiores é tocado com um coto-
nete. Normalmente, ambos os lábios se contraem da mesma for-
ma. A via aferente desse reflexo é o ramo clitoridiano do nervo 
pudendo, a via eferente é conduzida pelo ramo hemorroidário 
inferior do nervo pudendo. Esse reflexo é integrado na medula 
espinal entre S2 e S4 (Wester, 2003). Assim, a ausência de re-
flexo pode indicar déficit neurológico central ou periférico. Em 
segundo lugar, a contração circunferencial normal do esfincter 
anal, coloquialmente denominada “piscadela anal”, deve-se se-
guir ao toque da pele perianal com um cotonete. A atividade do 
esfincter uretral externo requer pelo menos algum grau de iner-
vação intacta entre S2 e S4, e esse reflexo anocutâneo é integrado 
neste nível neurológico medular. Assim, a ausência de contração 
pode indicar déficits nessa distribuição neurológica.

Avaliação da sustentação pélvica

Avaliação de prolapso de órgão pélvico. O prolapso de órgão 
pélvico (POP) geralmente é acompanhado porinsuficiência 
de sustentação da uretra. Por exemplo, mulheres com pro-
lapso significativo com frequência são incapazes de esvaziar 
completamente a bexiga em razão de obstrução uretral. Essas 
mulheres muitas vezes precisam elevar ou reduzir seu prolapso 
com o dedo para permitir o esvaziamento. Assim, há indicação 
de avaliação externa para POP, como a descrita no Capítulo 
24 (p. 644 em todas as mulheres com incontinência urinária. 
Após essa avaliação para malformações do compartimento va-
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ginal, também deve ser avaliada a força dos músculos pélvicos. 
Mulheres com incontinência urinária leve a moderada fre-
quentemente respondem bem ao tratamento do soalho pélvico 
e, sob essas circunstâncias, aconselha-se prova terapêutica que 
muitas vezes é curativa (p. 624).

Teste do cotonete (Q-Tip test). Se a uretra estiver insuficiente-
mente sustentada, será possível encontrar excesso de mobilida-
des durante aumento na pressão intra-abdominal. Para avaliar 
a mobilidade, o médico coloca a ponta macia de um cotonete 
de algodão dentro da uretra até a junção uretrovesical. A im-
possibilidade de inserir o cotonete até essa profundidade geral-
mente leva a erro na avaliação do apoio existente para a jun-
ção uretrovesical. Denominada teste do cotonete, essa avaliação 
pode ser desconfortável, e o uso de analgesia intrauretral pode 
ser útil. Em geral, gel de lidocaína a 1 % é aplicado na ponta 
do cotonete antes de sua inserção. Após a inserção, solicita-se 
à paciente que realize manobra de Valsalva, e com o auxílio 
de um goniômetro ou de um transferidor padrão, mede-se o 
ângulo de variação entre a posição de repouso e com a mano-
bra de Valsava (Fig. 23-13). Uma variação 30 graus acima do 
plano horizontal indica hipermobilidade uretral. A utilidade 
desse teste é controversa considerando que muitas mulheres 

assintomáticas apresentam hipermobilidade uretral sem incon-
tinência urinária.

Exame bimanual e retovaginal

Em geral, essa parte do exame pélvico revela menos pistas diag-
nósticas para causas subjacentes de incontinência. No entanto, 
o exame bimanual pode revelar massa pélvica ou útero aumen-
tado por leiomiomas ou adenomiomatose. Essas condições-
podem causar incontinência em razão de aumento da pressão 
externa transmitida à bexiga. Além disso, a impactação de fezes 
é facilmente identificada pelo toque retal.

 ■ Exames diagnósticos

Exame de urina e urocultura

Em todas as mulheres com incontinência urinária, deve-se ex-
cluir a possibilidade de infecção urinária e de patologias do 
trato urinário. Exame de urina e urocultura são solicitados na 
consulta inicial, e uma eventual infecção deverá ser tratada 
como descrito na Tabela 3-24 (p. 94), Se os sintomas persis-
tirem, haverá indicação de investigação complementar, para 
diagnóstico de incontinência de urgência ou de esforço ou ou-
tras doenças, como cistite intersticial.

TABELA 23-4 Medicamentos que podem contribuir para incontinência

Medicamento Exemplos Mecanismo Efeito

Álcool Cerveja, vinho, destilados Efeito diurético, sedação, 
imobilidade

Poliúria, frequência

Agonistas a-adrenérgicos Descongestionantes, comprimidos para 
emagrecimento

Contração do EUI Retenção urinária

Bloqueadores a-adrenérgicos Prazosina, terazosina, doxazosina Relaxamento do EUI Perda involuntária de urina

Agentes anticolinérgicos Inibição da contração vesical, 
sedação, impactação fecal

Retenção urinária e/ou 
incontinência funcional

Anti-histamínicos Difenilidramina, escopolamina, 
dimenidrinato

Antipsicóticos Tioridazina, clorpromazina, aloperidol

Antiparkinsonianos Triexifenidil, mesilato de benztropina

Outros Diciclomina, disopiramida

Relaxantes de músculo esquelético Orfenadrina, ciclobenzaprina

Antidepressivos tricíclicos Amitriptilina, imipramina, nortriptilina, 
doxepina

Inibidores da ECA Enalapril, captopril, lisinopril, losartana Tosse crônica Vazamento urinário

Bloqueadores do canal de cálcio Nifedipino, nicardipino, isradipino, 
felodipino

Relaxamento da bexiga, 
retenção hídrica

Retenção urinária, diurese 
noturna

Inibidores da COX-2 Celecoxibe Retenção hídrica Diurese noturna

Diuréticos Cafeína, HCTZ, furosemida, bumetanida, 
acetazolamida, espironolactona

Aumento da frequência 
urinária, urgência

Poliúria

Analgésicos narcóticos Opiáceos Relaxamento vesical, 
impactação fecal, sedação

Retenção urinária e/ou 
incontinência funcional

Tiazolidinedionas Rosiglitazona, pioglitazona, 
troglitazona

Retenção hídrica Diurese noturna

ECA 5 enzima conversora de angiotensina; COX-2 5 ciclo-oxigenase 2;
HCTZ 5 hidroclorotiazida; EUI 5 esfincter uretral interno; AINEs 5 anti-inflamatórios não esteroides.
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Resíduo pós-miccional

Esse volume é medido rotineiramente na investigação de in-
continência urinária. Imediatamente após a micção, o resíduo 
pós-miccional (RPM) pode ser medido por meio de aparelho 
manual de ultrassonografia vesical ou por cateterização tran-
suretral. São utilizados aparelhos portáteis de ultrassonografia 
tridimensional para examinar a bexiga e fornecer resultados 
numéricos (Fig. 23-14). Em geral, o exame é rápido, fácil de 
realizar e mais confortável para a paciente. Entretanto, quando 
se usa um aparelho de ultrassom manual, deve-se tomar cui-
dado em mulheres com um útero leiomiomatoso de tamanho 
aumentado, já que é possível que haja leitura falsa de RPM 
aumentado. Nesta situação, ou se não houver aparelho de ul-
trassom disponível, pode-se utilizar cateterização transuretral 
para confirmar o volume vesical residual.

O resíduo pós-miccional aumentado indica algum proble-
ma, como infecção recorrente, obstrução uretral causada por 
massa pélvica, ou déficit neurológico. Por outro lado, em mu-
lheres com IUE, frequentemente, encontra-se RPM pequeno 
e normal.

Resíduo pós-miccional pós-operatório. Após cirurgia para tra-
tar incontinência urinária, a medição do RPM é um indicador 
útil da capacidade da paciente de esvaziar completamente a be-
xiga. Essa avaliação pode ser feita com o teste de esvaziamento 
“ativo” ou “passivo”.

No teste de esvaziamento passivo, o cateter urinário é re-
movido, e o RPM é medido por meio de ultrassom ou catete-
rização transuretral após micção voluntária em duas ocasiões. 
É desejável que ovolume miccional tenhano mínimo 300 mL e 
o RPM, menos de 100 mL. No entanto, presume-se que o es-
vaziamento vesical está adequado quando o RPM for inferior a 
um terço do volume eliminado com a micção. Caso a paciente 
não possua esses critérios, ou não seja capaz de urinar no prazo 
de 4 a 6 horas após a retirada do cateter urinário, instala-se um 
novo cateter e o teste é repetido um dia depois ou mais.

Durante o exame de esvaziamento ativo, procede-se ao en-
chimento ativo da bexiga com um volume determinado e, após 

a paciente urinar, calcula-se o volume residual na bexiga. Ini-
cialmente, a bexiga é completamente esvaziada por meio de ca-
teterização. Durante a cateterização, pode ser útil que a pacien-
te permaneça de pé para esvaziar as porções mais dependentes 
da bexiga. Infunde-se água esterilizada por meio da gravidade 
para dentro da bexiga através do mesmo cateter até aproxima-
damente 300 mL ou até atingir a capacidade máxima subjetiva. 
Solicita-se à paciente que urine espontaneamente dentro de um 
dispositivo coletor de urina. Registra-se a diferença entre o vo-

A B

FIGURA 23-13 Ilustrações demonstrando o teste do cotonete (Q-tip test) em paciente com hipermobilidade uretral. A. Ângulo do cotonete em 
repouso. B. Ângulo do cotonete com manobra de Valsalva ou aumento na pressão intra-abdominal por qualquer outra causa. A junção uretrovesical 
desce, deslocando o cotonete para cima.

FIGURA 23-14 O aparelho portátil para exame da bexiga ajuda a es-
timar o volume vesical. (Fotografia cortesia da Dra. Heather Gardow.)
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lume infundido e o volume recuperado como RPM. Volumes 
residuais inferiores a 100 mL ou inferiores a um terço do volu-
me instilado, caso tenham sido infundidos menos de 300 mL, 
são consistentes com esvaziamento vesical adequado.

Estudos urodinâmicos

A correção cirúrgica da incontinência é um procedimento in-
vasivo e não destituído de riscos. Além disso, a “bexiga é uma 
testemunha não confiável”, e a informação histórica nem sem-
pre indica precisamente o tipo de incontinência subjacente 
(Blaivas, 1996). Assim, caso o tratamento conservador inicial 
não seja bem-sucedido e se esteja antecipando a necessidade 
de tratamento cirúrgico, deve-se buscar uma avaliação objeti-
va. Adicionalmente, se os sintomas e os achados físicos forem 
incongruentes, também se devem solicitar estudos urodinâmi-
cos (UDS, de urodynamic study) objetivos, utilizando método 
cistométrico simples ou multicanal. Por exemplo, em mulheres 
com incontinência urinária mista, que apresentam sintomas de 
incontinência urinária aos esforços e de urgência, o UDS pode 
revelar que somente o componente de urgência é responsável 
pela incontinência. A maioria dessas mulheres com inconti-
nência de urgência é tratada inicialmente com terapia com-
portamental, fisioterapia e/ou abordagem farmacológica. As-
sim, pode-se evitar a realização de cirurgia desnecessária, caso 
o diagnóstico seja feito com o UDS. Além disso, o tratamento 
cirúrgico pode ser modificado caso o UDS revele parâmetros 
consistentes com defeito intrínseco do esfincter.

Apesar dessas indicações, o UDS permanece controverso. 
A perda de urina observada durante o exame nem sempre é 
clinicamente relevante. Por outro lado, o exame talvez não pro-
duza informação relevante caso a manobra ou a situação que 
leva à incontinência não possa ser reproduzida durante a ava-
liação. Além disso, a confirmação objetiva do diagnóstico nem 
sempre é necessária, uma vez que o tratamento não cirúrgico 
empírico é razoável em mulheres com sintomas predominan-
temente de urgência.

Cistometria simples. Medições objetivas da função vesical são 
combinadas com uma bateria de exames denominados cisto-
métricos,.que podem ser simples ou multicanal. A cistometria 
simples permite definir se a paciente tem incontinência de es-
forço e hiperatividade do detrussor, além de medir parâmetros 
volumétricos como primeira sensação de enchimento vesical, 
desejo de urinar e capacidade vesical. Esse procedimento é fa-
cilmente realizado com solução salina estéril na temperatura 
ambiente, uma seringa de 60 mL acoplada a uma sonda de 
Foley ou Robnell. A uretra recebe a preparação estéril, o cateter 
é inserido e a bexiga é drenada. Uma seringa de 60 mL é conec-
tada à sonda após remoção de seu êmbolo, sendo preenchida 
por água estéril. A água é injetada em etapas até que a paciente 
manifeste sensação de enchimento vesical, urgência miccional 
e capacidade vesical máxima. Na maioria das mulheres, a capa-
cidade vesical normal varia entre 300 e 700 mL. As alterações 
do nível líquido dentro da seringa são monitoradas. Se não 
houver tosse ou manobra de Valsalva que possa aumentar a 
pressão intra-abdominal, a elevação abrupta do nível indica 
contração vesical e sugere o diagnóstico de hiperatividade do 
detrussor. Uma vez alcançada a capacidade vesical, a sonda é 
removida, e solicita-se à paciente que proceda a manobra de 

Valsalva ou que tussa enquanto está em pé. A perda de urina 
associada a essas manobras que aumentam a pressão intra-ab-
dominal indica IUE.

A cistometria simples é fácil de realizar, requer equipa-
mento de baixo custo e normalmente pode ser realizada por 
qualquer ginecologista. Entretanto, uma limitação da cisto-
metria simples é sua incapacidade de avaliar se há deficiência 
esfincteriana intrínseca (DEI), o que pode impedir algumas 
opções cirúrgicas. A cistometria multicanal pode avaliar se há 
DEI e, consequentemente, sua realização pode ser vantajosa.

Cistometria multicanal. Com esse estudo urodinâmico objeti-
vo obtêm-se mais informações sobre outros parâmetros fisioló-
gicos da bexiga, que não são obtidas com a cistometria simples.

A cistometria multicanal é mais comumente realizada por 
uroginecologistas ou urologistas em razão de disponibilida-
de limitada e custo elevado do equipamento. O exame pode 
ser realizado com a paciente em pé ou sentada ereta em uma 
cadeira especial para avaliação. Durante o exame, são usados 
dois cateteres. Um é posicionado dentro da bexiga e o outro 
dentro da vagina ou do reto. A vagina é o local ideal, a me-
nos que haja prolapso importante evidente, já que fezes na 
cúpula retal podem obstruir os sensores do cateter, levando a 
leituras imprecisas. Além disso, o cateter vaginal é mais con-
fortável para a maior parte das mulheres. A partir de cada um 
desses cateteres são obtidas ou calculadas leituras diferentes de 
pressão, incluindo: (1) pressão intra-abdominal, (2) pressão 
vesicular, (3) pressão calculada do detrussor, (4) volume ve-
sical e (5) taxa de fluxo da infusão salina. Como mostram as 
Figuras 23-15 e 23-16, é possível diferenciar entre as diversas 
formas de incontinência.

Urofluxometria. Inicialmente, pede-se à paciente que esvazie a 
bexiga em um mictório conectado a um fluxômetro (urofluxo-
metria). Após o registro da taxa de fluxo máxima, a paciente é 
cateterizada para medir o RPM, assim como para assegurar que 
a bexiga esteja vazia antes de exames adicionais. Esse exame nos 
informa sobre a capacidade da paciente de esvaziar a bexiga, 
podendo identificar mulheres com retenção urinária e outros 
tipos de disfunção miccional. Presumindo que a paciente inicie 
o exame com sua bexiga confortavelmente cheia com 200 mL 
ou mais, a maioria das pacientes pode esvaziar a bexiga em 
15 a 20 segundos com taxa de fluxo acima de 20 mL/s. Taxas 
máximas de fluxo inferiores a 15 mL/s, com volume urinário 
acima de 200 mL, são geralmente consideradas excessivamente 
baixas (eliminação lenta). Com esse quadro – especialmente 
se acompanhado de retenção urinária –, identifica-se disfun-
ção funcional. Tal disfunção pode ser causada por obstrução 
de uretra dobrada em um cenário de prolapso de parede vagi-
nal anterior ou após cirurgia anti-incontinência com criação 
de sustentação excessivamente justa. A disfunção miccional 
também pode ocorrer em quadros de disfunção neurológica 
com contratilidade insuficiente do detrussor, como em casos 
de diabetes inadequadamente controlado.

Cistometrografia. Após a urofluxometria, procede-se à cis-
tometrografia para determinar se a paciente apresenta in-
continência urinária aos esforços urodinâmica (IUEU) ou 
hiperatividade do detrussor (HD) ao exame urodinâmico. 
Adicionalmente, o exame nos informa sobre os volumes ve-
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siculares limiares a partir dos quais a paciente percebe a ca-
pacidade vesical. A sensação retardada ou sensação de bexiga 
cheia apenas com grande volume podem indicar neuropatia. 
Por outro lado, a sensibilidade vesical extrema sugere distúr-
bios sensórios, como cistite intersticial.

Para a realização da cistometrografia, um cateter é inserido 
via transuretral até abexiga, e um segundo cateter é posicio-
nado na vagina ou no reto (ver Fig. 23-15). Com a paciente 
sentada, a bexiga é preenchida com solução salina normal em 

temperatura ambiente, e a paciente é solicitada a tossir a inter-
valos regulares. Adicionalmente, durante a fase de enchimento, 
são anotados os volumes nos quais ocorre o primeiro desejo de 
urinar e a capacidade vesical máxima. A partir das leituras de 
pressão, é possível identificar HD e/ou IUEU.

Após a cistometrografia, uma vez que tenham sido insti-
lados aproximadamente 200 mL de solução salina, determina-
-se a pressão do ponto de vazamento. Solicita-se à paciente que 
realize manobra de Valsalva, a pressão gerada pelo esforço é 

Pves  = Pabd  + Pdet

        Pdet  = Pves  – Pabd

Uretra

Pabd

Cateter vesical

Pves

Pves

Pdet

Pabd

Cateter vaginal/Retal

Vagina/reto

+ – + ou – + ou –

Pabd (pressão abdominal)

[cateter vaginal/retal]

Cenário clínico I

Pves (pressão vesical)

[cateter vesical]

Pdet (pressão real do detrussor)

[subtraída/calculada]

IUEU Sem
IUEU

HD HD

Vazamento

Diagnóstico

b.a. II b.a.

FIGURA 23-15 Interpretação de avaliação urodinâmica multicanal. Um cateter é instalado na bexiga para determinar a pressão no seu interior 
(Pves). A pressão dentro da bexiga é produzida pela combinação entre a pressão da cavidade abdominal e a pressão gerada pelo músculo detrussor 
da bexiga. A pressão vesical (Pves) 5 A pressão na cavidade abdominal (Pabd) 1 A pressão do detrussor (Pdet). Um segundo cateter é posicionado na 
vagina (ou no reto, caso exista prolapso em estádio avançado) para determinar a pressão da cavidade abdominal (Pabd). Enquanto se instila solução 
salina em temperatura ambiente na bexiga, solicita-se à paciente que tussa a cada 50 mL, ao mesmo tempo em que se observa o meato uretral 
externo para verificar se há vazamento de urina ao redor do cateter. Registra-se o volume quando ocorre o primeiro desejo de urinar e a capacidade 
vesical máxima. Adicionalmente, observa-se a pressão do detrussor (Pdet) para verificar deflexões positivas, a fim de determinar se há atividade do 
detrussor durante o exame. A pressão do detrussor (Pdet) não pode ser medida diretamente por meio de qualquer dos cateteres. De qualquer modo, 
a partir da equação inicial, pode-se calcular a pressão do detrussor (Pdet) subtraindo-se a pressão abdominal (Pabd) da pressão vesical (Pves): Pressão 
do detrussor (Pdet) 5 Pressão vesical (Pves) – Pressão na cavidade abdominal (Pabd).

I. Incontinência urinária aos esforços urodinâmica (IUEU)
A IUEU é diagnosticada quando se observa vazamento uretral com o aumento da pressão intra-abdominal, na ausência de pressão do detrussor.
a. IUEU 1 (Coluna 1): há aumento da pressão abdominal produzido por meio de manobra de Valsava ou tosse. Essa pressão é transmitida à bexiga, 
e a pressão vesical (PVES) é anotada. A pressão do detrussor calculada é igual a zero. Observa-se vazamento, e o diagnóstico de IUEU é firmado.
b. Sem IUEU (Coluna 2): há aumento da pressão abdominal por meio de manobra de Valsava ou tosse. Essa pressão é transmitida à bexiga, sendo 
anotada a pressão vesical (PVES). A pressão do detrussor calculada é igual a zero. Não se observa vazamento. A paciente não é diagnosticada como 
portadora de IUEU.

II. Hiperatividade do detrussor (HD)
A HD é diagnosticada quando a paciente apresenta contrações involuntárias do detrussor durante o exame, com ou sem vazamento.
a. HD 1 (Coluna 3): embora não se observe pressão abdominal, nota-se pressão vesical. A pressão do detrussor calculada é registrada e anotada 
como presente. O diagnóstico de HD é feito independentemente de haver ou não vazamento.
b. HD 1 (Coluna 4): neste exemplo, observa-se pressão abdominal, assim como pressão vesical. Usando somente os canais Pabd e Pves, é difícil dizer 
se o músculo detrussor contribuiu com a pressão gerada na bexiga. Com a subtração, registra-se a pressão, calculada do detrussor. Assim, é feito o 
diagnóstico de HD, independentemente de haver ou não vazamento.
Além desses canais, ocasionalmente, é usado um canal para detectar atividade eletromiográfica.
Pabd 5 pressão na cavidade abdominal; Pdet 5 pressão do detrussor (calculada); Pves 5 pressão vesical.
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medida e procura-se por evidências de perda de urina. Caso 
seja observado vazamento com pressão gerada # 60 cmH2O, 
os critérios para o diagnóstico de deficiência intrínseca do es-
fincter estarão presentes.

Em nossa instituição, a pressão abdominal do ponto de 
vazamento é medida com volume vesical de 200 mL, usando 
o zero verdadeiro de pressão intravesical como linha de base. 
Contudo, o volume com o qual esse teste é realizado varia en-
tre as instituições, com algumas optando por usar a capacidade 
vesical e outras por usar 150 mL como volume de teste.

Fluxometria de pressão. Essa avaliação em geral se segue à cis-
tometrografia e é similar à urofluxometria realizada no início 
do exame urodinâmico. Pede-se à paciente para urinar em um 
grande recipiente colocado sobre um sensor de peso calibrado. A 
taxa máxima de fluxo e o resíduo pós-miccional são novamente 
registrados. Semelhante ao que ocorre com a urofluxometria, os 
dados de saída da instrumentação urodinâmica produzem uma 
representação gráfica da micção. De qualquer modo, a pacien-
te atualmente tem instalado um cateter com microtransdutor 
na bexiga, que fornece informação adicional sobre a pressão do 
detrussor durante a micção, inclusive no ponto de velocidade 
máxima de fluxo. Esse dado é particularmente útil em mulheres 
que tenham esvaziamento vesical incompleto, uma vez que a 
fluxometria de pressão pode indicar tanto um quadro obstrutivo 

(elevação da pressão máxima do detrussor com baixa velocida-
de de fluxo) quanto insuficiência de contratilidade do detrussor 
(baixa pressão do detrussor com baixa velocidade de fluxo).

Perfil da pressão uretral. A parte final do exame cistométricoé 
o perfil da pressão uretral. Em nossa instituição, em geral, rea-
lizamos esse teste com a paciente sentada e instilação de 200 mL 
na bexiga. Contudo, novamente, o volume utilizado com fre-
quência varia com a instituição. O cateter transdutor é posicio-
nado dentro da bexiga e o cateter tipo microtip com sensor duplo 
é tracionado pela uretra com o auxílio de um braço tracionador 
automatizado a uma velocidade de 1 mm/s. A pressão máxi-
ma de fechamento uretral (PMFU) é determinada pela média 
de três perfis pressóricos. Também são obtidos o comprimento 
uretral funcional e a área da zona de continência. Esses valores 
nos informam sobre as propriedades intrínsecas da uretra e são 
auxiliares valiosos para o diagnóstico de DEI. O diagnóstico de 
DEI é firmado quando a PMFU é # 20 cmH2O, conforme 
descrito na última seção, se o ponto de pressão de vazamento for 
, 60 cmH2O (McGuire, 1981). Esses termos e conceitos emba-
sam o raciocínio utilizado para os procedimentos de correção da 
incontinência aos esforços. Entretanto, é importante observar 
que os valores usados para definir DEI não estão padronizados e 
não se demonstrou de forma consistente que influenciassem os 
resultados cirúrgicos (Monga, 1997; Weber, 2001).
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TEMPO

A. Resposta vesical
normal

B. Hiperatividade 
do detrussor

C. Incontinência urinária
aos esforços urodinâmica

D. Micção
normal

Hiperatividade 
do detrussor

Tosse
Tosse

Valsalva

FIGURA 23-16 Teste urodinâmico. A cistometrografia é apresentada nas partes A, B e C. A. Em uma paciente com função normal, observe que a 
provocação com tosse ou manobra de Valsalva não induz aumento anormal na pressão do detrussor. B e C. Em uma paciente com hiperatividade 
do detrussor e incontinência urinária aos esforços urodinâmica. Primeiro, a atividade espontânea do detrussor leva a aumento na leitura da pressão 
vesical sem que a paciente tenha tossido ou realizado manobra de Valsalva. Segundo, um episódio de tosse isoladamente leva à perda involuntária 
de urina, independentemente de atividade do detrussor, D. Fluxometria de pressão. Com capacidade máxima e sob comando, é gerada contração 
do detrussor dando início à micção.
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 ■ Conservador/não cirúrgico

Exercícios para fortalecimento do soalho pélvico

O tratamento conservador é uma abordagem inicial razoável para 
a maioria das pacientes com incontinência urinária. O raciocínio 
que embasa o tratamento conservador é a necessidade de fortale-
cer o soalho pélvico e prover apoio contra o qual a uretra possa se 
fechar. As opções incluem exercícios pélvicos ativos e estimulação 
elétrica passiva do soalho pélvico. Para IUE e incontinência uri-
nária de urgência, esses exercícios se mostraram úteis. No caso de 
IUE, o fortalecimento do soalho pélvico é uma tentativa de com-
pensar malformações anatômicas. Para a incontinência urinária 
de urgência, eles aumentam a força de contração dos músculos do 
soalho pélvico para proporcionar continência temporária durante 
as ondas de contração do detrussor vesical.

Condicionamento da musculatura do soalho pélvico. Em mu-
lheres com sintomas leves a moderados, o condicionamentoda 
musculatura do soalho pélvico (PFMT, de pelvic floor mus-
cle training) pode melhorar ou curar a incontinência urinária. 
Também conhecidos como exercícios de Kegel, o PFMT requer 
contração voluntária dos músculos levantadores do ânus. Assim 
como com qualquer método de condicionamento muscular, 
os exercícios podem ser isométricos ou isotônicos. As séries de 
exercício devem ser realizadas várias vezes durante o dia, sendo 
que há relatos de 50 a 60 repetições por dia. Contudo, os deta-
lhes específicos para a realização desses exercícios dependem das 
preferências do profissional de saúde e do quadro clínico.

Se forem usados exercícios de contração isotônica, solicita-
-se à paciente que pressione e mantenha contraídos os múscu-
los levantadores do ânus. As mulheres, no entanto, muitas ve-
zes têm dificuldade de isolar esses músculos. Frequentemente, 
as pacientesirão contrair erroneamente os músculos da parede 
abdominal, e não os levantadores do ânus. Para auxiliar a lo-
calizar o grupo muscular correto, pode-se instruir a paciente a 
identificar os músculos em contração quando uma calça aper-
tada é puxada sobre o quadril. Além disso, em ambiente ambu-
latorial, o médico pode determinar se o grupo dos levantadores 
do ânus está sendo contraído posicionando dois dedos na vagi-
na enquanto são realizados os exercícios de Kegel.

Em nossa instituição, tentamos auxiliar a paciente a man-
ter contração do soalho pélvico por 10 segundos. Iniciamos 
com o tempo de contração que a paciente consegue manter (p. 
ex., 3 segundos) e solicitamos que sustente a contração por esse 
período para então relaxar por período igual ou dobrado (p. 
ex., 6 segundo). Esse exercício de contração e relaxamento deve 
ser repetido 10 a 15 vezes. Sugerimos 3 sessões ao longo do dia 
com um total de 45 contrações. Ao longo de várias semanas 
com consultas frequentes de seguimento, a duração das con-
trações vai sendo progressivamente aumentada. As pacientes, 
assim, aumentam o tônus da musculatura do soalho pélvico e 
passam a ser capazes de comprimir seus músculos antecipando-
-se a aumentos na pressão intra-abdominal e à IUE.

Alternativamente, caso se opte por contração isométri-
ca, solicita-se à paciente que contraia e relaxe rapidamente os 
músculos levantadores do ânus. Essas contrações rápidas po-
dem ser vantajosas caso ocorram ondas de urgência miccional. 

Vale mencionar que há uma concepção equivocada acerca do 
valor do exercício de interrupção do fluxo urinário durante a 
micção. As mulheres devem ser informadas de que essa prática 
frequentemente agrava a disfunção miccional.

Para aumentar a eficácia dos exercícios, cones ou obtura-
dores vaginais com peso podem ser colocados dentro da vagina 
durante os exercícios de Kegel. Esses dispositivos servem como 
resistência contra a qual os músculos do soalho pélvico podem 
trabalhar.

Revisões realizados com o banco de dados Cochrane ava-
liaram os efeitos do PFMT em mulheres com incontinência 
urinária em comparação com nenhum tratamento, placebo, 
tratamento simulado, ou qualquer outra forma de tratamento 
inativo como controle. Embora as intervenções descritas va-
riassem consideravelmente, as mulheres que praticaram PFMT 
tiveram maior probabilidade de relatar melhora ou cura de 
incontinência urinária e melhora na qualidade de vida especi-
ficamente relacionada com continência, em comparação com 
aquelas que não usaram PFMT. As mulheres que se exercita-
ram também demonstraram melhora objetiva com menos per-
da involuntária de urina nos testes com absorvente realizados 
em consultório (Dumoulin, 2010). Os indicadores prognós-
ticos capazes de predizer resposta insatisfatória aos exercícios 
para tratamento de IUE são incontinência intensa na linha 
de base, prolapso além do anel himenal, insucesso prévio com 
fisioterapia, antecedentes de trabalho de parto com segundo 
estágio prolongado, IMC . 30 kg/m2, sofrimento psicológico 
intenso e estado de saúde geral precário (Hendriks, 2010).

Estimulação elétrica. Como alternativa para ativar a contra-
ção do soalho pélvico, é possível usar uma sonda vaginal para 
estimulação elétrica baixa de frequência dos músculos levan-
tadores do ânus. Embora o mecanismo não tenha sido escla-
recido, pode-se utilizar a estimulação elétrica para melhora de 
IUE ou de incontinência urinária de urgência (Indrekvam, 
2001; Wang, 2004). Na incontinência urinária de urgência, 
tradicionalmente é aplicada uma frequência baixa, ao passo 
que frequências mais altas são usadas para tratamento de IUE. 
A estimulação elétrica pode ser usada isoladamente ou, mais 
comumente, em combinação com PFMT.

Terapia de biofeedback. Em muitas técnicas comporta-
mentais, em conjunto denominadas terapia de biofeedback, 
medem-se sinais fisiológicos, como a tensão muscular, para 
revelá-los à paciente em tempo real. Em geral, mensagens vi-
suais, auditivas e/ou verbais são dirigidas como feedback para 
a paciente durante essas sessões terapêuticas. Especificamente, 
durante o biofeedback para PFMT, é usada uma sonda vaginal 
estéril que mede alterações da pressão dentro da vagina duran-
te a contração dos músculos levantadores do ânus. As leituras 
visuais refletem uma estimativa da força de contração muscu-
lar. As sessões de tratamento são individualizadas, ditadas pela 
disfunção subjacente e modificadas com base na resposta ao 
tratamento. Em muitos casos, sessões de reforço subsequentes 
em intervalos variados também se podem mostrar úteis.

Dieta

Diferentes grupos de alimentos com alto teor ácido ou de ca-
feína podem levar a aumento da frequência e da urgência uri-
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nárias. Dalosso e colaboradores (2003) observaram associação 
entre consumo de bebidas carbonatadas e incontinência de ur-
gência. Assim, a eliminação desses irritantes dietéticos pode ser 
benéfica para essas mulheres. Além disso, demonstrou-se que 
determinados suplementos dietéticos, como glicerofosfato de 
cálcio reduzem a urgência e a frequência urinárias (Bologna, 
2001). Trata-se de produto com base em fosfato que, se acredi-
ta, seja capaz de tamponar a acidez urinária.

Planejamento miccional

As mulheres com incontinência de urgência, podem ter ne-
cessidade de urinar a cada 10 a 15 minutos. A meta inicial 
deve ser estender as micções para intervalos de meia hora. As 
ferramentas usadas para isso incluem exercícios de Kegel ou 
técnicas de distração mental durante os períodos de urgência.

Apesar de usado principalmente para incontinência de 
urgência, o planejamento miccional também pode ser útil 
para pacientes com IUE. Nesses casos, micções regularmente 
planejadas fazem com que a bexiga permaneça vazia na maior 
parte do dia. Como algumas mulheres perdem urina somente 
quando seu volume vesical ultrapassa um determinado limiar 
volumétrico, com o esvaziamento frequente é possível reduzir 
os episódios de incontinência.

Reposição estrogênica

Demonstrou-se que a terapia com estrogênio aumenta o fluxo 
sanguíneo uretral e a sensibilidade do receptor a-adrenérgico, au-
mentando a coaptação uretral e a pressão de fechamento da ure-
tra. Hipoteticamente, o estrogênio também aumenta a deposição 
de colágeno e a vascularização do plexo capilar periuretral, otimi-
zando a coaptação uretral. Assim, para as mulheres incontinentes 
com sinais de atrofia, é lógica a administração de estrogênio.

O estrogênio comumente é administrado por via tópica 
e há diversos esquemas considerados apropriados. Em nossa 
instituição, usamos creme de estrogênio equino conjugado, 
administrado diariamente durante duas semanas e, a seguir, 
duas vezes por semana. Embora não haja dados disponíveis 
acerca da duração do tratamento, as pacientes podem ser tra-
tadas cronicamente com creme de estrogênio tópico. Como 
alternativa, pode ser prescrito estrogênio por via oral se houver 
outros sintomas de menopausa que indiquem esse esquema de 
tratamento (Capítulo 22, p. 584).

Contudo, apesar dos benefícios sugeridos, não há consen-
so acerca dos possíveis efeitos benéficos do estrogênio sobre o 
trato urinário inferior. Especificamente, alguns trabalhos mos-
traram piora ou evolução com incontinência urinária com a 
administração de estrogênio sistêmico (Grady, 2001; Grods-
tein, 2004; Hendrix, 2005; Jackson, 2006).

 ■ Tratamento da incontinência urinária aos esforços

Medicamentos

O tratamento farmacológico tem papel secundário no trata-
mento de mulheres com IUE. De qualquer forma, para mulhe-
res com incontinência urinária mista, o tratamento com imi-
pramina para auxiliar na contração e no fechamento da uretra 
é uma tentativa razoável. Como discutido, esse antidepressivo 
tricíclico possui efeitos a-adrenérgicos, e a uretra contém mui-
tos desses receptores.

A duloxetina, um inibidor seletivo da recaptação de sero-
tonina e norepinefrina (ISRS), foi avaliada para uso no trata-
mento de IUE. Em estudos com animais, os agonistas seroto-
ninérgicos suprimem a atividade parassimpática e aumentam 
as atividades simpática e somática. O efeito resultante é arma-
zenamento de urina em razão de relaxamento vesical com au-
mento da resistência do trato de saída. Apesar de o tratamento 
estar em fase de investigação com ensaios randomizados, esse 
ISRS tem se mostrado capaz de aliviar os sintomas de mulhe-
res com IUE (Dmochowsky, 2003a; Millard, 2004; Norton, 
2002). Além disso, Ghoniem e colaboradores (2005), em um 
ensaio randomizado controlado, avaliaram os benefícios obti-
dos com duloxetina, PFMT e combinações de placebo. Dados 
de qualidade de vida e utilizando teste do absorvente mostra-
ram que a duloxetina e o PFMT quando combinados, foram 
mais efetivos do que usados isoladamente.

A fenilpropanolamina (PPA, de phenylpropanolamine) foi 
usada no tratamento de IUE. Entretanto, a U. S. Food and 
Drug Administration (FDA) (2009) reclassificou a PPA na ca-
tegoria II, passando a considerá-la insegura ou ineficaz. Especi-
ficamente, a decisão de FDA foi motivada por aumento na taxa 
de AVEs hemorrágicos em mulheres tomando essa medicação.

Pessário e dispositivos de inserção uretral

Alguns pessários foram desenvolvidos para tratamento de incon-
tinência, assim como de POP. Os pessários para incontinência 
foram projetados para reduzir o deslocamento inferior ou afuni-
lamento da junção uretrovesical (Fig. 24-17, p. 648). Com isso 
se obtém apoio para o colo vesical e, consequentemente, redução 
nos episódios de incontinência. A eficácia dos pessários no tra-
tamento da incontinência urinária varia em função do grau de 
prolapso presente. Nem todas as mulheres são candidatas apro-
priadas para pessários e nem todas desejam tratamento em longo 
prazo de incontinência ou de prolapso com esses dispositivos.

Em um grande ensaio prospectivo comparando pessários 
e terapia comportamental em mulheres com IUE demons-
trou-se que, respectivamente, 40 e 49% das pacientes melho-
raram bastante ou muito ao final de três meses. As mulheres 
aleatoriamente distribuídas para abordagem comportamental 
relataram maior satisfação com o tratamento, e um percentual 
maior relatou ausência de sintomas incômodos de incontinên-
cia (Richter, 2010b).

Como alternativa aos pessários, também se pode utilizar 
um dispositivo de inserção uretral para o controle de IUE. O 
único dispositivo disponível atualmente é o FemSoft. Com a 
inserção do dispositivo, suas bainhas deslizam, adaptando-se à 
uretra e produzindo vedação no colo vesical para impedir per-
da acidental de urina. Durante a ida rotineira ao banheiro, o 
dispositivo é removido, descartado e substituído por um novo. 
Os dados sobre a eficácia desse dispositivo são limitados. No 
entanto, em um estudo observacional com150 mulheres, Sirls 
e associados (2002) observaram taxas significativamente redu-
zidas de episódios de incontinência.

Tratamento cirúrgico da deficiência esfincteriana intrínseca

Agentes de preenchimento uretral. A injeção de agentes de 
preenchimento tradicionalmente era indicada para mulheres 
que apresentassem teste urodinâmico compatível com inconti-
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nência urinária aos esforços associada à deficiência esfincteriana 
intrínseca. Contudo, a FDA ampliou os critérios para uso de 
agentes de preenchimento para incluir pacientes com pressão 
de ponto de vazamento menos grave. Como resultado, aquelas 
com pressão de ponto de vazamento , 100 cmH2O passaram a 
ter indicação (McGuire, 2006). Além disso, esse procedimento 
ambulatorial é uma alternativa útil para mulheres com IUE que 
se apresentem com múltiplos problemas clínicos que as tornem 
candidatas inadequadas para tratamento cirúrgico.

Os agentes são injetados na submucosa uretral para levan-
tar a mucosa e melhorar a coaptação. Idealmente, esses agentes 
injetáveis deveriam ser fáceis de infiltrar, efetivos, duráveis, se-
guros e não imunogênicos, Como poucos agentes satisfazem to-
das essas características, novos produtos estão constantemente 
sendo desenvolvidos. O local da infiltração, ao redor e ao longo 
da extensão da uretra, pode variar. Alguns recomendam duas 
localizações, uma de cada lado da uretra, e outros defendem 
injeções em três ou quatro quadrantes. Em nossa instituição 
geralmente injetamos ao nível da junção uretrovesical nos locais 
de malformações evidentes da mucosa uretral. Contudo, caso 
seja notado uma malformação global ou quando não há uma 
malformação isolada, utilizamos a abordagem em dois a quatro 
quadrantes. Os passos específicos para a infiltração e os tipos de 
produtos usados estão descritos na Seção 43-6 (p. 1.198).

Tratamento cirúrgico da incontinência aos esforços 
anatômica

Para as pacientes que não apresentarem melhora ou não de-
sejarem tratamento conservador, a cirurgia talvez seja o pas-
so seguinte para tratar com sucesso a incontinência urinária 
aos esforços. Como apontado, a sustentação da uretra é parte 
integrante da continência. Assim, procedimentos cirúrgicos 

que recriam esse apoio em geral reduzem ou curam a inconti-
nência. Foram desenvolvidos mais de 200 procedimentos para 
correção cirúrgica da IUE, embora a fisiologia completa subja-
cente a seu sucesso não tenha sido totalmente esclarecida. Em 
geral, acredita-se que esses procedimentos cirúrgicos impeçam 
que o colo vesical e a uretra proximal descendam quando há 
aumento na pressão intra-abdominal (Tabela 23-5).

Procedimentos transvaginais com agulha e reparo de malfor-
mação paravaginal. Supõe-se que a correção da hipermobilidade 
uretral impeça a descida do colo vesical e da uretra proximal du-
rante episódios de aumento na pressão intra-abdominal. Nas dé-
cadas de 1960 a 1980, procedimentos de suspensão por agulha, 
como as técnicas de Raz, Pereyra e Stamey, foram tratamentos 
cirúrgicos populares para IUE, mas atualmente foram substituí-
dos por outros métodos. Resumindo, nessas cirurgias, utilizavam-
-se dispositivos especialmente desenvolvidos para a aplicaçãode 
suturas na parede vaginal anterior e/ou nos tecidos periuretrais, 
suspendendo-os em vários níveis da parede abdominal anterior. 
O sucesso da suspensão depende da resistência e da integridade 
do tecido periuretral e da resistência da parede abdominal.

Apesar de as taxas de cura iniciais terem sido satisfatórias, 
a durabilidade desses procedimentos diminuiu com o passar 
do tempo. As taxas de sucesso apresentavam variação de 50 a 
60%, bem mais baixas que as de outros procedimentos anti-in-
continência (Moser, 2006). O insucesso na maioria dos casos 
teve origem em deiscência de sutura na parede vaginal anterior.

Adicionalmente, o reparo de malformação paravaginal 
abdominal (DPVA) é um procedimento cirúrgico que corrige 
malformações de sustentação da parede vaginal anterior. A téc-
nica envolve fixação por meio de suturas da parede vaginal la-
teral à fáscia pélvica do arco tendíneo. Atualmente, o DPVA é, 

TABELA 23-5 Resumo dos procedimentos para incontinência

Procedimento Descrição Indicação Comentários

Injeção uretral Agente de preenchimento injetado 
na submucosa uretral

DEI Também para IUE em pacientes com alto risco 
cirúrgico; talvez haja necessidade de injeções 
repetidas

Suspensão com 
malformação

Suspensão da uretra proximal até a 
parede anterior do abdome

IUE Baixas taxas de sucesso em longo prazo; não é mais 
recomendada para IUE

Reparo de malformação 
paravaginal

Parede lateral da vagina ligada ao 
arco tendíneo da fáscia pélvica

Prolapso vaginal Não é mais recomendado para IUE

Uretropexia retropúbica Fáscia pubocervical ligada ao 
ligamento de Cooper (Burch) ou 
à sínfise púbica (MMK)

IUE Tratamento efetivo em longo prazo; requer 
cirurgião experiente; benefícios menos 
reprodutíveis do que os do procedimento usando 
sling de uretra média

Slings pubovaginais Apoio do colo vesical por tiras de 
fáscia ligadas à parede anterior 
do abdome

DEI; insucesso de 
procedimento 
para IUE

Tratamento efetivo em longo prazo; útil em 
pacientes nas quais não se deseja usar material 
sintético; requer obtenção do enxerto da parede 
abdominal ou da fáscia lata do membro inferior

Slings mesouretrais:

TVT
TOT

Região medial da uretra apoiada 
em tela sintética:
por abordagem retropúbica
por abordagem através do 

obturador

DEI, IUE
IUE

Tratamento efetivo em longo prazo; recuperação 
pós-operatória rápida; TVT com dados de eficácia 
em longo prazo; há necessidade de estudos 
complementares para determinar a efetividade 
do TOT em pacientes com DEI

DEI 5 deficiência esfincteriana intrínseca; MMK 5 procedimento de Marshal-Marchetti-Krantz; IUE 5 incontinência urinária aos esforços; TOT 5 fita transobturador; TVT 
5 fita vaginal sem tensão.
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principalmente, uma cirurgia para correção de prolapso. Em-
bora tenha sido usado para corrigir IUE, dados de longo prazo 
revelaram que esse não era o melhor método para tratamento 
primário de IUE (Colombo, 1996; Mallipeddi, 2001).

Uretropexia retropúbica. Esse grupo de procedimentos inclui 
a colpossuspensão de Burch e de Marshall-Marchetti-Krantz 
(MMK), envolvendo suspensão e fixação da fáscia pubocer-
vical à moldura musculoesquelética da pelve (Seção 43-2, p. 
1.189). Durante muito tempo considerada o tratamento pa-
drão-ouro da IUE, a técnica de Burch usa a força do ligamento 
ileopectíneo (ligamento de Cooper) para suspender a parede 
vaginal anterior e o tecido fibromuscular periuretral e perivesi-
cal. Na cirurgia de MMK, o periósteo da sínfise púbica é utili-
zada para suspender esses tecidos.

A uretropexia retropúbica é um tratamento cirúrgico efe-
tivo para IUE, com taxas globais de continência após 1 ano 
entre 85 e 90% e de aproximadamente 70% em cinco anos 
(Lapitan, 2009). As complicações comumente associadas a 
esses procedimentos incluem hiperatividade do detrussor de 
novo, retenção urinária e, no caso de MMK, osteíte púbica. 
Além disso, há dados sugerindo que, em casos com prolapso 
de cúpula vaginal, a uretropexia retropúbica à Burch realizada 
concomitantemente com sacrocolpopexia abdominal reduz 
significativamente as taxas de IUE sintomática pós-operatória 
(Cap. 24, p. 655) (Brubaker, 2008a).

Slings pubovaginais. Esta cirurgia é o procedimento padrão 
para tratamento de IUE. Tradicionalmente era utilizada para 
IUE causada por deficiência esfincteriana intrínseca. Ademais, 
esse procedimento pode ser indicado a pacientes com insucesso 
com outros procedimentos cirúrgicos anti-incontinência.

Com essa cirurgia, uma faixa da fáscia do reto ou da fáscia 
lata é posicionada sob o colo vesical e através do espaço retro-
púbico. As extremidades são fixadas ao nível da fáscia do reto 
abdominal (Seção 43-5, p. 1.196). Anteriormente, utilizava-se 
fáscia de cadáver como material para a suspensão. No entanto, 
esse tecido termina por se degradar, não tendo durabilidade 
adequada (Fitz Gerald, 1999; Howden, 2006). Atualmente, 
dá-se preferência à fáscia autóloga, que é obtida da bainha do 
músculo reto abdominal da própria paciente, sendo a fáscia 
lata da coxa uma alternativa.

Slings de uretra média. Várias dessas alças surgiram no mercado 
no final dos anos de 1990 e seu mecanismo terapêutico se baseia 
na teoria integral formulada por Petros e Ulmsten (1993). Em 
resumo, o controle do fechamento da uretra envolveria a inte-
ração de três estruturas: ligamentos pubouretrais, rede vaginal 
suburetral e músculo pubococcígeo. Supõe-se que a perda dessas 
estruturas de suporte resulte em incontinência urinária e disfun-
ção do soalho pélvico. Com essas alças se pretende reproduzir a 
sustentação obtida com essas estruturas ligamentares.

Há muitas variações desses procedimentos, mas todas en-
volvem a instalação mediouretral de uma malha sintética. Em 
resumo, os procedimentos são classificados de acordo com a 
via usada para a instalação e subdivididos em função da abor-
dagem retropúbica ou transobturador. Entre eles, os procedi-
mentos mais usados são: (1) alça vaginal livre de tensão (TVT, 
de tension free vaginal tape), um método retropúbico, e (2) alça 

transobturador (TOT, de transobturator tape), um método 
transobturador.

As alças, ou slings, mediouretrais têm várias vantagens. Pri-
meiro, essas técnicas são efetivas com taxas de cura em curto 
prazo próximas de 90% (Lim, 2006). Além disso, as aborda-
gens retropúbica e transobturador parecem oferecer resultados 
comparáveis de continência em curto prazo (deTayrac, 2004; 
Morey, 2006). Laurikainen e colaboradores (2007) distribuí-
ram aleatoriamente 267 mulheres para que fosse submetidas a 
um dos dois procedimentos e encontraram taxas iguais de cura 
subjetiva e objetiva.

Apesar dessas comparações favoráveis, não há dados de-
longo prazo sobre a efetividade das abordagens transobtura-
doras. Contudo, dados obtidos 17 meses após a cirurgia mos-
traram melhora na taxa de incontinência de 89% para aquelas 
com IUE pré-operatória (Juma, 2007). Por outro lado, as taxas 
de continência em longo prazo com a técnica retropúbica são 
conhecidas e se aproximam de 80% (Nilsson, 2004).

Em adição à sua eficácia, a recuperação pós-operatória 
para procedimento de alça mediouretral é rápida, e muitos 
ginecologistas a realizam sem necessidade de internação. De 
qualquer forma, assim como em outras cirurgias para inconti-
nência, os riscos gerais para procedimentos de alça médio-ure-
tral incluem retenção urinária, lesões do trato urinário inferior 
e lesões vasculares, além do surgimento de nova disfunção mic-
cional, como urgência ou retenção.

Abordagem retropúbica. Há diversos kits comerciais disponí-
veis para esse procedimento e uma técnica comumente usada 
é a alça vaginal sem tensão (TVT). Aplica-se um trocarte bila-
teralmente, através de incisão vaginal suburetral lateral à ure-
tra, com saída suprapúbica por incisão cutânea (Seção 43-3, p. 
1.191). Como alternativa, podem ser passadas agulhas através 
do espaço retropúbico e para dentro da vagina, com aborda-
gem de cima para baixo.

Em um estudo prospectivo observacional conduzido por 
três centros na Suécia e na Finlândia confirmou-se que o dispo-
sitivo de TVT é seguro e efetivo em longo prazo, com taxa de 
cura de 77% em 11,5 anos (Nilsson, 2008). As complicações 
variaram com a instituição e com a experiência do cirurgião e 
incluíram: urgência urinária, erosão da malha, retenção uriná-
ria; incontinência urinária de urgência de novo e lesão vascular, 
intestinal ou do trato urinário inferior. Dessas, a perfuração ve-
sical foi das mais comuns, e as taxas associadas variaram entre 3 
e 9% (Agostini, 2006; Tamussino, 2001; Ward, 2004).

Abordagem transobturador. A abordagem transobturador 
(TOT) para instalação de mediouretral foi criada com o ob-
jetivo de reduzir os riscos de lesão vascular e do trato urinário 
inferior associadas à passagem pelo espaço retropúbico. Há di-
versos kits para essa abordagem. Todos contêm variações no 
design da agulha e da malha, mas, em geral, é usada alça produ-
zido com material permanente, geralmente polipropileno. O 
material da alça é conduzido bilateralmente através do forame 
obturador e por baixo da uretra média. O ponto de entrada 
situa-se sobre o tendão proximal do músculo adutor longo.

Os dois principais tipos de procedimento de TOT são 
definidos em função do posicionamento inicial da agulha: 
quandoo procedimento é iniciado com a agulha no interior da 
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vagina sendo direcionada para fora, é denominado abordagem 
in-to-out, e quando, alternativamente, a agulha inicialmente se 
encontra do lado de fora e é direcionadapara dentro, denomi-
na-se abordagem out-to-in (Seção 43-4, p. 1.194). Inicialmen-
te, esse procedimento foi desenvolvido com abordagem out-to-
-in. No entanto, usando essa direção, ocorreram complicações 
como lesões vesicais e uretrais. Por exemplo, em um estudo 
retrospectivo, Abdel-Fattah e colaboradores (2006) compara-
ram essas duas abordagens. Em aproximadamente 1% de 400 
procedimentos houve complicação com lesão de bexiga ou ure-
ter e em todos foi utilizada a técnica out-to-in.

Como resultado, foi desenvolvida a abordagem in-to out 
e divulgada como capaz de reduzir as taxas de lesão do trato 
urinário inferior. Entretanto, com a técnica in-to-out, a ponta 
do trocarte cursa mais próxima do feixe neurovascular do ob-
turador (Achtari, 2006; Zahn, 2007). Portanto, embora cada 
método tenha vantagens teóricas, a possibilidade de lesão não 
está totalmente eliminada.

A abordagem transobturador é uma técnica efetiva para 
cirurgias de rotina, com taxas potencialmente baixas de lesão 
vesical. Contudo, alguns estudos retrospectivos sugeriram que 
talvez tenham efetividade limitada para pacientes que apre-
sentem critérios urodinâmicos para deficiência esfincteriana 
intrínseca (Miller, 2006; O´Connor, 2006). Há necessidade 
de ensaios clínicos comparativos, prospectivos e randomizados 
para esclarecer a eficácia de cada técnica de alça mediouretral 
por via transobturador e para confirmar sua segurança relativa. 
Em um ensaio multicêntrico randomizado realizado com 597 
mulheres, compararam-se as técnicas retropúbica e transobtu-
rador para tratamento de IUE. Não foram encontradas dife-
renças significativas nas taxas de sucesso objetivo e subjetivo 

em 12 meses entre as abordagens retropúbica (80,8 e 62,2%) e 
transobturador (77,7 e 55,8%). Com a via retropúbica obser-
vou-se taxa significativamente maior de disfunção miccional 
pós-operatória com necessidade de reoperação, e a via transob-
turador resultou em mais sintomas neurológicos. Na avaliação 
global de qualidade de vida e satisfação com o resultado, os 
dois procedimentos foram semelhantes (Richter, 2010a).

Alças minimamente invasivas. As alças minimamente inva-
sivas, também denominadas microalças (microslings) ou mi-
nialças (minislings), modificaram os procedimentos de TVT e 
TOT. Nessa técnica, uma faixa sintética de polipropileno com8 
cm de comprimento é posicionada através e abaixo da uretra 
média por meio de uma pequena incisão vaginal. Com essa 
técnica, a malha não é passada pelo espaço retropúbico, evitan-
do a possibilidade de lesão vascular. Atualmente, a única alça 
minimamente invasiva com dados publicados é a TVT-Secur. 
Os resultados iniciais sugerem taxas de cura elevadas com ava-
liação objetiva e subjetiva (Neuman, 2008). Infelizmente, em 
sua maioria, os trabalhos publicados são estudos de séries de 
casos sem comparação ou grupos controle. Ademais, em alguns 
trabalhos foram relatadas complicações, como ITU recorrente 
(10%), incontinência urinária de urgência de novo (10%) e difi-
culdade de urinar (8%) (Meschia, 2009). Além disso, o método 
não elimina completamente a possibilidade de lesão do trato 
urinário inferior. Assim como ocorre com a maioria das tecno-
logias, deve-se buscar por evidências obtidas em estudos com-
parativos de longo prazo bem desenhados e conduzidos sobre 
eficácia e segurança antes de se adotar qualquer nova técnica.

Entre outras técnicas introduzidas está a ablação de teci-
dos periuretrais por micro-ondas. No entanto, os dados dispo-
níveis não corroboram a eficácia ou a segurança desse método.

TABELA 23-6 Tratamento farmacológico da bexiga hiperativa

Nome do fármaco Nome comercial Tipo de fármaco Posologia Apresentações disponíveis

Oxibutinina (curta duração) Ditropan Antimuscarínico 2,5-5 mg, VO, 33/dia Comprimido com 5 mg; 
xarope com 5 mg/mL

Oxibutinina (longa duração) Ditropan XL Ver acima 5-30 mg, VO, 13/dia Comprimidos com 5, 10 e 
15 mg

Oxibutinina (transdérmica) Oxytrol Ver acima 3,9 mg/dia; adesivo 
trocado 23/semana

Adesivos de 36 mg, 8 
adesivos por cartela

Oxibutinina (transdérmica) 
gel a 10%

Gelnique Ver acima 1 g de gel aplicado 
diariamente

Pacote de 1 g, 30 pacotes 
por caixa

Bomba dosada com 1 g, 30 
doses por frasco

Tolterodina (curta duração) Detrol Ver acima 1-2 mg, VO, 23/dia Comprimidos de 1 e 2 mg

Tolterodina (longa duração) Detrol LA Ver acima 2-4 mg, VO, 13/dia Cápsulas de 2 e 4 mg

Fumarato de fesoterodina Toviaz Ver acima 4 a 8 mg VO 13/dia Comprimidos com 4 e 8 mg

Cloreto de tróspio Sanctura Amina quaternária antimuscarínica 20 mg, VO, 23/dia Comprimidos de 20 mg

Cloreto de tróspio Sanctura XR Ver acima 60 mg VO 13/dia Comprimidos de 60 mg

Darifenacina Enablex Antimuscarínico M3-seletivo 7,5-15 mg, VO, 13/dia Comprimidos de 7,5 e 15 mg

Solifenacina Vesicare Antimuscarínico M3-seletivo 5-10 mg, VO, 13/dia Comprimidos de 5 e 10 mg

Hidrocloreto de imipramina Tofranil Antidepressivo tricíclico, 
anticolinérgico, a-adrenérgico, 
anti-histamínico

10-25 mg, VO, 1-43/
dia

Comprimidos de 10, 25 e 
50 mg

VO 5 via oral.
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 ■ Tratamento da incontinência urinária de urgência

Medicamentos anticolinérgicos

Esses medicamentos parecem atuar ao nível do músculo de-
trussor por inibição competitiva da acetilcolina nos receptores 
muscarínicos (M2 e M3) (Miller, 2005). Esses agentes mode-
ram as contrações do detrussor para reduzir o número de epi-
sódios de incontinência e o volume perdido em cada um. Esses 
medicamentos tiveram resultado significativamente melhor 
que placebo na melhora de sintomas de incontinência urinária 
de urgência e bexiga hiperativa. Contudo, em uma revisão no 
banco de dados Cochrane, Nabi e colaboradores (2006) rela-
taram que a redução no número de episódios diários de incon-
tinência de urgência em relação à linha de base reflete apenas 
uma pequena margem de benefício.

Oxibutinina, tolterodina e fesoterodina. Esses fármacos co-
mumente usados se ligam competitivamente a receptores 
colinérgicos (Tabela 23-6). Como discutido, os receptores 
muscarínicos não estão limitados à bexiga. Assim, os efeitos 
colaterais desses medicamentos podem ser significativos. Entre 
eles, boca seca, constipação e borramento da visão são os mais 
comuns (Tabela 23-7). As pacientes frequentemente referem 
a boca seca como o principal motivo para suspender o uso da 
fármaco. É importante mencionar que os anticolinérgicos são 
contraindicados em pacientes com glaucoma de ângulo estrei-
to. Em razão desses efeitos, a meta terapêutica de bloqueio M3 
da bexiga com os agentes antimuscarínicos frequentemente é 
limitada pelos efeitos colaterais anticolinérgicos. Assim, a se-
leção do medicamento deve ser individualizada, e sua eficá-
cia ponderada contra a tolerabilidade. Por exemplo, Diokno 
e colaboradores (2003) observaram que a oxibutinina é mais 
efetiva que a tolterodina. Contudo, a tolterodina esteve asso-
ciada a taxas menores de efeitos colaterais. A tolterodina e a 
fesoterodina foram comparadas em um ensaio randomizado 
com 1.135 pacientes. Concluiu-se que os resultados com fe-
soterodina foram melhores do que os da tolterodina, embora, 
novamente, os efeitos colaterais fossem menores no grupo tra-
tado com tolterodina (Chapple, 2008). Em um estudo de base 
populacional, relatou-se que apenas 56% das mulheres consi-
deraram que a medicação usada para tratar bexiga hiperativa 

havia sido efetiva, e que metade delas abandonara o tratamento 
(Diokno, 2006).

A maior parte dos efeitos colaterais atribuídos à oxibuti-
ninase origina de seus metabólitos secundários que se seguem 
ao metabolismo hepático. Como consequência, para minimi-
zar os efeitos colaterais da oxibutinina oral, foi desenvolvido 
um adesivo transdérmico para diminuir o efeito de primeira 
passagem desse fármaco. Com isso há redução do metabolis-
mo hepático e menos efeitos colaterais colinérgicos sistêmicos. 
Dmochowski e colaboradores (2003b) observaram menos efei-
tos colaterais anticolinérgicos com o adesivo de oxibutinina em 
comparação com a tolterodina oral de ação prolongada.

A oxibutinina transdérmica é fornecida como adesivo de 
7,6 3 5,7 cm, aplicado no abdome, quadril ou nádegas, duas 
vezes por semana. Cada adesivo contém 36 mg de oxibutinina 
e libera aproximadamente 3,9 mg por dia. O efeito colateral 
mais comum é prurido no local da aplicação, e a variação do 
local pode minimizar as reações cutâneas (Sand, 2007). Há 
uma nova apresentação de oxibutinina em gel transdérmico a 
10% para aplicação diária à pele de abdome, segmento proxi-
mal do braço/ombros, ou coxas, com indicação de rotação dos 
sítios. Cada sachê contém gel com dose de 1 g de cloreto de 
oxibutinina, que fornece aproximadamente 4 mg de oxibutini-
na por dia (Staskin, 2009).

Imipramina. Esse agente é menos efetivo do que a tolterodina 
e a oxibutinina, mas apresenta características a-adrenérgicas e 
anticolinérgicas. Como consequência, a imipramina é ocasio-
nalmente prescrita para as pacientes com incontinência uriná-
ria mista. É importante mencionar que as doses de imipramina 
usadas para tratamento da incontinência são significativamen-
te menores que aquelas usadas para depressão ou dor crônica. 
Em nossa experiência, isso minimiza o risco teórico de efeitos 
colaterais relacionados ao fármaco.

Antagonistas seletivos do receptor muscarínico. Novas medi-
cações anticolinérgicas foram introduzidas visando a reduzir os 
efeitos colaterais. Todos esses agentes são antagonistas seletivos 
do receptor M3 e incluem solifenacina, cloreto de tróspio e da-
rifenacina. As vantagens de maior período do aviso de urgência 
urinária e de redução dos efeitos colaterais muscarínicos foram 
demonstradas em ensaios randomizados controlados (Cardo-
zo, 2004; Chapple, 2005; Haab, 2006; Zinner, 2004). No en-
tanto, apesar de o perfil de efeitos colaterais desses fármacos ser 
atraente, eles não se mostraram superiores aos fármacos não 
seletivos para receptor muscarínico em estudos randomizados 
controlados (Nabi, 2006).

Neuromodulação sacral

O armazenamento de urina e o esvaziamento vesical reque-
rem uma interação coordenada complexa entre medula espinal 
e centros superiores encefálicos, nervos periféricos, músculos 
uretrais e do soalho pélvico e músculo detrussor. Se houver 
alteração em qualquer um desses níveis, a micção deixará de 
ser normal. Para superar esses problemas, tem-se utilizado esti-
mulação elétrica de nervos, também denominada neuromodu-
lação. O InterStimé o único sistema implantável de neuromo-
dulação aprovado pela FDA para tratamento de incontinência 
urinária de urgência refratária. O dispositivo também foi apro-

TABELA 23-7 Possíveis efeitos colaterais anticolinérgicos

Efeito colateral Consequência clínica potencial

Aumento do tamanho das pupilas Fotofobia

Redução da acomodação visual Borramento da visão

Redução da salivação Ulceração gengival e bucal

Redução das secreções 
brônquicas

Pequenas rolhas mucosas de 
vias aéreas

Redução da sudorese Hipertermia

Aumento da frequência cardíaca Angina, infarto do miocárdio

Redução da função do detrussor Distensão vesical e retenção 
urinária

Redução da motilidade 
gastrintestinal

Constipação 
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vado para incontinência anal. O tratamento também pode ser 
considerado em pacientes com dor pélvica, cistite intersticial 
e disfunção defecatória, embora não tenha sido aprovado pela 
FDA para essas indicações. A neuromodulação sacral não é 
considerada terapia primária, e as mulheres que optam por esta 
modalidade em geral já exauriram as opções farmacológicas e 
medidas conservadoras.

Esse dispositivo implantável com procedimento cirúrgico 
ambulatorial contém um gerador de pulsos e eletrodos que são 
posicionados no forame sacral para modulação da inervação do 
soalho pélvico. Seu modo de ação não foi totalmente esclare-
cido, mas talvez esteja relacionado com a inibição de aferentes 
somáticos interrompendo arcos reflexos anormais na medula 
sacral envolvidos nas fases de enchimento e eliminação de uri-
na (Leng, 2005).

A implantação é um processo em dois estágios. Inicialmen-
te, os eletrodos são colocados e fixados a um gerador externo 
(Seção 43-12, p. 1.212). Após a instalação, a frequência e a am-
plitude dos impulsos elétricos podem ser ajustadas e individua-
lizadas para maximizar a efetividade. Caso seja notada melhora 
de 50% ou mais nos sintomas, pode ser planejada a implan-
tação interna de um gerador de pulso permanente. Este pro-
cedimento é minimamente invasivo e em geral é realizado em 
ambiente ambulatorial. As complicações cirúrgicas são raras, 
mas incluem dor ou infecção no sítio de inserção do gerador.

Embora seu uso com frequência seja reservado a pacien-
tes que não tenham tido sucesso com terapia comportamental 
ou farmacológica, essa modalidade se mostrou efetiva no tra-
tamento dos sintomas urinários. Estudos mostram que as ta-
xas de melhora variaram entre 60 e 75%, e as taxas de cura se 
aproximaram de 45% (Janknegt, 2001; Schmidt, 1999; Siegel, 
2000). Em um estudo de acompanhamento em longo prazo 
demonstrou-se melhora sustentada dos parâmetros de inconti-
nência na linha de base. Em um ensaio com acompanhamento 
por três anos relatou-se redução de 57% nos episódios diários de 
incontinência, e achados similares foram descritos em um estu-
do independente com acompanhamento por cinco anos (Kerre-
broeck, 2007; Siegel, 2000). Em uma revisão sistemática de 17 
séries de casos com seguimento de três a cinco anos, relatou-se 
cura de 39% das pacientes e melhora acima de 50% nos sinto-
mas de incontinência em 67% das pacientes (Brazzelli, 2006).

Toxina botulínica A

A infiltração de toxina botulínica A na parede vesical pode ser 
usada para tratar hiperatividade idiopática do detrussor. Três en-
saios placebo-controlados demonstraram a efetividade desse tra-
tamento (Anger, 2010). Em todos os três foram utilizadas inje-
ções de 200 unidades de toxina botulínica versus placebo e todos 
demonstraram melhora significativa da incontinência. A melho-
ra foi observada tão precocemente quanto quatro meses após 
a injeção (Brubaker, 2008b; Flynn, 2009; Khan, 2010; Sahai, 
2007). Retenção urinária, definida como resíduo pós-miccional 
. 200 mL, é um efeito colateral comum que ocorreu em 27 a 
43% das pacientes nesses ensaios randomizados. A maioria das 
pacientes são assintomáticas, mas as pacientes que receberam to-
xina botulínica A para tratamento de bexiga hiperativa ou para 
incontinência de urgência devem compreender que talvez haja 
necessidade de autossondagem temporária após a injeção.

Deve-se advertir a paciente a esperar que os efeitos da toxi-
na se reduzam com o tempo. Em um estudo de pequeno porte 
descrevendo a necessidade de injeções repetidas, 20 pacientes 
de uma coorte de 34 receberam uma segunda injeção, e 9 pa-
cientes receberam até 4 injeções. Essas injeções repetidas pare-
cem ser igualmente efetivas. O período médio entre as injeções 
é de aproximadamente 377 dias (Sahai, 2010).
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O prolapso de órgão pélvico (POP) é um quadro com sinais e 
sintomas específicos que levam à prejuízos do funcionamento 
normal e à redução da qualidade de vida. Os sinais incluem 
queda de um ou mais dos seguintes: parede anterior da vagina, 
parede posterior da vagina, útero e colo uterino, ápice da vagi-
na após histerectomia, ou períneo (Haylen, 2010). Os sintomas 
incluem plenitude vaginal, pressão na pelve, apoio (splinting) 
ou digitação (digitation). Com “apoio” se refere à sustentação 
manual do prolapso para melhorar os sintomas, e digitação re-
fere-se à manobra para auxiliar na evacuação. Para que o POP 
seja considerado um estado de doença em um determinado 
indivíduo, os sintomas devem ser atribuíveis à queda de ór-
gão pélvico de forma que a redução cirúrgica ou não cirúrgica 
proporcione alívio dos sintomas, restaure a função e melhore a 
qualidade de vida.

EPIDEMIOLOGIA

O POP é um problema de saúde que afeta milhões de mulhe-
res em todo o mundo. Nos Estados Unidos, é a terceira indica-
ção mais comum para histerectomia. Além disso, uma mulher 
tem risco para todo o período de vida estimado em 11% de ser 
submetida à cirurgia para prolapso ou incontinência (Olsen, 
1997).

As estimativas de prevalência da doença têm sido prejudi-
cadas por falta de consistência na definição de POP. Quando 
se utiliza apenas o já validado exame Pelvic Organ Prolapse 
Quantification (POP-Q) para descrição da sustentação dos ór-
gão pélvicos, 30 a 65% das mulheres que se apresentam para 
exame ginecológico de rotina têm prolapso de grau 2 (Bland, 
1999; Swift, 2000, 2005; Trowbridge, 2008). Por outro lado, 
nos trabalhos em que o prolapso é definido apenas com base 
nos sintomas da paciente, a prevalência nos EUA varia entre 
2,9 e 5,7% (Bradley, 2005; Nygaard, 2008; Rortveit, 2007).

Embora os dados sejam limitados, os trabalhos mostram 
que a prevalência de POP aumenta de forma constante com 
a idade (Olsen 1997; Swift, 2005). Dada a ligação da con-
dição à idade e considerando as alterações demográficas nos 
Estados Unidos, a prevalência de POP sem dúvida continuará 
aumentando.

FATORES DE RISCO

A Tabela 24-1 resume os fatores predisponentes para POP. 
Os pesquisadores concordam que sua etiologia é multifatorial 
e que tende a se desenvolver gradualmente ao longo de anos. 
No entanto, a importância relativa de cada fator de risco é 
desconhecida.

 ■ Riscos relacionados à obstetrícia

Multiparidade

Parto vaginal é o fator de risco citado com maior frequência. 
Embora haja algumas evidências de que a gestação por si só 
já predisponha a POP, diversos trabalhos demonstraram com 

EPIDEMIOLOGIA
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clareza que o parto vaginal aumenta a propensão ao desenvol-
vimento de POP. Por exemplo, no Pelvic Organ Support Study 
(POSST), a multiparidade esteve associada a prolapso progres-
sivo (Swift, 2005). Especificamente, o risco de POP aumentou 
1,2 vez para cada parto vaginal. No ensaio Reproductive Risks 
for Incontinence Studyat Kaiser (RRISK), Rortveit e colabo-
radores (2007) observaram que o risco de prolapso aumentou 
significativamente nas mulheres com um (razão de chance 
[OR] de 2,8), dois (OR 4,1) ou três ou mais (OR 5,3) partos 
vaginais, em comparação com nulíparas.

Outros riscos relacionados à obstetrícia

Apesar de o parto vaginal estar implicado no risco de POP ao 
longo de toda a vida, fatores de risco obstétricos específicos con-
tinuam sendo objetos de controvérsia. Estão incluídos macros-
somia, prolongamento de segundo estágio do trabalho de parto, 
episiotomia, laceração do esfincter anal, analgesia epidural, uso 
de fórceps e estimulação do trabalho de parto com ocitocina. 
Cada um deles é um possível fator de risco, embora não defini-
tivamente comprovados. Enquanto aguardamos estudos adicio-
nais, é possível antecipar que, cada um possa ter um efeito im-
portante, e a soma cumulativa de todos os eventos que ocorrem 
enquanto o feto atravessa o canal do parto predispõe ao POP.

Atualmente, duas intervenções obstétricas – parto a fór-
ceps eletivo para encurtar o segundo estágio do trabalho de 
parto e episiotomia eletiva – não são preconizadas em razão 
da falta de evidências de benefício e do potencial para causar 
danos maternos e fetais. Primeiro, o parto a fórceps está dire-
tamente implicado com lesão do soalho pélvico em razão de 
sua conhecida associação com laceração do esfincter anal. Em 
segundo lugar, faltam evidências que comprovem benefícios 
para o soalho pélvico do encurtamento do segundo estágio do 
trabalho de parto. Por esses motivos, o parto a fórceps eletivo 
não é recomendado para prevenção de distúrbios do soalho 
pélvico. De forma semelhante, pelo menos seis estudos rando-
mizados controlados comparando episiotomia eletiva e seletiva 
não mostraram benefício comprovado, mas sim associação en-
tre laceração do esfincter anal, incontinência anal pós-parto e 
dor pós-parto (Carroli, 2000).

Cesariana eletiva

Há controvérsias quanto à indicação de cesariana eletiva para 
prevenir distúrbios do soalho pélvico, como POP e incontinên-
cia urinária. Teoricamente, se todas as gestantes fossem subme-
tidas a cesariana, haveria menos mulheres com distúrbios do 
soalho pélvico. Considerando que a maioria das mulheres não 
desenvolve distúrbio do soalho pélvico, a cesariana eletiva su-
jeitaria muitas gestantes, que não evoluiriam com o problema, 
a uma intervenção potencialmente perigosa. Especificamente, 
considerando o risco ao longo de toda a vida de 11% de cirur-
gia para incontinência ou prolapso, para cada mulher que esti-
vesse evitando passar por cirurgia de soalho pélvico mais tarde 
na vida submetendo-se à cesariana eletiva primária, nove não 
terão qualquer benefício e ainda estariam assumindo os riscos 
de uma cesariana. A maior parte dos pesquisadores concorda 
que recomendações definitivas requerem estudos clínicos adi-
cionais para definir possíveis riscos e benefícios da cesariana 
eletiva para prevenção primária de disfunção do soalho pélvico 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2007; 
Patel, 2006). Até o momento, as recomendações relativas à ce-
sariana eletiva para a prevenção de distúrbio do soalho pélvico 
devem ser individualizadas.

 ■ Idade

Como descrito, a idade avançada também está implicada no 
desenvolvimento de POP. No estudo POSST, nas mulheres na 
faixa entre 20 e 59 anos de idade, a incidência de POP, grosso 
modo, dobrou a cada década. Assim como ocorre com outros 
riscos de POP, o envelhecimento é um processo complexo. O 
aumento da incidência pode resultar de processos fisiológicos e 
degenerativos do envelhecimento, assim como de hipoestroge-
nismo. Pesquisas clínicas e básicas demonstraram claramente o 
papel importante dos hormônios reprodutivos na manutenção 
do tecido conectivo e da matriz extracelular necessária à sus-
tentação dos órgãos pélvicos. Foram identificados receptores 
de estrogênio e de progesterona nos núcleos das células do te-
cido conectivo e da musculatura lisa no estroma dos músculos 
levantadores do ânus e dos ligamentos uterossacrais (Smith, 
1990, 1993). É difícil separar os efeitos da privação de estrogê-
nio dos efeitos do processo de envelhecimento.

 ■ Doença do tecido conectivo

Mulheres com distúrbios do tecido conectivo talvez sejam mais 
propensas a desenvolver POP. Estudos histológicos demonstra-
ram que nas mulheres com POP, a razão entre colágeno I e co-
lágenos III e IV está reduzida (Moalli, 2004). Supõe-se que essa 
redução relativa no colágeno denso e bem organizado contribua 
para o enfraquecimento da força de tensão da parede vaginal 
e ao aumento da suscetibilidade da parede vaginal a prolapso. 
Em um pequeno estudo de casos, um terço das mulheres com 
síndrome de Marfan e três quartos das mulheres com síndrome 
de Ehlers-Danlos relataram história de POP (Carley, 2000).

 ■ Raça

Diversos estudos demonstraram diferenças na prevalência de 
POP entre raças (Schaffer, 2005). Mulheres negras e asiáticas 

TABELA 24-1  Fatores de risco associados a prolapso de órgão 
pélvico

Gestação

Parto vaginal

Menopausa

Envelhecimento

Hipoestrogenismo

Pressão abdominal cronicamente aumentada

Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC)

Constipação

Obesidade

Traumatismo do soalho pélvico

Fatores genéticos

Raça

Distúrbios do tecido conectivo

Espinha bífida
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apresentam os menores riscos, e as hispânicas e as brancas pa-
recem ter risco mais alto (Hendrix, 2002; Kim, 2005; Whi-
tcomb, 2009). Embora tenham sido demonstradas diferenças 
no conteúdo de colágeno entre raças, as diferenças raciais na 
pelve óssea também podem desempenhar papel importante. 
Por exemplo, mulheres negras apresentam mais comumente 
arco púbico estreito e pelve androide. Esses formatos protegem 
contra POP em comparação com a pelve na maioria das vezes 
ginecoide na maioria das mulheres brancas.

 ■ Aumento da pressão abdominal

Acredita-se que apressão intra-abdominal cronicamente eleva-
da desempenhe papel importante na patogênese de POP. Essa 
condição está presente em casos de obesidade, constipação 
crônica, tosse crônica e levantamento repetitivo de peso. Asso-
ciou-se aumento no IMC a POP. No Women’s Health Initiati-
ve (WHI), o sobrepeso (IMC entre 25 e 30 kg/m2) foi associa-
do a aumento de POP entre 31 e 39%, e a obesidade (IMC . 
30 kg/m2), com aumento de 40 a 75% (Hendrix, 2002).

Em relação ao levantamento de peso, um estudo dinamar-
quês demonstrou que uma equipe de enfermagem que esteve 
envolvida com levantamento repetitivo de peso apresentou 
maior risco de intervenção cirurgia indicada por prolapso, 
com razão de chance de 1,6 (Jorgensen, 1994). Além disso, 
tabagismo e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 
também foram implicados com o desenvolvimento de POP 
(Gilpin, 1989; Olsen, 1997). Em um estudo de caso-controle, 
verificou-se associação entre DPOC e aumento no risco de 
reparo futuro do soalho pélvico após histerectomia (Blandon, 
2009). O aumento repetido na pressão intra-abdominal como 
resultado de tosse crônica talvez predisponha ao POP. Alguns 
autores acreditam que os compostos químicos inalados com o 
tabaco possam causar alterações teciduais que levem ao POP 
mais do que a tosse crônica em si (Wieslander, 2005).

DESCRIÇÃO E CLASSIFICAÇÃO

 ■ Descritores visuais

Diz-se que há POP quando há descenso de parede vaginal an-
terior, parede vaginal posterior, útero (colo uterino), cúpula 
vaginal após histerectomia, ou períneo, isoladamente ou em 
combinação. Os termos cistocele, uretrocistocele, prolapso ute-
rino, retocele e enterocele foram tradicionalmente usados para 
descrever a estrutura por trás da parede vaginal que se acredita 
tenha sofrido prolapso (Fig. 24-1). Contudo, esses termos são 
imprecisos e enganosos, já que focalizam o que se supõe tenha 
sofrido prolapso, e não o que de fato foi observado.

Apesar de esses termos estarem profundamente enraizados 
na literatura, clinicamente é mais útil descrever o prolapso em 
termos do que realmente está sendo observado: prolapso da 
parede vaginal anterior, prolapso de cúpula vaginal, prolapso 
cervical, prolapso da parede vaginal posterior, queda perineal e 
prolapso retal. Esses descritores não pressupõem o que há por 
trás da parede vaginal, mas descrevem os tecidos objetivamente 
identificados como tendo sofrido prolapso.

DESCRIÇÃO E CLASSIFICAÇÃO

Prolapso de parede anterior da vagina

Prolapso de parede posterior distal

Prolapso de parede apical posterior

A

Anatomia normal da pelve feminina

Útero
Bexiga

Uretra

Vagina

Reto

Prolapso de 
intestino delgado

B

C

D

FIGURA 24-1 Visão sagital da anatomia pélvica. A. Anatomia normal da 
pelve. B. Prolapso de parede vaginal anterior ou cistocele. C. Prolapso 
de parede posterior distal ou retocele. D. Prolapso de parede apical pos-
terior ou enterocele.
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 ■ Quantificação de prolapso de órgão pélvico

Em 1996, a International Continence Society definiu um 
sistema de Quantificação de Prolapso de Órgão Pélvico 
(POP-Q) (Bump, 1996). Demonstrando sua alta confia-
bilidade intra e inter examinadores, o sistema POP-Q re-
presenta um avanço importante no estudo do prolapso. Ele 
permite que pesquisadores relatem os achados de forma pa-
dronizada e facilmente reproduzível. Esse sistema contém 
uma série de medidas específicas de locais de sustentação dos 
órgãos pélvicos femininos. O prolapso em cada segmento é 
medido em relação ao hímen, que é uma referência anatômi-
ca que pode ser identificada de forma consistente. Seis pon-
tos são localizados em referência ao plano do hímen: dois 
na parede vaginal anterior (pontos Aa e Ba), dois no ápice 
vaginal (pontos C e D) e dois na parede vaginal posterior 
(pontos Ap e Bp) (Fig. 24-2). Hiato genital (Gh), corpo pe-
rieneal (Pb) e comprimento total da vagina (TVL) também 
são medidos. Todos os pontos da POP-Q, exceto o TVL, 
são medidos durante manobra de Valsalva e devem refletir a 
protrusão máxima.

Pontos da parede vaginal anterior

Ponto Aa. Esse termo define um ponto situado na linha média 
da parede vaginal anterior e a 3 cm no sentido proximal do 
meato uretral externo. Isso corresponde à localização proximal 
da prega uretrovesical. Em relação ao hímen, a posição deste 
ponto varia, por definição, de –3 (sustentação normal) a 13 
(prolapso máximo do ponto Aa).

Ponto Ba. Esse ponto representa a posição mais distal de qual-
quer parte da parede vaginal anterior, ou seja, do segmento 
vaginal que normalmente se estenderia em direção cefálica a 
partir do ponto Aa. Mede –3 cm na ausência de prolapso. Em 
uma mulher com eversão vaginal total pós-histerectomia, Ba 
deve apresentar valor positivo igual ao da posição do mangui-
tovaginal a partir do hímen.

Pontos do ápice vaginal

Ponto C. Os dois pontos apicais, C e D, que estão localizados 
na vagina proximal, representam as localizações mais proximais 
de um trato reprodutor inferior normalmente posicionado. O 
ponto C define um ponto que é a borda mais distal do colo 
uterino ou a borda principal do manguito vaginal após histe-
rectomia total.

Ponto D. Esse termo define um ponto que representa a locali-
zação do fórnice posterior em uma mulher que ainda tem do 
colo uterino. Na ausência do colo uterino, ele é omitido. Esse 
ponto representa o nível de fixação do ligamento uterossacral 
do colo uterino posterior proximal, e assim diferencia a falên-
cia de suporte do ligamento uterossacral principal do alonga-
mento cervical. O comprimento vaginal total (TVL) é a maior 
profundidade vaginal em centímetros quando o ponto C ou D 
está reduzido à sua posição integral.

Pontos da parede vaginal posterior

Ponto Ap. Esse termo define um ponto na linha média da pa-
rede vaginal posterior, situado 3 cm proximal ao hímen. Em 
relação ao hímen, a variação de posição desse ponto é, por 
definição, de –3 cm (sustentação normal) a 13 cm (prolapso 
máximo do ponto Ap).

Ponto Bp. Esse ponto representa a posição mais distal de qual-
quer parte da parede vaginal posterior superior. Por definição, 
esse ponto mede –3 cm na ausência de prolapso. Em uma mu-
lher com eversão vaginal total pós-histerectomia, o Bp deve ter 
valor positivo igual ao da posição do manguito a partir do hímen.

Hiato genital e corpo perineal. Em adição ao hímen, as medi-
ções remanescentes incluem aquelas do hiato genital (Hg) e do 
corpo perineal (Pb) (ver Fig. 24-2). O hiato genital é medido 
a partir do meio do meato uretral externo até a linha média 
do anel himenal posterior. O corpo perineal é medido desde a 
borda posterior do hiato genital até a abertura medioanal.

Avaliação com POP-Q

Com o plano himenal definido como zero, a posição anatômica 
desses pontos a partir do hímen é medida em centímetros. Pon-
tos acima ou proximais ao hímen são descritos com um número 
negativo. Posições abaixo ou distais em relação ao hímen são 
assinaladas usando um número positivo. Os pontos de medida 
podem ser organizados usando uma grade três por três, como 
demonstrado na Figura 24-3. As Figuras 24-4 e 24-5 ilustram 
o uso de POP-Q na avaliação de exemplos distintos de POP.

O grau de prolapso também pode ser quantificado usan-
do um sistema ordinal de cinco estágios, como resumido 
na Tabela 24-2 (Bump, 1996). Os estágios são definidos de 
acordo com a parte mais grave do prolapso.

 ■ Sistema de Baden-Walker

Essa ferramenta descritiva também é usada para classificar o pro-
lapso durante o exame físico e é amplamente utilizada no cená-
rio clínico. Embora não seja tão informativa quanto o POP-Q, é 
adequada para uso clínico se todos os compartimentos (anterior, 
apical e posterior) forem avaliados (Tabela 24-3) (Baden, 1972).

TVL

Ba
Aa

C
D

Bp Ap

Gh

Pb

FIGURA 24-2 Ilustração mostrando as referências anatômicas usadas 
para quantificação de prolapso de órgão pélvico (POP-Q).
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FISIOPATOLOGIA

A sustentação de órgão pélvico é mantida por interações com-
plexas entre musculatura do soalho pélvico, tecido conectivo 
do soalho pélvico e parede vaginal. Essas estruturas trabalham 
de forma coordenada para prover suporte e manter a fisiolo-
gia normal de vagina, uretra, bexiga e reto. Supõem-se que 
vários fatores estejam envolvidos na falência de sustentação 
dos órgãos pélvicos. Entre esses fatores estão predisposição 
genética, perda de suporte dos músculos estriados do soalho 
pélvico, fraqueza da parede vaginal e perda da ligação con-
juntiva entre parede vaginal, musculatura do soalho pélvico 
e vísceras pélvicas.

Embora muitos mecanismos tenham sido sugeridos como 
contribuintes para o desenvolvimento de prolapso, nenhum 
explica inteiramente a origem e a história natural desse proces-
so. Estudos epidemiológicos indicam que parto vaginal e en-
velhecimento são dois importantes fatores de risco para o de-
senvolvimento de POP (Mant, 1997). A perda de suporte que 
ocorre décadas após o parto vaginal tem origem na agressão 
inicial em composição com envelhecimento e outros fatores.

 ■ Papel do músculo levantador do ânus

Os músculos levantadores do ânus são um par de músculos es-
triados compostos por três regiões. A porção iliococcígea forma 
um arco em forma de prateleira entre as duas paredes laterais 
da pelve (Figs. 38-7 e 38-8, p. 1.178). O músculo pubococcí-
geo emerge no osso púbico de ambos os lados e insere-se no 
cóccix. Portanto, o músculo pubococcígeo é importante para 
a suspensão da parede vaginal na pelve. A terceira porção dos 
levantadores do ânus, o músculo puborretal, forma uma alça 
com origem no osso púbis. Esses envoltórios ao redor e atrás 
do reto se estendem ao esfincter anal externo. Há tecido co-
nectivo cobrindo a fáscia superior e inferior dos músculos le-
vantadores. No estado de saúde, a atividade contrátil basal dos 
músculos levantadores do ânus eleva o soalho pélvico e com-
primem vagina, uretra e reto de encontro ao osso púbico (Fig. 
38-10, p. 926). Com isso, há estreitamento do hiato genital, 
que previne POPs.

FISIOPATOLOGIA

Parede
anterior

Hiato
genital

Parede
posterior

Parede
posterior

Corpo
perineal

Parede
anterior

Colo uterino
ou cúpula

Comprimento
vaginal total

Fórnice
posterior

Aa Ba

gh pb tvl

Ap Bp D

C

FIGURA 24-3 Sistema de grade usado para representação gráfica da 
quantificação de prolapso de órgão pélvico (POP-Q).

D

C

D

Aa

Ap

Ba

Bp

Bp

Ap

Ba

Aa

C

D

A

B

C

Ap Bp

C

BaAa

Anel himenal

Sínfise pubiana

FIGURE 24-4 Representação de POP-Q mostrando os vários graus de 
prolapso uterino (A-C).
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Ba

Aa

C

C

Bp

Aa

C

Ba

Bp
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Ap

Ap
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gh pb tvl gh pb tvl

– 3 – 2

– 2 – 3 – 3 – 6

4,5 1,5 6

–– ––

84,5 1

+ 2 + 5
BA

FIGURA 24-5 Grade e representação de uma malformação de sustenta-
ção anterior (A) e de uma malformação de sustentação posterior (B). em 
paciente com histerectomia prévia. (De Bump, 1996, com permissão.)
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Quando o músculo levantador do ânus apresenta tônus 
normal e a vagina profundidade adequada, a porção superior 
da vagina encontra-se quase no plano horizontalem uma mu-
lher em pé. Isso cria um efeito tipo “folheto de valva”, no qual 
a porção superior da vagina é comprimida contra a placa do 
levantador durante períodos de pressão intra-abdominal au-
mentada. Supôs-se que, quando o músculo levantador do ânus 
perde tônus, a vagina passa da posição horizontal para semi-
vertical (Fig. 38-11, p. 926). Isso alarga ou abre o hiato genital 
e predispõe ao prolapso da víscera pélvica. Sem a suspensão 
adequada do levantador do ânus, os ligamentos viscerais fas-
ciais do conteúdo pélvico ficam sob tensão, podendo sofrer 
estiramento e, finalmente, se tornandoinsuficientes.

Alterações nos músculos levantadores do ânus

É amplamente aceito que os músculos levantadores do ânus 
sofram lesão direta ou desnervação durante o trabalho de par-
to e que tais lesões estejam envolvidas na patogênese do POP. 
Supõe-se que durante o segundo estágio do trabalho de parto, 
a lesão nervosa por estiramento, compressão ou ambos leve a 
desnervação parcial dos levantadores do ânus. Os músculos 
desnervados perdem tônus e ocorre abertura do hiato genital, o 
que leva a prolapso de víscera pélvica (DeLancey, 1993; Harris, 
1990; Peschers, 1997; Shafik, 2000).

Há dificuldades na obtenção de evidências experimentais 
de relação entre lesão induzida por desnervação no levantador 
do ânus e POP. Em mulheres com POP as pesquisas com ava-

liação direta dos músculos levantadores do ânus não encon-
traram concordância com danos neuromusculares. Embora 
alguns estudos tenham demonstrado anormalidade histomor-
fológicas no músculo levantador do ânus em mulheres com 
prolapso e incontinência de esforço, outros trabalhos não en-
contraram evidências histológicas de desnervação do músculo 
levantador do ânus (Gilpin, 1989; Hanzal, 1993; Heit, 1996; 
Koelbl, 1989). Além disso, as biópsias de músculo levantador 
do ânus obtidas de cadáveres de multíparas e nulíparas não de-
monstraram evidências de atrofia ou qualquer outra alteração 
muscular importante (Boreham, 2009). Esse fato sugere que 
gestação e trabalho de parto têm pouco ou nenhum efeito so-
bre a histomorfologia no músculo levantador do ânus.

Adicionalmente, a desnervação experimental do múscu-
lo levantador do ânus em macacos levou à atrofia muscular 
significativa, mas sem afetar o suporte dos órgãos pélvicos. 
Consideradas em conjunto, as evidências experimentais não 
corroboram um papel para lesão induzida por desnervação na 
fisiopatologia do POP.

Entretanto, é importante ressaltar que a perda de volume e 
função da musculatura esquelética ocorre em virtualmente to-
dos os músculos estriados com o envelhecimento. Os resultados 
obtidos em mulheres jovens e de mais idade com POP indicam 
que o músculo levantador do ânus sofre alterações morfológi-
cas e bioquímicas substanciais no processo de envelhecimento. 
Assim, a perda de tônus do músculo levantador com a idade 
talvez contribua para a insuficiência de suporte dos órgãos pél-
vicos em mulheres idosas, possivelmente naquelas com proble-
mas preexistentes nos tecidos conectivos de suporte. À medida 
que os músculos estriados perdem tônus, os tecidos conectivos 
e ligamentosos que fazem o apoio dos órgãos pélvicos passam a 
ter de sustentar uma porcentagem maior da pressão abdominal. 
À medida que os tecidos conectivos suportam essas cargas por 
longos períodos, eles sofrem estiramento e eventualmente co-
lapsam, resultando em prolapso.

 ■ Papel do tecido conectivo

Um sistema interdependente e contínuo de tecidos conectivos 
e ligamentos circunda os órgãos pélvicos e os fixam aos múscu-
los levantador do ânus e ao osso da pelve. O tecido conectivo 

TABELA 24-2 Quantificação de prolapso de órgão pélvico (POP-Q) – Sistema de estadiamento da sustentação dos órgãos pélvicos

Estágio 0: Sem prolapso evidente. Os pontos Aa, Ap, Ba e Bp estão todos a –3 cm e mesmo os pontos C e D encontram-se entre –TVL 
(comprimento vaginal total) cm e –(TVL 2 2) cm (ou seja, o valor quantitativo para o ponto C ou D é # –[TVL 2 2] cm) 
A Figura 24-2 representa o estádio 0

Estágio I: Os critérios para o estágio 0 não estão presentes, mas a porção mais distal do prolapso encontra-se . 1 cm acima do nível 
do hímen (ou seja, seu valor quantitativo é , 2 1 cm)

Estágio II: A porção mais distal do prolapso encontra-se # 1 cm proximal ou distal do plano do hímen (ou seja, seu valor quantitativo 
é $ 2 1 cm porém #1 1 cm)

Estágio III: A porção mais distal do prolapso está . 1 cm abaixo do plano do hímen, mas a protrusão tem valor inferior ao 
comprimento vaginal total em centímetros menos 2 cm (ou seja, seu valor quantitativo é . 11 cm, mas ,1 [TVL 2 2] 
cm) A Figura 24-5B representa o estágio III Ba e a Figura 24-4B representa o estágio III Bp.

Estágio IV: Essencialmente, observa-se eversão completa do comprimento total do trato genital inferior. A porção distal do prolapso 
apresenta protrusão de pelo menos (TVL 2 2) cm (ou seja, seu valor quantitativo é $1 [TVL 2 2] cm). Na maioria dos 
casos, a extremidade principal do prolapso de estágio IV será o colo uterino ou a cicatriz da cúpula vaginal. A Figura 24-
4C representa o prolapso de estágio IV C

Retirada de Bump, 1996, com permissão.

TABELA 24-3  Sistema Baden-Walker para avaliação de 
prolapso de órgão pélvico ao exame físicoa

Grau

Grau 0 Posição normal de cada local
Grau 1 Deiscência de metade em direção ao hímen
Grau 2 Deiscência até o hímen
Grau 3 Deiscência na qual metade ultrapassa o hímen
Grau 4 Deiscência máxima possível para cada local

a Com esse sistema, é possível graduar a queda de parede vaginal anterior, 
parede vaginal posterior ou o prolapso apical.
Retirada de Baden, 1992, com permissão.
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da pelve é formado por colágeno, elastina, musculatura lisa e 
microfibras, fixados à matriz extracelular de polissacarídeos. O 
tecido conectivo que recobre as vísceras pélvicas é responsável 
por parte substancial do suporte dos órgãos pélvicos.

O arco tendíneo da fáscia pélvica é uma condensação da 
fáscia parietal cobrindo a face medial dos músculos obturador 
interno e levantador do ânus (Fig. 38-7, p. 924). Ela é respon-
sável pelos pontos de fixação lateral e apical para os segmentos 
anterior e posterior da vagina. O arco tendíneo da fáscia pélvi-
ca, portanto, se contrapõe à queda de parede anterior da vagi-
na, ápice vaginal e uretra proximal. Os especialistas atualmente 
acreditam que o principal fator desencadeante de prolapso é 
perda de apoio do tecido conectivo no ápice vaginal, levando a 
estiramento ou laceração do arco tendíneo da fáscia pélvica. O 
resultado é prolapso de parede vaginal anterior e apical.

Os ligamentos uterossacrais contribuem para o suporte api-
cal suspendendo e estabilizando útero, o colo uterino e a parte 
superior da vagina. O ligamento é formado por aproximada-
mente 20% de músculo liso. Diversos estudos demonstraram 
redução na fração de área e na distribuição dos músculos lisos 
nos ligamentos uterossacrais de mulheres com prolapso (Reise-
nauer, 2008; Takacs, 2009). Esses estudos sugerem que anor-
malidades na função de suporte de órgãos pélvicos pelo liga-
mento uterossacral contribuam para a ocorrência de prolapso.

Anormalidades e reparos nos tecidos conectivos podem 
predispor mulheres a prolapso (Norton, 1995; Smith, 1989). 
Como observado, mulheres com distúrbios do tecido conecti-
vo, como as síndromes de Ehlers-Danlos ou de Marfan, apre-
sentam maior probabilidade de evoluir com POP e inconti-
nência urinária (Carley, 2000; Norton, 1995).

A fáscia e os tecidos conectivos do soalho pélvico também 
podem perder força em consequência de envelhecimento e de 
perda de sinalização neuroendócrina nos tecidos da pelve (Smi-
th, 1989). A deficiência de estrogênio pode afetar a composi-
ção; a qualidade e a quantidade de colágeno. Os estrogênios 
influenciam o conteúdo de colágeno, aumentando a síntese 
ou reduzindo a degradação. Observou-se que a suplementa-
ção exógena de estrogênio aumenta o conteúdo de colágeno 
na pele em mulheres pós-menopáusicas com deficiência de es-
trogênio (Brincat, 1983). Além disso, muitos cirurgiões espe-
cializados consideram essencial a suplementação de estrogênio 
antes e/ou após cirurgia para correção de prolapso. Embora 
essa conduta possa parecer lógica e empiricamente sensata, não 
há evidência a corroborar melhores resultados cirúrgicos com 
terapia adjuvante com estrogênio.

 ■ Papel da parede vaginal

Anormalidades da parede vaginal e de suas ligações aos múscu-
los do soalho pélvico podem estar envolvidas na patogênese do 
POP. A parede vaginal é formada por mucosa (epitélio e lâmina 
própria), camada muscular fibroelástica e camada adventícia 
composto por tecido areolar frouxo, fibras elásticas abundan-
tes e feixes neurovasculares (Fig. 24-6). As camadas muscular 
e adventícia juntas formam a camada fibromuscular, anterior-
mente denominada fáscia endopélvica. A camada fibromuscular 
coalesce lateralmente e se fixa ao arco tendíneo da fáscia pélvica 
e à fáscia superior do músculo levantador do ânus. No terço 
inferior da vagina, a parede vaginal se fixa diretamente à mem-

brana perineal e ao corpo perineal. Esse sistema de sustentação, 
em conjunto com os ligamentos uterossacrais, previne a queda 
de útero e de vagina quando o hiato genital se abre.

Anormalidades em anatomia, fisiologia e biologia celular 
dos músculos lisos da parede vaginal podem contribuir para 
POP. Especificamente, no tecido fibromuscular retirado das 
paredes anterior e posterior do ápice vaginal, a ocorrência de 
prolapso vaginal foi associada à perda de musculatura lisa, ati-
vação de miofibroblasto, fenótipo anormal de músculo liso e 
aumento da atividade de protease (Boreham, 2001, 2002a,b; 
Moalli, 2005; Phillips, 2006). Além disso, a síntese ou a de-
gradação anormais de colágeno na parede vaginal e de fibras 
de elastina parecem contribuir para a ocorrência de prolapso.

 ■ Teoria da malformação para prolapso de órgão 
pélvico

Segundo essa teoria, lacerações em diferentes localizações na 
“fáscia endopélvica” que circunda a vagina permitem a hernia-
ção de órgãos pélvicos. A associação de POP com parto vaginal 
é consistente com essa teoria. No entanto, a anatomia micros-
cópica da parede vaginal informa que a fáscia endopélvica não 
existe como um tecido anatômico específico, mas representa 
a camada fibromuscular da parede vaginal, ou seja, a camada 
muscular vaginal e a adventícia (Boreham, 2001).

A maioria dos pesquisadores concorda que o parto vaginal 
predispõe ao POP. Contudo a concordância é menor no que se 
refere a alterações na musculatura pélvica e na parede vaginal 
que resultem em prolapso. Nichols e Randall (1989) propuse-
ram enfraquecimento da parede vaginal sem perda das ligações 
da fáscia. Esses autores referem-se a esse tipo de prolapso como 
cistocele ou retocele de distensão (Fig. 24-7). Por sua vez, as 
malformações da parede vaginal anterior e posterior causados 
por perda das conexões conjuntivas entre a parede lateral da 
vagina e a parede lateral da pelve são descritas como cistocele 
ou retocele de deslocamento (Fig. 24-8). No prolapso de disten-
são, a parede vaginal tem aspecto liso e sem pregas, em razão 
do enfraquecimento. No prolapso de deslocamento, as pregas 
vaginais são visíveis. Ambas as malformações podem resultar 

Epitélio

Mucosa

Muscular

Lâmina 
própria

FIGURA 24-6 Microfotografia mostrando secção transversal completa da 
parede vaginal. A mucosa e a camada muscular são apresentadas. A ad-
ventícia, que em geral se situa profundamente à camada muscular, não 
aparece nesse corte. A camada fibromuscular é composta pelas camadas 
muscular e adventícia. (Fotografia cedida pela da Dra. Ann Word.)
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de estiramento ou de laceração dos tecidos de sustentação du-
rante o segundo estágio do trabalho de parto.

Muitos especialistas acreditam atualmente que a “malfor-
mação” primária que leva a prolapso com frequência é perda 
de suporte do ápice vaginal. Posto que essa perda resulta em 
queda dos segmentos apicais das paredes anterior e posterior 
da vagina, a suspensão do ápice vaginal restaura o suporte de 
ambas as paredes anterior e posterior.

 ■ Níveis de sustentação vaginal

A vagina é formada por um tubo fibromuscular, achatado e 
cilíndrico com três níveis de sustentação, como descrito por 
DeLancey (1992) (ver Fig. 38-11, p. 783). O nível I de sus-
tentação mantém elevados os segmentos superior e proximal 
da vagina. O nível II fixa a vagina média, ao longo de sua ex-
tensão, à fáscia do arco tendíneo pélvico. O nível III resulta 
da fusão da vagina distal a estruturas adjacentes. Malformação 
cada nível de sustentação resultam em prolapso identificável da 
parede vaginal: apical, anterior, e posterior.

Nível I de sustentação

Esse nível consiste na fixação dos ligamentos cardinal e uterossa-
crais ao colo uterino e à vagina superior (Fig. 38-15, p. 931). Os 
ligamentos cardinais abrem-se em leque lateralmente, fixando-
-se à fáscia parietal dos músculos obturador interno e piriforme, 
à borda anterior do forame isquiático maior e às espinhas isqui-
áticas. Os ligamentos uterossacrais são fibras posteriores que se 
fixam à região pré-sacral ao nível de S2 a S4. Em conjunto, esse 
denso complexo de tecido conectivo visceral mantém a exten-
são vaginal e o eixo horizontal. Isso permite que a vagina seja 
sustentada pela placa elevadora e posiciona o colo uterino ime-
diatamente acima do plano das espinhas isquiáticas. Anorma-
lidades nesse complexo de sustentação podem levar a prolapso 

apical que, frequentemente, está associado à herniação do intes-
tino delgado para dentro da parede vaginal, ou seja, enterocele.

Nível II de sustentação

Essa sustentação consiste nos ligamentos paravaginais que 
são contíguos ao complexo cardinal/uterossacral na espinha 
isquiática. Trata-se do tecido conectivo que liga a face an-
terior da parede lateral da vagina à fáscia tendínea do arco 
pélvico e a face posterior ao arco tendíneo retovaginal. O 
descolamento desse tecido conectivo da fáscia tendínea do 
arco pélvico leva ao prolapso da parede vaginal lateral ou 
paravaginal anterior.

Nível III de sustentação

O corpo perineal, os músculos perineais superficiais e profun-
dos e o tecido conectivo fibromuscular formam o nível III. 
Coletivamente, eles sustentam o terço distal da vagina e o in-
troito. O corpo perineal é essencial para a sustentação vaginal 
distal, e para o funcionamento apropriado do canal anal. A 
lesão no nível III de sustentação contribui para prolapso da 
parede vaginal anterior e posterior, alargamento do introito e 
deiscência perineal.

AVALIAÇÃO DA PACIENTE COM PROLAPSO DE ÓRGÃO 
PÉLVICO

 ■ Sintomas associados a prolapso de órgão pélvico

O POP envolve múltiplos sistemas anatômicos e funcionais.
Assim, está comumente associado a sintomas geniturinários, 

AVALIAÇÃO DA PACIENTE COM PROLAPSO DE ÓRGÃO
PÉLVICO

FIGURA 24-7 Fotografia mostrando cistocele de linha média ou de dis-
tensão. Note a perda característica das rugas da parede vaginal.

FIGURA 24-8 Fotografia mostrando cistocele lateral, também denomi-
nada cistocele paravaginal ou de deslocamento. As rugas estão pre-
sentes, o que indica que a perda de sustentação é mais lateral do que 
central.
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gastrintestinais e musculoesqueléticos (Tabela 24-4). O pro-
lapso raramente resulta em morbidade ou mortalidade, mas 
pode reduzir drasticamente a qualidade de vida. Como conse-
quência, deve ser realizada uma avaliação inicial cuidadosa dos 
sintomas relacionados ao prolapso e seu efeito sobre as ativida-
des cotidianas.

Os sintomas devem ser cuidadosamente revisados para de-
terminar se são causados por prolapso ou por outras patologias. 
Por exemplo, sintomas de volume – pressão na pelve, sensação 
de estar sentada em uma bola, ou peso na vagina – provavel-
mente estão correlacionados com prolapso. Outros sintomas, 
como dor lombar, constipação intestinal e desconforto abdo-
minal, podem acompanhar prolapso, mas não são causados 
por ele. Anamnese e exame físico completos frequentemente 
ajudama definir a relação entre POP e sintomas.

Durante a análise dos sintomas, diversas ferramentas po-
dem ser úteis para a avaliação da gravidade. Dois questioná-
rios comumente usados são o Pelvic Floor Distress Inventory 
(PFDI) e o Pelvic Floor Impact Questionnaire (PFIQ) (Barber, 
2005b). O PFDI avalia os sintomas urinários, colorretais e de 
prolapso, e o PFIQ avalia o impacto do prolapso sobre a quali-
dade de vida (Tabelas 24-5 e 24-6).

O tratamento é dirigido aos sintomas, e, na ausência de 
queixas, o prolapso em geral não requer tratamento. No en-
tanto, para aquelas pacientes com sintomas, o tratamento pode 
incluir terapia não cirúrgica e cirúrgica.

Sintomas de abaulamento

As queixas mais fortemente associadas a prolapso são sensação 
ou visualização de protrusão vaginal ou perineal e sensação de 

TABELA 24-4 Sintomas associados a prolapso de órgão pélvico

Sintomas Outras causas possíveis

Sintomas de abaulamento

Sensação de abaulamento ou protrusão vaginal Prolapso retal

Observação ou sensação de abaulamento vaginal ou perineal Cisto/massa vulvar ou vaginal

Pressão pélvica ou vaginal Massa pélvica

Sensação de peso na pelve ou na vagina Hérnia (inguinal ou femoral)

Sintomas urinários

Incontinência urinária Incompetência do esfincter uretral

Frequência urinária Hiperatividade do detrussor

Urgência miccional Função hipoativa do detrussor

Jato urinário fraco ou prolongado Obstrução do trato de saída vesical (p. ex., pós-cirúrgica)

Hesitação Ingestão excessiva de líquido

Sensação de esvaziamento incompleto Cistite intersticial

Redução manual do prolapso para iniciar ou completar a micção Infecção do trato urinário

Alteração da posição para iniciar ou completar a micção 

Sintomas intestinais

Incontinência de flatos ou de fezes líquidas/sólidas Ruptura ou neuropatia do esfincter anal

Sensação de esvaziamento incompleto Distúrbio diarreico

Grande esforço para defecar Prolapso retal

Urgência para defecar Síndrome do intestino irritável

Evacuação digital para completar defecação Inércia retal

Compressão da vagina ou do períneo para iniciar ou completar a defecação Dissinergia do soalho pélvico

Sensação de bloqueio ou obstrução durante a defecação Hemorroidas, neoplasia anorretal

Distúrbios sexuais

Dispareunia Atrofia vaginal

Redução da lubrificação Síndrome do levantador do ânus

Redução da sensibilidade Vulvodinia

Redução da excitação sexual ou orgasmo Outros distúrbios sexuais femininos

Dor

Dor na vagina, na bexiga ou no reto Cistite intersticial

Dor pélvica Síndrome do levantador do ânus

Dor lombar baixa Vulvodinia

Discopatia lombar

Dor musculoesquelética

Outras causas de dor pélvica crônica

Adaptada a partir de Barber, 2005a, com permissão.
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TABELA 24-5 Questionário: Pelvic Floor Impact Questionnaire 7-item (PFIQ-7)

Por favor, assinale a melhor resposta para cada pergunta abaixo.

Nome: 

Como o seu prolapso afeta sua:

1. Capacidade de executar tarefas domésticas (cozinhar, limpar a casa, lavar roupas)?

  Não afeta   Afeta pouco   Afeta moderadamente   Afeta muito

2. Recreação física, como caminhar, nadar ou realizar outros exercícios?

  Não afeta   Afeta pouco   Afeta moderadamente   Afeta muito

3. Atividade de entretenimento (filmes, igreja)?

  Não afeta   Afeta pouco   Afeta moderadamente   Afeta muito

4. Capacidade de sair de casa e trafegar de carro ou ônibus por mais de 30 minutos?

  Não afeta   Afeta pouco   Afeta moderadamente   Afeta muito

5. Participação em atividades sociais fora de casa?

  Não afeta   Afeta pouco   Afeta moderadamente   Afeta muito

6. Saúde emocional (nervosismo, depressão)?

  Não afeta   Afeta pouco   Afeta moderadamente   Afeta muito

7. Sensação de frustração?

  Não afeta   Afeta pouco   Afeta moderadamente   Afeta muito

Retirada de Flynn, 2006, com permissão.

TABELA 24-6 Questionário: Pelvic Floor Distress Inventory 22-item (PDFI-22)a

POPDI-6

Você normalmente     e, caso isso ocorra, o quanto se sente incomodada:

1. sente pressão no baixo ventre

2. sente peso ou entorpecimento no abdome ou na área genital

3. visualiza alguma protuberância ou algo saindo na região vaginal

4. sente necessidade de pressionar a vagina ou ao redor do reto para defecar completamente

5. tem sensação de esvaziamento incompleto da bexiga

6. necessita pressionar alguma protuberância para cima com os dedos na área vaginal para iniciar ou completar a micção

CRADI-8

   e, caso isso ocorra, o quanto se sente incomodada:

1. Você geralmente sente que precisa fazer muita força para evacuar

2. Você geralmente sente que não esvaziou por completo o intestino ao final da evacuação

3. Você geralmente evacua sem controle, quando suas fezes estão bem formadas

4. Você geralmente evacua sem controle, quando suas fezes estão pastosas ou líquidas

5. Você geralmente elimina gases pelo reto sem controle

6. Você geralmente sente dor quando evacua

7. Você geralmente sente urgência intensa com necessidade de correr para o banheiro para defecar

8. Parte do seu intestino ultrapassa o reto e fica para fora durante ou após a defecação

UDI-8

Você geralmente apresenta     e, caso isso ocorra, o quanto se sente incomodada:

1. aumento da frequência urinária

2. perda involuntária de urina relacionada com sensação de urgência

3. perda involuntária de urina relacionada com atividade, tosse, espirros

4. perda involuntária de urina quando passa da posição sentada para a posição em pé

5. perda de pequenas quantidades de urina

6. dificuldade para esvaziar a bexiga

7. dor ou desconforto no baixo ventre ou na área genital

8. dor no meio do abdome enquanto sua bexiga se enche

aPara cada questão, a paciente preenche o espaço em branco com uma frase abaixo da pergunta. As mesmas respostas de múltipla escolha (não afeta, afeta pouco, 
afeta moderadamente, afeta intensamente) usadas para o PFIQ-7 são usadas para o PFDI-22.
Retirada de Flynn, 2006, com permissão.
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pressão pélvica. As pacientes podem se queixar de sensação de 
bola na vagina, de estarem sentadas sobre um peso ou de uma 
protuberância contra suas roupas. Esses sintomas se agravam 
com a progressão do prolapso (Ellerkmann, 2001). Especifica-
mente, as pacientes com prolapso além do plano himenal têm 
maior probabilidade de relatar abaulamento vaginal e de apre-
sentarem queixas em comparação com aquelas com prolapso 
acima do hímen (Barber, 2005a; Bradley, 2005; Swift, 2000; 
Tan, 2005; Weber, 2001a). Se os sintomas de abaulamento fo-
rem a queixa primária, o reparo do prolapso por meio de trata-
mento cirúrgico ou conservador geralmente é suficiente.

Sintomas urinários

Pacientes com POP frequentemente apresentam sintomas uri-
nários concomitantes. Esses sintomas incluem incontinência 
urinária de esforço (IUE), incontinência urinária de urgência, 
frequência miccional, urgência miccional, retenção urinária, 
infecção urinária recorrente ou disfunção miccional. Embora 
esses sintomas possam ser causados ou agravados por prolapso, 
não se deve presumir que a correção cirúrgica ou não cirúrgica 
do prolapso seja curativa. Por exemplo, sintomas de bexiga ir-
ritável (frequência, urgência e incontinência urinária de urgên-
cia) não melhoram com o reposicionamento do prolapso e, al-
gumas vezes, até se agravam após o tratamento cirúrgico. Além 
disso, tais sintomas podem não estar relacionados ao prolapso 
e necessitarem de tratamento alternativo. A retenção urinária, 
por sua vez, melhora com o tratamento do prolapso caso o 
sintoma seja causado por uretra obstruída (Fitzgerald, 2000).

Por esses motivos, o exame urodinâmico é um adjunto va-
lioso em mulheres com sintomas urinários a serem submetidas 
a tratamento de prolapso (Cap. 23, p. 621). Esse exame deter-
mina a relação entre sintomas urinários e POP e deve guiar o 
tratamento. Deve-se considerar a possibilidade de instalação 
temporária de pessário antes da cirurgia para determinar se os 
sintomas urinários melhoram e, assim, predizer se a redução 
cirúrgica do prolapso será benéfica.

Sintomas gastrintestinais

Em mulheres com POP é frequente encontrar constipação, 
embora geralmente não seja causada pelo prolapso. Assim, 
o reparo cirúrgico ou o tratamento com pessário geralmen-
te não são curativos para a constipação, podendo até mesmo 
agravá-la. Em um estudo de reparo posterior, direcionado para 
a malformação, a constipação foi resolvida após a cirurgia so-
mente em 43% das pacientes (Kenton, 1999). Consequente-
mente, se o sintoma primário de uma paciente for constipação, 
o tratamento do prolapso talvez não esteja indicado. A consti-
pação deve ser vista como um problema distinto do prolapso, e 
avaliada separadamente (Cap. 25, p. 669).

A necessidade de compressão digital da parede vaginal 
posterior, do corpo perineal ou do reto distal para evacuar é 
o sintoma defecatório mais comumente associado ao prolapso 
da parede vaginal posterior (Barber, 2003; Burrows, 2004; El-
lerkmann 2001). As abordagens cirúrgicas a esse problema têm 
sucesso variável, com taxas de resolução do sintoma tão baixas 
quanto 36% (Kenton, 1999).

Incontinência anal de flatos, fezes líquidas ou sólidas 
também pode ser observada em conjunto com POP. Ocasio-

nalmente, o prolapso pode levar a sequestro de fezes no reto 
distal, com subsequente perda involuntária de fezes líquidas 
ao redor das fezes retidas. Caso haja sintomas, deve ser feita 
avaliação anorretal completa (Cap. 25, p. 662). A maioria dos 
tipos de incontinência anal não melhora com o reparo cirúrgi-
co do prolapso. Além disso, caso a avaliação revele defeito do 
esfincter anal como causa da incontinência, pode-se proceder a 
esfincteroplastia junto com o reparo do prolapso.

Disfunção sexual feminina

Diz-se que há disfunção sexual feminina em caso de dispa-
reunia, redução da libido, problemas com a excitação sexual e 
impossibilidade de chegar ao orgasmo. A etiologia frequente-
mente é multifatorial e inclui fatores psicossociais, atrofia uro-
genital, envelhecimento e disfunção sexual masculina (Cap. 
13, p. 377). É frequente encontrar disfunção sexual nas mu-
lheres com POP. Contudo, os achados nos trabalhos realizados 
para avaliar a função sexual em mulheres com prolapso tiveram 
resultados inconsistentes. Em um desses estudos utilizou-se 
um questionário validado para avaliação da função sexual com 
o objetivo de comparar frequência de relações sexuais, libido, 
dispareunia, função orgástica e ressecamento vaginal em mu-
lheres com e sem prolapso (Weber, 1995). Não foram observa-
das diferenças entre os dois grupos. Em outro estudo transver-
sal com 301 mulheres que buscaram cuidados ginecológicos, 
foi possível associar sintomas de soalho pélvico a dispareunia, 
redução da excitação sexual e orgasmos infrequentes (Handa, 
2008). Além disso, a disfunção sexual foi mais grave em mu-
lheres com prolapso sintomático em comparação com prolapso 
assintomático.

Consequentemente, uma paciente com abaulamento obs-
trutivo como causa de disfunção sexual, pode ser beneficiada 
com o tratamento para redução do prolapso. Infelizmente, 
alguns procedimentos para prolapso, como reparo posterior 
com plicatura do levantador e instalação de tela vaginal, podem 
contribuir para dispareunia pós-operatória. Portanto, deve-se 
tomar cuidado no planejamento de procedimentos cirúrgicos 
apropriados para mulheres com disfunção sexual concomitante.

Dor pélvica e lombar

Muitas pacientes com POP queixam-se de dor pélvica e lom-
bar, mas há poucas evidências corroborando associação dire-
ta. Em um estudo transversal com 152 pacientes consecutivas 
portadoras de POP não se encontrou associação entre dor pél-
vica ou dor na região lombar baixa e prolapso após controle 
para idade e cirurgia prévia (Heit, 2002). Swift e colaboradores 
(2003) verificaram que dor pélvica e lombar eram comuns en-
tre 477 mulheres que se apresentaram para exame ginecológico 
anual de rotina e sem relação com POP.

Alguns autores sugeriram que a dor lombar baixa em pa-
ciente com prolapso possa ser causada por alteração na mecânica 
corporal. No entanto, se a dor for o sintoma primário, devem 
ser investigadas outras causas (Cap. 11, p. 309). Na ausência de 
etiologia identificável, a instalação temporária de pessário fre-
quentemente é benéfica para determinar se a redução do prolap-
so levará à melhora dos sintomas dolorosos. O encaminhamen-
to a um fisioterapeuta também pode esclarecer se há conexão 
entre prolapso, alteração na mecânica corporal e dor.
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Mulheres assintomáticas

Muitas mulheres com prolapso leve a moderado não apresen-
tam sintomas incômodos. Como a história natural do prolap-
so é desconhecida, é difícil predizer se haverá agravamento do 
quadro ou se surgirão sintomas. Nessa situação, os benefícios 
do tratamento devem ser avaliados em relação ao risco. Con-
sequentemente, na ausência de outros fatores, o tratamento 
invasivo não deve ser a opção preferencial para pacientes as-
sintomáticas. A reabilitação dos músculos do soalho pélvico 
pode ser indicada às pacientes com o objetivo de impedir a 
progressão do prolapso. No entanto, não há dados que apoiem 
a efetividade dessa prática (Adams, 2004: Hagen, 2004).

Comparação dos sintomas com o grau e a localização do 
prolapso

Embora o POP tenha sido associado a diversos tipos de sinto-
mas, a presença e a intensidade desses sintomas nem sempre 
mantêm correlação evidente com estágios avançados de pro-
lapso. Além disso, muitos sintomas comuns não são diferentes 
nos distintos estágios da doença. Diversos estudos mostraram 
baixo valor preditivo considerando-se sintomas presentes, gra-
duação de intensidade dos sintomas e grau do prolapso em um 
determinado compartimento vaginal (Ellerkmann, 2001; Jelo-
vsek, 2005; Kahn, 2005; Weber, 1998). Assim, ao planejar um 
procedimento cirúrgico ou não cirúrgico, devem ser estabele-
cidas expectativas realistas em relação ao alívio dos sintomas. 
A paciente deve ser informada de que não se pode predizer se 
alguns sintomas irão melhorar.

 ■ Exame físico

O exame físico inicia-se com avaliação completa de todo o or-
ganismo para identificar patologias fora da pelve. Condições 
sistêmicas, como doença cardiovascular, pulmonar, renal ou 
endocrinológica, podem afetar as opções de tratamento e de-
vem ser identificadas precocemente.

Exame perineal

O exame pélvico inicial é realizado com a mulher na posição 
de litotomia. A vulva e o períneo são inspecionados em busca 
de sinais de atrofia vulvar ou vaginal, lesões ou outras anorma-
lidades. Procede-se ao exame neurológico dos reflexos sacrais 
usando um cotonete com ponta de algodão. Inicialmente, o 
reflexo bulbocavernoso é provocado pelo toque da região lateral 
ao clitóris, observando-se se há contração bilateral do músculo 
bulbocavernoso. Em seguida, avalia-se a inervação do esfincter 
anal pelo toque da região lateral ao ânus e observação de con-
tração reflexa do esfincter anal, conhecida como reflexo anal. 
Reflexos intactos sugerem vias sacrais normais. Entretanto, os 
reflexos podem estar ausentes em mulheres neurologicamente 
sadias, em razão de resultado falso-negativo do teste.

O exame de pacientes com POP inicia-se com a solicitação 
de manobra de Valsalva antes da colocação do espéculo vagi-
nal (Fig. 24-9). As pacientes que não forem capazes de realizar 
manobra de Valsalva são orientadas a tossir. Essa abordagem 
“sem tocar a paciente” permite que se observe a anatomia ver-
dadeira com maior precisão. No exame especular, as estruturas 
encontram-se artificialmente suspensas, apoiadas ou desloca-
das. Um fato importante é que essa avaliação ajuda a responder 
a três questões: (1) A protrusão ultrapassa o hímen?; (2) Qual é 
a apresentação do prolapso (anterior, posterior ou apical)?; (3) 
O hiato genital encontra-se significativamente alargado com o 
aumento da pressão intra-abdominal?

Durante o exame, o médico deve verificar se toda a ex-
tensão do prolapso está sendo visualizada. Especificamente, 
deve-se perguntar à paciente sobre a extensão do prolapso du-
rante suas atividades diárias. Esse grau pode ser convertido em 
centímetros. Como alternativa, pode-se posicionar um espelho 
junto ao períneo; assim, a confirmação visual por parte da pa-
ciente pode ser obtida.

O prolapso é uma condição dinâmica que responde aos 
efeitos da gravidade e da pressão intra-abdominal. O prolapso 

CBA

FIGURA 24-9 Fotografias de prolapso da parede vaginal. A. Estágio 2. Esse estágio é definido pela extremidade mais distal do prolapso que deve 
estar situada 1 cm atrás do anel himenal. B. Estágio 3. Esse estágio é definido pela porção mais distal do prolapso situada . 1 cm à frente do plano 
do hímen, mas com protrusão não superior a um valor determinado subtraindo-se 2 cm menos do comprimento vaginal total em centímetros. C. 
Estágio 4. Esse estágio é definido como eversão total ou quase total da parede vaginal.
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com frequência se agrava ao longo do dia ou durante ativida-
des físicas e, portanto, talvez não esteja evidente nas consultas 
realizadas pela manhã. Caso a extensão total do prolapso não 
possa ser demonstrada, a paciente deve ser examinada de pé e 
durante manobra de Valsalva.

Exame vaginal

Quando se realiza o exame POP-Q, o hiato genital (Hg) e o 
corpo perineal (cp) são medidos durante manobra de Valsal-
va (Fig. 24-10). Então, mede-se o comprimento vaginal total 
(TVL) colocando-se um histerômetro ou uma régua graduada 
junto ao ápice vaginal e anotando a distância até o hímen. Um 
espéculo bivalve é inserido até o ápice vaginal. Ele desloca as 
paredes vaginais anterior e posterior, permitindo a medição-
dos pontos C e D durante manobra de Valsalva. O espéculo 
é retirado lentamente para avaliar a descida do ápice. Então, 
utiliza-se um afastador vaginal para visualizar a parede anterior 
e mede-se os pontos Aa e Ba (Fig. 24-11). Tenta-se caracterizar 
a natureza da anormalidade da parede vaginal anterior. Sulcos 
vaginais laterais soltos com pregas vaginais ainda presentes su-
gerem malformação paravaginal, ou seja, perda de sustentação 
lateral (Fig. 24-12). Abaulamento central com perda das pre-
gas vaginais é denominado malformação da linha média ou-
central (ver Fig. 24-7). Quando a perda de sustentação parece 
originar-se de descolamento entre o segmento apical da parede 
vaginal anterior e o ápice denomina-se malformação transversa 
ou anterior (Fig. 24-13). Malformações transversas são avalia-

BA

FIGURA 24-10 A fotografia mostra as medidas do hiato genital (Hg) e do corpo perineal (cp). A. Para avaliação de POP-Q, é usado um histerômetro 
de metal com marcações de 1, 2, 3, 4, 5, 7, 5 e 10 cm. A medida é obtida enquanto a mulher realiza manobra de Valsalva máxima. B. Medida do 
corpo perineal.

FIGURA 24-11 Fotografia mostrando um afastador vaginal deslocando 
a parede vaginal posterior. Isso permite a medição dos pontos Aa e Ba. 
Aa sempre é definido como um ponto isolado situado a 3 cm no sentido 
proximal do meato uretral, devendo ser medido em relação ao hímen. 
Durante a medição, deve-se evitar tração para baixo, já que isso causa-
ria descida artificial da parede vaginal anterior.
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das reposicionando-se o segmento apical anterior e observando 
se o prolapso aumenta durante manobra de Valsalva. A uretra 
também é avaliada durante o exame da parede vaginal anterior, 
e pode-se realizar exame do cotonete para verificar se há hiper-
mobilidade uretral (ver Fig. 23-13, p. 620).

O afastador é, então, girado 180 graus para deslocar a pa-
rede anterior e permitir o exame da parede posterior. Procede-
-se à medição dos pontos Ap e Bp (Fig. 24-14). Caso a parede 
vaginal posterior desça, são feitas tentativas para determinar 
a presença de retocele ou de enterocele. A enterocele somen-
te pode ser diagnosticada definitivamente quando se obser-
va peristaltismo de intestino delgado atrás da parede vaginal 
(Fig. 24-15). Em geral, a presença de abaulamento no seg-
mento apical da parede vaginal posterior implica enterocele, ao 
passo que se presume que o abaulamento na parede posterior 
distal represente retocele. O exame retovaginal com a pacien-
te de pé pode auxiliar na diferenciação. O dedo indicador do 
médico é colocado no reto e o polegar sobre a parede vaginal 
posterior. O intestino delgado pode ser palpado entre o reto e 
a vagina, confirmando a enterocele.

A diferenciação de anormalidades de linha média, laterais, 
apicais e distais das paredes vaginais anterior e posterior por 
meio de exame vaginal não demonstrou boa confiabilidade in-
ter ou intraexaminadores. No entanto, a avaliação individual 
pode ajudar a determinar a gravidade do prolapso e esclarecer 
a anatomia caso se planeje correção cirúrgica (Barber, 1999; 
Whiteside, 2004).

Acredita-se que o prolapso apical seja a causa da maior par-
te das quedas de parede anterior e posterior. Portanto, deve-se 
ter atenção especial à relação entre o ápice e tais estruturas. O 
ápice deve ser recolocado em sua posição normal. Se com esta 
manobra for possível restaurar a sustentação anterior e poste-
rior, considera-se que a malformação primária está no ápice.

O exame bimanual deve ser realizado para identificar ou-
tras patologias pélvicas. Recomendamos enfaticamentea ava-
liação da musculatura do soalho pélvico (Fig. 11-6, p. 314). 

BA

FIGURA 24-12 A. A fotografia mostra a sustentação lateral normal, confirmada pelo posicionamento normal dos sulcos vaginais. B. A fotografia 
revela perda total do suporte lateral, que se demonstra por ausência de sulcos laterais.

FIGURA 24-13 Fotografia mostrando anormalidade transversa da pare-
de vaginal. Note a separação entre parede vaginal anterior e ápice e a 
presença de rugas, o que sugere que não é uma anormalidade de linha 
média ou central.
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Esse exame é essencial caso a reabilitação do soalho esteja sen-
do considerada como forma de tratamento. Durante a avalia-
ção, o dedo indicador é posicionado 1 a 3 cm para dentro do 
hímen, na posição de 4 e depois de 8 horas (Fig. 24-16). O 
tônus e a força muscular são avaliados em repouso usando a 
escala de Oxford de 0 a 5, na qual 5 representa tônus e força 
normais (Laycock, 2002). A simetria muscular também é ava-

liada. Músculos assimétricos, com anormalidades ou cicatrizes 
palpáveis, podem estar associados a parto com fórceps, episio-
tomia ou laceração.

ABORDAGEM DO TRATAMENTO

Para mulheres assintomáticas ou levemente sintomáticas, o 
tratamento expectante é apropriado. No entanto, para mu-
lheres com prolapso significativo ou para aquelas com sin-
tomas incômodos, pode-se optar entre tratamento cirúrgico 
e não cirúrgico. A escolha do tratamento depende de tipo e 
gravidade dos sintomas, idade e comorbidades clínicas, de-
sejo de função sexual e/ou fertilidade futuras e fatores de 
risco para recorrência. O tratamento deve ter como objetivo 
o alívio dos sintomas, mas os benefícios devem sobrepujar 
os riscos.

Frequentemente, opta-se por uma combinação de abor-
dagens não cirúrgicas e cirúrgicas. Os sintomas devem ser 
classificados de acordo com sua intensidade, e as opções 
existentes para cada um devem ser discutidas. Deve ser in-
cluída uma estimativa da taxa de sucesso com base nas evi-
dências disponíveis para cada opção de tratamento. No caso 
mais simples, uma paciente com prolapso de ápice vaginal 
sem ultrapassar o hímen, cujo sintoma seja somente abaula-
mento ou pressão pélvica, pode-se propor pessário ou trata-
mento cirúrgico. Nos casos mais complicados uma paciente 
com prolapso ultrapassando o anel himenal pode se quei-
xar de abaulamento, constipação, incontinência urinária de 
urgência e dor pélvica. Os sintomas devem ser classificados 
em função de intensidade e importância de resolução. Para 
abordar todas as queixas, o tratamento pode envolver pessá-
rio ou cirurgia para o sintoma de abaulamento, assim como 
tratamento não cirúrgico para constipação, incontinência 
urinária de urgência e dor pélvica.

ABORDAGEM DO TRATAMENTO

FIGURA 24-14 Fotografia mostrando o afastador vaginal deslocando a 
parede vaginal anterior. Isso permite a medição dos pontos Ap e Bp. Ap 
é sempre definido como um ponto isolado situado a 3 cm do hímen no 
sentido proximal.

FIGURA 24-15 Fotografia de enterocele. Durante a avaliação, pode-se 
observar peristaltismo do intestino delgado atrás da parede vaginal. É 
mais comum encontrar enterocele no ápice vaginal, embora seja possí-
vel ocorrer nas paredes vaginais anterior e posterior.

FIGURA 24-16 Desenho representando a avaliação da musculatura do 
soalho pélvico. O dedo indicador é posicionado 2 a 3 cm a partir do 
hímen, nas posições de 4 e 8 horas. O tônus e a força muscular são 
avaliados em repouso e durante contração. (Imagem cedida pela Sra. 
Marie Send.)
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TRATAMENTO NÃO CIRÚRGICO

 ■ Uso de pessário no prolapso de órgão pélvico

Os pessários são o tratamento clínico para POP. Ao longo da 
história, foram descritos diversos dispositivos vaginais e mate-
riais para contenção de prolapso, incluindo tecido, madeira, 
cera, metal, marfim, esponjas e cortiça. Os pessários atuais em 
geral são feitos de silicone ou plástico inerte e são seguros e 
simples de manusear. Apesar de sua longa história de uso, a 
descrição da literatura sobre suas indicações, seleção e manu-
seio frequentemente é controversa ou contraditória.

Indicações para uso

O POP é a indicação mais comum para pessário vaginal. Tra-
dicionalmente, os pessários têm sido reservados para mulheres 
que não estão aptas ou não querem ser submetidas à cirurgia. 
Em um levantamento feito entre membros da American Uro-
gynecologic Society confirmou-se essa predileção entre gine-
cologistas com mais de 20 anos de prática (Cundiff, 2000). 
No entanto, o mesmo levantamento mostrou que ginecologis-
tas mais jovens, particularmente aqueles que se descreveram 
como uroginecologistas, usam pessários como tratamento de 
primeira linha antes de recomendar cirurgia. Mulheres que 
passaram por pelo menos uma tentativa de tratamento cirúr-
gico sem alívio frequentemente preferem o pessário a uma 
nova cirurgia.

O pessário também pode ser útil em mulheres com pro-
lapso associado à incontinência. Em um ensaio multicêntrico, 
randomizado e transversal, foram comparados dois tipos de 
pessário quanto ao alívio de sintomas de prolapso e de queixas 
urinárias. Nesse estudo, demonstrou-se que os pessários pro-
duziram melhora discreta nos sintomas urinários obstrutivos, 
irritativos e de esforço (Schaffer, 2006) (Cap. 23, p. 625).

Os pessários também podem ser usados para fins diag-
nósticos. Como discutido, é possível que os sintomas não se 
correlacionem com o tipo ou com a gravidade do prolapso. 
O uso de pessário por um curto período de tempo pode ser 
útil nesse processo. Mesmo que uma paciente recuse-se a usar 
pessário em longo prazo, é possível que concorde com uma 
tentativa em curto prazo para determinar se sua queixa princi-
pal é aliviada ou resolvida. O pessário também pode ser usado 
para diagnóstico, a fim de identificar que mulheres apresentam 
risco de incontinência urinária após cirurgia para correção do 
prolapso (Chaikin, 2000; Liang, 2004).

Tipos de pessários

Os pessários são divididos em duas grandes categorias: pes-
sários para suporte e pessários para preenchimento de espaço 
(Fig. 24-17). Os pessários para suporte, como o pessário em 
anel, usam um mecanismo elástico que repousa no fórnice pos-
terior e contra a porção posterior da sínfise púbica. A sustenta-
ção vaginal resulta da elevação da vagina superior pelo elástico, 
que é apoiado pela sínfise púbica. Pessários em anel podem ser 
produzidos como um anel circular simples ou como um anel 
com apoio que se assemelha a um grande diafragma contracep-
tivo (Fig. 24-18). Esses pessários são efetivos em mulheres com 
prolapsos de primeiro e segundo graus. Além disso, o diafrag-

ma de sustentação em anel é especialmente útil para mulheres 
com prolapso concomitante de parede vaginal anterior. Quan-
do ajustado de maneira apropriada, o dispositivo deve situar-se 
anteriormente atrás da sínfise púbica e, posteriormente, atrás 
do colo uterino.

Em contrapartida, os pessários para preenchimento de es-
paço mantêm sua posição ao gerar um vácuo entre ele próprio 
e as paredes vaginais (em forma de cubo), criando um diâme-
tro maior que o hiato genital (em forma de rosca, tipo donut) 
ou utilizando ambos os mecanismos (Gellhorn). O Gellhorn 
frequentemente é usado para prolapso moderado a grave e para 
casos com procidência total. Ele contém um disco côncavo que 
se ajusta contra o colo ou contra a cúpula vaginal e uma haste 
que deve ficar em posição imediatamente cranial ao introito. 
O disco côncavo sustenta o ápice vaginal por mecanismo de 
sucção, e a haste é útil para a remoção do dispositivo. De todos 
os pessários, os mais comumente usados e estudados são o em 
anel e o Gellhorn.

Avaliação da paciente e instalação do pessário

A paciente deve participar ativamente da opção terapêutica 
pelo uso de pessário. O sucesso do tratamento depende de sua 
capacidade de utilizar corretamente seu pessário – seja sozinha 
ou com a ajuda de um cuidador – e de sua disponibilidade e 
desejo de comparecer às avaliações subsequentes. A eventual 
atrofia vaginal deve ser tratada antes ou concomitantemente ao 
início do uso do pessário. Nas mulheres que sejam candidatas 
adequadas à estrogenioterapia, recomenda-se o uso de creme 
vaginal de estrogênio (Tabela 22-6, p. 597). Um dos esquemas 
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FIGURA 24-17 A fotografia mostra os tipos de pessários Mylex. A. 
Pessário cubo. B. Pessário Gehrung. C. Pessário Hodge com puxador. 
D. Pessário Regula. E. Pessário Gellhorn. F. Pessário Shaatz. G. Pessário 
em forma de prato para incontinência. H. Pessário em anel. I. Pessário 
donut (ou tipo rosca). (Reproduzida, com permissão, de Cooper Surgi-
cal, Inc. Trumbull, CT.)
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preconizados é 1 g de creme de estrogênio equino conjugado 
aplicado todas as noites durante 2 semanas e, a partir de então, 
duas vezes por semana.

A escolha do tipo de dispositivo pode ser influenciada por 
fatores relacionados com a paciente, como estado hormonal, 
atividade sexual, histerectomia prévia, estágio e local do POP. 
Após a seleção do pessário, a mulher deve receber o maior ta-
manho que possa usar confortavelmente. Quando o pessário 
está ajustado de forma adequada, a paciente não percebe sua 
presença. Com envelhecimento, ganho e perda de peso, po-
dem ser necessários outros tamanhos de pessário.

Em geral, a inserção de um pessário é feita com a mu-
lher na posição de litotomia, após esvaziamento de bexiga e 
reto. Procede-se a exame de toque para avaliar o comprimen-
to e a largura da vagina, e para estimativa inicial do tamanho 
do pessário. A Fig. 24-19 mostra a instalação de um pessário 
Gellhorn. Para a colocação de um pessário em anel, o dispo-
sitivo é mantido pela mão dominante do médico em posição 
dobrada. Aplica-se lubrificante no introito vaginal ou na borda 
do pessário. Afastando os lábios genitais, o pessário é inseri-
do empurrando-o no sentido cranial e inferior contra a parede 
vaginal posterior. A seguir, o dedo indicador é introduzido no 
fórnice vaginal posterior para assegurar que o colo uterino es-
teja repousando acima do pessário. O dedo do médico deve 
deslizar entre as bordas laterais do pessário em anel e a parede 
vaginal lateral. O pessário deve estar bem ajustado, mas não 
apertado, à sínfise púbica e às paredes posterior e lateral da 
vagina. Excesso de pressão implica aumento do risco de dor.

Após a colocação do pessário, solicita-se à mulher que rea-
lize manobra de Valsalva, que pode deslocar um pessário ajus-
tado de maneira inapropriada. A paciente deve ser capaz de 
andar, caminhar, tossir e urinar sem dificuldade ou desconfor-
to. Após isso, segue-se uma instrução sobre a remoção e a co-
locação. Para a remoção do pessário em anel, insere-se o dedo 
indicador na vagina para apreender a borda do anel. Aplica-se 
tração ao longo do eixo vaginal para levar o anel em direção ao 
introito. No introito, o pessário pode ser pinçado entre o dedo 
indicador e o polegar e removido.

Idealmente, o pessário é removido à noite ou semanal-
mente, lavado com água e sabão e reposto na manhã seguinte. 
Após a consulta para ajuste inicial, a paciente deve ir para casa 
com instruções sobre como lidar com os problemas mais co-
mumente encontrados (Tabela 24-7). Após a colocação inicial, 
deve-se agendar uma consulta de retorno após 1 a 2 semanas. 
Para as pacientes adaptadas ao manejo de seus pessários, as 
visitas de retorno podem ser semestrais. Para aquelas que se 
sintam incapazes ou que não desejem remover e recolocar o 
dispositivo sozinhas, o pessário pode ser removido e a vagi-
na inspecionada no consultório médico a cada 2 ou 3 meses. 
Consultas com intervalos superiores podem levar à leucorreia 
e odor desagradáveis.

Complicações com o uso do pessário

Complicações sérias, como erosões em órgãos adjacentes, são 
raras com o uso apropriado e somente ocorrem após anos de 
negligência. A cada consulta de retorno, o pessário deve ser 
removido e a vagina inspecionada buscando por abrasões, ero-
sões, ulcerações ou tecido de granulação (Fig. 24-20). Sangra-
mento vaginal geralmente é um sinal precoce e não deve ser 
ignorado. Úlceras causadas por pessário ou abrasões são tratados 
mudando-se o tipo ou o tamanho do pessário para aliviar pon-
tos de pressão ou removendo-se completamente o pessário até 
que ocorra a cura. Úlceras de prolapso têm o mesmo aspecto 
de úlceras de pessário, porém resultam de fricção da estrutura 
prolapsada contra as roupas da paciente. Essas úlceras são tra-
tadas com o reposicionamento do prolapso por meio de pessá-
rio ou de cirurgia. Com frequências é necessário tratar a atrofia 
vaginal com estrogênio local. Como alternativa, lubrificantes 
à base de água aplicados ao pessário podem ajudar a prevenir 
essas complicações.

Não é comum haver dor pélvica com o uso de pessário. 
Isso em geral indica que o pessário escolhido é grande demais, 
havendo indicação para substituição por outro de menor ta-
manho. Todos os pessários tendem a reter secreções vaginais e 
obstruir a drenagem normal em algum grau. O odor resultan-
te pode ser tratado encorajando a remoção mais frequente do 
dispositivo à noite, com lavagem e reinserção no dia seguinte. 
Como alternativa, a paciente pode usar o gel desodorante à base 
de pH, uma ou duas vezes por semana, ou aplicar duchas de 
água morna. O gel ajuda a restaurar e manter a acidez vaginal 
normal que auxilia na redução das bactérias causadoras de odor.

 ■ Exercícios para os músculos do soalho pélvico

Esses exercícios foram sugeridos como tratamento capaz de 
limitar a progressão e aliviar sintomas de prolapso. Também 
conhecidas como exercícios de Kegel, essas técnicas de fortale-
cimento muscular foram descritas no Capítulo 23 (p. 624). Há 
duas hipóteses que explicamos benefícios dos exercícios para os 
músculos do soalho pélvico como medida preventiva e para tra-
tamento de prolapso (Bø, 2004). Primeiramente, a partir desses 
exercícios, as mulheres aprendem a contrair conscientemente 
os músculos antes e durante períodos com aumento na pressão 
abdominal, o que previne a deiscência do órgão. Além disso, o 
treinamento regular da força muscular aumenta o volume mus-
cular permanente e a estrutura de sustentação.

FIGURA 24-18 Pessário em anel Milex com suporte. (Reproduzida, com 
permissão, de Cooper Surgical, Inc. Trumbull, CT.)
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Infelizmente, faltam evidências científicas de alta quali-
dade que confirmem o valor dos exercícios pélvicos para pre-
venção e tratamento de prolapso (Hagen, 2004). No entanto, 
os exercícios para o soalho pélvico têm risco mínimo e baixo 
custo. Por essa razão, podem ser indicados a mulheres assin-
tomáticas ou levemente sintomáticas que estejam interessadas 
na prevenção da progressão da doença e que recusem outros 
tratamentos.

TRATAMENTO CIRÚRGICO

 ■ Procedimentos obliterativos

As duas abordagens para cirurgia de prolapso são a obliterativa 
e a reconstrutiva. Entre as abordagens obliterativas estão colpo-
cleise de Lefort e colpocleise completa (ver Seções 43-24 e 43-
25, p. 1.246). Esses procedimentos envolvem remoção extensa 

TRATAMENTO CIRÚRGICO

BA

DC

FIGURA 24-19 Fotografias mostrando a técnica para colocação e remoção de pessário Gellhorn. As Figuras A, B e C mostram a colocação. D. Para 
remover o pessário Gellhorn, coloca-se um dedo atrás do disco para neutralizar a pressão negativa antes da remoção.
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de epitélio vaginal, sutura das paredes vaginais anterior e pos-
terior uma à outra, obliteração da cúpula vaginal e fechamento 
efetivo da vagina. Os procedimentos obliterativos são apropria-
dos somente para pacientes idosas ou clinicamente comprome-
tidas, que não tenham desejo de atividade sexual futura.

Os procedimentos obliterativos são tecnicamente mais fá-
ceis, mais rápidos e oferecem taxas de sucesso superiores em 
comparação com os reconstrutivos. As taxas de sucesso para 
colpocleise variam de 91 a 100%, embora a qualidade dos 
estudos que produziram as evidências seja insuficiente (Fitz-
Gerald, 2006). Menos de 10% das pacientes manifestam ar-
rependimento após colpocleise, frequentemente em razão de 
perda da atividade sexual (FitzGerald, 2006; Wheeler, 2005). 
Portanto, no processo de consentimento, deve-se incluir um 
diálogo franco e abrangente com a paciente e seu parceiro so-
bre o futuro da vida sexual do casal. Uma incontinência uri-
nária de esforço latente pode ser revelada com a colpocleise 
em razão da tração para baixo exercida sobre a uretra. Entre-
tanto, a morbidade de um procedimento anti-incontinência 
concomitante sobrepuja o eventual risco de incontinência, o 
que deve ser considerado antes de se indicar um procedimento 
cirúrgico adicional a uma paciente que talvez já tenha compro-
metimento clínico.

 ■ Procedimentos reconstrutivos

Essas cirurgias têm como objetivo restaurar a anatomia pélvica 
normal e são realizadas com maior frequência para tratamen-
to de POP do que ao procedimentos obliterativos. Podem ser 
usadas as abordagens vaginal, abdominal, laparoscópica e ro-
bótica, e a opção deve ser feita a cada caso. No entanto, nos 

Estados Unidos, a maioria dos cirurgiões prefere a abordagem 
vaginal para correção de prolapso (Boyles, 2003; Brown, 2002; 
Brubaker, 2005b; Olsen, 1997).

A decisão de proceder a abordagem vaginal, abdominal ou 
minimamente invasiva depende de múltiplos fatores, incluin-
do as características específicas da paciente e a experiência do 
cirurgião. A abordagem abdominal parece ter vantagens em 
determinadas situações (Benson, 1996; Maher, 2004a, b). En-
tre essas situações estão mulheres submetidas anteriormente à 
abordagem vaginal sem sucesso, portadoras de vagina curta ou 
aquelas com maior risco de recorrência, como as jovens com 
prolapso grave. A abordagem vaginal, por sua vez, é mais rápi-
da e proporciona retorno mais breve às atividades cotidianas.

Laparoscopia e cirurgia robótica

As abordagens laparoscópica e robótica para tratamento de 
prolapso têm-se tornado mais comuns. Os procedimentos in-
cluem sacrocolpopexia, suspensão da cúpula vaginal com o li-
gamento uterossacral, reparo paravaginal, e reparo de retocele.
Entretanto, os trabalhos avaliando os resultados de reconstru-
ção pélvica laparoscópica em sua maioria são estudos de casos 
(Higgs, 2005). É difícil comparar as abordagens laparoscópica 
e cirúrgica aberta sem ensaios randomizados. No entanto, ci-
rurgiões com habilidades laparoscópicas avançadas, capazes de 
realizar a mesma cirurgia por via laparoscópica, deveriam ter 
resultados equivalentes. A sacrocolpopexia laparoscópica robó-
tica atualmente está sendo realizada em centros que possuem 
o da Vinci Surgical System (Seção 42-1, p. 1.101). Entretanto, 
até o momento, não há ensaios randomizados que demons-
trem equivalência ou superioridade nos resultados com a abor-
dagem robótica.

TABELA 24-7 Diretrizes para os cuidados com o pessário

Tipo de pessário    

Tamanho    

1. Após a instalação inicial bem-sucedida do pessário, você será solicitada a retornar para uma consulta de acompanhamento em cerca de duas 
semanas. O propósito dessa consulta é verificar a colocação do pessário e examinar a vagina para assegurar que esteja sadia.

As consultas de acompanhamento seguirão a marcação a seguir:

No primeiro ano: a cada 3-6 meses

Do segundo ano em diante: a cada seis meses

Você deverá aprender a cuidar de seu pessário. Às pacientes que conseguem remover e inserir o pessário sozinhas, recomendamos retirá-lo 
semanalmente durante a noite, lavando-o com água morna e sabão. Essas pacientes devem consultar o médico pelo menos uma vez ao ano.

2. Segue-se uma lista de problemas que você poderá encontrar com o uso de pessário, assim como as recomendações para solucioná-los.

Problema Solução 

A. O pessário sai do lugar. Guarde o pessário e entre em contato com o consultório médico. Será marcada uma consulta. Pode ser 
necessária uma alteração no tamanho ou no tipo de pessário.

B. Você sente dor pélvica. Notifique seu médico. Caso o pessário tenha saído do lugar e você possa removê-lo, faça isso. Caso 
contrário, seu médico deverá removê-lo. Pode ser necessário mudar o tamanho ou o tipo de pessário.

C. Corrimento e odor vaginal. Você pode fazer lavagens com água morna e talvez usar Trimo-San gel vaginal 1 a 3 vezes por semana.

D. Sangramento vaginal. Sangramento vaginal pode ser um sinal de que o pessário está irritando o revestimento vaginal. Ligue para 
o consultório de seu médico e agende uma consulta.

E. Perda involuntária de urina Algumas vezes, a suspensão obtida com o pessário pode causar perda involuntária de urina. Avise seu 
médico e discuta esse problema com ele.

O Trimo-San ajuda a restaurar e manter a acidez vaginal normal, reduzindo as bactérias causadoras de odor.
Retirada de Farrel, 1997, com permissão.
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Plano cirúrgico

O reparo de prolapso por abordagem reconstrutiva com fre-
quência envolve uma combinação de procedimentos em di-
versos compartimentos vaginais. No entanto, a decisão sobre 
qual compartimento deve ser reparado nem sempre é fácil. No 
passado, dava-se preferência à abordagem dirigida à anormali-
dade para correção do prolapso. Com esta estratégia, todas as 
anormalidades atuais, latentes ou potencialmente compensató-
rias são avaliadas e corrigidas. No entanto, a opinião atual de 
especialistas sugere que áreas assintomáticas do prolapso nem 
sempre justificam a correção e que, na verdade, a cirurgia pode 
levar a novos sintomas. Por exemplo, a correção de um prolapso 
assintomático de parede posterior pode levar à dispareunia. As-
sim, a cirurgia deve ser concebida para aliviar sintomas presentes.

Compartimento anterior

Foram descritos muitos procedimentos para a correção de pro-
lapso da parede anterior. Historicamente, a colporrafia ante-
rior era a cirurgia mais comum, mesmo que as taxas de sucesso 
anatômico em longo prazo fossem baixas. Em um estudo ran-
domizado comparando as três técnicas de colporrafia anterior 
(plicatura tradicional de linha média, correção ultralateral e 
plicatura tradicional com reforço lateral com tela sintética), 
Weber e colaboradores (2001b) encontraram taxa baixa de 
sucesso anatômico. Resultados anatômicos satisfatórios foram 
obtidos em somente 30% das pacientes do grupo tradicional, 
46% do grupo ultralateral e 42% do grupo tradicional com 

tela. Essas diferenças não foram estatisticamente significativas. 
Apesar de serem realizadas com frequência, as taxas baixas de 
sucesso anatômico com a colporrafia anterior tradicional leva-
ram à reavaliação dos conceitos de correção e ao desenvolvi-
mento de outros procedimentos.

Apesar dessas limitações, quando se suspeita de anorma-
lidade central ou de linha média, pode-se indicar colporrafia 
anterior (Seção 43-13, p. 1.214). Tela ou material biológico 
também podem ser usados em conjunto com a colporrafia an-
terior ou isoladamente. A tela é usada para reforçar a parede va-
ginal, sendo suturada lateralmente no local. No entanto, o uso 
da tela e de kits de tela para prolapso de parede vaginal anterior 
permanece sendo controverso (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2007). Embora trabalhos recentes te-
nham demonstrado taxa maior de sucesso anatômico quando 
se utiliza tela para reparo de parede anterior, os riscos são signi-
ficativos. Entre esses riscos estão erosão, dor e dispareunia, que 
serão discutidos adiante na página 654 (Sung, 2008).

Em muitos casos, o prolapso da parede vaginal anterior é 
causado por malformações fibromusculares no segmento apical 
anterior ou por descolamento do segmento apical anterior do 
ápice da vagina. Nessas situações, procedimentos de suspensão 
apical, como sacrocolpopexia abdominal ou suspensão da cúpu-
la vaginal com ligamento uterossacral, reproduzirão a suspen-
são da parede vaginal anterior até o ápice reduzindo o prolapso 
de parede anterior. Com esses procedimentos, restabelece-se 
a continuidade entre as camadas fibromusculares anteriores e 
posteriores da vagina, para prevenir a formação de enterocele.

Alternativamente, caso haja suspeita de anormalidade la-
teral, a correção paravaginal pode ser realizada por meio de via 
de acesso vaginal, abdominal ou laparoscópica (Seção 43-14, p. 
1.217). O reparo paravaginal é realizado refixando a camada fi-
bromuscular da parede vaginal à fáscia do arco tendíneo pélvico.

Ápice vaginal

Há reconhecimento crescente de que a suspensão do ápice va-
ginal é a base para o sucesso na correção de prolapso. Alguns 
especialistas acreditam que a correção cirúrgica isolada das pa-
redes anterior e posterior está condenada ao fracasso caso o 
ápice não esteja adequadamente apoiado (Brubaker, 2005a).

O ápice vaginal pode ser novamente suspenso por meio 
de diversos procedimentos, incluindo sacrocolpopexia abdo-
minal, fixação ao ligamento sacroespinal (FLSE) ou suspensão 
da cúpula vaginal com ligamento uterossacral.

Sacrocolpopexia abdominal. Essa cirurgia suspende a cúpula va-
ginal até o sacro usando malha sintética. Entre as vantagens prin-
cipais estão maior durabilidade do procedimento e conservação 
da anatomia vaginal normal. Por exemplo, em comparação com 
outros procedimentos de suspensão da cúpula vaginal, a sacro-
colpopexia abdominal oferece maior mobilidade do ápice vaginal 
e evita o encurtamento vaginal. Além disso, a sacrocolpopexia 
proporciona correção permanente do prolapso apical, e as taxas 
de sucesso em longo prazo são de aproximadamente 90%. Esse 
procedimento pode ser usado primariamente ou como segunda 
cirurgia para mulheres com recorrência após insucesso com ou-
tras formas de correção de prolapso. A sacrocolpopexia pode ser 
realizada por meio de procedimento abdominal, laparoscópico 

FIGURA 24-20 Fotografia mostrando tecido de granulação (colchetes 
brancos) envolvendo a parede vaginal anterior e posterior, como resul-
tado de traumatismo por pessário.
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ou robótico (Seção 43-17, p. 1.225). Quando a histerectomia es-
tiver sendo realizada em conjunto com sacrocolpopexia, deve-se 
considerar realizar o procedimento por via supracervical em de-
trimento de histerectomia total abdominal. Com o colo uterino 
mantido in situ, supõe-se que haja redução no risco de erosão 
pós-operatória da malha no ápice vaginal. A explicação seria a 
não exposição da malha às bactérias vaginais que ocorreria com a 
abertura da vagina na histerectomia total abdominal. Além disso, 
o tecido conectivo firme do colo uterino permite um ponto adi-
cional de fixação para a malha permanente.

Fixação ao ligamento sacroespinal. Esse é um dos procedi-
mentos mais populares para suspensão apical. O ápice vaginal 
é suspenso uni ou bilateralmente até o ligamento sacroespinal 
por abordagem vaginal extraperitoneal. Após o procedimento 
de fixação ao ligamento sacroespinal (FLSE), é incomum ha-
ver recorrência de prolapso apical. No entanto, ocorre prolap-
so de parede anterior em 6 a 28% das pacientes submetidas à 
cirurgia (Benson, 1996; Morley, 1988; Paraiso, 1996). Entre 
as complicações associadas à FLSE estão dor na nádega por 
envolvimento de nervo com as ligaduras de suporte em 3% e 
lesão vascular em 1% das pacientes (Sze, 1997a,b). Apesar de 
incomum, é possível haver hemorragia significativa com risco 
de morte seguindo-se a lesão de vasos sanguíneos localizados 
atrás do ligamento sacroespinal (Fig.38-6, p. 923).

Suspensão da cúpula vaginal com ligamento uterossacral.  
Nesse procedimento, o ápice vaginal é fixado aos remanescentes 
do ligamento uterossacral ao nível das espinhas isquiáticas ou 
acima (Seções 43-19 e 43-20 p. 1.234). Realizada por via vagi-
nal ou abdominal, acredita-se que a suspensão da cúpula vaginal 
com ligamento uterossacral seja capaz de recolocar o ápice vagi-
nal em posição mais anatômica que a FLSE, que deflete a vagina 
posteriormente (Barber, 2000; Maher, 2004b; Shull, 2000).

Esse procedimento tem sido adotado por muitos cirurgiões 
nos Estados Unidos na tentativa de reduzir as taxas de recor-
rência do prolapso vaginal anterior após FLSE (Shull, 2000). 
Embora a suspensão da cúpula vaginal com ligamento uterossa-
cro tenha ganho popularidade, os trabalhos que apoiam seu uso 
limitam-se a análise retrospectiva de séries de casos (Amundsen, 
2003; Karram, 2001; Silva, 2006). Nesses estudos e em outros, 
as taxas de recorrência de prolapso vaginal anterior variam entre 
1 e 7% e as taxas de recorrência geral entre 4 e 18%.

Histerectomia durante correção de prolapso

Nos Estados Unidos, frequentemente, procede-se à histerec-
tomia concomitantemente a cirurgia de prolapso. Por outro 
lado, em muitos países europeus raramente este procedimento 
é realizado durante a reconstrução do soalho pélvico. Apesar 
de existirem argumentos para ambas as condutas, não foi reali-
zada comparação com ensaios prospectivos randomizados.

Se houver prolapso apical ou uterino, a histerectomia faci-
litará a suspensão do ápice vaginal por meio dos procedimen-
tos descritos. Caso não seja realizada histerectomia no contexto 
do prolapso apical, esses procedimentos devem ser modifica-
dos ou realizados procedimentos específicos para suspensão 
uterina (não descritos neste texto). Alternativamente, caso não 
haja prolapso apical ou do colo uterino, não há necessidade de 
histerectomia concomitante à correção de prolapso.

Compartimento posterior

Correção de enterocele. O prolapso de parede vaginal posterior 
pode ser causado por enterocele ou retocele. Enterocele é defi-
nida como herniação de intestino delgado através da camada 
fibromuscular vaginal, em geral junto ao ápice vaginal. A des-
continuidade das camadas fibromusculares das paredes vaginais 
anterior e posterior permite essa herniação. Assim, a correção da 
enterocele tem como meta reatar as camadas fibromusculares. 
Caso o prolapso da parede posterior seja causado por enterocele, 
a correção da anormalidade deve reduzir esse prolapso.

Correção da retocele. Há várias técnicas disponíveis para cor-
reção de prolapso de parede vaginal posterior causado por re-
tocele. A colporrafia posterior tradicional tem como objetivo 
reconstruir a camada fibromuscular entre reto e vagina por 
meio de plicatura fibromuscular na linha média (Seção 43-15. 
p. 1.219). A taxa de cura anatômica varia entre 76 e 96% e a 
maioria dos estudos relata melhora acima de 75% dos sinto-
mas de abaulamento (Cundiff, 2004). Para estreitar o hiato 
genital e prevenir recorrência, alguns cirurgiões fazem uma pli-
catura dos músculos levantadores do ânus concomitante com 
a correção posterior. No entanto, essa prática pode contribuir 
para as taxas de dispareunia de 12 a 27% (Khan, 1997; Melleg-
nen, 1995; Weber, 2000). Assim, é melhor evitá-la em mulhe-
res sexualmente ativas.

Correção posterior específica localizada. Essa abordagem ao-
prolapso da parede vaginal posterior foi descrita inicialmente 
por Richardson em 1993. A correção tem como base a supo-
sição de que há rupturas específicas na camada fibromuscular 
que podem ser identificadas e corrigidas separadamente (Seção 
43-15, p. 1.219). As malformações podem ser de linha mé-
dia, laterais, distais ou superiores (Fig. 24-21). Essa abordagem 
é conceitualmente análoga à de uma hérnia fascial, na qual a 
ruptura fascial é identificada e reparada. Assim, sua vantagem 
teórica está na restauração da anatomia normal, e não na plica-
tura de tecido na linha média.

A correção específica localizada vem ganhando aceitação 
ampla; no entanto, as taxas de cura anatômica variam de 56 
a 100%, similares àquelas da colporrafia posterior tradicional 
(Muir, 2007). Além disso, os resultados anatômicos e funcio-
nais em longo prazo ainda não são conhecidos.

Reforço com malha (tela). Na tentativa de reduzir a recorrên-
cia de prolapso, têm-se utilizado aloimplantes, xenoimplantes 
ou implante de malha sintética (tela) associados à colporrafia 
posterior ou correção específica de local. Em geral, o implante 
é posicionado após ter-se completado a colporrafia ou a cor-
reção específica de local. Além disso, em situações nas quais a 
camada fibromuscular não possa ser identificada para realizar 
aplicatura de linha média ou a correção específica de local, o 
implante pode ser a única opção cirúrgica.

A malha é suturada lateralmente no local com um número 
mínimo de suturas. Se tecnicamente possível, o implante é pre-
so ao ápice vaginal e ao ligamento uterossacral. Distalmente, o 
implante é fixado ao corpo perineal.

A eficácia e a segurança do implante de aumento na pare-
de vaginal posterior não foram estabelecidas. Paraiso e colabo-
radores (2006) randomizaram 105 mulheres para colporrafia 
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posterior e correção específica de local com ou sem enxerto-
submucoso de intestino delgado de porco. Após um ano, aque-
las com enxerto de aumento apresentaram taxa de insucesso 
anatômico significativamente mais alta (46%) do que aquelas 
que receberam correção específica de local (22%) ou colporra-
fia posterior (14%). Serão necessários mais trabalhos de pes-
quisa para determinar a segurança, a eficácia e o material ideal 
para o implante de aumento na parede posterior.

Sacrocolpoperineopexia. Essa modificação da sacrocolpo-
pexia pode ser escolhida para correção da queda de parede 
vaginal posterior quando se emprega abordagem abdominal 
para outros procedimentos de prolapso ou quando é neces-
sário tratamento de descenço perineal (Cundiff, 1997; Lyons, 
1997; Sullivan, 2001; Visco, 2001). Com esse procedimento, 
a malha (tela) para sacrocolpopexia posterior é estendida para 
baixo da parede vaginal posterior até o corpo perineal. Em 
diversas séries de casos, as taxas de cura anatômica foram su-
periores a 75%.

Períneo

O períneo fornece apoio distal para a parede vaginal posterior 
e para a parede retal anterior, ancorando essas estruturas ao 
soalho pélvico. Um corpo perineal rompido permitirá que haja 
queda da vagina distal e do reto, contribuindo para ampliação 
do hiato do levantador.

A perineorrafia com frequência é realizada em conjunto 
com a colporrafia posterior para recriar a anatomia normal 
(Seção 43-16, p. 1.223). Durante a cirurgia, o períneo é re-
construído por meio de plicatura de linha média dos músculos 

perineais e do tecido conectivo. É importante notar que uma 
plicatura agressiva pode estenosar o introito, criando uma ares-
ta na parede vaginal posterior e levando à dispareunia vesti-
bular. No entanto, em uma mulher que não seja sexualmente 
ativa, acredita-se que a perineorrafia alta com estenose inten-
cional do introito possa reduzir o risco de recorrência de pro-
lapso da parede posterior.

O uso de tela e outros materiais na cirurgia pélvica 
reconstrutiva

Indicações de tela. Aproximadamente 30% das mulheres que 
são submetidas à cirurgia para prolapso necessitam repetir a 
cirurgia em razão de recorrência (Olsen, 1997). Assim, deve 
haver um esforço contínuo para aprimorar os procedimentos e 
os resultados cirúrgicos.

O uso de tela sintética para sacrocolpopexia e para alças 
mediouretrais tem sido amplamente estudado, e é seguro e 
efetivo. Observa-se erosão da tela em uma pequena percenta-
gem dos casos, mas a complicação pode ser conduzida com 
tratamento local usando estrogênio e excisão parcial da tela 
de parede vaginal. Raramente é indicada excisão total da tela. 
Com o objetivo de reduzir as taxas de erosão, os cirurgiões têm 
utilizado material biológico, incluindo fáscia de cadáver. No 
entanto, taxas altas de recorrência de prolapso foram associa-
das a esse material (FitzGerald, 1999, 2004; Gregory, 2005). 
Consequentemente, recomenda-se o uso de tela sintética para 
sacrocolpopexia e alças mediouretrais.

O uso de enxertos biológicos ou de telas sintéticos para 
outras cirurgias pélvicas reconstrutivas transvaginais expandiu-
-se rapidamente, mesmo na ausência de dados que corroborem 
suas segurança e eficácia em longo prazo. Alguns cirurgiões 
usam enxertos ou telas rotineiramente, outros nunca os utili-
zam e alguns somente para indicações específicas. O uso seleti-
vo pode incluir: (1) necessidade de preenchimento de espaço, 
(2) ausência ou debilidade do tecido conectivo, (3) doença do 
tecido conectivo, (4) risco elevado de recorrência (obesidade, 
pressão intra-abdominal cronicamente aumentada e idade jo-
vem) e (5) vagina encurtada

Apesar do uso comum de tela ou de enxertos, em uma 
revisão sistemática do seu uso em reparo transvaginal de pro-
lapso, não foram encontrados dados científicos de alta qua-
lidade para corroborar esta prática (Sung, 2008). Desde essa 
revisão, vários ensaios prospectivos randomizados concluíram 
que a colporrafia anterior com tela produziu taxas mais altas 
de sucesso do tratamento em curto prazo em comparação com 
o mesmo procedimento sem uso de tela. Entretanto, nesses 
estudos, houve associação a mais complicações e efeitos ad-
versos pós-operatórios com o uso de tela (Altman, 2011). Em 
2011, a FDA relatou complicações potencialmente graves as-
sociadas ao uso cirúrgico de tela para reparo transvaginal de 
POP. Entre as complicações observadas estão erosão da tela, 
fibrose, dor e dispareunia. Além disso, a tela sintética pode ser 
parcialmente absorvida, dificultando sua remoção. Portanto, 
as complicações podem ser irreversíveis. Consequentemente, 
a FDA determinou que os médicos devem ponderar riscos e 
benefícios teóricos para cada paciente. O American College 
of Obstetricians and Gynecologists (2007) concorda com tais 
preocupações.

FIGURA 24-21 Desenho ilustrando anormalidades de parede vaginal 
posterior. Essas anormalidades podem ser de linha média, laterais, dis-
tais ou apicais. (Retirada de Richardson, 1993, com permissão.)
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Material da tela. Cirurgiões que utilizem telas ou implantes 
devem estar familiarizados com os diferentes tipos disponí-
veis e suas características. Implantes biológicos podem ser au-
tólogos, aloenxertos ou xenoenxertos. Enxertos autólogos são 
aqueles obtidos de outra parte do corpo, como a fáscia do reto 
abdominal ou a fáscia lata da coxa. A morbidade é baixa, mas 
pode incluir aumento do tempo cirúrgico, dor, hematoma ou 
debilidade da fáscia no sítio de coleta. Aloenxertos são aqueles 
originados de fonte humana que não o paciente e incluem fás-
cia ou derme de cadáveres. Xenoenxertos são tecidos biológicos 
obtidos de uma fonte ou espécie estranha ao paciente, como 
derme suína, submucosa do intestino delgado de porco ou 
pericárdio bovino. Materiais biológicos apresentam proprieda-
des biomecânicas variáveis e, como dito anteriormente, estão 
associados a taxas altas de recorrência de prolapso. Assim, as 
recomendações sobre situações clínicas apropriadas para uso de 
material biológico são limitadas.

As telas sintéticas são classificadas nos tipos I a IV, com 
base no tamanho dos poros (Tabela 24-8 e Fig. 24-22) (Amid, 
1997). O tamanho dos poros é a propriedade mais importan-
te da tela sintética. As bactérias geralmente medem menos de 
1 mm, e os granulócitos e os macrófagos normalmente são 
maiores do que 10 mm. Assim, uma malha com poros , 10 
mm pode permitir a infiltração de bactérias, mas não de ma-
crófagos e predispõe à infecção. Dessa forma, a malha do tipo 
I apresenta taxa mais baixa de infecção em comparação com 
as dos tipos II e III. O tamanho dos poros também é a base 
para crescimento dos tecidos para incorporação, angiogênese, 
flexibilidade e força. Tamanhos de poro entre 50 e 200 mm 
possibilitam maior incorporação aos tecidos e infiltração de 
colágeno, novamente favorecendo a malha tipo I. As malhas 
são de monofilamento ou multifilamento. Malhas de multifi-
lamento possuem poros intrafibra menores que podem abrigar 
bactérias. Consequentemente, são recomendadas malhas mo-
nofilamento. Considerando esses dados, o consenso éque, caso 
seja usada malha sintética, a melhor opçãopara cirurgia recons-
trutiva da pelve é a malha de monofilamento do tipo I.

A técnica de aumento com tela ou enxerto indubitavel-
mente persistirá considerando as baixas taxas de cura obtidas 
atualmente com a correção transvaginal tradicional. Contudo, 
as evidências para orientar o cirurgião e informar as pacientes 
sobre eficácia e segurança são insuficientes. Além disso, a ado-
ção prematura incentivada pela indústria de materiais e proce-
dimentos não testados, historicamente, levou a complicações 
inaceitáveis. Por esses motivos, estudos prospectivos randomi-
zados comparando as correções tradicionais com o uso de en-
xerto ou tela são urgentemente necessários.

 ■ Cirurgia concomitante para prolapso e 
incontinência

Antes de cirurgia para correção de prolapso, as mulheres devem 
ser investigadas para incontinência urinária de esforço (IUE) 
(Cap. 23, p. 616). Aquelas com sintomas incômodos de IUE 
devem ser consideradas para cirurgia concomitante anti-inconti-
nência. No entanto, em mulheres assintomáticas, é possível que 
haja incontinência de esforço latente revelada pelo procedimen-
to, ou a correção do prolapso pode produzir quadro de IUE de 
novo. Portanto, recomenda-se a realização de exame urodinâmico 
pré-operatório realizado com redução do prolapso. Caso se con-
firme IUE, deve-se considerar a possibilidade de indicar cirurgia 

TABELA 24-8 Tipos de tela cirúrgica

Tipo I: Macroporosas. Tamanho dos poros . 75 mm (tamanho necessário para infiltração de macrófagos, fibroblastos, vasos 
sanguíneos em angiogênese e fibras de colágeno)

GyneMesh, Atrium, Marlex, Prolene

Tipo II: Microporosas. Tamanho dos poros , 10 mm em pelo menos uma dimensão
Gore-Tex

Tipo III: Adesivo macroporoso com filamentos ou com um componente microporoso
Teflon, Mersilene, Surgipro, MycroMesh

Tipo IV: Submicrônica. Tamanho dos poros , 1 mm. Frequentemente usada em associação com tela tipo I para prevenção de 
aderências intraperitoneais

Silastic, Cellgard, Preclude

Compilada de Amid, 1997.

A

C

E F

B

D

FIGURA 24-22 Fotografia mostrando os diversos tipos de malha cirúr-
gica. A. Marlex. B. Mersilene. C. Prolene. D. Gore-Tex. E. Gynemesh-PS. 
F. Malha para plastia com alça intravaginal. (Retirada de Iglesia, 1997, 
com permissão.)
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concomitante contra-incontinência. Essa tem sido uma decisão 
difícil para pacientes e cirurgiões, uma vez que se está propondo 
um procedimento de risco conhecido para um problema que no 
momento não existe e que pode não se desenvolver. No entanto, 
o ensaio CARE (do inglês Colpopexy and Urinary Reduction 
Efforts) ajudou a esclarecer a questão (Brubaker, 2006). Mulhe-
res a serem submetidas à sacrocolpopexia abdominal para corre-
ção de prolapso (parede vaginal anterior de grau 2 ou superior) 
e que não apresentavam sintomas de IUE foram randomizadas 
para serem ou não submetidas à colpossuspensão de Burch con-
comitante. Exames urodinâmicos pré-operatórios foram realiza-
dos, mas os médicos não tiveram acesso a seus resultados. Três 
meses após a cirurgia, 24% das mulheres no grupo Burch e 44% 
no grupo-controle apresentavam um ou mais critérios para IUE. 
A incontinência foi considerada incômoda em 6% das mulheres 
no grupo Burch e em 24% no grupo-controle.

Esses dados podem ser interpretados de diversas maneiras. 
Pode-se argumentar que todas as mulheres submetidas à sacro-
colpopexia para prolapso da parede vaginal anterior estágio 2 
ou superior devam ser submetidas à colpossuspensão de Burch, 
já que 44% irão desenvolver sintomas de IUE. No entanto, 
o argumento contrário é que somente 24% irão desenvolver 
sintomas incômodos de incontinência, ou seja, três quartos das 
mulheres seriam submetidas a uma cirurgia desnecessária.

É importante observar que esse estudo forneceu evidências 
de nível 1 a serem utilizadas pelo cirurgião durante o aconse-
lhamento de pacientes. Os autores desse estudo advertem que 
esses dados não podem ser extrapolados a outras cirurgias de 
prolapso e incontinência. No entanto, na falta de outras evi-
dências de nível 1, os cirurgiões podem usar essa informação 
para o planejamento cirúrgico e para as discussões pré-cirúrgi-
cas com as pacientes.

 ■ Definindo o que seja sucesso cirúrgico

Na preparação para correção cirúrgica de prolapso, a paciente 
deve ser esclarecida sobre os resultados esperados, e o cirur-
gião deve conhecer as expectativas da paciente. O sucesso do 
tratamento varia amplamente em função da definição de su-
cesso. Assim, cirurgião e paciente devem concordar sobre os 
resultados desejados. Em geral, as pacientes buscam alívio dos 
sintomas, e os cirurgiões podem considerar como sucesso a res-
tauração da anatomia. No ensaio CARE, a ausência de sinto-
mas de abaulamento vaginal manteve relação estatisticamente 
mais forte com avaliações de melhora geral e sucesso cirúrgico 
por parte das pacientes, em detrimento do sucesso anatômico 
como critério isolado (Barber, 2009). Recomenda-se, portan-
to, que, além dos critérios anatômicos, o sucesso da cirurgia 
seja definido por ausência de sintomas de abaulamento.
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INCONTINÊNCIA ANAL

Incontinência anal (IA) é a perda involuntária de flatos, fezes 
líquidas ou sólidas que causa um problema social e higiênico 
(Abrams, 2005). Essa condição pode levar à baixa autoestima 
e ao isolamento social, com prejuízo significativo à qualidade 
de vida (Johanson, 1996; Perry, 2002). Adicionalmente, a IA 
representa uma carga financeira substancial para as pacientes e 
para o sistema de saúde (Whitehead, 2001).

Na definição de IA está incluída a incontinência de flatos. 
A definição de incontinência fecal (IF) não é tão abrangente. 
Em nenhuma das duas definições está incluído o vazamento de 

muco pelo ânus. Esse tipo de vazamento fecal tende a ocorrer 
em pacientes com esfincter anal totalmente funcional e cogni-
ção intacta. Na maioria das vezes, o vazamento está associado à 
doença colônica orgânica ou à sensibilidade dietética (Abrams, 
2005).

 ■ Epidemiologia

A IA é comum e afeta todas as faixas etárias. Contrastando 
com o que se acreditava, afeta homens e mulheres de modo 
similar (Heymen, 2009; Madoff, 2004; Nelson, 2004). A 
prevalência de IA aumenta com a idade, e foi relatado que 
chega a 46% em mulheres idosas vivendo em instituições 
(Nelson, 1998). Em uma revisão sistemática recente da li-
teratura, Macmillan e colaboradores (2004) relataram que a 
prevalência estimada de IA entre adultos em uma comuni-
dade varia entre 2 e 24%, quando se incluem os casos de 
incontinência de flatos, e entre 0,4 e18% quando esses casos 
não são considerados. Essas variações amplas são atribuídas a 
diferenças na definição, na faixa etária da coorte pesquisada 
e na falta de questionários validados. Em um estudo multi-
cêntrico no qual foram incluídos sete locais geograficamen-
te distintos dos Estados Unidos, Boreham e colaboradores 
(2005) relataram prevalência, fatores de risco e efeitos da IA 
sobre a qualidade de vida em mulheres com idade entre 18 e 
65 anos e que procuraram atendimento médico por proble-
mas ginecológicos benignos. A prevalência geral da IA nesse 
grupo foi de 28%.

Em um trabalho recente conduzido pela Pelvic Floor Di-
sorders Network, uma escala de gravidade validada para IA foi 
acrescentada ao National Health and Nutrition Examination-
Survey (NHANES) de 2005-2006 (Rockwood, 1999; Whi-
tehead, 2009). A prevalência estimada para IA na amostra re-
presentativa de todo o país para adultos não institucionalizados 
nos EUA foi de 8,3% (18 milhões) assim discriminada: 6,2% 
para incontinência de fezes líquidas; 3,1% para muco; e 1,6% 

INCONTINÊNCIA ANAL
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para fezes sólidas. Essa pesquisa confirmou a forte associação 
entre IA e idade. A prevalência de IA aumentou de 2,6% na 
faixa entre 20 e 30 anos de idade para 15,3% em indivíduos 
com 70 anos ou mais.

 ■ Fisiopatologia da defecação e da continência anal

A defecação normal e a continência anal são processos estreita-
mente ligados que requerem um complexo esfincteriano anal 
competente, sensibilidade anorretal normal, capacidade e dis-
tensibilidade retal adequadas e controle consciente.

Complexo esfincteriano anal

Trata-se de complexo neuromuscular formado pelos músculos 
dos esfincteres anais externo e interno e pelomúsculo puborre-
tal (Figs. 38-9 e 38-21, p. 925). Desses, o esfincter anal interno 
(EAI) é a extensão longitudinal distal espessada de 3 a 4 cm 
da camada muscular lisa circular do colo. O EAI é inervado 
pelo sistema nervoso autônomo e responsável por 70 a 85% da 
pressão em repouso do canal anal (Frenckner, 1975). Como re-
sultado, o EAI contribui substancialmente para a manutenção 
da continência fecal em repouso.

Ramos do nervo perineal para a 
musculatura estriada do esfincter 
urogenital

Nervo dorsal do clitóris

Membrana perineal 
(a janela expõe a 
musculatura periuretral 
no plano profundo do 
triângulo perineal anterior)

Tuberosidade do ísquio

Nervo cutâneo 
femoral posterior

Músculo grande glúteo

Músculos levantadores do ânusÂnusMúsculo do esfincter anal externo

Nervo retal inferior

Nervo pudendo

Nervo perineal

Músculo perineal 
transverso superficial

Músculo bulbocavernoso

Músculo isquiocavernoso

Pequenos lábios

Ramos dos nervos 
genitofemoral e ilioinguinal

Vasos ilíacos comuns

Vasos ilíacos internos

Nervo pudendo

Artéria pudenda interna

Nervo para o levantador do ânus

Músculo coccígeoMúsculo iliococcígeo

Arco tendíneo da fáscia pélvica

Músculo obturador interno

Vasos e nervo obturador

Vasos ilíacos externos

FIGURA 25-1 Inervação do complexo esfincteriano anal. A. O esfincter anal externo é inervado pelo nervo pudendo. B. Inervação dos músculos do 
soalho pélvico feminino a partir de ramos diretos de S3-S5.
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O esfincter anal externo (EAE) é formado por musculatu-
ra estriada, primariamente inervada por fibras motoras somáti-
cas que cursam no ramo retal inferior do nervo pudendo (Fig. 
25-1A). O EAE fornece a pressão de compressão do canal anal, 
sendo responsável principalmente por manter a continência 
fecal quando está ameaçada. Por vezes, a pressão de compres-
são pode ser voluntária ou induzida por aumento da pressão 
intra-abdominal. Além disso, apesar de o tônus esfincteriano 
de repouso geralmente ser atribuído ao EAI, oEAE mantém 
um estado constante de contração residual e pode ser respon-
sável por aproximadamente 25% da pressão anal de repouso. 
Durante a defecação, no entanto, o EAE relaxa para permitir a 
passagem das fezes.

O músculo puborretal é parte do complexo dos elevado-
res do ânus, sendo inervado a partir de sua superfície pélvica 
por eferentes diretos da terceira, quarta e quinta raízes de ner-
vos sacrais (Fig. 25-1B) (Barber, 2002). Seu tônus constante 
contribui para a formação do ângulo anorretal, que participa 
da continência impedindo que o conteúdo retal entre no ânus 
(Fig. 38-10, p. 926). Assim como ocorre com o EAE, esse 
músculo pode ser contraído voluntariamente ou em resposta a 
aumentos súbitos da pressão abdominal.

O papel do puborretal na manutenção da continência fe-
cal permanece controverso. No entanto, sua importância é mais 
evidente em mulheres que conseguem manter continência de 
fezes sólidas apesar da ausência da porção anterior dos esfincte-
res externo e interno, como pode ser observado naquelas com 
lacerações crônicas de quarto grau (Fig. 25-2). Com o funcio-
namento normal desse músculo, a evacuação em geral ocorre 
com maior angulação anorretal (ângulo menos obtuso) e, conse-
quentemente, melhor alinhamento longitudinal do lúmen anor-
retal, à medida que há relaxamento do músculo puborretal. Por 
sua vez, a contração paradoxal do músculo puborretal durante 
a defecação pode levar a distúrbios da evacuação. Além disso, a 
atrofia desse músculo tem sido associada à IF (Bharucha, 2004).

Sensibilidade anorretal

A inervação do reto e do canal anal é derivada dos plexos ner-
vosos retais autônomos superior, médio e inferior que contêm 
componentes somáticos e parassimpáticos, e dos nervos in-
trínsecos presentes na parede anorretal (Fig. 38-13, p. 929). 
O ramo retal inferior do nervo pudendo transporta aferentes 
sensoriais do canal anal inferior e da pele ao redor do ânus. 
Receptores sensórios dentro do canal anal e dos músculos do 
soalho pélvico podem detectar a presença de fezes no reto, as-
sim como o grau de distensão. Por meio dessas vias neurais, a 
informação sobre distensão e conteúdo retais pode ser transmi-
tida e processada, e a ação da musculatura pélvica, coordenada.

O reflexo inibidor anorretal (RIAR) refere-se ao relaxamen-
to transitório do EAI e à contração do EAE induzidos por dis-
tensão retal assim que as fezes chegam no reto. Esse reflexo é 
mediado por nervos intrínsecos na parede anorretal e permite 
que o canal anal superior, sensoriamente rico, entre em conta-
to ou “teste” o conteúdo retal (Whitehead, 1987). Especifica-
mente, o termo amostragem refere-se ao processo por meio do 
qual o EAI relaxa, com frequência independentemente de haver 
distensão anal, permitindo que o epitélio anal determine se o 
conteúdo retal é gás, fezes líquidas ou sólidas (Miller, 1988).

Após a integração dessa informação neural, a defecação 
pode iniciar-se de forma socialmente apropriada. Como alter-
nativa, caso necessário, a evacuação em geral pode ser poster-
gada, se o reto puder acomodar seu conteúdo e se for possível 
contrair voluntariamente o EAE ou o músculo puborretal. No 
entanto, caso a sensibilidade retal esteja alterada, o conteúdo 
fecal pode entrar no canal anal e vazar antes que o EAE possa 
se contrair (Buser, 1986).

A avaliação do RIAR pode esclarecer a etiologia subjacente 
à IA. Esse reflexo está ausente em pacientes com aganglionose 
congênita (doença de Hirschsprung), mas está preservado em 
pacientes com lesões da cauda equina ou após transecção da 
medula espinal (Bharucha, 2006).

Acomodação e complacência retal

Após amostragem anal, o reto pode relaxar para admitir um 
volume aumentado de fezes em um processo conhecido como 
acomodação. O reto é um reservatório amplamente complacente 
que ajuda no armazenamentode fezes. Com o aumento do vo-
lume retal, ocorre a percepção de urgência para evacuar. Se essa 
urgência é voluntariamente suprimida, o reto relaxa e continua 
acomodando as fezes. A perda de complacência pode reduzir a 

FIGURA 25-2 Laceração de quarto grau crônica com ausência completa 
do corpo perineal e ausência da porção anterior do esfincter anal exter-
no (deformidade cloacal). As depressões da pele a 3 e 9 horas (setas) 
indicam os locais das terminações retraídas do esfincter anal externo.
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capacidade de estiramento ou de acomodação da parede retal e, 
como resultado, a pressão retal permanece elevada. Consequen-
temente, há aumento da demanda por outros componentes do 
mecanismo de continência, como o complexo esfincteriano anal.

A complacência retal pode ser calculada medindo-se a sen-
sibilidade e o volume máximo tolerado por meio de manome-
tria anorretal com balão cheio de líquido (p. 665). A compla-
cência retal pode estar diminuída em pacientes com proctite 
ulcerativa ou por radiação. O aumento da complacência pode 
ocorrer em certos pacientes com constipação, potencialmente 
sinalizando megarreto.

 ■ Riscos de incontinência

As causas de IA e de distúrbios defecatórios são diversas e pro-
vavelmente multifatoriais. Essas condições se desenvolvem caso 
os componentes estruturais e/ou funcionais da continência ou 
dos mecanismos defecatórios estejam alterados (Tabela 25-1).

Riscos obstétricos

Em mulheres jovens, em idade reprodutiva, a associação mais 
comumente observada é entre IA e parto vaginal com lesão 
da musculatura do esfincter anal (Snooks, 1985; Sultan, 1993; 
Zetterstrom, 1999). Essa lesão pode ser mecânica ou neuropá-
tica, sendo possível haver IF e incontinência de flatos precoce.

As taxas de ruptura esfincteriana durante partos vaginais 
nos Estados Unidos variam entre 6 e 18% (Fenner, 2003; 
Handa, 2001). Em um ensaio multicêntrico conduzido pela 
Pelvic Floor Disorders Network, avaliou-se prospectivamente 
o estado de continência intestinal em mulheres primíparas que 
pariram a termo nos Estados Unidos. Após seis semanas e após 
seis meses do parto, as mulheres que passaram por rupturas de 
esfincter anal durante o parto vaginal apresentaram risco de IF 
duas vezes maior e relataram IF mais intensa do que aquelas 
que passaram por parto vaginal sem evidência de ruptura de 
esfincter (Borello-France, 2006). Por outro lado, em um estu-
do retrospectivo foram avaliadas 151 mulheres com histórias 
obstétricas diversas e que haviam tido parto 30 anos antes e re-
latou-se que as mulheres com lesão esfincteriana prévia tiveram 
maior probabilidade de apresentar incontinência de flatos “in-
cômoda”, mas não apresentaram aumento de risco para IF, em 
comparação com mulheres que passaram por uma episiotomia 
isolada ou aquelas submetidas à cesariana (Nygaard, 1997). 
Assim, outros mecanismos associados à gestação e ao envelhe-
cimento podem contribuir para a IA, independentemente do 
tipo de parto ou da ocorrência de ruptura de esfincter anal.

Outros fatores

Condições intestinais inflamatórias e radioterapia envolvendo 
o reto podem resultar em complacência deficiente e perda de 
acomodação. Dessas pacientes, aquelas com doença intestinal 
inflamatória e diarreia crônica são afetadas com maior frequên-
cia. Fezes líquidas são mais difíceis de controlar que sólidas, e, 
assim, a IF pode se desenvolver nessas mulheres mesmo quan-
do todos os componentes do mecanismo de continência estão 
intactos. Alternativamente, a constipação crônica com esforço 
para evacuar pode resultar em lesão dos componentes muscu-
lar e/ou neural do mecanismo esfincteriano. De modo similar, 
outras lesões neuromusculares dos músculos puborretal e/ou 

esfincter anal, como aquelas associadas a prolapso de órgão 
pélvico (POP), podem levar à IA.

A disfunção do sistema nervoso em pacientes com lesão da 
medula espinal, cirurgia na coluna, esclerose múltipla, diabetes 
melito ou acidente vascular encefálico pode causar deficiência 
de acomodação, perda desensibilidade, redução de reflexos e 
miopatia. Finalmente, a perda da sensibilidade retal pode ser 
observada com o envelhecimento normal.

Na pesquisa NHANES, não foi observada associação sig-
nificativa entre IA e raças ou etnias, nível educacional, renda 
ou estado civil após ajuste para idade (Whitehead, 2009). Fo-
ram considerados fatores de risco independentes em mulheres 
com idade avançada, fezes líquidas ou pastosas, diversas enfer-
midades crônicas e incontinência urinária.

 ■ Diagnóstico

A identificação precisa da causa subjacente e a avaliação acura-
da da intensidade do sintoma são essenciais antes da opção por 
um plano de tratamento apropriado. Anamnese e exame físico 
completo sempre devem ser o primeiro passo na avaliação de 
pacientes com IA, e frequentemente identificam problemas 
correlatos. Após o exame, pode-se solicitar endossonografia 
anal para identificar malformações anatômicas do esfincter 
anal que possam ser corrigidos por meio de cirurgia. Outros 
exames complementares específicos, a serem descritos adiante, 

TABELA 25-1 Fatores de risco para incontinência fecal

Obstétricos
Multiparidade
Lesão do esfincter anal

Outras condições médicas
Aumento da idade
Aumento do índice de massa corporal
Estado pós-menopausa
Diabetes melito
Hipertensão arterial crônica
Doença pulmonar obstrutiva crônica
Acidente vascular encefálico
Esclerodermia
Radioterapia pélvica prévia
Medicamentos

Uroginecológicos
Incontinência urinária
Prolapso de órgão pélvico

Gastrintestinais
Constipação
Diarreia
Urgência fecal
Intolerância alimentar
Síndrome do intestino irritável
Abscesso anal ou fístula anal prévios
Cirurgia anal prévia

Neuropsiquiátricos
Lesão da medula espinal
Doença de Parkinson
Cirurgia medular prévia
Esclerose múltipla
Miopatias
Disfunção cognitiva
Psicose
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podem ser solicitados de acordo com a indicação clínica. No 
entanto, como os resultados cirúrgicos atuais não são satisfató-
rios, a maioria das pacientes, mesmo aquelas com malforma-
ções anatômicos, é inicialmente tratada de modo conservador.

Anamnese

A anamnese completa deve incluir duração e frequência da in-
continência, consistência das fezes, horário em que ocorrem os 
episódios de incontinência, uso de fraldas para adultos e impacto 
social da incontinência. Além disso, as perguntas devem abordar 
os fatores de risco apresentados na Tabela 25-1. É importante 
diferenciar a IA relacionada com urgência da incontinência in-
consciente, considerando que as duas modalidades estão associa-
das a patologias de base diferentes. Por exemplo, a urgência sem 
incontinência pode refletir incapacidade do reservatório retal de 
armazenar fezes, mais do que um distúrbio esfincteriano.

Diários e questionários validados. Essas ferramentas foram de-
senvolvidas na tentativa de reduzir o viés de esquecimento por 
parte do paciente e para auxiliar a padronizar os escores de IF. 
Foram desenvolvidos diversos sistemas de pontuação para incon-
tinência, que possibilitama medição objetiva do grau de incon-
tinência de um paciente. Os escores de gravidade dos sintomas 

mais utilizados são: Escore de Incontinência de Pescatori; Escore 
de Wexner (Cleveland Clinic); Escore de St.Marks (Vaizey); e 
Índice de Gravidade da Incontinência Fecal (FISI, de fecal incon-
tinence severity index) (Tabelas 25-2 e 25-3) (Jorge, 1993; Pesca-
tori, 1992; Rockwood, 1999; Vaizey, 1999). Desses, o Escore de 
Vaizey e o FISI incluem ponderação dos sintomas. A inclusão de 
escores de gravidade especificados pelo paciente aumenta a utili-
dade do FISI em comparação com outros índices. A incorporação 
do componente urgência fecal no Escore de Vaizey fez desse índi-
ce um instrumento útil em determinados ensaios clínicos.

Além da gravidade dos sintomas, a IF também deve ser 
caracterizada em função do impacto sobre a qualidade de vida 
do paciente. O questionário validado para qualidade de vida 
em pacientes com incontinência fecal (FI-QOL, de fecal incon-
tinence quality of life) é uma ferramenta que contém 29 itens, 
desenvolvida para estimar o impacto da IF sobre a estilo de 
vida, aceitação e adaptação ao problema, depressão/autoper-
cepção e constrangimento (Tabela 25-4) (Rockwood, 2000). 
Há outras escalas de qualidade de vida menos utilizadas, como 
o Modified Manchester Health Questionnaire e o Gastrointes-
tinal Quality of Life Index (Kwon, 2005; Sailer, 1998). Esses 
questionários validados podem ser usados para diagnóstico, as-
sim como para avaliar a resposta após o tratamento.

TABELA 25-2 Índice de gravidade da incontinência fecal

Duas ou mais 
vezes ao dia Uma vez ao dia

Duas ou mais 
vezes por semana

Uma vez por 
semana

Uma a três 
vezes por mês Nunca

Gás

Muco

Fezes líquidas

Fezes sólidas

Retirada de Rockwood, 1999, com permissão.

TABELA 25-3 Escore de St. Mark (Vaizey) para incontinência

Nuncaa Raramenteb Algumas vezesc Semanalmented Diariamentee

Incontinência para fezes sólidas 0 1 2 3 4

Incontinência para fezes líquidas 0 1 2 3 4

Incontinência de flatos 0 1 2 3 4

Alteração no modo de vida 0 1 2 3 4

Não Sim

Necessidade de usar fralda ou tampão 0 2

Uso de medicamentos constipantes 0 2

Impossibilidade de retardar a evacuação 
por 15 minutos

0 4

a Nunca 5 nenhum episódio nas últimas 4 semanas.
b Raramente 5 1 episódio nas últimas 4 semanas.
c Algumas vezes 5 . 1 episódio nas últimas 4 semanas, mas , 1/semana.
d Semanalmente 5 1 ou mais episódios por semana, mas , 1/dia.
e Diariamente 5 1 ou mais episódios por dia.
Some a pontuação de cada linha: escore mínimo 5 0 5 continência total

escore máximo 5 24 5 incontinência total
Retirada de Vaizey, 1999, com permissão.
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Escala de Bristol. A Escala de Bristol é um instrumento valida-
do para determinar a consistência das fezes do paciente (Lewis, 
1997). A escala é formada por sete características descritivas 
das fezes e inclui uma representação visual de cada tipo de fezes 
(Fig. 25-3) (Degen, 1996; Heaton, 1994). Essa classificação da 
consistência das fezes manteve correlação com medições ob-
jetivas do período de trânsito intestinal total (Heaton, 1994).

Exame físico

O exame deve ser iniciado com a inspeção cuidadosa do ânus 
e do períneo em busca de detritos de fezes, cicatrizes, avalia-
ção do comprimento do corpo perineal, hemorroidas, verrugas 
anais, prolapso retal, sinal da cauda de andorinha (dovetail ) ou 
outras anormalidades anatômicas (Fig. 25-4). A pele perianal 
é levemente tocada com uma haste com a ponta coberta por 
algodão, o que normalmente desencadeia o reflexo cutâneo 
anal. Esse sinal permite avaliar superficialmente a integridade 
do nervo pudendo (Cap. 23, p. 618).

Com o toque retal pode-se avaliar tônus do EAI em re-
pouso, sangramento evidente ou oculto, assim como massas 
palpáveis ou impactação fecal. A pressão de contração pode ser 
avaliada enquanto a paciente produz contração voluntária do 
EAE ao redor do dedo enluvado do examinador inserido no 
reto. Finalmente, solicita-se à paciente que realize manobra de 

Valsalva para avaliar se há queda excessiva de períneo, prolapso 
de parede vaginal e prolapso retal (Fig. 25-5).

Exames diagnósticos

Enema. Um enema de água é um exame simples que pode ser 
usado para determinar se apaciente é de fato incontinente. Fe-
zes líquidas são mais difíceis de controlar que fezes sólidas e, 
assim, pacientes capazes de reter o conteúdo do enema durante 
vários minutos provavelmente não apresentam IF significativa. 
Nessas circunstâncias, devem ser procuradas outras etiologias 
para seus sintomas.

Manometria anorretal. Para a realização desse exame, insere-se 
um pequeno tubo flexível com um balão inflável em sua pon-
ta e um transdutor de pressão. Medem-se as pressões do ca-
nal anal em repouso e com contração em pontos sucessivos 
enquanto o balão é lentamente retirado do reto (Fig. 25-6). 
Como teste adicional, também é possível medir a pressão en-
quanto o paciente faz força para evacuar e expele a ponta do 
cateter balonado. Em resumo, a manometria anal permite ava-
liar: (1) função do esfincter anal, (2) reflexos, (3) complacência 
retal e (4) sensibilidade retal (Tabela 25-5).

Para a avaliação dos esfincteres, a manometria mede, obje-
tivamente, a pressão do EAI em repouso e a pressão de contra-

TABELA 25-4 Escala de influência da incontinência fecal na qualidade de vida 

Escala 1: Estilo de vida

Não consigo fazer as coisas que desejo fazer
Tenho medo de sair
Para mim, é importante planejar minhas atividades diárias conforme meu padrão intestinal
Reduzo a quantidade da comida antes de sair
Para mim, é difícil sair e fazer coisas, como ir à igreja ou ao cinema
Evito viajar de trem ou de avião
Evito viajar
Evito visitar amigos
Evito sair para comer
Evito passar a noite fora de casa

Escala 2: Adaptação/comportamento

Faço sexo com menos frequência do que gostaria
A possibilidade de acidentes intestinais sempre está presente
Sinto que não tenho controle sobre meus intestinos
Sempre que vou a algum lugar novo, tento localizar onde ficam os banheiros
Tenho receio de não conseguir chegar a tempo no banheiro
Tenho receio de acidentes intestinais
Tento prevenir acidentes intestinais permanecendo perto de um banheiro
Não sou capaz de reter as fezes por tempo suficiente para chegar a um banheiro
Sempre que estou longe de casa, tento ficar o mais perto possível de um banheiro

Escala 3: Depressão/autopercepção

Em geral, como definiria seu estado de saúde?
Tenho medo de fazer sexo
Sinto-me diferente das outras pessoas
Aproveito menos a vida
Sinto que não sou uma pessoa saudável
Estou deprimido(a)
Durante o mês passado, me senti tão triste, sem ânimo, sem esperanças ou tive tantos problemas que cheguei a pensar se a vida vale a pena

Escala 4: Constrangimento

Perco fezes sem mesmo perceber
Fico preocupado(a) que outros possam sentir meu cheiro de fezes
Sinto vergonha

Adaptada de Rockwood, 2000, com permissão.
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ção do EAE. Leituras de pressão diminuídas indicam interrup-
ção estrutural, miopatia ou neuropatia.

Os reflexos esfincterianos também são avaliados durante 
as medições de pressão. Durante a insuflação do balão, deve-se 
observar relaxamento do EAI acompanhando a distensão do 
reto em função do reflexo inibitório anorretal (RIAR) (p. 661).

A complacência retal e a sensibilidade podem ser determi-
nadas inflando-se sequencialmente um balão retal com diver-
sos volumes. Caracteriza-se que há redução da complacência 
retal quando há incapacidade de inflar um balão com volumes 
considerados normais sem desconforto para a paciente. Tal re-
dução pode indicar incapacidade do reto de armazenar fezes de 
maneira adequada. Por outro lado, a redução na percepção do 
enchimento do balão indica neuropatia.

Uma das principais limitações da manometria é a possi-
bilidade de serem observados valores normais em pacientes 
incontinentes e vice-versa. Apesar dessa desvantagem, a ma-

nometria anal desempenha um papel importante na avalia-
ção da IA.

Ultrassonografia endoanal (USEA). Também conhecida como 
ultrassonografia transanal, essa modalidade foi introduzida em 
1989 e atualmente é a principal técnica de diagnóstico por 
imagem para avaliar integridade, espessura e comprimento dos 
esfincteres anais externo e interno (Fig. 25-7). Para a realização 
da técnica utiliza-se uma sonda rotatória com transdutor $ 10 
MHz, o que proporciona exame de 360 graus do canal anal. 
Aplica-se gel de ultrassonografia à extremidade da sonda que é 
coberta com um condom antes de sua inserção no ânus. Essa 
ferramenta permite diagnosticar defeitos esfincterianos em 
mulheres com história conhecida de ruptura de esfincter anal 
clinicamente diagnosticada e também naquelas com problemas 
não identificados ou erroneamente diagnosticados no momen-
to do parto. Antes do uso comum de ultrassonografia endoa-
nal, as mulheres com essas malformações “ocultas” – ou seja, 
diagnosticados apenas por ultrassonografia – eram rotuladas 
como portadoras de IF “idiopática” e não eram consideradas 
candidatas adequadas à correção cirúrgica.

Além dos esfincteres anais, com essa modalidade é pos-
sível obter imagens do músculo puborretal e do corpo peri-
neal. Oberwalder e colaboradores (2004) demonstraram que, 
em um grupo de mulheres incontinentes, espessuras do corpo 
perineal # a 10 mm estiveram associadas a do esfincter anal 
em 97% dos casos, e entre aquelas com espessura entre10 e 
12 mm, foram observadas malformações esfincterianas em um 
terço das pacientes com IF. Espessuras de corpo perineal $ 12 
mm não foram associadas a essas malformações.

Tipo 1

Tipo 2

Tipo 3

Tipo 4

Tipo 5

Tipo 6

Tipo 7

FIGURA 25-3 Escala de fezes de Bristol. As fezes são classificadas em 
função de forma e consistência. (Redesenhada a partir de Lewis, 1997.)

FIGURA 25-4 Fotografia mostrando o sinal da “cauda de andorinha”, 
que surge quando há ruptura da porção anterior do esfincter anal exter-
no (EAE). As estrias cutâneas radiais em geral são formadas pela fixação 
da pele ao EAE, mas comumente estão ausentes nas posições de 10 e 2 
horas (asteriscos) nas pacientes com essa ruptura.
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Imagem por ressonância magnética (RM). A ressonância 
magnética (RM) endoanal normalmente é feita com uma bo-
bina anorretal posicionada no interior do ânus. Essa modali-
dade tem custo maior que a ultrassonografia endoanal, e sua 
importância para a avaliação do esfincter anal é controversa. 
Apesar de a ultrassonografia ter demonstrado ser mais sensí-
vel na detecção de anomalias do EAI, a RM é mais sensível 
para a visualização da morfologia do EAE, incluindo atrofia 
(Beets-Tan, 2001; Rociu, 1999). Esse fato pode ter importân-

cia pré-operatória, uma vez que pacientes com atrofia do EAE 
podem apresentar resultados piores com esfincteroplastia anal 
em comparação com aquelas sem atrofia (Briel, 1999). No 
entanto, o papel da RM com bobina endoanal na avaliação 
clínica da IA ainda não foi determinado. Como alternativa à 
imagem por RM com bobina anorretal, foi avaliado o uso de 
ressonância magnética com arranjo de fase e bobina externa 
para imagem de esfincter (Beets-Tan, 2001). Suas principais 
vantagens foram menor distorção da anatomia e maior confor-

BA

FIGURA 25-5 Paciente em repouso (A) e durante manobra de Valsalva (B), demonstrando prolapso retal de espessura total, protraindo através da 
abertura anal.

BA

FIGURA 25-6 Tubo e balão de manometria, vazio (A) e após enchimento (B).
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to para a paciente, uma vez que não há necessidade de bobina 
intraluminal. A RM externa com arranjo de fase mostrou-se 
comparável à imagem endoanal por RM para revelar atrofia 
dos esfincteres anais interno e externo e, portanto, para sele-
cionar pacientes para reparo de esfincter anal (Terra, 2006). 
Entretanto, os resultados variaram consideravelmente entre os 
analistas das imagens, dependendo do grau de experiência. As-
sim, os autores concluíram que ambas as técnicas podem ser 

recomendadas para avaliação diagnóstica de IF desde que os 
examinadores tenham experiência suficiente.

Outra modalidade de RM, denominada RM dinâmica, 
permite o exame dinâmico do esvaziamento retal e a avaliação 
dos músculos do soalho pélvico, incluindo o músculo puborre-
tal, durante repouso, contração e evacuação (Gearhart, 2004; 
Kaufman, 2001). Simultaneamente, a modalidade permite in-
vestigar POP. No entanto, essa ferramenta de pesquisa atual, 

TABELA 25-5 Exame funcional de pacientes com incontinência fecala

Fatores de relevância 
na IF

Manometria

Pressão anal 
de repouso

Pressão 
anal de 
compressão

Percepção 
retal

Complacência 
retal Defecografia USEA EMG

Esfincteres anais

Interno ________________ 1 __________________________________________________________________ 1

Externo _____________________________ 1 _____________________________________________________ 1 __________1

Puborretal ____________________________________________________________________ 1 _______________________1

Reto

Percepção ________________________________________1

Complacência ___________________________________________________ 1

Função de reservatório _______________________________1 ___________ 1 ____________ 1

Megarreto ________________________________________1 __________________________ 1

Soalho pélvico

Descenso perineal _______________________________________________________________1

Ângulo anorretal ________________________________________________________________1

Neural

Nervo pudendo _______________________1 _________________________________________________________________1

aO sinal de 1 indica teste apropriado para um componente particular da continência. USEA 5 ultrassonografia endoanal; EMG 5 eletromiografia; IF 5 incontinência fecal.
Retirada de Hinninghofen, 2003, com permissão.

EAI
EAE

BA

FIGURA 25-7 Ultrassonografia endoanal A. Em uma mulher com esfincteres anais normais. B. Malformações anteriores nos músculos dos esfincteres 
anais externo e interno. EAE 5 esfincter anal externo; EAI 5 esfincter anal interno. As linhas tracejadas e as setas em B ilustram as extremidades 
no EAE lacerado.
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é tecnicamente difícil. Além disso, além de evitar a radiação 
ionizante associada à proctografia, essa técnica não oferece ou-
tras vantagens para o estudo da função retal durante avalia-
ção clínica. Ademais, evidências obtidas a partir de um ensaio 
conduzido pela Pelvic Floor Disorders Network e patrocinado 
pelo National Insitutes of Health (NIH) demonstraram que, a 
despeito de treinamento centralizado e padronizado, a variabi-
lidade das medições realizadas com imagem da pelve por RM é 
alta (Lockhart, 2008). Os autores concluíram que essa variabi-
lidade afeta negativamente a utilidade de muitas das medições 
realizadas com RM nas pesquisas multicêntricas para avaliar 
distúrbios do soalho pélvico.

Proctografia evacuatória. Durante esse exame radiográfico, 
também conhecido como defecografia, o reto é opacificado com 
uma pasta espessa de bário, e o intestino delgado é contrastado 
com uma suspensão de bário administrada por via oral. Então, 
são obtidas imagens radiográficas ou fluoroscópicas enquanto 
a paciente está em repouso, contraindo o esfincter, tossindo e 
fazendo esforço para expelir o bário.

Esse exame dinâmico do esvaziamento retal e da anatomia 
anorretal não é amplamente usado para avaliar distúrbios da eva-
cuação, a não ser que se suspeite de causas obstrutivas para IA. 
Portanto, a proctografia pode ser solicitada quando houver sus-
peita de intussuscepção, prolapso retal interno, enterocele ou fa-
lha de relaxamento do músculo puborretal durante a evacuação.

Eletromiografia. Esse exame registra graficamente a atividade 
elétrica de músculos em repouso e durante a contração. Para a 
realização da eletromiografia (EMG), são inseridos eletrodos 
de agulha através da pele até os músculos, e a atividade elétri-
ca detectada por esses eletrodos é representada graficamente. 
Para a avaliação de IA, a EMG pode ser usada para analisar a 
integridade neuromuscular do EAE e do músculo puborretal. 
Especificamente, ao medir os potenciais de ação a partir de 
unidades motoras musculares, a EMG pode ser útil para escla-
recer quais partes desses músculos estão contraindo e relaxando 
de forma apropriada. Adicionalmente, após lesão, o músculo 
pode estar parcial ou completamente comprometido, poden-
do ocorrer reinervação compensatória. Padrões característicos 
de desnervação e reinervação podem ser identificados com a 
EMG.

Para o exame de EMG, podem ser usadas agulhas concên-
tricas, de fibra única ou de superfície. A EMG com agulhas é 
usada principalmente em pesquisa, e a EMG de superfície é 
mais comumente usada em avaliações clínicas. Diferentemente 
dos eletrodos de agulha, os eletrodos de superfície são posicio-
nados na região de pele mais escura do ânus, causando pouco 
desconforto à paciente e sem risco de infecção. A EMG de agu-
lha fornece informações úteis sobre a inervação dos esfincteres, 
e a EMG de superfície pode ser usada para biofeedback, forne-
cendo sinais visuais e auditivos para as pacientes.

Teste de latência motora terminal do nervo pudendo. Esse 
teste de estimulação do nervo pudendo mede o tempo decor-
rido entre a estimulação elétrica nervosa e a resposta motora 
do EAE. Esse lapso de tempo, também denominado latência, 
caso prolongado, pode indicar patologia do nervo pudendo, 
que pode ser a causa da IA.

Durante o exame de latência motora terminal do nervo 
pudendo (PNTML, de pudendal nerve terminal motor latency), 
um eletrodo estimulador posicionado na ponta de um dedo 
enluvado do examinador é conectado a um gerador de estímu-
los pulsados (Fig. 25-8). Os nervos pudendos são estimulados 
por via transanal através das paredes laterais do reto, ao nível 
das espinhas isquiáticas, por esse eletrodo. A resposta do po-
tencial de ação do EAE é recebida por eletrodos de registro 
situados na base do dedo do examinador e registrada por um 
osciloscópio.

Apesar do prolongamento do PNTML ter sido conside-
rado um marcador para IF idiopática, esse teste produz pou-
ca informação sobre a etiologia da IF. Assim, ele foi substi-
tuído por exames mais específicos e sensíveis para avaliação da 
inervação do músculo esfincteriano, como a EMG (Barnett, 
1999). No entanto, em pacientes com malformação esfinc-
teriano que sejam candidatas para reparo cirúrgico, é possível 
avaliar o estado neurológico esfincteriano geral com este exa-
me, e utilizar os resultados no aconselhamento pré-operatório. 
Por exemplo, em pacientes com neuropatia do pudendo, os 
resultados obtidos com reaproximação anatômica esfincteria-
na foram inferiores àqueles observados em pacientes sem dis-
função nervosa (Gilliland, 1998).

Colonoscopia e enema baritado. Com base na história clínica 
e no exame físico, esses exames podem estar indicados para ex-
cluir condições intestinais inflamatórias ou processos malignos.

 ■ Tratamento

A meta do tratamento é restaurar ou melhorar a continência 
fecal, melhorando a qualidade de vida da paciente. O trata-
mento é altamente individualizado e dependente de etiologia e 
gravidade da IA, opções de tratamento disponíveis e estado de 
saúde da paciente.

Tratamento não cirúrgico

A maioria das pacientes com IA, excluindo aquelas com mal-
formação evidente do esfincter anal e IF significativa, pode 
beneficiar-se de tratamento conservador. Entre as modalidades 
conservadoras de tratamento estão modificação da dieta, agen-

Eletrodo
receptor

Eletrodo 
simulador

FIGURA 25-8 Eletrodo para medir a latência motora terminal do nervo 
pudendo (PNTML), conectado a um dedo enluvado do examinador. O 
nervo pudendo é estimulado por via transanal por um eletrodo na ponta 
do dedo do examinador. A resposta do esfincter anal externo é recebida 
por eletrodos localizados na base do dedo.
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tes constipantes, enemas ou supositórios em horários estipula-
dos e técnica de biofeedback.

Tratamento medicamentoso. Em uma revisão Cochrane de 
ensaios controlados randomizados ou quase randomizados 
analisou-se o uso de agentes farmacológicos para tratamen-
to de IF em adultos. Desses ensaios, a maioria focou mais a 
diarreia que a IF e, consequentemente, há poucos dados para 
orientar o médico na seleção do tratamento farmacológico 
(Cheetham, 2003). No entanto, para pacientes com inconti-
nência menor, o uso de agentes expansores de volume fecal 
pode alterar a consistência das fezes, tornando-as mais firmes 
e mais fáceis de serem controladas (Tabela 25-6). Efeitos cola-
terais comuns, como distensão abdominal e gases, podem ser 
aliviados iniciando-se o tratamento com doses menores ou tro-
cando por um agente diferente.

Agentes que reduzem a velocidade do trânsito intestinal, 
como hidrocloreto de loperamida, podem reduzir o volume 
das fezes em pacientes com diarreia e IF, aumentando o tem-
po disponível para a remoção de líquido das fezes no colo. 
Esses agentes também se mostraram capazes de aumentar o 
tônus anal de repouso e, consequentemente, também podem 
ser benéficos para pacientes com IF e sem diarreia (Read, 
1982). Os efeitos colaterais são incomuns e incluem boca 
seca. Em um ensaio duplo-cego cruzado, Lauti e colaborado-
res (2008) prescreveram loperamida para 63 pacientes com 
queixa primária de incontinência de fezes líquidas e sólidas. 
Os pacientes foram randomizados inicialmente para serem 
tratados com loperamida, suplemento de fibras e dieta neu-
tra ou com loperamida e complemento de fibras placebo e 
dieta balanceada produtora de pouco resíduo. Após seis se-
manas, os autores cruzaram os grupos de tratamento. Ambos 
os grupos melhoraram em relação ao estado basal durante as 
12 semanas do estudo, mas não foram observadas diferenças 
significativas nos escores quando se fez o cruzamento entre as 
dietas e regimes de fibras.

O hidrocloreto de difenoxilato é usado com a mesma in-
dicação do hidrocloreto de loperamida, e a posologia é similar. 
Apesar de se tratar de uma substância classificada como V, seu 
potencial para dependência física é mínimo.

Finalmente, a amitriptilina é um antidepressivo tricíclico 
que tem sido usado para o tratamento de IF idiopática. Apesar 
de o mecanismo de ação ser pouco compreendido, alguns de 
seus efeitos benéficos podem estar relacionados com suas pro-
priedades anticolinérgicas.

Manejo intestinal. Podem ser usados enemas de água ou gli-
cerina, ou supositórios de bisacodil diários, em horários pre-
determinados, para esvaziar o reto após a alimentação. Eles re-
presentam opções úteis para algumas pacientes com sintomas 
de constipação associados à IF. Nessa categoria, estão incluídas 
pacientes com fezes de consistência normal, mas dificuldade de 
evacuar por razões anatômicas, tais como retocele com seques-
tro de fezes ou desnervação com perda de sensibilidade retal. 
Nessas situações, é possível haver acúmulo de grandes massas 
de fezes sólidas no reto e escape de fezes líquidas ao seu redor. 
Agentes formadores de massa fecal podem ser usados concomi-
tantemente com esses métodos de estimulação intestinal para 
reduzir os episódios entre as evacuações desejadas. Esses agen-
tes também podem ser usados nas pacientes com evacuações 
frequentes, fezes soltas ou sintomas de diarreia associados à IF.

Biofeedback e tratamento do soalho pélvico. Muitas técnicas 
comportamentais, frequentemente consideradas em conjun-
to como biofeedback, medem sinais fisiológicos, como tensão 
muscular, apresentando-os à paciente em tempo real. Em geral, 
sugestões visuais, auditivas e/ou verbais são dirigidas à paciente 
durante essas sessões terapêuticas. Assim, consideram-se can-
didatas aquelas cuja função cognitiva esteja intacta, que sejam 
capazes de obedecer a comandos e que estejam motivadas.

O biofeedback em geral é escolhido quando se deseja au-
mentar o condicionamento neuromuscular. Especificamente 
para IF, as metas da terapia são melhorar a força de contração 
do esfincter anal, a consciência sensória da presença de fezes 
e a coordenação entre o reto e o esfincter anal (Rao, 1998). 
Os protocolos de tratamento são individualizados e ditados 
pela disfunção subjacente. Assim, a indicação do número e da 
frequência das sessões varia, sendo que, com frequência, são 
necessárias entre três e seis sessões de 1 hora, semanais ou bis-
semanais. Em muitos casos, recomendam-se sessões de reforço 
com intervalos variados.

O biofeedback mostrou-se um tratamento efetivo para IF, 
tendo sido relatada melhora sintomática em até 80% das pa-
cientes tratadas (Engel, 1974; Jensen, 1997; Norton, 2001). 
Entretanto, em uma revisão Cochrane de ensaios controlados 
sobre biofeedback ou exercícios para o soalho pélvico para tra-
tamento de IF, Norton e colaboradores (2001) concluíram que 
as evidências são insuficientes para definir acerca de benefícios 
do biofeedback para pacientes com IF. Entretanto, recente-
mente, Heymen e colaboradores (2009) realizaram um ensaio 
randomizado que corroborou definitivamente a eficácia do 

TABELA 25-6 Tratamento medicamentoso da incontinência fecal

Tratamento Nome comercial Dosagem oral

Agentes expansores de volume

Psyllium Metamucil 1 colher de sopa em 0,250 L de água, 1-3 vezes ao dia

Psyllium Konsyl 1 colher de chá em 0,250 L de água, 1-3 vezes ao dia

Metilcelulose Citrucel 1 colher de sopa em 0,250 L de água, 1-3 vezes ao dia

Hidrocloreto de loperamida Imodium 2-4 mg, 1-4 vezes ao dia até uma dose diária máxima de 16 mg

Hidrocloreto de difenoxilato Lomotil 5 mg, 1-4 vezes ao dia até uma dose diária máxima de 20 mg

Amitriptilina Genérico 10-25 mg ao deitar; aumentos semanais de 10-25 mg até 75-150 mg 
ao deitar ou até nível terapêutico do fármaco
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biofeedback para tratamento de IF. Os pesquisadores inicial-
mente informaram as participantes sobre anatomia e fisiologia 
da musculatura do soalho pélvico, revisaram com elas os resul-
tados da manometria anorretal e as instruíram sobre uso de su-
plementos contendo fibras e/ou medicamentos antidiarreicos. 
As pacientes que foram adequadamente tratadas com essa es-
tratégia (21%) foram excluídas das etapas seguintes do estudo. 
As restantes 108 pacientes que se mantiveram incontinentes e 
insatisfeitas seguiram na pesquisa e iniciaram tratamento com 
biofeedback ou com exercícios para o soalho pélvico de acordo 
com a randomização prévia. O treinamento com biofeedback 
foi mais efetivo na redução na intensidade e no número de 
dias com incontinência fecal. Além disso, três meses após o 
treinamento, 76% das pacientes tratadas com biofeedback 
relataram melhora de sintomas em comparação com apenas 
41% das pacientes tratadas com exercícios para o soalho pél-
vico. Doze meses depois, as pacientes no grupo de biofeedback 
ainda mantinham redução significativamente maior no escore 
FISI e mais pacientes mantinham o relato de melhora dos sin-
tomas de incontinência fecal. Os resultados desse e de outros 
ensaios sugerem que o biofeedback talvez não seja necessário 
em pacientes com sintomas mais leves de IF, uma vez que me-
didas educativas, tratamento medicamentoso e exercícios para 
a musculatura do soalho pélvico proporcionam controle ade-
quado dos sintomas para muitas pacientes. Entretanto, para 
aquelas com sintomas mais intensos de IF o biofeedback com 
assistência de instrumentos é um tratamento altamente efetivo.

Exercícios para o fortalecimento dos músculos do soalho pél-
vico. Também conhecida como exercícios de Kegel, essa téc-
nica, utilizada isoladamente, mostrou-se menos efetiva que o 
biofeedback com assistência de instrumentos para tratamento 
de pacientes com sintomas crônicos e mais graves de IF (Hey-
men, 2009). No entanto, os exercícios são seguros e de bai-
xo custo, podendo ser benéficos para pacientes com sintomas 
leves, especialmente quando realizados em conjunto com ou-
tras intervenções, como medidas educativas, modificação da 
dieta e tratamento medicamentoso. No Capítulo 23 (p. 624), 
encontra-se uma descrição completa da forma de realizar esses 
exercícios.

Tratamento cirúrgico

Dado o potencial para morbidade pós-operatória e os resul-
tados não ideais relatados atualmente com os procedimentos 
disponíveis, o tratamento cirúrgico deve ser reservado para 
aquelas pacientes com anormalidades estruturais maiores dos 
esfincteres anais, sintomas graves e para aquelas que não res-
pondam ao tratamento conservador.

Esfincteroplastia anal. O reparo de EAE e/ou de EAI é mais 
comumente realizada em pacientes com IA adquirida e malfor-
mação do esfincter anterior após lesão obstétrica ou iatrogêni-
ca. Dois métodos podem ser usados para o reparo do esfincter, 
incluindo técnica término-terminal e método de sobreposição 
(ver Seção 43-26, p. 1.252). A técnica término-terminal é mais 
comumente usada por obstetras para reaproximar as extremi-
dades de um esfincter anal que se tenha rompido durante o 
parto. No entanto, para pacientes cujo parto tenha ocorridohá 

algum tempo e que apresentem malformação esfincteriana e 
IF, a maioria dos cirurgiões colorretais e uroginecologistas opta 
pela técnica de sobreposição.

Com a técnica de sobreposição realizada algum tempo 
após o parto, foram relatadas melhoras em curto prazo da ca-
pacidade de continência em até 85% das pacientes (Fleshman, 
1991; Sitzler, 1996). No entanto, relatos recentes mostraram 
deterioração significativa da continência durante o seguimen-
to pós-operatório em longo prazo (Baxter, 2003; Bravo, 2004; 
Halverson, 2002; Malouf, 2000). A razão para essa deteriora-
ção após melhora inicial permanece desconhecida. As hipóte-
ses para isso incluem envelhecimento, cicatrização e neuropatia 
pudenda progressiva relacionada com a lesão inicial ou com a 
correção. Pacientes que não melhoram após esfincteroplastia 
anal e que apresentam malformação esfincteriano persistente 
são candidatas a uma segunda esfincteroplastia. No entanto, 
aquelas com sintomas persistentes mesmo após recuperação do 
esfincter com a correção cirúrgica são consideradas candidatas 
apenas para tratamento conservador ou para um dos procedi-
mentos cirúrgicos minimamente invasivos ou de resgate des-
critos adiante.

Até o momento, não há evidências conclusivas de que o 
método de sobreposição, quando usado logo após o parto, pro-
duza resultados superiores aos obtidos com a técnica término-
-terminal tradicional de reparo do esfincter anal (Fitzpatrick, 
2000; Garcia, 2005). Além disso, o reparo pelo método de so-
breposição requer mais habilidade técnica, podendo ocasionar 
perdas sanguíneas importantes, aumento do tempo cirúrgico 
e neuropatia do pudendo. Por essas razões, é provável que a 
técnica término-terminal continue sendo o método-padrão 
para reaproximação do esfincter no momento do parto, até 
que sejam disponibilizados mais dados com ensaios randomi-
zados controlados. É importante observar que, considerando 
a forte associação entre laceraçãodo esfincter anal e evolução 
com IA, deve-se continuar enfatizando a prevenção primária 
dessas lacerações.

Reparo pós-natal do soalho pélvico. Esse reparo é defendido 
para pacientes que apresentem IF significativa, sem evidências 
de malformações esfincterianos ou de neuropatia e que não me-
lhorem com tratamento conservador. O procedimento é pla-
nejado para restabelecer o ângulo anorretal e para alongar e es-
treitar o canal anal. Por meio de abordagem entre os esfincteres, 
aplicam-se suturas entre as extremidadesdos músculos iliococ-
cígeo, pubococcígeo, puborretal e os músculos do esfincter anal 
externo. Embora Parks tenha originalmente relatado melhora 
da incontinência em até 80% das pacientes, tais resultados não 
foram replicados (Browning, 1983;Parks, 1975).

Transposição do músculo grácil. Esse procedimento é defen-
dido para pacientes que não tenham tido sucesso com o re-
paro do esfincter anal ou para aquelas com uma malforma-
ção esfincteriana grande demais para permitir reaproximação 
muscular (Baeten, 1991). A graciloplastia dinâmica envolve a 
separação do tendão do grácil de seu ponto de inserção junto 
ao joelho, drapeamento ao redor do ânus e a fixação do tendão 
à tuberosidade isquiática contralateral (Fig. 25-9). Então, o 
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músculo passa a ser estimulado por um gerador de pulso elétri-
co implantado na parede do abdome.

Esse procedimento apresenta curva de aprendizado signi-
ficativa e é realizado em poucos centros médicos com volume 
de pacientes adequado e grande experiência cirúrgica. Foram 
relatadas taxas de complicação superiores a 50%, e as taxas 
de sucesso oscilam abaixo de 35% (Chapman, 2002; Matzel, 
2001; Thornton, 2004; Wexner, 2002). No entanto, esse pro-
cedimento é uma opção aceitável para muitas pacientes cuja 
única alternativa seria um estoma permanente. Atualmente, a 
graciloplastia não é realizada nos Estados Unidos, uma vez que 
o gerador usado para estimular o músculo grácil não foi apro-
vado pela FDA (Cera, 2005).

Esfincteres anais artificiais. O Acticon Neosphincter é um 
dispositivo aprovado pela FDA com um manguito inflável que 
reproduz a função do esfincter anal; seu balão reservatório é 
implantado dentro da parede abdominal ou na fossa ilíaca; 
uma bomba de controle é posicionada nos grandes lábios (Fig. 
25-10). Quando totalmente inflado, o manguito obstrui o ca-
nal anal. Quando a paciente deseja evacuar, o balão controla-
dor nos grandes lábios é apertado a fim de mover líquido do 
manguito no interior do canal anal para o balão reservatório. 
Com o manguito vazio, a pressão ao redor do ânus se reduz, 
permitindo a evacuação. Após alguns minutos, o líquido den-
tro do reservatório reflui para o manguito anal para restaurar a 
pressão circunferencial e a continência. Esse procedimento foi 
relatado inicialmente por Chriatiansen e Lorentzen (1987) e 
muitos ainda o consideram experimental. É indicado para pa-
cientes com incontinência grave que não tenham tido sucesso 
com outros tratamentos. Esse procedimento apresenta alta taxa 
de complicações e subsequente remoção do implante. Assim 
como a transposição muscular, este procedimento tem curva 
de aprendizado considerável (Devesa, 2002; Parker, 2003).

Desvio (colostomia ou ileostomia). O desvio é reservado para 
pacientes com IF incapacitante que não tenham tido sucesso 
com os demais tratamentos (Seções 44-19 e 44-21, p. 1.319). 
Para essas pacientes específicas, tais procedimentos podem me-
lhorar significativamente a qualidade de vida.

Procedimentos minimamente invasivos para incontinência 
fecal

Procedimento Secca. Esse procedimento ambulatorial atual-
mente é usado nos Estados Unidos para tratamento de IF em 
pacientes sem evidências de malformações esfincterianas ou 
neuropatia do pudendo. Envolve a liberação de energia de ra-
diofrequência com controle da temperatura para os músculos 
do esfincter anal, por meio de anuscópio especialmente desen-
volvido. Acredita-se que o aquecimento dos tecidos produzido 
pelo procedimento cause contração do colágeno induzida por 
calor, seguida de cicatrização focal do tecido, remodelamento e 
contração. Entretanto, até o momento, os trabalhos sobre esse 
procedimento limitaram-se a coortes pequenas. Em um estu-
do multicêntrico, Efron e colaboradores (2003) apresentaram 
resolução média dos sintomas de 70% em 50 pacientes. Apa-
rentemente os resultados se mantêm com o tempo. Especifica-
mente, Takahashi-Monroy e colaboradores (2008) observaram 
melhora . 50% nos escores de incontinência fecal cinco anos 
após o tratamento em 16 de 19 pacientes.

Estimulação de nervo sacral (ENS). A neuromodulação sacral 
atualmente é usada nos Estados Unidos para tratamento de 
casos selecionados de incontinência urinária, síndrome de ur-
gência-frequência e retenção urinária não obstrutiva idiopática 
(Seção 43-12, p. 1.212). Em 2011, a FDA aprovou o uso de 
ENS para tratamento de incontinência fecal. Em um ensaio 
prospectivo multicêntrico, os pesquisadores instalaram dispo-
sitivos de ENS (Inter Stim Therapy) de longo prazo apenas em 
pacientes que apresentaram melhora igual ou superior a 50% 

Tuberosidade da tíbia

Posição normal 
do músculo grácil

Neuroestimulador

Tuberosidade 
do ísquio

Neoesfincter

Eletrodos

FIGURA 25-9 Graciloplastia dinâmica. O músculo grácil é separado de 
sua inserção na tíbia, envolvido ao redor do ânus e fixado à tuberosida-
de do ísquio contralateral. A ação do músculo é controlada pela unidade 
de neuroestimulação

FIGURA 25-10 Esfincter anal artificial. O manguito inflado obstrui o ca-
nal anal. Quando a paciente deseja evacuar, a bomba controladora lo-
calizada nos grandes lábios é apertada para remover o líquido existente 
no manguito do canal anal para o reservatório balão. Com o manguito 
esvaziado, reduz-se a pressão ao redor do ânus permitindo a evacuação. 
Após alguns minutos o líquido dentro do reservatório reflui para o man-
guito anal a fim de restaurar a pressão circunferencial e a continência.
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no teste de estimulação. Desses indivíduos, 83 e 85% obtive-
ram sucesso terapêutico, respectivamente, aos 12 e 24 meses de 
seguimento (Wexner, 2010). Definiu-se como sucesso terapêu-
tico redução igual ou superior a 50% no número de episódios 
semanais de incontinência na linha de base, após 12 meses.

Estimulação do nervo pudendo e do nervo tibial. O nervo ti-
bial posterior contém fibras dos nervos sacros. A estimulação de 
suas fibras periféricas que chegam ao tornozelo é transmitida 
aos nervos sacros e reflexivamente fazem modulação neuroló-
gica dos esfincteres retal e anal (Shafik, 2003).

O nervo pudendo inerva os músculos do soalho pélvico e os 
esfincteres uretral e anal.

Em ambas as modalidades, com a estimulação de cada 
nervo, pretende-se melhorar as funções pélvicas alteradas, in-
cluindo IF (Spinelli, 2005). Entretanto, há poucos dados acer-
ca de indicações clínicas, segurança e eficácia dessas modalida-
des para IF.

DISTÚRBIOS ANORRETAIS FUNCIONAIS

Na classificação atual dos distúrbios gastrintestinais funcionais, 
são reconhecidos três distúrbios anorretais funcionais: (1) IF 
funcional, (2) dor anorretal funcional e (3) distúrbios funcio-
nais da defecação (Tabela 25-7) (Drossman, 2006). Os crité-
rios para esses e outros distúrbios gastrintestinais funcionais fo-
ram definidos pela organização de consenso de especialistas da 
Rome III Foundation e o diagnóstico é feito com base princi-
palmente nos sintomas relatados pelas pacientes. Como ocorre 
com outros distúrbios funcionais, doenças orgânicas devem ser 
excluídas antes de se firmar o diagnóstico.

 ■ Incontinência fecal funcional

A IF funcional é definida pelos critérios Rome III como pas-
sagem não controlada de material fecal por período superior 
a três meses em indivíduo com músculos defecatórios anato-
micamente normais, mas que funcionam de modo anormal. 
Como resultado, é comum haver retenção fecal ou diarreia, e 
distúrbios psicológicos podem estar associados. A etiologia é va-
riada e entre as causas estão distúrbios da motilidade intestinal, 
redução da complacência retal, distúrbio da sensibilidade retal e 
enfraquecimento dos músculos do soalho pélvico (Whitehead, 

2001). Uma vez diagnosticada, a IF funcional é primariamente 
tratada com medicamentos ou biofeedback, como descrito.

 ■ Dor anorretal funcional

As categorias dentro desse grupo são diferenciadas umas das 
outras pela duração da dor e por presença ou ausência de sen-
sibilidade dolorosa associada ao músculo puborretal. A síndro-
me do levantador do ânus, também conhecida como espasmo do 
levantador do ânus, geralmente se apresenta como sensação de 
pressão ou dor no reto superior (Cap. 11, p. 326). Os critérios 
Rome III requerem que os sintomas estejam presentes por mais 
de três meses; os episódios devem durar pelo menos 20 minu-
tos e os sintomas devem estar associados à sensibilidade dolo-
rosa à palpação do músculo puborretal. A proctalgia fugaz, por 
sua vez, apresenta-se como dor anal grave e súbita ou uma dor 
retal baixa que dura alguns segundos a minutos. A dor pode 
levar à interrupção das atividades normais, mas os episódios 
raramente ocorrem mais do que cinco vezes por ano.

Os tratamentos para a síndrome do levantador do ânus 
são variados, podendo incluir, entre outros, manobras para ali-
viar os pontos de gatilho, biofeedback, calor local e agentes far-
macológicos, como fármacos anti-inflamatórios não esteroides. 
A proctalgia fugaz, por sua vez, normalmente é tratada com 
informações tranquilizadoras.

 ■ Distúrbios funcionais da defecação

Nesse grupo de distúrbios estão a defecação dissinérgica e os 
distúrbios da propulsão defecatória inadequada. A defecação 
dissinérgica também é denominada dissinergia do soalho pélvi-
co, anismo, constipação por obstrução do trato de saída ou sín-
drome espástica do soalho pélvico. Caracteriza-se por falha no 
relaxamento do músculo puborretal e do EAE, necessário para 
a defecação normal. Essa condição é comum e acredita-se que 
seja responsável por 25 a 50% dos casos de constipação crôni-
ca (Wald, 1990). Os sintomas incluem esforço crônico e dis-
túrbio da evacuação ou evacuação incompleta. O diagnóstico 
requer confirmação por meio de EMG, manometria ou exame 
radiológico constatando contração persistente desses músculos 
durante tentativa de evacuação. Outras causas de constipação 
devem ser excluídas.

O tratamento da constipação é difícil e frequentemente 
não é efetivo. Schiller e colaboradores (1984) demonstraram 
que apenas 53% das pacientes ficam satisfeitas com os trata-
mentos clínicos tradicionais. Intervenções com as técnicas de 
biofeedback para defecação dissinérgica ensinam as pacientes 
a relaxar o soalho pélvico e a musculatura do esfincter anal 
enquanto simultaneamente aumentam a pressão intra-abdo-
minal/intrarretal (manobra de Valsalva). A maior eficácia do 
biofeedback em comparação com laxantes no tratamento de 
defecação dissinérgica foi demonstrada em um ensaio contro-
lado conduzido por Chiarioni e colaboradores (2006). Os be-
nefícios do biofeedback mantiveram-se com um ano de segui-
mento. Em um ensaio prospectivo randomizado realizado por 
Rao e colaboradores (2007), a eficácia do biofeedback (relaxa-
mento anal assistido por manometria, coordenação muscular 
e treinamento com evacuação simulada) foi comparada com 
feedback falso e com terapia-padrão (dieta, exercícios, laxantes) 

DISTÚRBIOS ANORRETAIS FUNCIONAIS

TABELA 25-7  Critérios Rome III para distúrbios gastrintestinais 
funcionais

Distúrbios anorretais funcionais

Incontinência fecal funcional
Dor anorretal funcional

Proctalgia crônica
Síndrome do levantador do ânus
Dor anorretal funcional inespecífica

Proctalgia fugaz
Distúrbios funcionais da defecação

Defecação dissinérgica
Propulsão defecatória inadequada

Abreviado de Drossman, 2006, com permissão.
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em 77 indivíduos (69 mulheres) com constipação crônica e 
defecação dissinérgica. Os indivíduos no grupo tratado com 
biofeedback tiveram maior número de evacuações espontâneas 
completas e maior satisfação com o funcionamento intestinal, 
além de maior probabilidade de suspender o uso de manobras 
digitais em comparação com aqueles que receberam tratamen-
to convencional ou feedback falso. Especificamente, o padrão 
dissinérgico foi corrigido em 79% dos indivíduos tratados com 
biofeedback, em 4% dos tratados com feedback falso e em 8,3% 
dos que receberam tratamento convencional. Outro padrão 
manométrico, o tempo dispendido para expelir fezes artificiais, 
também melhorou significativamente no grupo tratado apenas 
com biofeedback. Além disso, o trânsito intestinal melhorou 
significativamente nos indivíduos tratados com biofeedback e 
com terapia-padrão, mas não naqueles tratados com feedback 
falso, sugerindo que o retardo no trânsito colônico seja causa-
do por dissinergia. Esses achados enfatizam a importância do 
condicionamento neuromuscular e da modificação do com-
portamento fisiológico para correção da dissinergia e melhora 
da função intestinal. Com base nos dados atuais, o tratamen-
to com biofeedback deve ser a opção preferencial em pacientes 
com defecação dissinérgica e constipação crônica, especial-
mente para aqueles que não tenham obtido sucesso com dieta, 
exercícios e/ou tratamento com laxantes.

A estimulação de nervo sacral é uma opção terapêutica 
promissora para pacientes com constipação intratável. Embora 
ainda não esteja aprovado nos EUA para essa indicação, em 
um ensaio prospectivo recentemente publicado realizado em 
cinco locais da Europa demonstrou-se que a ENS é efetiva 
no tratamento da constipação idiopática com trânsito lento 
e normal, refratária aos tratamentos conservadores (Kamm, 
2010). Nesse ensaio, pacientes que não obtiveram sucesso 
com tratamento conservador foram submetidos a um teste por 
21 dias com estimulação. Os pacientes com melhora . 50% 
nos sintomas foram mantidos com implante permanente para 
neuroestimulação. Os desfechos primários foram aumento na 
frequência de evacuação, redução do esforço para evacuar e re-
dução na sensação de evacuação incompleta. Dos 62 pacientes 
(55 mulheres) submetidos ao teste de estimulação, 45 (73%) 
prosseguiram para estimulação crônica. O tratamento foi bem-
sucedido em 39 (87%) desses pacientes.

FÍSTULA RETOVAGINAL

 ■ Definição e classificação

Fístulas retovaginais (FRVs) são trajetos revestidos por epitélio, 
congênitos ou adquiridos, situados entre a vagina e o reto. São 
classificadas de acordo com sua localização, tamanho e etio-
logia. Essas características auxiliam na escolha do tratamento 
adequado e na previsão do resultado da correção cirúrgica. 
Acredita-se que a causa subjacente à FRV seja o fator preditor 
mais importante de sucesso, já que leva em consideração o es-
tado de saúde do tecido e da paciente em geral.

A maioria das FRVs está relacionada a eventos obstétri-
cos e ocorre no terço distal da vagina, logo acima do hímen 
(Fig. 25-11e Tabela 25-8) (Greenwald, 1978; Lowry, 1988; 

Tsang, 1998). Os diâmetros das fístulas podem variar desde 
menos de 1 mm a muitos centímetros, e a maioria se comu-
nica com o reto junto ou acima da linha pectínea (denteada) 
(Fig. 38-21, p. 937). Por outro lado, as fístulas com abertura 
abaixo da linha denteada são apropriadamente denominadas 
fístulas anovaginais. O tratamento cirúrgico dessas FRVs “bai-
xas” depende da condição do EAE, mas, em geral, é feita por 
meio de abordagem perineal (transvaginal ou transanal). FRVs 
de nível médio são encontradas no terço médio da vagina, e 
FRVs altas comunicam-se com a vagina na proximidade do 
colo uterino ou do manguito vaginal. Em casos com FRVs 
altas, as fístulas podem se abrir para dentro do colo sigmoide. 
Essas fístulas não são facilmente observadas ao exame físico 
e, com frequência, requerem exames contrastados ou endos-
cópicos para o diagnóstico, e abordagem abdominal para a 
correção cirúrgica.

 ■ Diagnóstico

História da paciente

Pacientes com FRV em geral se queixam de eliminação de 
flatos e fezes pela vagina. Também podem se apresentar com 
infecção vaginal ou vesical recorrente, sangramento retal ou 
vaginal e dor. Os sintomas de apresentação com frequência 
sugerem a etiologia subjacente. Por exemplo, pacientes com 
lesões obstétricas e anormalidades grandes da porção anterior 
dos esfincteres anais podem apresentar IF acentuada. Aquelas 
com processo infeccioso ou inflamatório podem se queixar de 
diarreia, cólicas intestinais e febre.

Exame físico

A maioria das FRVs baixas pode ser visualizada durante a ins-
peção do períneo e da porção distal da parede vaginal posterior. 
O exame retovaginal permite palpar e visualizar a malformação 
real. Algumas FRVs que não são facilmente visualizadas ao exa-
me inicial podem ser identificadas quando se nota bolhas de ar 
na abertura da fístula vaginal após ter-se enchido a vagina com 
água. Alternativamente, pode-se instilar azul de metileno no 
reto, com um tampão instalado na vagina. A fístula e sua loca-

FÍSTULA RETOVAGINAL

FIGURA 25-11 Fístula retovaginal na parede distal da vagina posterior 
em uma mulher que sofreu laceração perineal de quarto grau.
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lização aproximada podem ser identificadas por meio de ins-
peção do nível da coloração azul no tampão após sua retirada.

Exames diagnósticos

Caso o local da fístula não tenha sido determinado com as 
manobras anteriores, indica-se exame contrastado. Os exames 
contrastados podem ser enema baritado e tomografia compu-
tadorizada (TC). Além disso, pode-se realizar vaginoscopia. 
A vagina é preenchida com água estéril ou solução salina, os 
pequenos lábios são fechados e um pequeno endoscópio é inse-
rido na vagina para inspeção das paredes.

A não ser que as FRVs sejam evidentemente causadas por 
evento obstétrico prévio, há indicação de biópsia do trato fis-
tuloso para investigar possíveis processos malignos ou inflama-
tórios. Adicionalmente, justifica-se proceder à proctoscopia ou 
à colonoscopia caso haja suspeita de doença inflamatória intes-
tinal, processo maligno ou infecção gastrintestinal.

 ■ Tratamento

O tratamento de FRVs depende da etiologia de base e do ta-
manho e da localização da malformação. Algumas mulheres 
com FRVs pequenas após traumatismo obstétrico podem ser 
tratadas de modo conservador, prevendo-se cura espontânea 

do trajeto fistuloso (Goldaber, 1993; Rahman, 2003). Se hou-
ver necessidade de tratamento cirúrgico, o procedimento deve 
ser postergado até que os tecidos circundantes estejam livres de 
edema, induração e infecção (Wiskind, 1992).

Malformações maiores relacionadas a traumatismos 
obstétricos e outras fístulas baixas frequentemente são cor-
rigidas por meio de cirurgia. As técnicas cirúrgicas incluem: 
(1) abordagem transvaginal ou transanal com episioprocto-
tomia (conversão da anormalidade em uma ruptura perineal 
completa ou laceração de quarto grau); (2) fistulotomia com 

TABELA 25-8 Fatores de risco para fístula retovaginal

Complicações obstétricas

Deiscência de reparo de laceração de terceiro ou quarto grau

Laceração vaginal não identificadadurante parto vaginal 
instrumentado ou parto precipitado

Doença intestinal inflamatória

Mais comumente doença de Crohn

Colite ulcerativa é menos comum e não se trata de uma doença 
transmural

Infecção

Mais comumente abscesso criptoglandular localizado na região 
anterior do canal anal

Linfogranuloma venéreo

Tuberculose

Abscesso nos ductos das glândulas de Bartholin

Infecção com vírus da imunodeficiência humana

Doença diverticular

Cirurgia prévia na região anorretal

Hemorroidectomia

Ressecção anterior baixa

Excisão de tumores retais

Histerectomia

Correções de parede vaginal posterior

Radioterapia pélvica

Neoplasia

Câncer do colo uterino ou vaginal invasivo

Câncer anal ou retal

Traumatismo

Intraoperatório

Durante relação sexual

A

B

FIGURA 25-12 A. Grande fístula retovaginal em uma mulher que foi 
submetida à episiotomia na linha média. B. Note que a fístula se situa 
acima de do esfincter anal externo intacto.
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fechamento em camadas livre de tensão sem episioproctoto-
mia ou (3) fistulotomia com técnica transvaginal de sepul-
tamento sem ligadura (purse-string)e sem episioproctotomia 
(Fig. 25-12). Além disso, cirurgiões colorretais usam retalho 
de avanço endorretal, principalmente para tratamento de fís-
tulas perianais complexas, como aquelas com diâmetro supe-
rior a 2,5 cm ou aquelas relacionadas com traumatismo ou 
infecção (MacRae, 1995). Com o retalho de avanço, o trato 
fistuloso é extirpado, e um retalho da parede retal com base 
larga é empregado para obliterar a origem da fístula evitan-
do-se a secção dos músculos esfincterianos. Entre esses méto-
dos, os melhores resultados foram observados com reparo de 
FRV usando esfincteroplastia anal comparado com retalho de 
avanço endorretal (Tsang, 1998).

Em pacientes com FRV baixa, é importante realizar ul-
trassonografia endoanal pré-operatória do EAE. Por exemplo, 
deve-se evitar episioproctotomia quando o esfincter estiver in-
tacto (Hull, 2007).

Fístulas vaginais de nível médio também ocorrem com 
frequência em razão de traumatismo obstétrico, devendo ser 
corrigidas por via transvaginal ou transanal, com fechamento 
em camadas livre de tensão ou com retalho de avanço endorre-
tal. Fístulas altas são mais comumente corrigidas por meio de 
abordagem transabdominal usando ressecção intestinal do seg-
mento envolvido, seguida de reanastomose intestinal primária.

As taxas de sucesso variam dependendo da causa subjacen-
te e do método de correção. As taxas de sucesso para correção 
de lesão obstétrica variam entre 78 e 100% (Khanduja, 1999; 
Tsang, 1998). Foram relatadas taxas de sucesso de 40 a 50% 
com retalhos de avanço retais e de 74% com episioproctotomia 
(Mizrahi, 2002; Sonoda, 2002). Fístulas de outras etiologias, 
como irradiação, câncer ou doença intestinal inflamatória ati-
va, são mais difíceis de serem tratadas com sucesso. Em geral, 
as taxas de sucesso são mais altas na primeira tentativa cirúrgica 
para correção da fístula (Lowry, 1988).
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FÍSTULA GENITURINÁRIA

Define-se fístula geniturinária como comunicação anormal 
entre os sistemas urinário (ureteres, bexiga e uretra) e genital 
(útero, colo uterino e vagina). A incidência real de fístula ge-
niturinária é desconhecida. Contudo, a incidência aceita é de-
rivada das cirurgias realizadas para sua correção e se aproxima 
de 1% ou menos de todas as cirurgias geniturinárias (Harris, 
1995). Provavelmente tal incidência esteja subestimada, uma 
vez que muitas não são relatadas ou identificadas. O tipo mais 
comum de fístula geniturinária é a vesicovaginal, discutida 
adiante (Goodwin, 1980).

 ■ Fisiopatologia

O conhecimento dos princípios e das fases da cicatrização de fe-
ridas é importante para a compreensão da patogênese da fístula 
geniturinária. Quando há lesão, o dano e a necrose do tecido 
estimulam a inflamação, e o processo de regeneração celular se 

inicia (Kumar, 2005). Inicialmente, no local da lesão, há for-
mação de novos vasos sanguíneos, no processo denominado 
angiogênese. Cerca de três a quatro dias após a lesão, observa-se 
proliferação de fibroblastos que, subsequentemente, sintetizam 
e depositam a matriz extracelular, em particular, colágeno. Essa 
fase de fibrose determina a resistência final da cicatriz. A de-
posição de colágeno atinge seu máximo aproximadamente sete 
dias após a lesão e se mantém por algumas semanas. A fase de 
maturação e organização subsequente da cicatriz, denominada 
remodelamento, aumenta a resistência da ferida. Essas fases são 
interdependentes e estão intrinsecamente envolvidas na cicatri-
zação da ferida. Qualquer interrupção nessa sequência pode, fi-
nalmente, resultar na formação de fístula. A maioria das fístulas 
tende a se evidenciar uma a três semanas após a lesão tecidual, 
período em que os tecidos são mais vulneráveis a alterações no 
ambiente de cura, como hipoxia, isquemia, má nutrição, radia-
ção e quimioterapia. As bordas da ferida eventualmente passam 
por epitelização, tornando o trato fistuloso crônico.

 ■ Classificação

Embora haja muitos sistemas de classificação para as fístulas 
geniturinárias, não há nenhum padronizado aceito. As fístulas 
podem se desenvolver em qualquer ponto entre os sistemas ge-
nital e urinário. Assim, um dos métodos de classificação tem 
como base a comunicação anatômica (Tabela 26-1).

As fístulas vesicovaginais também podem se caracterizar 
por seu tamanho e localização na vagina. São denominadas 
vaginais altas quando encontradas proximalmente na vagina, 
vaginais baixas quando encontradas mais distalmente e vagi-
nais médias quando identificadas centralmente. Por exemplo, 
fístulas vesicovaginais pós-histerectomia com frequência se en-
contram proximalmente ou altas na vagina, sendo localizadas 
ao nível da cúpula vaginal.

As fístulas vesicovaginais também podem ser classificadas 
com base em sua complexidade ou extensão de envolvimento 
(Tabela 26-2) (Elkins, 1999). Nesse esquema, as fístulas vesi-
covaginais são ditas complicadas quando envolvem processos 
pélvicos malignos, radioterapia prévia, encurtamento vaginal 
ou trígono vesical, quando se situam distantes do manguito 
vaginal ou têm mais de 3 cm de diâmetro.

FÍSTULA GENITURINÁRIA
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Na sistema obstétrico de classificação, fístulas vesicovagi-
nais de alto risco são descritas por seu tamanho (com mais de 
4 a 5 cm de diâmetro); envolvimento da uretra, ureter(es) ou 
reto; localização justacervical com incapacidade de visualiza-
ção da margem superior e neoformação após falha de correção 
(Elkins, 1999).

Além disso, foi criada uma classificação cirúrgica como 
método para avaliar objetivamente a correção de fístulas uriná-
rias obstétricas (Waaldijk, 1995). Nesse sistema, as fístulas tipo 
I são aquelas que não envolvem o mecanismo de fechamento 
uretral, as fístulas tipo II envolvem esse mecanismo e as tipo 
III envolvem o ureter e incluem outras fístulas excepcionais. 
As fístulas tipo II são divididas em: (1) sem ou (2) com envol-
vimento uretral total ou subtotal. As fístulas tipo IIB são adi-
cionalmente subdivididas em (a) sem ou (b) com malformação 
circunferencial.

Propôs-se um sistema de classificação mais abrangente e 
padronizado que integra localização da fístula em relação a um 
ponto fixo da anatomia, ao tamanho da fístula e à integridade 
dos tecidos circundantes (Goh, 2004). O objetivo desse siste-
ma é auxiliar a comparar objetivamente os resultados cirúrgi-
cos e as complicações das fístulas. Nesse esquema, as fístulas 
geniturinárias são inicialmente divididas em quatro tipos com 
base na distância até o meato uretral externo. Além disso, são 
subdivididas conforme tamanho da fístula, extensão da fibrose 
que circunda a malformação e se a vagina se encontra reduzida 
em comprimento em razão da cicatrização ou do envolvimento 
da fístula (Tabela 26-3). Desses sistemas, o ginecologista gene-
ralista na maioria das vezes descreve a fístula, de acordo com 
suas comunicações anatômicas e sua posição na vagina, como 
alta, média ou baixa.

 ■ ETIOLOGIA

Congênitas

Fístulas geniturinárias congênitas são raras, com somente 10 
casos relatados na literatura (Asanuma, 2000). Acredita-se que 
resultem de fusão anormal do broto ureteral com a extremi-
dade caudal do ducto de Müller e com o seio urogenital, ou 
da incorporação de broto ureteral abortado ao futuro ducto 
mesonéfrico remanescente (de Wolff )(Fig.18-2, p. 483). Essas 
fístulas em geral estão associadas a outras anormalidades renais 
ou urogenitais (Dolan, 2004).

Adquiridas

A maioria das fístulas vesicovaginais não se origina de anor-
malidades do desenvolvimento, mas resultam de traumatismo 
obstétrico ou de cirurgia pélvica.

Traumatismo obstétrico. Em países desenvolvidos, 90% das 
fístulas geniturinárias são causadas por traumatismos obstétri-
cos, especificamente em razão de trabalho de parto prolongado 
ou difícil (Arrowsmith, 1996). Seu desenvolvimento nesse ce-
nário frequentemente reflete práticas e usos sociais, estilo de 
vida ou tratamento obstétrico aceito por uma sociedade ou 
região geográfica em particular. Por exemplo, o parto de uma 
criança em mãe muito jovem, antes que a pelve esteja comple-
tamente desenvolvida, e a circuncisão feminina, também deno-
minada mutilação genital feminina, podem levar à estenose do 
introito vaginal, possivelmente obstruindo o trabalho de parto. 
O trabalho de parto difícil ou com apresentação fetal inade-
quada pode causar necrose por pressão ou isquêmica da parede 
vaginal anterior e da bexiga, resultando subsequentemente em 
formação de fístula. Alternativamente, é possível haver trauma-
tismo vaginal por lesão causada por instrumentos usados para 
o parto de natimortos ou para abortamento. Em muitos países 
desnutrição e cuidados de saúde inadequados podem complicar 
ainda mais a cicatrização de feridas. Em países desenvolvidos, 
por sua vez, é raro que ocorram fístulas após procedimentos 
obstétricos ou partos. Raramente, foram descritas fístulas uri-
nárias complexas após cesarianas, geralmente aquelas acompa-
nhadas por complicações obstétricas (Billmeyer, 2001).

Cirurgia pélvica. Em países desenvolvidos, a lesão iatrogênica 
durante cirurgia pélvica é responsável por 90% das fístulas ve-
sicovaginais, e a incidência aceita para formação de fístula após 
cirurgia pélvica é de 0,1 a 2% (Harris, 1995; Lee, 1988; Mat-
tingly, 1978; Tancer, 1992). Cerca de 80 a 90% das fístulas 
geniturinárias estão relacionados com cirurgias realizadas por 
ginecologistas obstetras, e o restante resulta de procedimentos 

TABELA 26-1 Classificação da fístula geniturinária com base na comunicação anatômica

 Trato urinário

Ureter Bexiga Uretra

Vagina Ureterovaginal Vesicovaginal Uretrovaginal

Vesicoureterovaginal

Colo uterino Ureterocervical Vesicocervical Uretrocervical

Útero Ureterouterina Vesicouterina Não relatada

TABELA 26-2 Classificação das fístulas vesicovaginais

Classificação Descrição

Simples Fístula medindo , 2 a 3 cm e localizada próxima 
do manguito (supratrigonal)

Paciente sem antecedentes de irradiação ou 
malignidade

Comprimento vaginal normal

Complicada Paciente com antecedente de radioterapia
Câncer pélvico presente
Encurtamento da vagina
Fístula mede . 3 cm
Fístula distante do manguito ou envolvendo o 

trígono
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realizados por urologistas e cirurgiões colorretais, vasculares 
e gerais. Em países industrializados, a histerectomia é a cau-
sa cirúrgica mais comum de fístula vesicovaginal, responsável 
por aproximadamente 75% dos casos de fístulas (Symmonds, 
1984). Quando são incluídos todos os tipos de histerectomia, 
estima-se que a fístula vesicovaginal complique 0,8 de 1.000 
procedimentos (Harkki-Siren, 1998). Na revisão que fizeram 
de mais de 62.000 casos, as histerectomias laparoscópicas fo-
ram os procedimentos com a maior incidência (2 em 1.000), 
seguidas por histerectomias abdominal (1 em 1.000), vaginal 
(0,2 em 1.000) e supracervical (0 em 1.000).

Como a maioria das fístulas geniturinárias tem etiologia 
cirúrgica, a prevenção e o reconhecimento intraoperatório de 
lesão do trato urinário inferior são imperativos. Para tanto, de-
monstrou-se que o uso de cistoscopia intraoperatória aumenta 
a taxa de detecção de lesão do trato urinário inferior. Gilmour 
(1999) observou que, em histerectomias realizadas sem cistos-
copia, as lesões ureterais e vesicais apresentam taxas de ocorrên-
cia de 1,6 e 2,6 a cada 1.000 procedimentos, respectivamente. 
Com cistoscopia intraoperatória, a taxa de detecção dessas le-
sões aumentou para 6,2 a cada 1.000 casos para lesão ureteral 
e 10,4 a cada 1.000 casos para lesão vesical. Em uma análise de 
custo realizado por Visco e colaboradores (2001) abordou-se a 
relação custo/benefício para realização rotineira de cistoscopia 
intraoperatória em histerectomias. Os pesquisadores sugeriram 
que a cistoscopia de rotina é custo-efetiva desde que a taxa 
institucional basal de lesão ureteral seja superior a 1,5% para 
histerectomia abdominal e 2% para vaginal ou vaginal assistida 
por laparoscopia. Embora a cistouretroscopia rotineira durante 
histerectomia não seja obrigatória, os trabalhos enfatizaram seu 
valor. Vakili e colaboradores (2005) realizaram cistoscopia em 
pacientes sendo submetidas à histerectomia abdominal, vagi-
nal ou laparoscópica para tratamento de doença benigna. Das 
471 pacientes incluídas no estudo, 23 (5%) tinham lesão de 
trato urinário inferior. Duas apresentavam lesão ureteral e vesi-
cal, seis tinham apenas lesão ureteral e 15 tinham apenas lesão 
vesical. Das 23 lesões encontradas, apenas 30% (uma ureteral 
e seis vesicais) foram detectadas antes do exame cistoscópico. 
Assim, a implementação de cistoscopia de rotina pode ser um 
adjunto útil na detecção de lesão do trato urinário inferior du-
rante histerectomia. Por sua vez, essa rotina pode finalmente 
resultar em menor incidência de fístulas geniturinárias.

Outras causas. Embora as causas cirúrgicas e obstétricas sejam 
as responsáveis pela maioria das fístulas, foram relatadas outras 
causas, que incluem radioterapia, processos malignos, trauma-
tismo, corpo estranho, infecções, inflamação pélvica e doença 
inflamatória intestinal.

Radiação. A radioterapia produz endarterite, que pode levar 
à necrose tecidual e possível formação de fístula. Essa modali-
dade de tratamento é uma causa frequente e em algumas séries 
relatou-se que até 6% das fístulas geniturinárias poderiam ser 
resultado de irradiação (Lee, 1988). Embora a maior parte das 
lesões que se seguem a radioterapia ocorram em semanas a me-
ses, há relatos de fístulas associadas à radioterapia até 20 anos 
após a lesão original (Graham, 1967; Zoubek, 1989).

Processos malignos. Necrose e deterioração de tecidos estão co-
mumente associadas a processos malignos, podendo levar à for-
mação de fístulas urinárias. Emmert e Kohler (1996) encontra-
ram incidência de 1,8% de fístula retovaginal e vesicovaginal em 
sua análise de aproximadamente 2.100 mulheres com câncer de 
colo uterino. Por essa razão, a biópsia tecidual deve ser realizada 
de rotina em pacientes com fístula e história de processo maligno.

Traumatismo e corpo estranho. Os traumatismos sofridos du-
rante atividade sexual ou estupro podem resultar em formação 
de fístula geniturinária, tendo sido estimado que precedam 
4% dessas malformações (Kallol, 2002; Lee, 1988). Corpos 
estranhos, como pessário negligenciado, tampa de aerossol e 
cálculos vesicais, também são agentes causais documentados 
(Binstock, 1990; Dalela, 2003; Grody, 1999).

Corpos estranhos introduzidos durante cirurgia, como 
colágeno injetado por via transuretral e materiais sintéticos 
usados em procedimentos de alça uretral, também podem ser 
agentes indutores (Kobashi, 1999; Pruthi, 2000). Por exem-
plo, durante procedimentos de alça, a colocação de tela sin-
tética sob tensão excessiva pode contribuir para aumento de 
estresse e necrose teciduais. Além disso, a seleção inicial do 
material e a avaliação da paciente acerca de fatores de risco 
para cicatrização inadequada de feridas desempenham papel 
importante na prevenção de fístulas (Giles, 2005). Deve-se dar 
preferência aos materiais que minimizem a reação inflamatória 
de corpo estranho e com biocompatibilidade máxima. Ideal-
mente, o material também deve ser atóxico, não antigênico e 
poroso o suficiente para permitir a passagemde células imuno-

TABELA 26-3 Classificação da fístula geniturinária

Esta nova classificação divide as fístulas geniturinárias em quatro tipos principais, dependendo da distância da borda distal da fístula ao meato 
urinário externo. Esses quatro tipos são subclassificados por tamanho da fístula, extensão associada da fibrose, comprimento vaginal ou 
considerações específicas.

Tipo 1: borda distal da fístula . 3,5 cm do meato urinário externo
Tipo 2: borda distal da fístula . 2,5-3,5 cm do meato urinário externo
Tipo 3: borda distal da fístula 1,5-2,5 cm do meato urinário externo
Tipo 4: borda distal da fístula , 1,5 cm do meato urinário externo

(a) Tamanho , 1,5 cm no maior diâmetro
(b) Tamanho 1,5-3 cm no maior diâmetro
(c) Tamanho . 3 cm no maior diâmetro

  i. Sem fibrose ou fibrose somente moderada (ao redor da fístula e/ou vagina) e/ou comprimento vaginal . 6 cm, capacidade normal
 ii. Fibrose moderada ou grave (ao redor da fístula e/ou vagina) e/ou redução do comprimento vaginal e/ou capacidade
iii. Considerações específicas, por exemplo, pós-radiação, envolvimento ureteral, fístula circunferencial ou correção prévia

Segundo Goh, 2004, com permissão.
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lógicas e fagocíticas, e estimular o crescimento de tecido nativo 
(Birch, 2002). A escolha da tela a ser utilizada foi discutida no 
Capítulo 24 (p. 654).

Miscelânea. Há outras causas, raras, de formação de fístulas 
como infecções – linfogranuloma venéreo, tuberculose uriná-
ria, inflamação pélvica e sífilis; doença inflamatória intestinal e 
doença autoimune (Ba-Thike, 1992; Monteiro, 1995). Além 
disso, condições que interferem com a cicatrização, como dia-
betes melito mal controlado, tabagismo, infecção local, doença 
vascular periférica, uso crônico de corticosteroides, são possí-
veis fatores de risco.

 ■ Quadro clínico

A paciente com fístula vesicovaginal classicamente se apresenta 
com queixa de perda involuntária e contínua de urina pela vagi-
na, sem explicação, após uma cirurgia recente. Dependendo do 
tamanho e da localização da fístula, a quantidade de urina irá 
variar. Às vezes, um vazamento intermitente de pequeno volu-
me é interpretado erroneamente como incontinência de esforço 
pós-operatória. Por essa razão, pacientes com vazamento de uri-
na de início recente, em particular em cenário de cirurgia pélvi-
ca recente, devem ser minuciosamente examinadas para excluir 
formação de fístula. Outros sintomas menos específicos de fís-
tula geniturinária são febre, dor, íleo e irritabilidade vesical.

A fístula vesicovaginal pode se apresentar dias a semanas 
após a cirurgia que levou à sua formação, e aquelas que se se-
guem à histerectomia em geral se apresentam após uma a três 
semanas. Algumas fístulas, no entanto, possuem latência mais 
longa e podem causar sintomas após vários anos.

 ■ Diagnóstico

Com anamnese e exame físico abrangentes, é possível identifi-
car a maioria dos casos de fístula vesicovaginal. Assim, deve-se 
documentar informações sobre partos obstétricos, cirurgias 
prévias, tratamentos prévios de fístulas e de processos malig-
nos, especialmente envolvendo tratamento cirúrgico e radio-
terápico da pelve.

O exame físico é igualmente importante e,com frequên-
cia, à inspeção, o médico já identifica o problema. Deve-se 
proceder a uma investigação meticulosa buscando por outros 
trajetos fistulosos, com registro de sua localização e tamanho. 
Há autores que descreveram que a vaginoscopia ajuda na iden-
tificação de fístulas. Para este procedimento, insere-se o lapa-
roscópio na vagina, cujas paredes são mantidas afastadas por 
um espéculo de plástico transparente (Andreoni, 2003).

Durante a avaliação, é essencial diferenciar entre vazamen-
to de urina extrauretral, como só ocorre em fístulas, e tran-
suretral, ou seja, através da uretra, como ocorre nos casos de 
incontinência de esforço. Ocasionalmente, a origem do líqui-
do presente na vagina é incerta, e uma pequena quantidade de 
urina pode facilmente ser interpretada de forma errada como 
corrimento vaginal. A dosagem de creatinina no líquido vagi-
nal pode ser usada para confirmar sua origem. Embora os ní-
veis de creatinina na urina possam variar, com dosagem média 
de 113,5 mg/dL, valores acima de 17 mg/dL são compatíveis 
com urina (Barr, 2005).

Embora o método ideal para confirmação de fístula geni-
turinária seja a visualização direta, há casos em que o exame físi-
co e a inspeção nada revelam. Nessas circunstâncias, a instilação 
vesical de soluções visualmente distintas, como leite esterilizado 
ou azul de metileno diluído ou índigo carmim, com frequência 
indica a presença de fístula e ajuda na sua localização.

Quando não há certeza quanto à presença de fístula uri-
nária, ou quando não é possível definir sua localização na 
vagina, recomenda-se realizar o teste dos três swabs, também 
conhecido como teste do tampão (Moir, 1973). Quando foi in-
troduzido esse teste, costumava ser realizado com um tampão. 
Contudo, recomendamos utilizar dois a quatro chumaços de 
gaze sequencialmente aplicados no canal vaginal. Uma solução 
de azul de metileno ou índigo carmim é instilada na bexiga por 
via retrógrada, usando um cateter vesical. Após 15 a 30 minu-
tos de atividades cotidianas, os chumaços devem serremovidos 
em sequência da vagina e cada um deles é inspecionado para 
verificar a presença de corante. O chumaço específico tingido 
pelo corante indica a localização da fístula – localização pro-
ximal ou alta na vagina quando o chumaço mais interno está 
tingido, e fístula distal ou baixa quando o chumaço mais exter-
no está tingido. Caso o chumaço localizado distalmente esteja 
tingido pelo corante, é essencial confirmar que não tenha sido 
contaminado por vazamento de urina pela uretra, como só ca-
sos com incontinência urinária de esforço.

Trata-se de outra ferramenta valiosa para o diagnóstico 
(Fig. 26-1). Permite localizar a fístula, determinar sua proximi-
dade com os orifícios ureterais, investigar se há vários sítios de 
fístulas e avaliar a viabilidade da mucosa vesical circundante. 
Além disso, Andreonie e colaboradores (2003) descreveram o 
uso concomitante de uretrocistoscopia e vaginoscopia para a 
identificação de fístulas vaginais.

Estima-se que o envolvimento ureteral concomitante 
complique 10 a 15% das fístulas vesicovaginais, devendo ser 
excluído na avaliação diagnóstica (Goodwin, 1980). Assim, 
pode-se indicar urografia intravenosa para avaliar a integridade 
do sistema coletor alto e o envolvimento ureteral da fístula. 
Em geral, a pielografia retrógrada é considerada como tendo 
o mesmo valor diagnóstico que a urografia intravenosa. No 
entanto, alguns autores atestaram que a pielografia retrógrada 
teria maior acurácia diagnóstica para detecção de fístulas urete-
rovaginais (Dmochowski, 2002).

Alternativamente, com algum planejamento prévio, o hi-
drocloreto de fenazopiridina pode ser usado juntamente com 
o teste dos três swabs para determinar se há envolvimento ure-
teral. Esse agente é administrado por via oral, excretado por 
via renal, atua como analgésico vesical tópico e, como efeito 
colateral, produz coloração alaranjada da urina. Mulheres com 
suspeita de envolvimento ureteral são instruídas a tomar uma 
dose de 200 mg algumas horas antes de sua consulta. Os chu-
maços de gaze são introduzidos em série na vagina, como des-
crito. Se a porção proximal (mais interna) dos chumaços ficar 
corada de laranja, suspeita-se de envolvimento ureteral. Caso 
se observem colorações laranja e azuis, o grau de suspeição para 
envolvimento de ambos ureter(es) e bexiga.

A uretrocistografia (UCGF) também pode demonstrar 
vazamento para a vagina e ajuda a confirmar a presença, a lo-
calização e o número de tratos fistulosos (Fig. 26-2). Outra 
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ferramenta radiográfica que pode ser usada para identificar fís-
tula geniturinária é a ultrassonografia com Doppler colorido 
(Volkmer, 2000). A eficácia dessa técnica não foi comprovada, 
e alguns autores documentaram taxas de sensibilidade muito 
baixas para detecção de fístula (Adetiloye, 2000).

Em nossa instituição, realizamos uretrocistografia e pielo-
grafia intravenosa (PIV/UCGF) para investigação diagnóstica 
inicial.

 ■ Tratamento

Tratamento conservador

Ocasionalmente, fístulas geniturinárias podem fechar de ma-
neira espontânea durante drenagem vesical contínua usando 
cateter vesical de demora. Waaldjik (1994) observou que 21 
das 170 pacientes (12%) tratadas apenas com cateterização 
evoluíram com fechamento espontâneo de fístulas. Romics e 
colaboradores (2002) observaram que em 10% dos casos estu-

dados as fístulas urinárias fecharam espontaneamente após 2 a 
8 semanas de cateterização transuretral, especialmente quando 
a fístula era pequena (2 a 3 mm de diâmetro). Em outra sé-
rie de casos relatou-se que fístulas com até 2 cm de diâmetro 
curaram espontaneamente em 50 a 60% das pacientes tratadas 
com cateter de demora (Waaldijk, 1989).

Apesar dessas séries de casos, os dados que correlacionam 
tamanho da fístula e sucesso do tratamento conservador são 
insuficientes. Muitos dos trabalhos que relatam fechamento es-
pontâneo com drenagem por cateter limitaram-se a estudar fís-
tulas com 1 cm ou menos de tamanho (Alonso Gorrrea, 1985; 
Chittacharoen, 1993; Lentz, 2005; Ou, 2004). Em muitos 
trabalhos, os relatos sobre como foi medido o tamanho das 
fístulas são vagos, e há muito espaço para viéses consideráveis 
nos critérios de seleção e no tamanho das fístulas incluídas em 
cada série de casos. Entretanto, em geral, quanto maior for a 
fístula, menor a chance de que feche sem cirurgia.

As evidências acerca da duração da drenagem por cateter 
também se têm mostrado variáveis. De qualquer forma, mui-
tos autores concordam que se a fístula não fechar em quatro 
meses é improvável que ainda o faça. Provavelmente a dificul-
dade de fechamento tardio possa ser explicada por epitelização 
do trato fistuloso (Davits, 1991; Tancer, 1992). Além disso, a 
drenagem urinária contínua pode causar inflamação e irritação 
adicional da bexiga (Zimmern, 1991). É importante ressaltar 
que se for feita a tentativa de tratamento conservador de fístu-
las vesicovaginais com instalação de cateter e drenagem crôni-
ca, a drenagem urinária idealmente deve ser iniciada logo após 
o evento desencadeante.

Embora tenha sido descrita a indicação de selante de fibrina 
para tratamento de fístula vesicovaginal, seu uso tem-se limitado 
atuação como adjuvante cirúrgico, e não como tratamento pri-
mário (Evans, 2003). Primeiro, os dados sobre a efetividade do 
selante à de fibrina são esparsos, e faltam ensaios clínicos bem de-
senhados. Em segundo lugar, em comparação com o tratamento 
cirúrgico, a monoterapia com selante de fibrina não se demons-
trou durável, sendo comum haver recorrências (Kanaoka, 2001).

Em resumo, geralmente, justifica-se uma tentativa de tra-
tamento conservador, que é considerada uma opção razoável 
especialmente se instituída logo após o evento desencadeante e 

BA

FIGURA 26-1 A. Visão cistoscópica de fístula vesicovaginal (seta). B. Sonda posicionada no trato fistuloso para ajudar na visualização cistoscópica.

FIGURA 26-2 Uretrocistografia miccional revelando uma fístula vesico-
vaginal. Seta 5 fístula; B 5 bexiga; V 5 vagina.
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se a fístula for pequena. No entanto, deve-se ponderar as van-
tagens da abordagem conservadora contra o desejo da paciente 
de resolução rápida. Assim, a melhor oportunidade de intervir 
deve ser fruto de ponderação entre a racionalidade da tentativa 
de tratamento conservador e a angústia imediata da paciente 
e o impacto produzido na sua qualidade de vida. A maioria 
das fístulas urinárias termina por ser tratada com intervenção 
cirúrgica.

Tratamento cirúrgico

Princípios gerais. Embora a primeira correção de fístula vesi-
covaginal realizada com sucesso ter sido relatada há centenas 
de anos, os princípios do reparo resistiram ao teste do tempo. 
Esses princípios fundamentais são preparação pré-operatória 
adequada; correção oportuna; fechamento livre de tensão em 
múltiplas camadas; viabilidade adequada do tecido circundan-
te e drenagem vesical pós-operatória.

Taxas de cura. A correção cirúrgica de fístula geniturinária 
está associada a taxas altas de cura (67 a 100%) (Dmochowsky, 
2002). Os fatores que afetam essas taxas de sucesso incluem 
viabilidade do tecido circundante, duração do trato fistuloso, 
irradiação prévia, técnica cirúrgica e experiência do cirurgião. 
A primeira tentativa de correção cirúrgica em geral está asso-
ciada com a maior chance de cura (Weed, 1978). A correção 
cirúrgica da fístula obstétrica também tem taxas altas de suces-
so. Destas, 81% são corrigidas na primeira tentativa e 65% na 
segunda (Elkins, 1994; Hilton, 1998).

Escolha do momento oportuno para a correção. A escola tra-
dicional recomenda retardar a correção de fístulas por três a 
seis meses após a lesão. No entanto, essa recomendação pro-
vavelmente não é mais aplicável. A maioria concorda que, a 
não ser que haja infecção grave ou sinais inflamatórios agudos, 
aguardar é desnecessário e potencialmente sujeita a paciente a 
mais ansiedade (Wein, 1980). A intervenção cirúrgica precoce 
de fístulas não complicadas não afeta as taxas de fechamento, 
além de parecer reduzir a aflição social e psicológica da pacien-
te (Blaivas, 1995). Fístulas identificadas nas primeiras 24 a 48 
horas de pós-operatório podem ser corrigidas com segurança e 
taxas de sucesso entre 90 e 100% (Blandy, 1991; Persky, 1979; 
Wang, 1990). De qualquer forma, a indicação de intervenção 
deve ser individualizada, ponderando a qualidade de vida da 
paciente com a viabilidade do tecido circundante.

Via de correção cirúrgica. Embora haja vários tipos diferentes 
de correção cirúrgica para fístula vesicovaginal, os dados que 
sustentam uma via ideal são insuficientes, e a falta de consenso 
talvez reflita disparidade na experiência e na expertise do cirur-
gião. Entre as considerações cirurgicamente relevantes, a capa-
cidade de acesso à fístula é essencial e comumente determina a 
opção cirúrgica. Felizmente, as taxas de sucesso são altas com 
ambas as vias de reparo, transvaginal e transabdominal.

Vaginal. A abordagem transvaginal à fístula geniturinária é 
simples e direta. Em comparação com as abordagens abdomi-
nais, a transvaginal está associada a menor tempo cirúrgico, 
menor perda sanguínea, menor morbidade e permanência hos-
pitalar mais curta (Wang, 1990). A via transvaginal também 
permite o uso de equipamento auxiliar, como stents ureterais. 

Isso é particularmente útil caso a fístula esteja localizada próxi-
mo aos orifícios ureterais.

Técnica de Latzko. Essa abordagem transvaginal para reparo 
de fístula vesicovaginal foi comparada com acolpocleise parcial 
e está ilustrada na Seção 43-10, p. 1.206). Tal analogia tem 
origem no fato de que normalmente, durante o procedimen-
to as porções mais proximais das paredes vaginais anterior e 
posterior são justapostas cirurgicamente para fechamento de 
malformação, sem que haja remoção do trato fistuloso. Assim, 
há obliteração parcial da porção superior da vagina. Uma vez 
que a profundidade vaginal possivelmente comprometida, esta 
técnica talvez não seja apropriada caso a profundidade da va-
gina já esteja comprometida ou se já houver disfunção sexual 
preexistente. Nos casos em que se estiver considerando o uso 
dessa técnica, a paciente deve ser informada especificamente 
sobre este problema e sobre as possíveis sequelas.

Técnica clássica. Em contraste com o método de Latzko, a téc-
nica clássica envolve excisão do trato fistuloso. Após excisão da 
fístula, o epitélio vaginal é dissecado e amplamente mobiliza-
do. A mucosa vesical é fechada, com fechamento subsequente 
de duas camadas do tecido fibromuscular. Confirma-se a im-
permeabilidade do reparo, e o epitélio vaginal é reaproximado. 
Há uma corrente de pensamento que acredita que a excisão do 
trato fistuloso sempre enfraquece o reparo ou pode aumentar o 
tamanho da fístula. Assim, alguns profissionais preferem man-
ter o trato fistuloso in situ durante o reparo.

Abdominal (transperitoneal).  Nessa abordagem, a fístula é 
acessada através de cistostomia intencional do lado peritoneal 
da bexiga, como mostrado na Seção 43-10 (p. 1.206). De for-
ma semelhante ao que ocorre com a abordagem transvaginal, 
os epitélios vesical e vaginal junto à fístula são dissecados por 
aproximadamente 1,5 cm em todas as direções. Após mobili-
zação adequada, o local da fístula é fechado em camadas. Essa 
abordagem é usada em situações nas quais: (1) a fístula está 
localizada proximalmente em uma vagina estreita; (2) a fístula 
encontra-se intimamente próxima dos orifícios ureterais; (3) 
há uma fístula ureteral concomitante; (4) correções prévias da 
fístula não obtiveram sucesso e a fístula é recorrente; (5) as pa-
redes vaginais são rígidas com pouca mobilidade; (6) a fístula 
é muito grande ou complexa em sua configuração ou (7) há 
necessidade de interposição de enxerto abdominal.

Laparoscópica. A base de evidências para correção laparoscó-
pica de fístula geniturinária limita-se a relatos de casos e opi-
nião de especialistas (Miklos, 1999; Nezhat, 1994; Ou, 2004). 
A técnica foi inicialmente descrita por Nezhat e colaboradores 
(1994) e requer habilidades laparoscópicas avançadas. Como 
resultado, o sucesso com essa abordagem parece ser altamente 
dependente de expertise e experiência do cirurgião.

Interposição de Retalho. A viabilidade do tecido circundante é 
uma consideração importante a ser feita para a correção de fístu-
las geniturinárias. Quando os tecidos intervenientes são muito 
frágeis e pouco vascularizados, diversos retalhos teciduais podem 
ser posicionados por via vaginal ou abdominal entre a bexiga e a 
vagina para auxiliar no apoio e no suprimento sanguíneo (Eisen, 
1974; Martius, 1928;). Na Seção 43-11 (p. 1.210), encontra-se 
ilustrado o retalho do coxim adiposo bulbocavernoso, de Mar-
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tius, e na Seção 44-16 (p. 1.314), encontra-se o retalho omental 
em J. Embora a interposição de retalho seja útil em situações em 
que a viabilidade tecidual seja duvidosa, sua utilidade em casos 
não complicados de fístula vesicovaginal não está clara.

Fístula uretrovaginal e outras fístulas geniturinárias. Embora 
as vesicovaginais sejam o tipo mais comum de fístulas genitu-
rinárias, outras podem existir, e são descritas com base na sua 
comunicação com estruturas anatômicas. As fístulas uretrova-
ginais comumente resultam de cirurgia envolvendo a parede 
vaginal anterior, em particular colporrafia anterior e diverticu-
lectomia uretral (Blaivas, 1989; Ganabathi, 1994a). Nos países 
em desenvolvimento, assim como ocorre com a fístula vesicova-
ginal, o traumatismo obstétrico continua a ser a causa mais co-
mum das fístulas uretrovaginais. Nesses casos, o prolongamen-
to do trabalho de parto seguido por necrose tecidual resulta 
no desenvolvimento da fístula. Frequentemente, as pacientes se 
apresentam com drenagem contínua de urina para a vagina ou 
com incontinência urinária de esforço. Os princípios do reparo 
são similares: fechamento em camadas, correção livre de tensão 
e drenagem vesical pós-operatória. Outros tipos de fístula ge-
niturinária também podem se desenvolver (ver Tabela 26-1).

DIVERTÍCULO URETRAL

Conforme ilustrado página, encontram-se glândulas paraure-
trais ao longo da parede vaginal anterior em comunicação di-
reta com a uretra. O divertículo uretral é o crescimento cístico 
de uma dessas glândulas (Fig. 26-3). Esta evaginação da uretra 
em geral é assintomática e diagnosticada incidentalmente em 
exame de rotina. No entanto, muitos divertículos apresentam 
sintomas e com frequência requerem extirpação cirúrgica.

 ■ Incidência

Diz-se que os divertículos uretrais ocorrem em 1 a 5% da popu-
lação feminina geral. Em razão de maior conscientização e dos 
avanços radiológicos, as taxas de diagnóstico estão aumentando 
(Dmochowsky, 2002). Contudo, essa incidência talvez esteja su-
bestimada, considerando que os divertículos com frequência são 
assintomáticos e, consequentemente, pouco relatados. Em mu-
lheres com sintomas do trato urinário inferior, a incidência au-
menta dramaticamente, podendo chegar a 40% (Stewart, 1981).

O divertículo uretral pode ser encontrado em qualquer 
faixa etária, mas é diagnosticado com maior frequência na ter-
ceira à sexta décadas de vida e mais comumente em mulhe-
res que em homens (Aldridge, 1978). Embora alguns autores 
tenham relatado predomínio de divertículos uretrais em afro-
americanos na proporção de 6:1 em comparação com brancos, 
outros pesquisadores não encontraram predisposição racial 
para a condição (Davis, 1970; Leach, 1987).

 ■ Etiologia/fisiopatologia

Divertículo congênito

A etiologia do divertículo uretral não é clara. Embora se supo-
nha que a maioria seja adquirida, foram relatados divertículos 
de origem congênita (Bhatnagar, 1999; Nel, 1955). Causas 

congênitas de divertículos uretrais incluem persistência de re-
manescentes embriológicos, fechamento defeituoso da porção 
ventral da uretra e dilatação congênita das glândulas paraure-
trais (Ratner, 1949).

A embriologia e anatomia do trato genital feminino e das 
estruturas circundantes contribuem, em parte, para nosso co-
nhecimento acerca do divertículo uretral congênito. Durante o 
desenvolvimento da vagina, a porção caudal dos dois tubos de 
Müller se fundem com uma evaginação do seio urogenital. Os 
tubos de Müller formam a vagina superior, e o seio urogenital 
dá origem à vagina distal e ao vestíbulo (Fig. 18-5, p. 486). Na 
vagina, o epitélio colunar mucinoso de Müller é substituído 
pelo epitélio escamoso do seio urogenital. De modo similar, o 
epitélio da uretra feminina também tem origem no seio uroge-
nital. Quando o processo desubstituição epitelial é interrom-
pido, pequenos focos de epitélio de Müller podem persistir e 
formar cistos ou divertículos.

Divertículo adquirido

Mais comumente, os divertículos são adquiridos e podem ser 
causados por infecção, traumatismo de parto e instrumentação 
traumática.

A teoria mais amplamente aceita acerca do desenvolvi-
mento de divertículos uretrais é de Routh, data de 1890, e en-
volve as glândulas parauretrais e seus ductos. As glândulas pa-
rauretrais circundam e se aglomeram mais densamente junto à 
borda ínfero-lateral da uretra (Fig. 26-4). Dessas, as glândulas 

DIVERTÍCULO URETRAL

FIGURA 26-3 Expressão transuretral da secreção do divertículo uretral 
observada na parede vaginal anterior.

Hoffman_26.indd   683 03/10/13   17:09

apostilasmedicina@hotmail.com



684 Medicina da Pelve Feminina e Cirurgia Reconstrutiva

SEÇÃ
O

 3

de Skene são as maiores e mais distais. As glândulas paraure-
trais se conectam com o canal uretral por meio de uma rede de 
ductos ramificados. O padrão arborizado em segmentos dessa 
trama ajuda a explicar a complexidade de alguns divertículos 
uretrais (Vakili, 2003).

Segundo a teoria de Routh, infecção e inflamação obs-
truem ductos individualmente, levando à dilatação cística. 
Se não houver resolução espontânea ou intervenção rápida, é 
possível haver formação de abscesso. A subsequente progressão 
do abscesso e a inflamação persistente podem levar à ruptura 
submural da glândula para dentro do lúmen uretral, criando 
uma comunicação entre eles (Fig. 26-5). Quando a infecção 
se resolve, o saco diverticular dilatado e o óstio comunicante 
com a uretra persistem. Dos agentes infecciosos, a Neisseria 
gonorrhoeaee a Chlamydia trachomatis são os microrganismos 
mais comumente associados à uretrite e inflamação grave das 
glândulas parauretrais.

Adicionalmente à infecção, a lesão do tecido uretral pode 
levar a edema tecidual e obstrução do ducto parauretral. As-
sim, o traumatismo uretral ocorrido durante o parto ou com 
instrumentação uretral foi sugerido como possível etiologia 
(McNally, 1935). Além disso, costumes sociais e práticas obs-
tétricas diferentes no mundo em desenvolvimento podem pro-

Uretra proximal

Glândulas e ductos parauretrais

Canal vaginal

Vagina

Meato
uretral

FIGURA 26-4 Configuração complexa das glândulas parauretrais. Estão representados três cortes transversais em diferentes pontos ao longo da 
extensão da uretra para mostrar a variação na densidade das glândulas parauretrais. (Redesenhada a partir de Huffman, 1948, com permissão.)

A
B
Obstrução

Abscesso

Inflamação

Glândulas parauretrais

Expansão

Perfuração

DC

FIGURA 26-5 Mecanismo para a formação de divertículo uretral. O pro-
cesso inflamatório na abertura de glândula parauretral (A) produz obs-
trução e possível formação de abscesso (B) (C). A expansão do abscesso 
pode causar ruptura submural para o lúmen uretral (D). (Redesenhada 
a partir de Elkins, 1999, com permissão.)
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duzir traumatismo uretral e desenvolvimentode divertículos. 
O traumatismo obstétrico pode resultar de parto em idade jo-
vem, trabalho de parto prolongado e traumatismo vaginal du-
rante o parto. No entanto, Pathak e House (1970) observaram 
que 40% dos divertículos uretrais em suas séries ocorreram em 
nulíparas, sugerindo que existem causas adicionais ao parto. 
Por exemplo, mutilação genital feminina ou dilatações uretrais 
repetidas podem traumatizar a uretra.

Cálculos

O surgimento de cálculos dentro do divertículo pode compli-
car a evolução dessas lesões, e a frequência relatada se aproxima 
de 10% (Perlmutter, 1993). Os cálculos podem ser únicos ou 
múltiplos e geralmente são compostos de oxalato de cálcio ou 
fosfato de cálcio. A estagnação de urina e a precipitação de sais 
dentro do saco diverticular levam à formação de cristais e sub-
sequentemente de cálculos.

Câncer

A transformação maligna de um divertículo uretral é rara, sen-
do responsável por somente 5% dos cânceres uretrais. Embora 
em sua maioria esses tumores sejam adenocarcinomas, também 
foram identificados carcinomas de células transicionais e espino-
celulares (Clayton, 1992; Young, 2007). Esses tumores em geral 
são encontrados em mulheres entre a sexta e sétima décadas de 
vida. Embora hematúria e irritabilidade miccional sejam quei-
xas comuns, a palpação de massa imóvel ou endurada ao redor 
da uretra associada à presença de sintomas urinários obstrutivos 
indica investigação diagnóstica complementar e biópsia de tecido 
(Ghoniem, 2004). Como foram relatados menos de 100 casos de 
câncer uretral associados a divertículos uretrais, não foram desen-
volvidas estratégias de tratamento definitivas. Atualmente, esses 
cânceres são tratados por meio de evisceração ou diverticulecto-
mia, isoladamente ou com radioterapia adjuvante (Shalev, 2002).

 ■ Classificação

Os sistemas iniciais de classificação dividiram os divertículos 
uretrais de acordo com sua complexidade radiográfica e os 
descreveram como: (1) saculares simples, (2) múltiplos ou (3) 
compostos ou complexos com ramificação em seios (Lang, 
1959). Alternativamente, para auxiliar na padronização do tra-
tamento cirúrgico, Ginsburg e Genadry (1983) criaram um 
sistema de classificação pré-operatória com base na localização 
na uretra. Esse sistema organiza os divertículos dependendo de 
sua localização na uretra e descreve as lesões como tipo 1 (terço 
proximal), tipo 2 (terço médio) e tipo 3 (terço distal).

Na tentativa de incorporar todas as características necessá-
rias para tratamento adequado, Leach e colaboradores (1993) de-
senvolveram o sistema de classificação L/N/S/C3. Nesse sistema, 
as características de um divertículo são descritas de acordo com 
sua localização (L), número (N), tamanho (S, de size) e comu-
nicação, configuração e estado de continência do paciente (C3).

A determinação de localização, a configuração e a comple-
xidade dessas lesões são importantes para o planejamento da 
cirurgia, além de auxiliar na escolha de técnica e abordagem 
apropriadas. A localização é descrita em relação à uretra, sendo 
definida como distal, média ou proximal na uretra e com ou 
sem extensão para além do colo vesical. Em sua série de 61 

pacientes, esses pesquisadores observaram que a maioria dos 
divertículos se localizava na uretra média (62%). Logicamente, 
essa distribuição reflete a predominância de glândulas paraure-
trais junto ao terço médio da uretra (ver Fig. 26-4).

Além da localização, é importante determinar o número 
de divertículos no pré-operatório. A extirpação inadequada e 
a persistência de sintomas podem ser decorrência de falha na 
identificação de divertículos múltiplos e, consequentemente, 
de excisão incompleta. O tamanho dos divertículos também 
pode influenciar na escolha do tratamento. Por exemplo, al-
guns autores recomendam interposição de retalho nos casos 
com divertículos maiores (Dmochowski, 2002). Além disso, 
é possível o desenvolvimento de incontinência urinária antes 
inexistente (de novo) ou persistência de incontinência preexis-
tente, caso o divertículo seja muito grande e comprometa me-
canismos esfincterianos de continência.

A configuração dos divertículos pode ser descrita como so-
litária ou multiloculada, e como simples, em formato de sela ou 
circunferencial (Fig. 26-6). O conhecimento pré-operatório da 
configuração auxilia na extirpação cirúrgica completa e ajuda a 
antecipar a necessidade de interposição de retalhonos casos que 
necessitem de ressecção uretral extensa (Rovner, 2003).

Obviamente, o sucesso no reparo do problema da parede 
uretral depende em grande parte da identificação da abertura 
do divertículo no canal uretral. A identificação pré-operatória 
do local de comunicação é, portanto, importante, sendo os ós-
tios classificados como uretrais proximais, médios ou distais. 
Leach e colaboradores (1993) relataram que a comunicação 
uretral média é a mais comum (60%), seguida por proximal 
(25%) e distal(15%).

Finalmente, nesse sistema de classificação, documenta-se 
o status de continência e a mobilidade da uretra da paciente. 
Quase metade das pacientes em suas séries apresentavam in-
continência urinária de esforço, e esses autores sugeriram que a 
presença de hipermobilidade uretral indicaria a necessidade de 
cirurgia concomitante contra incontinência. Embora diversos 

FIGURA 26-6 Ressonância magnética de um divertículo uretral circun-
ferencial. A seta indica o divertículo estendendo-se ao redor da uretra.
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estudos tenham comprovado a segurança de realizar conco-
mitantemente a suspensão do colo vesical, essa abordagem é 
considerada por alguns como controversa, em razão da possibi-
lidade de haver erosão uretral (Bass, 1991; Faerber, 1998; Ga-
nabathi, 1994b). Contudo, outros autores não demonstraram 
aumento de erosão com a realização concomitante de proce-
dimento anti-incontinência (Leng, 1998; Swierzewski, 1993).

Embora não haja consenso sobre essa questão, parece ra-
zoável tratar primeiro o divertículo e, então, considerar a pos-
sibilidade de cirurgia anti-incontinência urinária, caso persista. 
A realização do tratamento em estágios é uma opção particu-
larmente realista considerando-se o arsenal atualmente dispo-
nível de procedimentos cirúrgicos minimamente invasivos efe-
tivos para tratamento da incontinência, como alças (slings) no 
terço médio da uretra. Independente da decisão sobre realizar 
ou não cirurgia anti-incontinência concomitante, os dados dis-
poníveis e as expectativas pós-operatórias devem ser discutidas 
com a paciente durante as consultas pré-operatórias.

 ■ Sinais e sintomas

Os divertículos uretrais com frequência são assintomáticos e des-
cobertos incidentalmente durante exame ginecológico ou uro-
lógico para investigação de outras queixas. No entanto, quando 
sintomáticos, sua apresentação clínica pode variar, refletindo suas 
características, particularmente tamanho, localização e extensão. 
Embora gotejamento pós-miccional e corrimento uretral com 
compressão de massa suburetral sejam patognomônicos, poucas 
pacientes apresentam sintomas tão clássicos. Para a maioria das 
pacientes, os sintomas são inespecíficos e incluem dor, dispareu-
nia e diversos sintomas urinários. Em uma revisão retrospectiva, 
Romanzi e colaboradores (2000) observaram que dor foi um 
dos sintomas mais relatados (48%). Acredita-se que a dor seja 
resultado de oclusão do colo diverticular e dilatação cística atrás 
da obstrução. Além disso, é possível haver dispareunia, caso o 
divertículo seja suficientemente grande, inflamado ou infectado. 
Assim, as pacientes podem relatar dispareunia de entrada ou pro-
funda, dependendo de o divertículo ser distal ou proximal.

Divertículos grandes frequentemente são confundidos 
com prolapso de órgão pélvico em estágio inicial, especialmen-
te quando a queixa de apresentação é plenitude, abaulamento 
ou pressão na vagina. Nesses casos, a massa vaginal palpável 
causada por divertículo pode ser erroneamente interpretada 
como cistocele ou retocele. A palpação sistemática cuidadosa 
da parede vaginal, na maioria dos casos, possibilita distinguir 
entre prolapso e cisto de parede vaginal ou divertículo isolado.

Diversos sintomas de trato urinário inferior comumente 
estão associados a divertículo uretral. Especificamente, 35 a 
60% das mulheres afetadas queixam-se de incontinência uri-
nária (Ganabathi, 1994b; Romanzi, 2000). Além disso, duran-
te a micção, a urina pode entrar no saco diverticular para sair 
mais tarde e se manifesta como gotejamento pós-miccional ou 
incontinência urinária. Há relatos de retenção urinária como 
complicação de divertículo (Nitti, 1999). Como os sintomas 
de retenção com frequência acompanham crescimento de cân-
cer dentro do divertículo ou ao redor da uretra, mulheres com 
retenção urinária e enduração periuretral ou uretral associada 
têm indicaçãode biópsia para excluir processo maligno (von 
Pechmann, 2003).

A infecção do trato urinário é uma complicação comum 
do divertículo uretral. No tratamento de 18 mulheres com di-
vertículo, Fortunato e colaboradores (2001) relataram cistite 
aguda em 8, disúria em 7 e cistite recorrente em 11.

 ■ Diagnóstico

Em muitas pacientes, os divertículos uretrais podem ser diag-
nosticados simplesmente com anamnese detalhada, exame 
físico e alto índice de suspeição. A história da paciente deve 
se concentrar nas características e sintomas comuns de diver-
tículo, citados anteriormente. Além disso, deve-se procurar 
por história de traumatismo, infecções ou cirurgias vaginais 
prévias. Contudo, apesar de ferramentas clínicas e radiológi-
cas estarem disponíveis, para muitas mulheres o diagnóstico é 
tardio, sendo possível que sejam tratadas para incontinência de 
urgência ou de esforço, cistite crônica, trigonite, síndrome ure-
tral, vulvovestibulite, cistocele e dor pélvica idiopática crônica 
antes da identificação de divertículo (Romanzi, 2000). Além 
disso, o divertículo em si pode se assemelhar a cisto do ducto 
de Gartner, cisto de inclusão vaginal, ureterocele ectópica ou 
endometrioma (Chowdhry, 2004).

Exame físico

Ao exame, o achado mais comum é uma massa vaginal ante-
rior subjacente à uretra, detectada em 50 a 90% das pacientes 
sintomáticas (Ganabathi, 1994b; Gerrard, 2003; Romanzi, 
2000). Embora seja comum a saída de material purulento da 
uretra com compressão da massa, sua ausência não exclui o 
diagnóstico. Nesses casos, é possível que a estenose do ducto 
diverticular impeça o esvaziamento do saco. Deve-se proceder 
à palpação meticulosa ao longo de todo o trajeto uretral. Uma 
vez identificado um divertículo, deve-se determinar tamanho, 
margens, consistência, configuração e número.

No entanto, se com o exame físico isoladamente não for 
possível determinar todas essas características, haverá indicação 
de exames complementares. O diagnóstico de divertículo ure-
tral tem aumentado nas últimas décadas em razão de evolução 
nas modalidades diagnósticas. Dos exames disponíveis, todos 
têm vantagens e desvantagens significativas. Por essa razão, os 
pesquisadores podem divergir quanto ao exame de primeira 
escolha para o diagnóstico de divertículo uretral. Consequen-
temente, os médicos clínicos devem estar familiarizados com 
os pontos fortes de cada modalidade, escolhendo aquela que 
melhor se adequar ao quadro clínico.

Uretrocistoscopia

Dos procedimentos diagnósticos usados para detectar diver-
tículos uretrais, a uretrocistoscopia é a única ferramenta que 
permite a inspeção direta da uretra e da bexiga. Durante a 
uretrocistoscopia, extensões pressionam a parede vaginal pro-
ximal anterior para cima e ocluem o colo vesical, permitindo 
que o meio expansor produza pressão positiva e abra o óstio 
diverticular (Fig. 26-7). O uso de uma lente cistoscópica de 
zero grau permite avaliação completa da uretra. Com isso, é 
possível visualizar diretamente e localizar o óstio diverticular e 
identificarsua descarga purulenta.

A principal vantagem da uretrocistoscopia é a acurácia na 
detecção de divertículos (Summitt, 1992). Além disso, muitas 
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mulheres com divertículos apresentam sintomas inespecíficos de 
trato urinário inferior e a avaliação endoscópica da uretra e da be-
xiga permite excluir outras etiologias para esses sintomas, como 
uretrite, cistite, cálculos ou estenose. Apesar dessas vantagens e 
de seu uso comum por uroginecologistas, a uretrocistoscopia 
é usada com menos frequência por ginecologistas generalistas. 
Entre os obstáculos para seu uso estão necessidade de conheci-
mentos gerais acerca da anatomia da mucosa uretral e vesical, 
expertise em cistoscopia, custo dos instrumentos e dificuldade 
para obter credenciamento. Mesmo para clínicos com experiên-
cia em uretrocistoscopia, essa ferramenta ainda pode não mostrar 
todos os divertículos. Por exemplo, a vedação insuficiente entre o 
cistoscópio e a mucosa uretral distal pode levar à distensão inade-
quada e falha em identificar divertículos distalmente localizados. 
Além disso, os divertículos cujos óstios sejam estenosados e que 
não tenham comunicação com o lúmen uretral podem não ser 
percebidos. Embora a uretrocistoscopia seja um exame minima-
mente invasivo, a dor e o risco de infecção após o procedimento 
são preocupações legítimas. Finalmente, informações importan-
tes sobre tamanho, consistência e extensão circunferencial do di-
vertículo podem não ser obtidas com esta ferramenta.

Uretrocistografia miccional

A uretrocistografia miccional (UCGM) é usada por muitos 
como ferramenta inicial na avaliação de divertículo uretral. O 
contraste radiográfico instilado na bexiga preenche o saco di-
verticular durante a micção e radiografias pós-miccionais com-
provam a presença do divertículo.

Esse exame é indolor e simples de realizar e sua acurácia 
geral relatada aproxima-se de 85%. Contudo, alguns preferem 
a uretrografia com pressão positiva como ferramenta diagnós-
tica primária, considerando que a UCGM requer que haja pa-
tência da comunicação diverticular durante o exame (Blander, 
2001; O’Shaughnessy, 2006). Além disso, a UCGM implica 
expor a paciente à radiação ionizante, ainda que mínima.

Uretrografia com pressão positiva

Após sua introdução por Davis e Cian (1956), a uretrografia 
com pressão positiva (UGPP) melhorou bastante a detecção de 
divertículos uretrais. Durante a UGPP, um cateter com balão 

duplo e lúmen triplo (cateter de Trattner) é inserido na uretra e 
sua ponta penetra na bexiga (Fig. 26-8). Com a insuflação do 
balão proximal é possível tracioná-lo contra a uretra, ocluindo-
-a na junção uretrovesical. O balão distal obstrui a uretra dis-
tal. A porta no cateter entre os dois balões permite a instilação 
de contraste radiopaco na uretra. Essa pressão positiva distende 
a uretra e expande qualquer divertículo presente.

A uretrografia é uma modalidade efetiva para a identifica-
ção precisa de divertículos, e sua sensibilidade é superior à da 
UCGM (Jacoby, 1999; Wang, 2000). Golomb e colaboradores 
(2003), em uma pequena série de casos, encontraram sensibi-
lidade de 100% com UGPP em comparação com 66% com 
a UCGM. Em todos os casos de seu estudo, a UGPP definiu 
localização, tamanho, configuração e comunicação dos diver-
tículos com a uretra. Contudo, a UGPP pode ser demorada, é 
tecnicamente difícil e está associada a desconforto da pacien-
te e risco de infecção pós-procedimento. Além disso, de forma 
similar ao que ocorre com a UCGM, os divertículos podem 
passar despercebidos caso pus espesso ou material degradado 
impeçam o enchimento adequado com meio de contraste, ou 
caso o óstio esteja obstruído, impedindo a comunicação com o 
lúmen uretral. Assim, apesar de ter sido considerada por muitos 
a ferramenta primária para diagnóstico de divertículos uretrais, 
a UGPP foi gradualmente substituída por outras modalidades 
radiológicas em razão de falta de equipamento e expertise neces-
sárias, desconforto para a paciente e caráter invasivo do exame.

Ultrassonografia

Essa ferramenta é uma modalidade que recentemente vem sen-
do usada para avaliar divertículos uretrais e que se mostrou efe-
tiva (Gerrard, 2003). As vantagens técnicas da ultrassonografia 
sugeridas para essa avaliação são visualização dos divertículos 

FIGURA 26-7 Abertura de divertículo visualizada ao exame uretrocis-
toscópico (seta). U 5 uretra.

FIGURA 26-8 Cateter de Trattner com balão duplo usado para o diag-
nóstico de divertículos uretrais. A porção do cateter entre os dois balões 
contém uma abertura (preta oval) por onde o contraste é instilado para 
preencher a uretra e qualquer divertículo. (Redesenhada a partir de 
Greenberg, 1981, com permissão.)
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que não se tenham enchido durante exames radiográficos con-
trastados e caracterização de espessura da parede, tamanho e 
arquitetura interna dos divertículos (Fig. 26-9) (Yang, 2005). 
Além disso, Siegel e colaboradores (1998) observaram que a 
ultrassonografia informa sobre outras lesões, como leiomiomas 
periuretrais, uretrite difusa e cicatrizes periuretrais. Foram des-
critas ultrassonografias transabdominal, vaginal, retal, perineal 
e uretral (Keefe, 1991; Vargas-Serrano, 1997). Apesar de as 
vantagens da ultrassonografia incluírem conforto da pacien-
te, ausência de irradiação ionizante e de exposição a contraste, 
custo relativamente baixo e caráter pouco invasivo, seu papel 
no diagnóstico de divertículos uretrais não foi claramente es-
tabelecido. Até agora, a modalidade se mantém como técnica 
acadêmica ou adjuvante.

Ressonância magnética

Na década passada, o uso de ressonância magnética (RM) 
tornou-se mais comum para o diagnóstico de patologia pe-
riuretral, sendo particularmente útil no estabelecimento de 
localização, da extensão e das características internas de mas-
sas periuretrais (Kim, 1993; Nurenberg, 1997). Por essa razão, 
a RM frequentemente é recomendada quando a arquitetura 
diverticular é complexa e quando sua extensão total não pu-
der ser definida por outras modalidades (Daneshgari, 1999; 
Rovner, 2003; Vakili, 2003). Em comparação com outras fer-
ramentas de imagem, a RM tem demonstrado sensibilidade 
comparável ou superior para detecção de divertículos uretrais 
(Lorenzo, 2003; Neitlich, 1998). Para melhorar a resolução da 
imagem, a RM pode ser usada em conjunto com uma bobina 
de imagem posicionada no reto ou na vagina. A bobina, aco-
modada dentro de uma sonda, melhora a qualidade das ima-
gens de estruturas que circundam o reto ou a vagina (Blander, 
2001). Alternativamente, pode-se utilizar uma placa ou bobina 
externa de acentuação da resolução da imagem para minimizar 
o desconforto da paciente. Contudo, as duas técnicas ainda 
não foram comparadas. Apesar das vantagens da RM, os custos 
do procedimento devem ser considerados dentro do contexto 
clínico. Para divertículos solitários com limites claramente de-
marcados e sem evidências de extensão, provavelmente não há 
necessidade de imagem extensiva e de custo elevado.

Como não há consenso sobre qual modalidade deve ser 
usada primeiro, é razoável iniciar com uretrocistoscopia, se-
guida de UCGM. Se a avaliação inicial não revelar nada, mas 
a suspeita diagnóstica persistir alta, ou caso a lesão pareça ser 
mais complexa, então a RM com uma bobina endorretal ou 
placa externa pode ser utilizada para maior resolução de ima-
gens e para agregar mais informações.

 ■ Tratamento

Tratamento de fase aguda

O divertículo uretral pode ter apresentação aguda com dor, 
sintomas urinários ou sensibilidade focal durante o exame. 
Recomenda-se manejo conservador como forma inicial de 
tratamento, incluindo banho de assento e administração de 
antibioticoterapia de amplo espectro, como cefalosporina ou 
fluoroquinolona.

Observação

Muitas mulheres com sintomas mínimos ou sem quaisquer 
sintomas podem recusar tratamento cirúrgico considerando os 
riscos associados de fístula uretrovaginal e incontinência por 
malformação esfincteriana. No entanto, faltam dados em lon-
go prazo sobre essas mulheres em relação a taxas de desenvol-
vimento de sintomas subsequentes, aumento de tamanho dos 
divertículos e eventual necessidade de extirpação cirúrgica.

Tratamento cirúrgico

Para muitas mulheres, especialmente para aquelas com sinto-
mas persistentes, a correção cirúrgica é indicada com frequên-
cia, e os procedimentos incluem ablação transvaginal parcial, 
marsupialização e diverticulectomia.

Desses procedimentos, a diverticulectomia é o mais co-
mumente usado, podendo ser selecionado para tratamento de 

A

B

FIGURA 26-9 Imagens de divertículos uretrais à ultrassonografia trans-
vaginal. A. Corte sagital mostrando a uretra e o divertículo. As linhas 
pontilhadas marcadas por numerais romanos refletem o nível uretral no 
qual foram obtidas as quatro incidências axiais (B). D 5 divertículo; sp5 
sínfise púbica; U 5 uretra. (Retirada de Yang, 2005, com permissão.)
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divertículos em qualquer local ao longo da uretra (Seção 43-9, 
p. 1.203). A extirpação de todo o divertículo proporciona cor-
reção em longo prazo da malformação uretral, fluxo urinário 
normal e taxas elevadas de continência pós-operatória. As des-
vantagens, no entanto, incluem risco de estenose uretral pós-
-cirúrgica, fístula uretrovaginal e possível lesão do mecanismo 
esfincteriano de continência urinária com desenvolvimento 
subsequente de incontinência urinária.

Alternativamente, a marsupialização do divertículo, tam-
bém conhecida como procedimento de Spence, pode ser es-
colhida para corrigir divertículos distais (Spence, 1970). O 
procedimento é uma meatotomia, que, uma vez cicatrizada, 
forma um novo meato uretral. Embora simples de realizar, esse 
procedimento altera a configuração do meato, e com frequên-
cia as mulheres notam padrão de micção em spray.

Para divertículos proximais, a ablação parcial do saco di-
verticular pode ser a opção preferencial para evitar o risco de 
lesão do introito vesical ou do colo vesical, associada aos sacos 
com estalocalização. Tancer e colaboradores (1983) descreve-
ram esse procedimento, durante o qual o excesso da parede 
diverticular é extirpado por via vaginal, o colo diverticular é 
removido, mas o tecido remanescente da parede diverticular é 
reaproximado para o fechamento da malformação.

Além dessas abordagens, há relatos de casos descrevendo 
outros procedimentos, como fulguração eletrocirúrgica tran-
suretral uretroscópica do saco diverticular e incisão transure-
tral para ampliar o óstio diverticular (Miskowiak, 1989; Saito, 
2000; Vergunst, 1996). No entanto, faltam dados sobre sua 
eficácia e taxas de complicação em longo prazo.
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Nos últimos 50 anos, a incorporação da quimioterapia ao 
tratamento do câncer ginecológico vem evoluindo constante-
mente. O conhecimento avança rapidamente, dificultando ao 
médico manter-se atualizado no campo. Assim, é essencial co-
nhecer as bases teóricas desse terceiro componente importante 
do tratamento do câncer.

BIOLOGIA DO CRESCIMENTO DO CÂNCER

Em tese, os agentes quimioterápicos são capazes de tratar o 
câncer e poupar as células saudáveis, explorando as diferen-
ças inerentes nos padrões específicos de crescimento. Cada 
tipo de tumor tem características próprias, o que explica 
por que o mesmo esquema quimioterápico não é igualmen-
te efetivo para todo o espectro de cânceres ginecológicos. 
Para a escolha de fármacos apropriados e limitação dos seus 

efeitos tóxicos, é preciso conhecer a cinética e a bioquímica 
celulares.

 ■ O ciclo celular

Todas as divisões celulares seguem a mesma sequência básica 
de replicação. O tempo de geração celular é o período neces-
sário para completar as cinco fases do ciclo celular (Fig. 27-1). 
A fase G1 (G 5 gap) compreende várias atividades celulares, 
como síntese de proteínas, síntese de RNA e reparo do DNA. 
Quando prolongada, considera-se que a célula está na fase 
G0, ou fase de repouso. As células G1 tanto podem terminal-
mente diferenciar-se para a fase G0 ou reentrar no ciclo celu-
lar após um período da quiescência. Durante a fase S, ocorre 
nova síntese de DNA. A fase G2 (pré-mitótica) é caracterizada 
por células com duas vezes o conteúdo de DNA enquanto se 
preparam para a divisão. Finalmente, a mitose real e a divisão 
cromossômica ocorrem durante a fase M.

Os tumores não apresentam caracteristicamente tempos de 
geração mais rápidos, mas sim muito mais células nas fases ativas 
de replicação e apresentam apoptose disfuncional e, portanto, 
proliferação. Em contrapartida, os tecidos saudáveis possuem um 
número muito maior de células na fase G0. Consequentemente, 
as células cancerígenas em pleno ciclo celular são mais sensíveis 
aos agentes quimioterápicos, enquanto as células normais na fase 
G0 estão protegidas. Essa disparidade no padrão de crescimento é 
a base da efetividade dos agentes quimioterápicos.

 ■ Crescimento de células cancerígenas

Os tumores são caracterizados por um padrão de crescimen-
to gompertziano (Fig. 27-2). Fundamentalmente, uma massa 
tumoral requer cada vez mais tempo para dobrar de tamanho 
enquanto cresce. Quando um câncer é microscópico e não pal-
pável, o crescimento é exponencial. Entretanto, à medida que 
o tumor aumenta, o número de suas células em fase de replica-
ção diminui em razão das limitações impostas por suprimento 
sanguíneo e aumento da pressão intersticial.

Quando os tumores estão na fase exponencial do cresci-
mento gompertziano, estão mais sensíveis à quimioterapia, 
uma vez que um percentual maior de células se encontra na 
fase ativa do ciclo celular. Por esse motivo, metástases devem 
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ser mais sensíveis à quimioterapia do que o tumor primário. 
Para tirar proveito desse benefício potencial, o câncer de ovário 
em estádio avançado normalmente é tratado com cirurgia para 
remoção do tumor primário e redução de volume das massas 
muito grandes, deixando apenas a doença microscópica resi-

dual para a quimioterapia adjuvante. Além disso, quando uma 
massa tumoral é reduzida em resposta ao tratamento, presu-
me-se que um grande número de células entre na fase ativa 
do ciclo celular para acelerar o crescimento. Essa porcentagem 
maior de células replicantes também deve aumentar a sensibi-
lidade do tumor à quimioterapia.

 ■ Tempo de duplicação

O tempo necessário para que um tumor dobre de tamanho é 
comumente denominado tempo de duplicação. Enquanto o ci-
clo celular geralmente se refere à atividade de células tumorais 
individuais, o tempo de duplicação refere-se ao crescimento de 
toda uma massa tumoral heterogênea. Nos humanos, o tempo 
de duplicação de tumores específicos varia consideravelmente.

A velocidade com que os tumores crescem e dobram de 
tamanho é em grande parte regulada pelo número de células 
que estão ativamente se dividindo – conhecido como fração de 
crescimento. Normalmente, apenas uma pequena porcentagem 
do tumor terá células proliferando rapidamente. As células re-
manescentes se mantêm na fase de repouso G0. Em geral, os 
tumores curados com quimioterapia são aqueles com grande 
fração de crescimento, como a neoplasia trofoblástica gestacio-
nal (NTG). Quando o volume do tumor é reduzido por cirur-
gia ou quimioterapia, as células tumorais remanescentes são, 
teoricamente, empurradas da fase G0 para as fases mais vulne-
ráveis do ciclo celular, tornando-as suscetíveis à quimioterapia.

Mitose

Divisão celular

Replicação
de DNA

Mais
crescimento

celular

Crescimento
celular, preparo
para replicação

de DNA

S

M

G1G2
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FIGURA 27-1 Diagrama do ciclo celular. Os agentes estão organizados de acordo com o estágio no ciclo celular em que são mais efetivos para 
controle do tumor.
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FIGURA 27-2 Curva de crescimento gompertziano. Durante os estádios 
iniciais da expansão tumoral, o crescimento é exponencial, mas, com 
o aumento de tamanho, o crescimento tumoral fica mais lento. Conse-
quentemente, a maioria dos tumores já completou sua fase de cresci-
mento exponencial no momento da detecção clínica.
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 ■ Cinética celular

Os agentes quimioterápicos normalmente atuam por meio da 
cinética de primeira ordem para matar uma fração constante de 
células e não um número constante. Por exemplo, uma dose de 
medicamento citotóxico pode resultar em alguns logs (102 até 
104) de destruição celular. Contudo, o processo não é curati-
vo, já que a carga tumoral pode chegar a 1012 células ou mais. 
Assim, a magnitude de destruição celular necessária para erra-
dicar um tumor normalmente exige sessões intermitentes de 
quimioterapia. Em geral, a curabilidade de um câncer é inver-
samente proporcional ao número de células tumorais viáveis 
no início da quimioterapia.

Alguns fármacos matam células em várias fases do ciclo 
celular. Esses agentes não específicos no ciclo celular atuam em 
todas as fases de replicação, desde a fase G0 até a M. Agentes 
específicos no ciclo celular atuam apenas nas células que estão em 
uma fase específica. Ao combinar fármacos que atuem em fases 
diferentes do ciclo celular, é possível aumentar a capacidade de 
destruição celular global.

USO CLÍNICO DA QUIMIOTERAPIA

 ■ Cenário clínico

A quimioterapia pode ser usada no mínimo de cinco formas 
diferentes (Tabela 27-1). O termo quimioterapia indutiva é de-
finido como tratamento primário para pacientes com doença 
maligna avançada quando não há nenhuma possibilidade de 
tratamento alternativo. A quimioterapia adjuvante é adminis-
trada para destruir células microscópicas remanescentes que 
podem estar presentes após a remoção cirúrgica do tumor pri-
mário. A quimioterapia neoadjuvante refere-se ao tratamento 
pré-operatório de câncer em estádio avançado com fármacos a 
fim de reduzir a extensão ou a morbidade da ressecção cirúrgi-
ca subsequente. A terapia de consolidação (ou manutenção) é a 
administrada após o desaparecimento do câncer com o trata-
mento inicial a fim de prolongar a remissão clínica ou prevenir 
recorrência. A terapia aplicada à doença recorrente ou a um 
tumor refratário ao tratamento inicial é denominada quimio-
terapia de resgate (ou paliativa). Nesses pacientes incuráveis, a 
intenção é reduzir ou estabilizar o tumor para manter a quali-
dade de vida.

 ■ Terapia combinada

Com raras exceções, a aplicação de um único fármaco em 
doses clinicamente toleráveis não cura o câncer. Contudo, 

o uso simultâneo de dois ou mais fármacos aumenta muito 
a toxicidade. Assim, em princípio, a meta da quimioterapia 
combinada é obter destruição máxima de células com efeitos 
adversos mínimos ou toleráveis ao paciente. Os fármacos são 
selecionados com base em eficácia comprovada como agente 
isolado, mecanismos de ação diferentes e sobreposição mínima 
ou ausente de toxicidades.

A quimioterapia combinada é mais efetiva no ataque a 
populações heterogêneas de células. Além disso, o uso de múl-
tiplos fármacos com diferentes mecanismos de ação tende a 
minimizar o surgimento de resistência farmacológica. Normal-
mente, os medicamentos usados em combinação devem ter 
dados clínicos indicando que seus efeitos serão sinérgicos ou 
pelo menos aditivos. Os fármacos combinados devem ser usa-
dos em doses e esquemas ideais. A redução de dose apenas para 
permitir a adição de outros agentes é contraproducente porque 
a maioria dos fármacos deve ser usada na dose máxima tolerada 
a fim de assegurar eficácia.

 ■ Tratamento multimodal

Frequentemente, a quimioterapia é combinada com radiotera-
pia ou seguida de cirurgia. Por exemplo, o padrão de cuidados 
para câncer do colo uterino localizado e avançado foi modifi-
cado pela adição de cisplatina semanal à radioterapia-padrão 
(Fig. 28-12, p. 724). Como resultado, as pacientes passaram 
a ter maiores chances de obter controle local em razão do au-
mento da radiossensibilidade do tumor. Além disso, a qui-
miorradioterapia concomitante com ou sem quimioterapia ad-
juvante é indicada para o tratamento de micrometástases fora 
do campo de radiação.

Entretanto, a toxicidade relacionada ao tratamento tam-
bém aumentou. As pacientes previamente tratadas com radio-
terapia podem ter medula óssea, pele ou outro sistema corporal 
mais suscetível à toxicidade quimioterápica. Consequente-
mente, reduções ou espaçamento de doses são comuns. Além 
disso, a quimioterapia em geral é menos efetiva em tumores 
que se encontram dentro do campo irradiado em razão de 
maior fibrose e destruição de capilares.

A combinação de quimioterapia e cirurgia tem muitas 
aplicações. Por exemplo, uma mulher com câncer de endomé-
trio pode ter metástase linfonodal detectada durante a cirurgia 
e receber radioterapia pélvica precedida ou seguida por qui-
mioterapia combinada. Alternativamente, uma mulher com 
câncer de ovário recorrente pode ser tratada com quimiotera-
pia combinada com ou sem cirurgia de citorredução secundá-
ria precedente. O objetivo do tratamento sequencial é reduzir 
o volume tumoral e, assim, aumentar a efetividade da quimio-

USO CLÍNICO DA QUIMIOTERAPIA

TABELA 27-1 Diferentes cenários clínicos para a administração de quimioterapia

Categorias Exemplos na oncologia ginecológica

Indutiva Neoplasia trofoblástica gestacional metastática

Adjuvante Quimioterapia à base de platina para câncer de ovário avançado após citorredução cirúrgica

Neoadjuvante Quimioterapia primária à base de platina para câncer de ovário avançado que é inicialmente inoperável

Consolidação Paclitaxel ou bevacizumabe para câncer de ovário avançado em remissão

Resgate Câncer ginecológico recorrente ou persistente não passível de cirurgia ou radioterapia curativas
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terapia. Em geral, a terapia adjunta é iniciada poucas semanas 
após a cirurgia.

 ■ Objetivos do tratamento

Em geral, a quimioterapia é usada com objetivo curativo ou 
paliativo. Quando a quimioterapia é usada com a intenção 
de cura, o número de sessões normalmente é predefinido. Por 
exemplo, após citorredução de tumor, uma paciente com cân-
cer de ovário avançado geralmente atingirá remissão com seis 
sessões de quimioterapia combinada à base de platina. Deve-se 
enfatizar a necessidade de manutenção das dosagens curativas 
e de adesão estrita ao esquema de tratamento. É possível haver 
toxicidade significativa, com necessidade de suporte com fator 
de crescimento. Contudo, com a possibilidade de cura, esses 
efeitos colaterais em geral são considerados aceitáveis.

Frequentemente, a quimioterapia não é usada com ob-
jetivo de cura, e o clínico deve ponderar vários fatores para 
proporcionar paliação efetiva e compassiva. Assim, nesse cená-
rio, dá-se maior importância a evitar toxicidade excessiva. De 
várias formas, o uso de quimioterapia para alívio exemplifica 
a “arte” da medicina. Em vez de definir o número de sessões 
de tratamento, o clínico frequentemente deve reavaliar a efe-
tividade da terapêutica e, com base nessa avaliação, alterar a 
dosagem e a periodicidade da quimioterapia.

 ■ Direcionamento do cuidado à paciente

Para efetivamente orientar uma paciente com câncer ginecoló-
gico e direcionar seu tratamento quimioterápico, é necessário 
ter conhecimento amplo sobre diagnóstico, alternativas e ob-
jetivos dos cuidados. Doenças coexistentes ou complicações 
relacionadas com o tumor (p. ex., trombose venosa profunda) 
talvez tenham de ser abordadas. À medida que se finalizam os 
preparativos para o tratamento, deve-se informar à pacien-
te sobre efeitos colaterais para aliviar preocupações e reduzir 
a ansiedade. Em geral solicita-se à paciente que leia e assine 
um formulário-padrão de consentimento informado, além de 
serem prestados esclarecimentos acerca de todas as possíveis di-
ficuldades logísticas (p. ex., acesso intravenoso).

Antes de iniciar a infusão dos fármacos, é fundamental 
proceder a anamnese e o exame físico abrangentes. Rotina de 
sangue, incluindo hemograma completo, painel metabólico 
amplo e marcadores tumorais (p. ex., CA-125), conforme in-
dicado, devem ser realizados e revisados antes de firmar a auto-
rização para infusão. A administração dos fármacos deve ocor-
rer em um ambiente onde haja equipe médica imediatamente 
disponível para intervir se necessário. Após a sessão, a paciente 
deve ser informada sobre números de contato em caso de dúvi-
das, problemas ou outras preocupações que possam ocorrer até 
a próxima consulta.

Normalmente, consultas realizadas pouco antes ou no dia 
do tratamento permitem avaliar a toxicidade e o estado geral 
de saúde. O exame da paciente e a revisão da rotina de sangue, 
no contexto da resposta do tumor e das metas gerais do trata-
mento, ajudam a determinar se há necessidade de alterar os 
quimioterápicos ou suas dosagens. Com o tempo, a estratégia 
de tratamento deve ser continuamente reavaliada à medida que 
se alterem as circunstâncias.

PRINCÍPIOS FARMACOLÓGICOS

Várias características determinam o uso apropriado dos agentes 
quimioterápicos. Em geral, a efetividade do tratamento depen-
de da concentração dos fármacos e da duração da exposição 
nas áreas tumorais críticas.

 ■ Dosagem do fármaco

Os agentes quimioterápicos normalmente têm espectro tera-
pêutico estreito. Dessa forma, as doses devem ser calculadas 
de maneira correta para que se obtenha um efeito ótimo acima 
do limiar crítico ao mesmo tempo em que se evita toxicidade 
desnecessária.

Mais comumente, as doses de quimioterapia são calculadas 
com base na superfície corporal da paciente, expressa em mili-
gramas por metro quadrado (mg/m2). A área de superfície cor-
poral (ASC) é um indicador mais confiável da massa metabólica 
em comparação com o peso corporal, porque é menos afetada 
por massa adiposa anormal. Esse cálculo garante que cada pa-
ciente receba quantidades proporcionalmente semelhantes do 
fármaco. Embora a estatura seja uma variável fixa, o peso deve 
ser verificado antes de cada sessão de terapia, uma vez que é pos-
sível ocorrerem flutuações significativas. Raramente, há necessi-
dade de fatorar edema tecidual e ascite, considerando que a dose 
deve ser calculada em função do peso real sem condições coe-
xistentes. A área de superfície corporal geralmente é calculada 
por meio de um nomograma (tabela do gráfico de referência pa-
drão) (Fig. 27-3). É importante que a ASC seja calculada a cada 
consulta, e há vários instrumentos disponíveis em programas de 
computador ou on-line (http://www.globalrph.com/bsa2.htm). 
A ASC “normal” de adultos é aproximadamente 1,73 mg/m2.

Alternativamente, a dosagem de alguns fármacos é mais 
específica. Por exemplo, o bevacizumabe é um anticorpo mo-
noclonal metabolizado e eliminado pelo sistema reticuloendo-
telial. Sua dose é calculada apenas com base no peso da paciente 
(mg/kg). Para os fármacos excretados pelos rins, como a carbo-
platina, a dose deve ser calculada considerando-se a estimativa 
para a taxa de filtração glomerular (fórmula de Calvert).

 ■ Intensidade da dose

A quantidade de fármaco administrada ao longo do tempo é 
conhecida como intensidade (ou densidade) da dose. Sua prin-
cipal importância está nos tumores altamente responsivos para 
os quais se espera obter cura com a quimioterapia. Entretanto, 
em outros tumores menos sensíveis, talvez não seja possível au-
mentar a dose a um nível suficiente para obter benefícios de-
monstráveis sem produzir toxicidade dose-limitante. Por exem-
plo, ensaios que utilizam doses maiores de quimioterapia com 
suporte adjunto com células-tronco no sangue periférico não 
melhoraram os desfechos em mulheres com câncer de ovário. 
Entretanto, a redução da intensidade da dose para diminuir a 
toxicidade pode levar a resultados terapêuticos inferiores.

 ■ Via de administração

A quimioterapia pode ser aplicada sistêmica ou regionalmente. 
A terapia sistêmica tem por objetivo alcançar um efeito citotó-

PRINCÍPIOS FARMACOLÓGICOS
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xico terapêutico máximo sem toxicidade extrema nos tecidos 
saudáveis. As vias oral, intravenosa (IV), subcutânea (SC) ou 
intramuscular (IM) são as opções para tratamento sistêmico. 
A quimioterapia regional tem como objetivo administrar o 

fármaco diretamente na cavidade onde o tumor esteja locali-
zado. Para muitos agentes, a depuração a partir de uma cavi-
dade corporal é mais lenta do que a na circulação sistêmica. 
Consequentemente, as células cancerígenas são expostas a altas 
concentrações de agentes ativos por mais tempo. Essa técnica 
vem sendo mais amplamente investigada em casos de câncer 
de ovário, cujos tumores em geral ficam restritos ao espaço in-
traperitoneal (IP). Estudos clínicos têm demonstrado de forma 
uniforme uma vantagem farmacológica para a administração 
no compartimento IP. Todavia, a penetração nos nódulos tu-
morais peritoneais por difusão passiva em geral é limitada pela 
presença de aderências intra-abdominais, baixa circulação de 
fluidos, encapsulamento do tumor fibrótico e ascite concomi-
tante. Em razão dessas limitações na penetração do fármaco, a 
quimioterapia IP normalmente é administrada em mulheres 
com doença residual mínima.

Na administração intravenosa, vários fármacos conhecidos 
como vesicantes requerem cuidado especial (Tabela 27-2). O 
extravasamento desses agentes para o tecido subcutâneo (SC) 
pode causar dor intensa e necrose. Esses fármacos exigem in-
fusão lenta, por acesso IV periférico rápido ou, preferencial-
mente, por meio de cateter venoso central. Caso haja suspeita 
de extravasamento, a infusão deve ser interrompida imediata-
mente, o braço afetado deve ser elevado, e compressas de gelo 
devem ser aplicadas. Em casos graves, um cirurgião plástico 
deverá ser consultado.

 ■ Excreção

A inativação, a eliminação ou a excreção do fármaco tem gran-
de influência na atividade e na toxicidade. Na maioria dos 
casos, isso ocorre principalmente no fígado ou nos rins. Con-
sequentemente, a atividade do agente pode ser reduzida e a to-
xicidade exacerbada quando há comprometimento da função 
normal do fígado ou dos rins.

Além disso, a toxicidade em geral é mais evidente em pa-
cientes idosas ou desnutridas. Por exemplo, nível sérico baixo 
de creatinina em uma mulher com caquexia talvez não reflita 
de forma acurada a função renal subjacente. Se a dose de car-
boplatina for calculada com base nesse valor falsamente baixo, 
a quantidade pode ser excessiva e resultar em morbidade consi-
derável. Em vez disso, em algumas pacientes talvez seja neces-
sário selecionar um nível predeterminado de creatinina (0,8 ou 
1,0 mg/dL) para garantir uma dose mais segura.

Estatura

Estatura Área de superfície Peso

FIGURA 27-3 Nomograma para cálculo da área de superfície corporal 
de adultos. (Retirada de Disaia, 2002, com permissão.)

TABELA 27-2 Agentes quimioterápicos e sua associação com lesão por extravasamento

Vesicantes Esfoliantes Irritantes Inflamatórios Neutros

Dactinomicina Cisplatina Carboplatina Metotrexato Bleomicina

Doxorrubicina Docetaxel Etoposídeo Ciclofosfamida

Paclitaxel Doxorrubicina lipossomal Gencitabina

Vimblastina Topotecana Ifosfamida

Vinorelbina

Esfoliante, agente capaz de causar esfoliação na pele ao extravasar-se; inflamatório, agente capaz de causar inflamação na pele ao extravasar-se; irritante, agente 
capaz de causar irritação na pele ao extravasar-se; vesicante, agente capaz de causar ulceração na pele e necrose tecidual ao extravasar-se.
Adaptada de Mileshkin, 2004, com permissão.
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 ■ Interações medicamentosas

A maioria das mulheres submetidas à quimioterapia em geral 
tem prescrição de medicação para outros problemas de saúde, 
como hipertensão arterial. Além disso, essas pacientes comu-
mente fazem uso de analgésicos, antieméticos e antibióticos 
durante a quimioterapia. É provável que a maior parte das 
interações medicamentosas resultantes tenha poucas conse-
quências, mas algumas podem levar à alteração considerável 
na toxicidade. Frequentemente, os fármacos metabolizados no 
fígado têm maior risco de tais interações. Por exemplo, o uso 
de metotrexato em paciente que esteja tomando varfarina nor-
malmente irá aumentar o efeito anticoagulante e, consequen-
temente, há necessidade de reduzir a dose de varfarina.

 ■ Reação alérgica

Apesar da revisão da história da paciente e da administração de 
medicamentos profiláticos, é possível haver reação anafilática, 
alérgica ou de hipersensibilidade durante ou após a administra-
ção da quimioterapia. Por isso, uma clínica de tratamento deve 
dispor de equipe de enfermagem treinada e de recursos para 
lidar com esses problemas repentinos, mas comuns.

Antes da administração dos quimioterápicos, a paciente 
deve ser instruída a relatar a ocorrência de sintomas que prece-
dem a reação anafilática, como rubor, prurido, dispneia, taqui-
cardia, rouquidão ou sensação de cabeça vazia. Equipamentos 
de emergência, como suplemento de oxigênio, máscara facial 
e ambu para ventilação, ou equipamento de intubação devem 
estar prontamente disponíveis. Para uma resposta de hipersen-
sibilidade localizada, a administração intravenosa de difenidra-
mina e/ou corticosteroides pode ser suficiente. Contudo, para 
uma resposta anafilática ou de hipersensibilidade generalizada, 
deve-se interromper a quimioterapia imediatamente, notificar 
a equipe de emergência e administrar medicamentos de emer-
gência, como epinefrina (0,1 a 0,5 mg de solução a 1:10.000)
(Tabela 27-3).

 ■ Resistência ao fármaco

Em princípio, massas tumorais maiores têm maior proporção 
de células que já desenvolveram resistência farmacológica. A 
resistência pode ser intrínseca ou adquirida, e pode ser a um 

ou a múltiplos agentes. A resistência intrínseca é encontrada 
quando os tumores são primeiramente expostos a um agente e 
deixam de responder.

Em contrapartida, com a resistência adquirida, os tumores 
deixam de responder aos fármacos a que eram inicialmente sen-
síveis. Às vezes, isso ocorre com um medicamento específico. 
Por exemplo, mulheres com neoplasia trofoblástica gestacional 
de baixo risco podem se tornar resistentes ao metotrexato, mas 
continuar altamente sensíveis à dactinomicina. Mais frequente-
mente, entretanto, a resistência adquirida é “pleiotrópica”, o que 
significa que um câncer é resistente a vários agentes quimiote-
rápicos. Essa resistência muitas vezes é mediada pela glicopro-
teína P ou bomba de resistência a múltiplos fármacos. O câncer 
avançado de ovário é um bom exemplo. A maioria das pacientes 
inicialmente evolui para remissão com quimioterapia à base de 
platina, mas 80% terão reincidência e morrerão por causa de 
tumores que se tornaram resistentes a toda a terapia citotóxica.

 ■ Avaliando a resposta à quimioterapia

O uso efetivo da quimioterapia é um processo dinâmico no 
qual o clínico está constantemente ponderando a toxicidade à 
paciente contra a resposta do tumor. Ao aconselhar mulheres 
a continuar o tratamento ou mudar para outro regime, é fun-
damental que o médico observe critérios objetivos para me-
dir a resposta (Tabela 27-4). O indicador mais importante é 
a taxa de resposta total. Para o câncer de ovário, isso incluiria 
níveis normais de CA-125 (geralmente , 35 U/mL), achados 
de exame físico e resultados de exames de imagem (como to-
mografia computadorizada). Em última análise, as pacientes 
com alguma chance de cura são aquelas que obtêm resposta 
total. Entretanto, se a quimioterapia resultar em resposta par-
cial, muitas mulheres ainda consideram o resultado vantajoso 
em comparação com o tratamento de suporte, mesmo que não 
se tenha confirmado benefício de sobrevida.

QUIMIOTERÁPICOS

Na oncologia ginecológica, os diversos compostos que demons-
traram atividade incluem antimetabólitos, agentes alquilantes, 
antibióticos antitumorais, alcaloides vegetais, taxanos, agentes 

QUIMIOTERÁPICOS

TABELA 27-3 Manejo no caso de reação de hipersensibilidade

 1. Interromper a infusão de quimioterapia

 2. Avaliar vias aéreas, ventilação e circulação da paciente 

 3. Administrar soro fisiológico comum intravenosamente caso hipotensa

 4. Administrar oxigênio caso esteja dispneica ou hipoxêmica

 5. Administrar anti-histamínico por via intravenosa (p. ex., 50 mg de difenidramina IV ou 25-50 mg de prometazina IV)

 6. Administrar 5 mg de salbutamol por nebulização se a paciente estiver com broncospasmo

 7. Administrar corticosteroides intravenosos (p. ex., 100 mg de hidrocortisona); talvez não surta efeito sobre a reação inicial, mas pode evitar 
rebote ou manifestações alérgicas prolongadas

 8. Se a paciente não melhorar imediatamente ou apresentar sintomas de hipotensão persistente ou grave ou broncospasmo persistente ou 
edema laríngeo, administrar epinefrina (0,1-0,25 mg por via intravenosa); outras medidas intensivas de reanimação podem ser necessárias

 9. Assegurar à paciente que o problema foi reconhecido e pode ser tratado

Modificada de Mileshkin, 2004, com permissão.
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hormonais e terapias biológicas (ver Fig. 27-1). Esses fármacos 
podem ser usados como agentes isolados ou em combinação.

 ■ Antimetabólitos

Os antimetabólitos são análogos estruturais e químicos de com-
ponentes que ocorrem naturalmente nas vias metabólicas que le-
vam à síntese das purinas, das pirimidinas e dos ácidos nucleicos. 
Na maioria dos casos, são agentes específicos da fase S mais efeti-
vos em tumores de crescimento rápido associados a tempos de du-
plicação curtos e frações de crescimento elevadas (Tabela 27-5).

Metotrexato

Mecanismo de ação. Esse antimetabólito, historicamente co-
nhecido como ametopterina, está aprovado pela FDA para ser 
usado isoladamente no tratamento de mulheres com neoplasia 
trofoblástica gestacional (NTG). Também é comumente usa-
do para manejo clínico de gravidez ectópica. O metotrexato 
(MTX) liga-se fortemente à di-hidrofolato-redutase (DHFR, 
de dihydrofolate reductase), bloqueando a redução do di-
-hidrofolato a tetraidrofolato (a forma ativa do ácido fólico) 
(Fig. 27-4). Consequentemente, a etapa da timidilato sintetase 
e várias outras na síntese de novo da purina são interrompidas. 
Isso causa a suspensão nas sínteses de DNA, RNA e proteínas.

Informações sobre prescrição e toxicidade. O MTX pode ser 
administrado por via oral, IM, IV ou intratecal. Geralmente, o 
tratamento de NTG com agente único envolve o uso de MTX 
por via intramuscular na dose de 30 a 50 mg/m2 semanalmen-
te ou em esquema de 8 dias usando 1 mg/kg nos dias 1, 3, 5 

e 7. A terapia combinada para doença de alto risco inclui 100 
mg/m2 IV administrados durante 30 minutos e seguidos de 
dose IV de 200 mg/m2 por 12 horas.

Esse agente causa poucos efeitos colaterais nas doses pre-
conizadas. No entanto, com doses altas, embora usadas rara-
mente, o MTX pode levar à toxicidade fatal da medula óssea. 
Essa toxicidade pode ser evitada pela administração precoce de 
leucovorina, e essa terapia é denominada resgate com leucovori-
na. A leucovorina é o ácido folínico; sua atividade equivale à 
do ácido fólico; e, portanto, é convertido a tetraidrofolato. A 
leucovorina, entretanto, não necessita da di-hidrofolato-redu-
tase para sua conversão. Dessa forma, sua função não é afetada 
pela inibição dessa enzima por fármacos como o metotrexato. 
A leucovorina, portanto, permite que haja síntese de alguma 
quantidade de purinas e pirimidinas.

O resgate com leucovorina com frequência é usado nos es-
quemas com altas doses. Por exemplo, no esquema alternativo de 
8 dias com MTX geralmente incluem-se 7,5 mg de leucovorina 
por via oral nos dias 2, 4, 6 e 8 de tratamento. As pacientes de-
vem ser orientadas a não consumir suplementos contendo fola-
to, a não ser que tenham sido especificamente liberadas. Além de 
mielossupressão, a toxicidade renal e a disfunção cerebral aguda 
normalmente são observadas apenas com doses altas de MTX. 
O metotrexato é excretado predominantemente pelos rins e, 
portanto, pacientes com insuficiência renal devem ter as doses 
reduzidas. Os níveis séricos de MTX devem ser cuidadosamente 
monitorados nessas pacientes, considerando que talvez necessi-
tem de tratamento de resgate prolongado com leucovorina.

TABELA 27-4 Desfechos clínicos na avaliação da resposta à quimioterapia

Desfecho Definição

Resposta total (RT) Desaparecimento de todas as “lesões-alvo” mensuráveis

Resposta parcial (RP) Redução ≥ 30% na soma dos diâmetros de todas as lesões-alvo 

Doença progressiva (DP) Aumento ≥ 20% na soma dos diâmetros das lesões-alvo ou identificação de uma ou mais novas lesões

Doença estável (DE) Nem há redução suficiente para qualificar como RP, nem aumento suficiente para qualificar como DP

Resumida de Eisenhauer (2009).

TABELA 27-5  Quimioterápicos antimetabólitos usados no câncer ginecológico

Nome genérico Nome comercial Indicação
Vias de 
administração Dosagens comuns Toxicidade comum

Metotrexato (MTX) Trexall, Rheumatrex NTG VO, IM, IV, 
intratecal

IM: 30-50 mg/m2/sem, ou 
1 mg/kg nos dias 1, 3, 5, 
7 de um ciclo de 8 dias

IV: 100 mg/m2 durante 30 
min, então 200 mg/m2 ao 
longo de 12 h

DMO, mucosite, 
toxicidade renal, 
disfunção do SNC

Gencitabina Gemzar CA de ovário recorrente, 
sarcoma uterino

IV 600-1.250 mg/m2/semana 
por 30 min 3 2-3 semanas

DMO, N/V/D, 
mal-estar e febre

5-fluorouracil Adrucil

Efudex

CA de colo uterino, CA 
vulvar

VAIN

IV

Creme vaginal

800 a 1.000 mg/m2 durante 
96 h

3 mL em dias alternados, a 
seguir semanalmente por 
até 10 semanas

Mucosite, PPE

Irritação 
vulvovaginal

CA 5 câncer; DMO 5 depressão da medula óssea; IV 5 intravenoso; IM 5 intramuscular; NTG 5 neoplasia trofoblástica gestacional; N/V/D 5 náusea, vômito e 
diarreia; PPE 5 eritrodisestesia palmoplantar; SNC 5 sistema nervoso central; VAIN 5 neoplasia intraepitelial vaginal; VO 5 via oral.
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Gencitabina

Mecanismo de ação. Esse antimetabólito está aprovado pela 
FDA para ser utilizado com outros agentes para tratamento de 
câncer de ovário recorrente, mas também é muito usado em 
casos de sarcoma uterino. A gencitabina é um análogo sintético 
de nucleosídeo que sofre múltiplas fosforilações para formar o 
metabólico ativo. O trifosfato resultante é subsequentemente 
incorporado ao DNA como um par de base falso. Após a inser-
ção da gencitabina, um desoxinucleotídeo adicional é acrescen-
tado ao final da cadeia de DNA antes do término da replicação 
e, desse modo, a síntese de DNA é interrompida.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A gencitabina 
em geral é administrada em infusão de 30 minutos. Durações 
maiores, como aquelas por mais de 60 minutos, estão associa-
das a aumento da toxicidade em razão de acúmulo intracelular 
do trifosfato. Dependendo de como é utilizada, como agente 

isolado ou em combinação com outro agente, a gencitabina 
em geral é administrada em doses entre 600 e 1.250 mg/m2 
uma vez por semana, por 2 ou 3 semanas seguidas de uma 
semana de intervalo.

Mielossupressão, especialmente neutropenia, é o princi-
pal efeito colateral dose-limitante. Toxicidade gastrintestinal 
(GI), como náusea, vômito, diarreia ou mucosite, também é 
comum. Cerca de 20% das pacientes desenvolvem uma sín-
drome pseudogripal, incluindo sintomas como febre, mal-es-
tar, cefaleia e calafrios. A toxicidade pulmonar é relativamente 
incomum, mas foi relatada.

5-fluorouracil

Mecanismo de ação. Este “falso” antimetabólito pirimidínico 
não está aprovado pela FDA para tratamento de câncer gineco-
lógico, mas ocasionalmente é combinado com a cisplatina no 
processo de quimiorradioterapia para câncer do colo uterino, 
ou usado em forma tópica para tratamento de neoplasia intrae-
pitelial da vagina (VAIN). A 5-fluorouracil atua principalmen-
te como inibidor da timidina sintetase bloqueando a replicação 
do DNA.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A 5-FU pode ser 
administrada por via IV ou topicamente. A posologia habitual 
é infusão contínua IV por 96 horas de 800 a 1.000 mg/m2/dia. 
Os esquemas para uso tópico serão discutidos no Capítulo 29 
(p. 756).

Mucosite e/ou diarreia podem ser graves e dose-limitantes 
para os esquemas de infusão. A síndrome mão-pé (eritrodises-
tesia palmoplantar) é menos comum, mas também pode ser 
fator limitador da dose (p. 702). A mielossupressão, principal-
mente neutropenia e trombocitopenia, é observada com me-
nor frequência. Náusea e vômitos geralmente são leves.

A 5-FU por via intravaginal pode causar dor dramática, 
prurido, queimação e inflamação da mucosa que, com fre-
quência, fazem a paciente abandonar as aplicações.

 ■ Agentes alquilantes

Os agentes alquilantes são caracterizados por grupos alquila 
carregados positivamente que se ligam ao DNA carregado ne-
gativamente para formar adutos (Tabela 27-6). A ligação leva 
a quebras no DNA ou a ligações cruzadas e à interrupção da 
síntese de DNA. Em geral, esses fármacos são agentes não es-
pecíficos no ciclo celular que atuam em qualquer fase da repli-
cação ativa.

Di-hidrofolato

Diidrofolato
redutase

Metotrexato

Tetraidrofolato

Purinas

Síntese de DNA

Timidilato
sintetase

dUMP dTMP

N-10 formil
tetraidrofolato

5,10 tetraidrofolato
metileno

FIGURA 27-4 O principal alvo do metotrexato é a enzima diidrofo-
lato redutase (DHFR). A inibição da DHFR leva à depleção parcial dos 
cofatores de 5, 10 metileno ácido tetraidrofólico e N-10 formil ácido 
tetraidrofólico, cofatores necessários para a síntese, respectivamente, 
de timidilato e de purinas. Consequentemente, o metotrexato leva à 
suspensão das sínteses de DNA, RNA e proteínas. dTMP 5 monofosfato 
de deoxitimidina; dUMP 5 monofosfato de deoxiuridina.

TABELA 27-6 Agentes quimioterápicos alquilantes usados no câncer ginecológico

Nome genérico Nome comercial Indicação
Vias de 
administração Dosagens Toxicidade

Ciclofosfamida Cytoxan NTG, CA de ovário 
recorrente

VO, IV IV: 500-750 mg/m2 por 30 min 
a cada três semanas

VO: 50 mg/dia

DMO, cistite, N/V, 
alopecia

Ifosfamida Ifex CA de ovário recorrente, 
CA de colo uterino, 
sarcoma uterino

IV 1,2-1,6 g/m2/dia nos dias 1-3 
de um ciclo de 3 semanas

DMO, cistite, N/V, 
alopecia, toxicidade 
renal e do SNC

CA 5 câncer; DMO 5 depressão da medula óssea; IV 5 intravenoso; NTG 5 neoplasia trofoblástica gestacional; N/V 5 náusea e vômito; SNC 5 sistema nervoso 
central; VO 5 via oral.
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Ciclofosfamida

Mecanismo de ação. Esse agente alquilante está aprovado 
pela FDA para uso isolado ou em combinação para trata-
mento de câncer epitelial ovariano. A ciclofosfamida é o “C” 
do esquema EMACO (etoposídeo, metotrexato, actinomici-
na D, ciclofosfamida, oncovina) prescrito para NTG e tam-
bém usado como terapia de resgate para câncer de ovário 
epitelial recorrente (Bower, 1997; Cantu, 2002). A ciclofos-
famida é um derivado da mostarda nitrogenada e é ativada 
por um processo multifásico com enzimas microssômicas no 
fígado. Promove ligação cruzada do DNA e inibe a síntese 
de DNA.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A ciclofosfamida 
pode ser administrada por via IV ou oral. Geralmente é apli-
cada em doses de 500 a 750 mg/m2 ao longo de 30 minutos a 
cada três semanas. Por via oral, utiliza-se um esquema metro-
nômico (pequenas doses repetidas) de 50 mg diariamente para 
minimizar a toxicidade, com alvo em endotélio ou estroma 
tumoral, em combinação com um agente biológico, como o 
bevacizumabe (Chura, 2007).

Após a administração IV, a mielossupressão, principal-
mente neutropenia, é o efeito colateral dose-limitante comum. 
Esse agente é eliminado exclusivamente pelos rins. Um dos 
seus metabólitos, a acroleína, pode ser alquilado e inflamar a 
mucosa vesical. Como resultado, a cistite hemorrágica é uma 
complicação clássica que pode ocorrer de 24 horas a várias se-
manas após a administração. Para evitar esse efeito, a hidrata-
ção adequada é primordial a fim de auxiliar a excreção da acro-
leína. Além disso, a toxicidade GI, como náusea, vômito ou 
anorexia, é comum. A alopecia normalmente é intensa. Além 
disso, há aumento das neoplasias secundárias, em especial a 
leucemia mielogênica aguda e o câncer de bexiga.

Ifosfamida

Mecanismo de ação. Esse agente alquilante não está aprovado 
pela FDA para tratamento de câncer ginecológico, mas nor-
malmente é administrado como terapia de resgate de câncer 
de ovário epitelial recorrente, câncer de colo uterino e sarcoma 
uterino. A ifosfamida é um análogo estrutural da ciclofosfa-
mida, com leves diferenças. Contudo, sua ativação metabólica 
ocorre mais lentamente e leva a uma maior produção de cloro-
acetaldeído, uma possível neurotoxina.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A ifosfamida é ad-
ministrada por via IV, geralmente em infusão breve. As doses 
comuns de 1,2 a 1,6 g/m2 são administradas nos dias 1 – 3 em 
ciclo de três semanas. Assim como ocorre com a ciclofosfami-
da, recomenda-se hidratação adequada para reduzir a incidên-
cia de cistite hemorrágica induzida pelo fármaco. Além disso, 
o uso concomitante de mesna é indicado para evitar hematúria 
grave. Um metabólito da mesna liga-se à acroleína e produz 
desintoxicação na bexiga (Fig. 27-5).

Em geral, os efeitos colaterais são semelhantes aos da ciclo-
fosfamida. Todavia, a neurotoxicidade, manifesta como letar-
gia, confusão, convulsão, ataxia, alucinações e ocasionalmente 
coma, é mais provável. Esses sintomas são causados pelo me-
tabólito do cloroacetaldeído e são espontaneamente reversíveis 
com a suspensão do fármaco e cuidados de suporte. A incidên-

cia de neurotoxicidade é mais alta nos raros pacientes receben-
do altas doses e naqueles com disfunção renal, nos quais há 
necessidade de redução da dose.

 ■ Antibióticos antitumorais

Os antibióticos antitumorais em geral são derivados de micror-
ganismos. A maioria dos antibióticos antitumorais exerce seus 
efeitos citotóxicos por intercalação de DNA em diversas fases 
do ciclo celular. Como grupo, são considerados específicos no 
ciclo celular.

Dactinomicina

Mecanismo de ação. Esse agente está aprovado pela FDA para 
tratamento de NTG, como agente isolado ou como parte de 
quimioterapia combinada (Tabela 27-7). A dactinomicina, 
também conhecida como actinomicina D, é o “A” do esquema 
EMACO de quimioterapia combinada. A dactinomicina é um 
produto da espécie Streptomyces e ancora-se aos pares de base 
purina-pirimidina do DNA, resultando em inibição da síntese 
de DNA. Também produz radicais tóxicos livres de oxigênio 
que causam quebras no DNA. A dactinomicina é eliminada 
principalmente pelo sistema biliar.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A dose de “pulso” 
usual de dactinomicina é 1,25 mg em bolo IV a cada duas 
semanas ou de 0,5 mg nos dias 1 a 5 a cada 2 ou 3 semanas. A 
mielossupressão é o principal efeito colateral dose-limitante e 
pode ser grave. Além disso, a toxicidade GI, incluindo náusea, 
vômito, mucosite e diarreia, em geral é importante. A alope-
cia é comum. Assim como outros antibióticos desse grupo, a 
dactinomicina é um vesicante potente, ou seja, um agente que 
pode causar ulceração na pele e necrose tecidual caso ocorra 
extravasamento durante a infusão IV (p. 696).

Plasma

Metabolismo hepático
pela enzima P450

Metabólitos

Mostarda
isofosforamida

Acroleína
(agente inativo,

tóxico para
a bexiga)

Filtração
renal

Mesna

MesnaAcroleína

Metabolitos inativos

Bexiga

Administração
intravenosa e
filtração renal

Ifosfamida

FIGURA 27-5 A ifosfamida é um pró-fármaco finalmente metabolizado 
em metabólitos ativos e inativos. A mostarda isofosforamida é o prin-
cipal metabólito alquilante ativo. O metabólito acroleína concentra-se 
na bexiga e é tóxico. O fármaco mesna une-se à acroleína na bexiga 
formando um composto inativo que é, então, excretado na urina. Essa 
conversão de acroleína a um composto inativo reduz a toxicidade vesi-
cal da ifosfamida.
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Bleomicina

Mecanismo de ação. Esse antibiótico antitumoral está aprovado 
pela FDA para tratamento de derrame pleural maligno ou para 
tratamento paliativo de cânceres recorrentes espinocelulares de 
colo uterino ou de vulva ou câncer testicular recorrente. O uso 
sem indicação formal (“off-label”) inclui a bleomicina como o 
“B” dos esquemas BEP (bleomicina, etoposídeo e cisplatina) 
utilizados como tratamento adjuvante de tumores malignos das 
células germinativas ovarianas ou do estroma do cordão sexual 
(Homesley, 1999; Williams, 1991). Além disso, é empregado 
como terapia de resgate de NTG (DuBeshter, 1989).

A bleomicina, quando combinada com ferro, produz radi-
cais livres de oxigênio ativados, que causam ruptura das hélices de 
DNA e morte celular. Sua efetividade é máxima durante a fase G2.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A dose usual de 
bleomicina é 20 unidades/m2 (dose máxima de 30 unidades), 
administradas a cada três semanas. A bleomicina também pode 
ser administrada por vias IM, SC ou intrapleural. A dose é 
expressa em unidades internacionais de atividade citotóxica.

A toxicidade pulmonar é o principal efeito colateral dose-
-limitante, ocorrendo em 10% das pacientes e levando a óbito 
em 1%. Por isso, as mulheres tratadas com bleomicina devem 
ser submetidas a radiografias de tórax e provas de função pul-
monar (PFPs) na linha de base e regularmente a cada um ou 
dois ciclos de tratamento. O dado mais importante das PFPs é 
a capacidade de difusão pulmonar para monóxido de carbono 
(DLCO). A DLCO mede a capacidade de transferir oxigênio 
dos pulmões para a corrente sanguínea. Reduções de 15 a 30% 
na DLCO indicam evolução para doença pulmonar de padrão 
restritivo. Nas pacientes sendo tratadas com bleomicina, o me-
dicamento deve ser suspenso antes do surgimento de fibrose 
pulmonar sintomática. A fibrose com frequência se apresenta 
clinicamente na forma de pneumonite com tosse, dispneia, es-
tertores inspiratórios secos e infiltrado inflamatório. Essa com-
plicação é mais comum em pacientes com mais de 70 anos e 
com doses cumulativas acima de 400 unidades.

A bleomicina não é um fármaco mielossupressivo. Contu-
do, é comum haver reações cutâneas incluindo hiperpigmen-
tação ou eritema.

Doxorrubicina

Mecanismo de ação. Esse antibiótico antitumoral está apro-
vado pela FDA para tratamento de câncer ovariano epitelial. 
A doxorrubicina também é usada como o “A” do esquema 
de quimioterapia conhecido como TAP (taxol, adriamicina 
e cisplatina), usado para câncer de endométrio. Esse agente 
intercala-se no DNA para inibir a síntese de DNA, inibe a 
topoisomerase II (p. 704) e forma radicais livres de oxigênio 
citotóxicos. O fármaco é metabolizado em grande parte pelo 
fígado e eliminado pelo sistema biliar.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A dose usual de 
doxorrubicina é de 45 a 60 mg/m2 como parte integrante da 
quimioterapia combinada, repetida a cada três semanas. A 
mielossupressão, em especial neutropenia, é o principal efeito 
colateral dose-limitante. Entretanto, cardiotoxicidade é uma 
complicação clássica. As pacientes devem ser monitoradas por 
meio de ventriculografia radionuclear (MUGA, de multiple ga-
ted acquisition) na avaliação inicial e periodicamente durante 
o tratamento (a cada duas sessões de tratamento). O risco de 
cardiotoxicidade é maior em mulheres com mais de 70 anos e 
naquelas com doses cumulativas maiores que 550 mg/m2. No 
final, as mulheres podem desenvolver uma cardiomiopatia di-
latada irreversível associada a insuficiência cardíaca congestiva. 
Toxicidades gastrintestinais em geral são leves, mas a ocorrên-
cia de alopecia é universal.

Cloridrato de doxorrubicina lipossomal

Mecanismo de ação. Esse antibiótico antitumoral está apro-
vado pela FDA para terapia de resgate em casos de câncer de 
ovário epitelial recorrente (Gordon, 2004a). O encapsulamen-
to lipossomal da doxorrubicina altera radicalmente os perfis 
farmacocinético e de toxicidade do fármaco. Os pesquisadores 
desenvolveram a doxorrubicina lipossomal para reduzir a car-
diotoxicidade e alvejar seletivamente os tecidos tumorais.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A doxorrubicina 
lipossomal pode ser administrada como infusão IV durante 30 
a 60 minutos e sua dose varia entre 40 e 50 mg/m2 a cada qua-
tro semanas. Diferentemente da doxorrubicina, a administra-
ção do lipossomo encapsulado está associada a náusea, vômito, 

TABELA 27-7 Antibióticos quimioterápicos usados no câncer ginecológico

Nome genérico Nome comercial Indicação
Vias de 
administração Dosagens Toxicidade

Actinomicina D 
(dactinomicina)

Cosmegen NTG IV Pulso de 1,25 mg IV a 
cada 2 semanas ou 0,5 
mg nos dias 1-5 a cada 
2-3 semanas

DMO, N/V/D, 
alopecia, vesicante

Bleomicina Blenoxane CA das células germinais ou 
TECS, NTG

IV, IM, SC, 
intrapleural

IV: 20 U/m2 (dose 
máxima de 30 U), a 
cada 3 semanas

Toxicidade pulmonar, 
febre, reação 
dermatológica

Doxorrubicina Adriamycin CA endometrial, CA de 
ovário epitelial recorrente

IV 45-60 mg/m2 a cada 3 
semanas

DMO, toxicidade 
cardíaca, alopecia, 
vesicante

Doxorrubicina 
lipossomal

Doxil CA de ovário epitelial 
recorrente

IV 40-50 mg/m2 durante 30 
min a cada 4 semanas

EPP, estomatite, 
reação à infusão

CA 5 câncer; DMO 5 depressão da medula óssea; EPP 5 eritrodisestesia palmoplantar; IV 5 intravenoso; IM 5 intramuscular; NTG 5 neoplasia trofoblástica 
gestacional; N/V/D 5 náusea, vômito e diarreia; SC 5 subcutâneo; TECS 5 tumor de estroma do cordão sexual.
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alopecia e cardiotoxicidade mínimos. As reações associadas à 
infusão ocorrem em menos de 10% das pacientes e são mais 
comuns durante o período inicial do tratamento. Contudo, 
observou-se aumento na taxa de estomatite e de eritrodisestesia 
palmoplantar (EPP).

A EPP caracteriza-se por reação cutânea de intensidade 
variável. As pacientes podem se queixar inicialmente de sensa-
ções de formigamento em suas solas e palmas que geralmente 
evoluem para edema e sensibilidade ao toque. Placas eritema-
tosas são características, podem ser extremamente dolorosas e 
com frequência levam a descamação e rachadura na pele. Os 
sintomas resultam de níveis sanguíneos elevados de agente ci-
totóxico e podem durar várias semanas.

 ■ Agentes derivados de plantas

Um tema comum sobre a atividade citotóxica desses agentes 
é o distúrbio na associação, dissociação e estabilização normal 
dos microtúbulos intracelulares interrompendo a divisão ce-
lular durante a mitose (Fig. 27-6). Esse grupo inclui taxanos, 
alcaloides da vinca e inibidores da topoisomerase.

Taxanos

Paclitaxel e docetaxel são ambos agentes específicos no ciclo 
celular com atividade máxima durante a fase M (Tabela 27-8). 
Eles agem de forma a “envenenar” o fuso mitótico, evitando 
a despolimerização dos microtúbulos e inibindo a replicação 
celular. O paclitaxel é derivado das acículas e da casca do teixo, 
Taxus brevifolia, uma rara árvore do Pacífico. O docetaxel é um 
análogo semissintético do paclitaxel derivado do facilmente 
disponível teixo europeu.

Paclitaxel. Quimioterápico contra câncer mais comercializa-
do, o paclitaxel está aprovado pela FDA para tratamento de 
cânceres epiteliais ovarianos primários ou recorrentes. Também 
é muito usado para tratamento de cânceres endometriais e do 
colo uterino e da NTG.

Informações sobre prescrição e toxicidade. O paclitaxel nor-
malmente é administrado por via IV em infusão de três horas, 
mas também pode ser por via intraperitoneal (IP). A dosagem 
usual IV é 135 a 175 mg/m2, a cada três semanas. O pacli-
taxel semanal também é efetivo com a posologia de 80 mg/
m2 IV por três semanas consecutivas em um esquema de 21 
dias (esquema de “dose-densa”) para doença primária ou em 
esquema de 28 dias para doença recorrente (Katsumata, 2009; 
Markman, 2006). No tratamento inicial de câncer de ovário 
com volume idealmente reduzido após o dia 1 com dose IV, 
o paclitaxel geralmente é administrado por via IP no dia 8 na 
dose de 60 mg/m2 (Armstrong, 2006).

A mielossupressão é o efeito colateral dose-limitante co-
mum. Além disso, ocorre reação de hipersensibilidade em 
aproximadamente um terço das pacientes em razão de sua 
formulação em Cremophor-EL (um agente emulsificante). 
Normalmente, a reação ocorre minutos após a infusão inicial. 
Felizmente, a incidência pode ser reduzida em 10 vezes utili-
zando-se pré-medicação com corticosteroides, em geral dexa-
metasona, 20 mg, VO, 12 e 6 horas antes da administração. A 
neurotoxicidade é o principal efeito colateral não hematológico 
dose-limitante. Os sintomas comuns incluem dormência, for-

migamento e/ou dor em queimação com distribuição em meia 
e luva. A neuropatia periférica progride com a maior exposi-
ção ao paclitaxel, podendo tornar-se incapacitante. A alopecia 
é quase universal e resulta na perda total dos pelos do corpo.

Docetaxel. Esse taxano não está aprovado pela FDA para 
tratamento de cânceres ginecológicos, mas é frequentemente 
usado para tratar câncer epitelial de ovário e sarcoma uterino 
recorrentes (Bay, 2006; Strauss, 2007). Além disso, as pacien-
tes com neuropatia periférica crescente com o uso de paclita-
xel em geral passam a ser tratadas com docetaxel. A eficácia 
clínica é semelhante, mas o docetaxel é menos associado à 
neurotoxicidade.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A dose usual do 
docetaxel é 75 a 100 mg/m2 por via IV, repetida a cada três 
semanas. Para câncer de ovário recorrente, a administração se-
manal de docetaxel também é efetiva na dose de 35 mg/m2 IV 
durante três semanas consecutivas em um esquema de 28 dias 
(Tinker, 2007).

Diferentemente do paclitaxel, a mielossupressão é o prin-
cipal efeito colateral dose-limitante. A síndrome de retenção 
hídrica ocorre em aproximadamente metade das pacientes, 
manifestando-se como ganho de peso, edema periférico, der-
rame pleural e ascite. A profilaxia com corticosteroides previne 
grande parte dessa toxicidade, bem como efeitos colaterais der-
matológicos e reações de hipersensibilidade.

Microtúbulos

MITOSE CELULAR

Vincristina

Estrutura
cilíndrica de um
microtúbulo em
visão ampliada

Paclitaxel ligando-se a região
interna do microtúbulo

C

B Microtúbulo em corte transversal

A

FIGURA 27-6 Diagrama descrevendo o mecanismo de ação dos taxanos 
e dos alcaloides da vinca. As partes B e C ilustram a estrutura ampliada de 
um microtúbulo. A. Durante a mitose celular, os microtúbulos são essen-
ciais para o alinhamento e a separação dos cromossomos. B. A vincristina, 
um dos alcaloides da vinca, liga-se de forma consistente a uma extremi-
dade do microtúbulo para inibir sua montagem. C. O paclitaxel, um dos 
taxanos, liga-se ao anel interno do microtúbulo impedindo sua desmon-
tagem. Em ambos os casos (B e C) a função do microtúbulo é prejudicada.
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Alcaloides da vinca

Vincristina, vimblastina e vinorelbina são fármacos derivados 
da vinca com atividade específica máxima na fase M do ciclo 
celular. Esses compostos inibem a polimerização microtubular 
normal ligando-se à subunidade da tubulina em um sítio dife-
rente do sítio de ligação do taxano (ver Fig. 27-6). Esses fárma-
cos estão entre os menos utilizados na oncologia ginecológica.

Vincristina. Esse alcaloide da vinca não está aprovado pela 
FDA para tratamento de cânceres ginecológicos, mas represen-
ta o “O” no esquema de quimioterapia combinada EMACO 
para tratamento de NTG. A dose usual de vincristina é 0,8 
a 1,0 mg/m2, administrada por via IV, a cada duas semanas. 
Para evitar ou protelar o desenvolvimento de neurotoxicidade, 
a dose individual total deve ser de no máximo 2 mg.

A neurotoxicidade é a toxicidade dose-limitante mais co-
mum, podendo incluir neuropatia periférica, disfunção do sis-
tema nervoso autônomo, paralisia de nervos cranianos, ataxia 
ou convulsões. Além disso, a administração concomitante com 
outros agentes neurotóxicos como cisplatina e paclitaxel pode 
aumentar a gravidade. Toxicidade GI também é comum, in-
cluindo constipação intestinal, dor abdominal e íleo paralítico. 
No entanto, a mielossupressão normalmente é leve.

Vimblastina. Esse alcaloide da vinca está aprovado pela FDA 
para terapia de resgate de NTG. A dose usual de vimblastina 
varia, mas uma abordagem seria a administração IV de 9 mg/

m2, a cada três semanas. A mielossupressão é o principal efeito 
colateral dose-limitante. A toxicidade gastrintestinal pode ser 
grave e inclui mucosite, estomatite, náusea, vômitos, anorexia 
e diarreia ou constipação intestinal. Além disso, pode haver 
hipertensão arterial em razão de disfunção do sistema nervoso 
autônomo. A neurotoxicidade ocorre com frequência muito 
menor, mas é semelhante àquela observada com a vincristina.

Vinorelbina. Esse alcaloide da vinca não está aprovado pela 
FDA para câncer ginecológico, mas é um derivado semissin-
tético da vimblastina usado na terapia de resgate de câncer 
epitelial de ovário recorrente e no tratamento de câncer de 
colo uterino. A dose usual de vinorelbina é 30 mg/m2, admi-
nistrados por via IV, como agente único ou em combinação, 
semanalmente, com uma semana de intervalo em esquema de 
21 ou 28 dias.

A mielossupressão é o principal efeito colateral dose-limi-
tante. Além disso, a toxicidade GI é comum com sintomas se-
melhantes aos da vimblastina. A neurotoxicidade em geral é leve, 
especialmente em comparação com outros alcaloides da vinca.

Inibidores da topoisomerase

As enzimas topoisomerases (TOPO) modificam o estado 
topológico do DNA alterando seu estado de enrolamento e 
auxiliando na sua replicação. Os inibidores da topoisomerase 
interferem com essa função e interrompem a síntese do DNA. 
Esse grupo de agentes pode ser subdividido em categorias com 

TABELA 27-8 Alcaloides vegetais quimioterápicos usados no câncer ginecológico

Nome genérico Nome comercial Indicação
Vias de 
administração Dosagens Toxicidade

Paclitaxel Taxol CA de ovário epitelial 
recorrente, CA 
endometrial, CA de 
colo uterino, NTG

IV, IP IV: 135-175 mg/m2 a cada 
3 semanas

IP: 60 mg/m2 no dia 8 
após dose IV no dia 1

RHS, neurotoxicidade 
periférica, DMO, 
alopecia, bradicardia e 
arritmia

Docetaxel Taxotere CA de ovário epitelial 
recorrente, sarcoma 
uterino

IV 75-100 mg/m2 a cada 3 
semanas ou 35 mg/
m2/semana durante 3 
semanas

DMO, edema periférico, 
RHS, alopecia

Vincristina Oncovin NTG IV 0,8-1,0 mg/m2 a cada 2 
semanas

Neurotoxicidade, dor 
abdominal, alopecia

Vimblastina Velban NTG IV 9 mg/m2 a cada 3 
semanas

DMO, N/V/D, mucosite, 
HTN, neurotoxicidade, 
alopecia

Vinorelbina Navelbine CA de ovário epitelial 
recorrente, CA de colo 
uterino

IV 30 mg/m2 a cada semana DMO, N/V/D, estomatite, 
neurotoxicidade 
periférica

Etoposídeo VP-16 CA das células germinais 
ou TECS; CA de ovário 
epitelial recorrente; CA 
endometrial

IV, VO IV:100 mg/m2 nos dias 1 & 
2, a cada 2 semanas, ou

75-100 mg/m2, dias 1-5, a 
cada 3 semanas

VO: 50 mg/m2/dia por 3 
semanas

DMO, alopecia, cânceres 
secundários

Topotecana Hycamtin CA de ovário epitelial 
recorrente, CA de colo 
uterino

IV 1,5 mg/m2/dia, dias 1-5, 
a cada 3 semanas, ou

4 mg/m2/dia, dias 1-3, a 
cada 3 semanas

DMO, N/V, alopecia, 
febre, mal-estar

CA 5 câncer; DMO 5 depressão da medula óssea; IV 5 intravenoso; HTN 5 hipertensão; NTG 5 neoplasia trofoblástica gestacional; N/V/D 5 náusea, vômito e 
diarreia; RHS 5 reação de hipersensibilidade; TECS 5 tumor de estroma do cordão sexual; VO 5 via oral.
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base na enzima topoisomerase específica que inibem. As camp-
totecinas inibem a TOPO I e dentre elas está a topotecana. As 
podofilotoxinas inibem a TOPO II e incluem etoposídeo.

Topotecana
Mecanismo de ação. Esse agente inibidor da TOPO I é um 
análogo semissintético do extrato alcaloide camptotecina. 
Ela se liga e promove estabilização de um complexo TOPO 
I-DNA transitório, resultando em quebra da fita dupla e em 
lesão letal do DNA. A topotecana está aprovada pela FDA 
como terapia de resgate em casos de câncer epitelial ovariano 
recorrente e câncer recorrente do colo uterino (Long, 2005c).

Informações sobre prescrição e toxicidade. A topotecana ge-
ralmente é administrada por via IV, em dois possíveis esque-
mas. A posologia-padrão para câncer recorrente de ovário é 
1,5 mg/m2 nos dias 1 a 5, administrados a cada três semanas 
(Gordon, 2004). Entretanto, esse esquema está associado a in-
cidência superior a 80% de neutropenia. Um regime menos 
tóxico é 4 mg/m2 semanalmente por três semanas em esquema 
de 28 dias (Spannuth, 2007). O dosagem usual quando em 
combinação com cisplatina no tratamento de câncer recorrente 
do colo uterino é 0,75 mg/m2 nos dias 1 a 3, administrados a 
cada três semanas (Long, 2005b).

A mielossupressão, na maioria dos casos neutropenia, é o 
principal efeito colateral dose-limitante. A toxicidade GI tam-
bém é comum e inclui náusea, vômitos, diarreia e dor abdomi-
nal. Sintomas sistêmicos, como cefaleia, febre, mal-estar, artral-
gias e mialgias são característicos. Alopecia frequentemente é 
tão intensa quanto a encontrada no tratamento com paclitaxel.

Etoposídeo
Mecanismo de ação. O etoposídeo é um agente fase-específico 
com ação máxima no final da fase S e na fase G2. Esse fárma-
co “envenena” a enzima TOPO II estabilizando a forma antes 
transitória do complexo TOPO II-DNA. Consequentemente, 
o DNA não pode desembaraçar-se e o DNA fita dupla perda 
sua forma.

Esse agente está aprovado pela FDA para tratamento de 
câncer testicular, mas não de cânceres ginecológicos. Contudo, 
é usado com frequência por via IV como parte da quimiote-
rapia combinada. O etoposídeo (VP-16) representa o “E” no 
esquema EMACO, que é usado para NTG. Além disso, é um 
componente do esquema BEP, usado para tumores das células 
germinativas ovarianas ou de estroma do cordão sexual. O eto-
posídeo por via oral pode ser eficaz como agente isolado na 
terapia de resgate de câncer epitelial de ovário recorrente ou 
câncer de endométrio.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A dose usual de 
etoposídeo varia. No esquema EMACO, 100 mg/m2 são ad-
ministrados por via IV, nos dias 1 e 2, a cada duas semanas. No 
esquema BEP, em geral a dose prescrita é 75 a 100 mg/m2, por 
via IV, nos dias 1 a 5, administrada a cada três semanas. A dose 
oral é 50 mg/m2/dia, durante três semanas, seguida de interva-
lo de uma semana, em esquema de 28 dias.

Até 95% do etoposídeo encontram-se ligados às proteínas, 
especialmente à albumina. Dessa forma, níveis reduzidos de 
albumina resultam em fração maior do medicamento livre e, 
possivelmente, em maior incidência de toxicidade.

A mielossupressão, mais comumente neutropenia, é o 
principal efeito colateral dose-limitante. Sintomas GIs de 
náusea, vômitos e anorexia em geral são leves, exceto no caso 
de administração oral. A maioria das pacientes desenvolverá 
alopecia. Com o etoposídeo, particularmente quando a dose 
total excede 2.000 mg/m2, há risco pequeno mas significativo 
de malignidades secundárias (aproximadamente 1 em 1.000). 
Destas, a mais comum é a leucemia mieloide aguda.

 ■ Miscelânea

Vários compostos antineoplásicos não se enquadram em ne-
nhuma das categorias anteriores. Em geral, esses fármacos não 
específicos para fases do ciclo celular apresentam semelhanças 
com os agentes alquilantes.

Carboplatina

Mecanismo de ação. A carboplatina (Paraplatina) produz adu-
tos de DNA que inibem sua síntese. Esse agente é um dos mais 
amplamente utilizados, em particular na terapia adjuvante ou 
de resgate para câncer epitelial de ovário, e foi aprovado pela 
FDA para essa indicação. Também costuma ser usado sem in-
dicação formal para tratamento de câncer do endométrio.

Informações sobre prescrição e toxicidade. A dose IV usual 
da carboplatina é calculada para uma área sob a curva (ASC) 
de 6, com base na taxa de filtração glomerular (TFG). Para 
calcular a dose, a equação de Calvert é a mais comumente usa-
da (dose total de carboplatina [mg] 5 ASC 3 [TFG 1 25]). 
Na prática clínica, a depuração estimada de creatinina (CrCl) 
normalmente é substituída pela TFG, podendo ser calculada 
pela equação de CockcroftGault (CrCl 5 [140 – idade] 3 
peso [kg]/0,72 3 nível sérico de creatinina [mg/100 mL]). A 
infusão leva entre 30 e 60 minutos e a administração é repetida 
a cada 3 a 4 semanas.

A mielossupressão, mais comumente trombocitopenia, é o 
principal efeito colateral dose-limitante. A toxicidade gastrin-
testinal e a neuropatia periférica são notavelmente menores que 
as da cisplatina. É possível haver reações de hipersensibilidade 
em até 25% das mulheres tratadas com mais de seis sessões.

Cisplatina

Mecanismo de ação. Semelhante à carboplatina, esse agente 
produz adutos de DNA que inibem sua síntese (Fig. 28-12, p. 
724). A cisplatina é um dos agentes mais antigos e mais uti-
lizados, e está aprovado pela FDA para tratamento de câncer 
de ovário, colo uterino e de células germinativas. Pode ser ad-
ministrada concomitantemente com radiação como agente ra-
diossensibilizador para tratamento primário de câncer do colo 
uterino, ou como agente isolado ou combinado para câncer 
recorrente do colo uterino. Alternativamente, a cisplatina faz 
parte da quimioterapia combinada como o “P” do esquema 
BEP, usado no tratamento de tumores de células germinativas 
ou do estroma do cordão sexual. Também faz parte da quimio-
terapia combinada como o “P” do esquema TAP para câncer 
de endométrio avançado ou recorrente. Contudo, para o uso 
em câncer epitelial de ovário, a cisplatina vem sendo substi-
tuída em grande escala pela carboplatina, exceto na terapia IP, 
em razão da possível penetração tecidual superior.
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Informações sobre prescrição e toxicidade. A dosagem usual da 
cisplatina varia, dependendo da indicação. No câncer de colo 
uterino, é administrada com dose semanal de 40 mg/m2 por via 
IV durante a radioterapia, ou 50 mg/m2 IV a cada três semanas, 
para pacientes com doença recorrente (Long, 2005a). A dose de 
50 mg/m2 também é usada no esquema TAP a cada três semanas 
(Fleming, 2004). Como parte do protocolo BEP, a cisplatina é 
administrada na dose de 20 mg/m2 por via IV nos dias 1 a 5, a 
cada três semanas. Alternativamente, para a quimioterapia IP 
contra câncer de ovário, ela é administrada no dia 2 de um ciclo 
de 21 dias na dosagem de 75 a 100 mg/m2 (Armstrong, 2006).

A cisplatina apresenta vários efeitos adversos importantes as-
sociados à sua administração. Desses, a nefrotoxicidade é o prin-
cipal efeito colateral dose-limitante. Por isso, as pacientes devem 
ser hidratadas agressivamente antes, durante e após a adminis-
tração do fármaco. O uso de manitol (10 g) ou furosemida (20 a 
40 mg) pode ser necessário para manter débito urinário igual ou 
superior a 100 a 150 mL/h. Com a administração da cisplatina, 
alterações eletrolíticas, como hipomagnesemia e hipopotassemia, 
são comuns. Além disso, náusea e vômitos graves e prolongados 
podem ser intensos quando não se utiliza pré-medicação ade-
quada (Tabela 27-9). As pacientes frequentemente descrevem 
gosto metálico na boca e perda de apetite após o tratamento. A 
neurotoxicidade, em geral sob a forma de neuropatia periférica, 
também pode ser dose-limitante e irreversível. A ototoxicidade 
normalmente se manifesta sob a forma de perda auditiva de alta 
frequência e zumbido. De forma similar à carboplatina, podem 
ocorrer reações de hipersensibilidade com uso prolongado. De 
forma global, a cisplatina é significativamente mais tóxica que a 
carboplatina, exceto para a toxicidade hematológica.

Hexametilmelamina

Esse agente forma ligações cruzadas de DNA, mas seu meca-
nismo de ação quimioterápica exato é desconhecido. A hexa-
metilmelamina, também conhecida como altretamina, está 
aprovada pela FDA para terapia de consolidação de câncer 
epitelial de ovário avançado e na terapia de resgate do câncer 
epitelial de ovário recorrente (Alberts, 2004; Rustin, 1997).

A dose usual de hexametilmelamina é 260 mg/mg2 ao dia, 
fracionada em quatro doses orais durante 14 a 21 dias conse-
cutivos em um ciclo de 28 dias. Os efeitos colaterais gastrintes-
tinais, como náusea e vômitos, constituem a toxicidade dose-

-limitante usual. A mielossupressão também é comum. Além 
disso, aproximadamente um quarto das pacientes desenvolverá 
neurotoxicidade, manifesta na forma de letargia, agitação ou 
neuropatia periférica.

 ■ Agentes hormonais

Em razão de sua toxicidade mínima e atividade razoável, os 
agentes hormonais são comumente usados para o tratamento 
paliativo de cânceres de endométrio e ovário, mesmo sem que 
haja aprovação formal da FDA para essas indicações.

Tamoxifeno

Mecanismo de ação. Esse pró-fármaco não esteroide é meta-
bolizado a um antagonista com alta afinidade pelo receptor de 
estrogênio no tecido mamário. Compete com o estrogênio pela 
ligação ao receptor, mas não o ativa e, assim, bloqueia o cresci-
mento das células cancerígenas. O complexo é então transpor-
tado para o interior do núcleo da célula tumoral, onde se liga 
ao DNA e interrompe o crescimento e a proliferação celulares 
nas fases G0 e G1. Também foram sugeridos efeitos antiangio-
gênicos. Além do câncer de mama, o tamoxifeno ocasional-
mente é usado para tratar cânceres endometriais e ovarianos 
(Fiorica, 2004; Markman, 2004).

Informações sobre prescrição e toxicidade. O tamoxifeno é 
administrado por via oral, geralmente 20 a 40 mg em uso con-
tínuo diário.

A toxicidade associada ao tamoxifeno é mínima, consistin-
do em sintomas menopáusicos como fogachos, náusea e secura 
ou leucorreia vaginais. Além disso, em um terço das pacientes 
ocorrem retenção hídrica e edema periférico.

Nas mulheres com útero, o tamoxifeno atua como agonis-
ta parcial no receptor de estrogênio no endométrio e seu uso 
mantido aumenta o risco de câncer em até três vezes. Além dis-
so, o risco de episódios tromboembólicos aumenta, especial-
mente durante e imediatamente após cirurgia de grande porte 
ou períodos de imobilidade. Durante o tratamento também é 
possível haver déficit cognitivo e redução da libido.

Por outro lado, o tamoxifeno previne osteoporose em ra-
zão de sua propriedade agonista parcial e tem efeitos benéficos 
sobre o perfil lipídico sérico.

TABELA 27-9  Dosagem e esquema de antieméticos para prevenir o vômito induzido por terapia antineoplásica com risco 
emético alto

Antieméticos Nome comercial Dose única administrada antes da quimioterapia Dose única diária

5-HT3 antagonistas aos receptores de serotonina

Granisetrona Kytril VO: 2 mg
IV: 1 mg ou 0,01 mg/kg

Ondansetrona Zofran VO: 24 mg
IV: 8 mg ou 0,15 mg/kg

Palonosetrona Aloxi IV: 0,25 mg

Dexametasona Decadron VO: 12 mg VO: 8 mg, dias 2-4

Aprepitante Emend VO: 125 mg VO: 80 mg, dias 2 e 3

5-HT3 5 5-hidroxitriptamina-3; IV 5 intravenoso; VO 5 via oral.
Adaptada de Hesketh, 2008; Kris, 2006.
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Acetato de megestrol

Mecanismo de ação. Esse agente é um derivado sintético da 
progesterona que age sobre tumores em razão de seus efeitos 
antiestrogênicos. Como tal, o acetato de megestrol na maioria 
das vezes é usado para tratar hiperplasia endometrial, câncer 
endometrial inoperável e câncer recorrente de endométrio, es-
pecialmente naquelas pacientes com doença de grau 1 (Cap. 
33, p. 822).

Informações sobre prescrição e toxicidade. A dosagem usual 
é 40 mg por via oral quatro vezes ao dia, ou 80 mg duas vezes 
ao dia. A toxicidade é mínima, mas as pacientes comumen-
te ganham peso em razão da combinação de retenção hídrica 
e aumento do apetite. Raramente foram observados eventos 
tromboembólicos. As pacientes com diabetes melito devem 
ser cuidadosamente monitoradas em razão da possibilidade de 
agravamento de hiperglicemia.

TERAPIA BIOLÓGICA E ALVO

Conhecimentos adquiridos sobre as diferenças nas vias mole-
culares de células normais e malignas permitiram o desenvolvi-
mento de agentes com alvos específicos projetados para explorar 
essas diferenças. As terapias-alvo (ou direcionadas) têm poten-
cial para maior controle a longo prazo da doença, com menor 
toxicidade. Muitos desses novos agentes atualmente estão sen-
do testados em ensaios clínicos. Assim, uma visão geral sobre o 
desenvolvimento de fármacos não citotóxicos é essencial para 
compreensão do tratamento medicamentoso futuro do câncer 
ginecológico. Em última análise, o objetivo a longo prazo é 
melhorar a evolução das pacientes com câncer, especialmente 
daquelas com tumores que sejam resistentes à terapia-padrão.

 ■ Agentes antiangiogênicos

A angiogênese é um processo fisiológico normal que envolve a 
formação de novos vasos sanguíneos e remodelamento da vas-
culatura para fornecer oxigênio e nutrientes aos tecidos. Esse 
processo geralmente é transitório 
e altamente regulado por diver-
sos fatores pró e antiangiogênicos. 
Contudo, o balanço homeostático 
encontra-se em desequilíbrio no 
câncer. A angiogênese constante 
leva ao crescimento do tumor e à 
possibilidade de metástases. A an-
giogênese também permite acesso 
aos sistemas linfático e circulatório. 
Assim, a inibição direcionada da 
angiogênese é uma abordagem tera-
pêutica atraente.

A ligação do fator de cresci-
mento endotelial vascular (VEGF) 
ao seu receptor é a primeira e fun-
damental etapa para estimulação da 
angiogênese normal. Muitos cânce-
res, como o ovariano, são caracteri-
zados por níveis elevados de VEGF 

ou outros fatores pró-angiogênicos. Diversos novos agentes es-
tão sendo desenvolvidos com o objetivo de interferir com esse 
processo e interromper o crescimento do tumor. Entretanto, 
nenhum desses medicamentos está atualmente aprovado pela 
FDA para uso no tratamento de câncer ginecológico.

Bevacizumabe

Esse agente é um anticorpo monoclonal que se liga ao VEGF 
e impede sua interação com seu receptor (Fig. 27-7A). Atual-
mente, o bevacizumabe é indicado primeiramente para o trata-
mento do câncer epitelial de ovário (Burger, 2007; Cannistra, 
2007; Wright, 2006). Sua dosagem usual é 15 mg/kg, admi-
nistrados por via IV, a cada três semanas, com ou sem quimio-
terapia citotóxica. Na maioria dos casos, a toxicidade do beva-
cizumabe é mínima. Contudo, ocorre perfuração GI em até 
10% das pacientes. Pressão arterial elevada é comum e pode 
levar a crise hipertensiva. Outras possíveis toxicidades incluem 
cicatrização incompleta de feridas, fraqueza, dor, sangramento 
nasal e proteinúria.

O VEGF-A é a principal isoforma do VEGF. Ele pode se 
ligar ao bevacizumabe, como descrevemos, ou a uma “proteína 
de fusão” recombinante denominada VEGF trap (Aflibercep-
te). O VEGF trap é formado pela fusão de duas porções es-
pecíficas do receptor VEGF com a região constante “Fc” da 
molécula de IgG. As porções do receptor proporcionam alta 
afinidade de ligação com o VEGF (Fig. 27-7B).

Sunitinibe

Os receptores tipo tirosinoquinase (RTKs) são proteínas que se 
localizam na membrana plasmática das células e atuam como 
receptores (Fig. 27-7C). Se dois receptores lado a lado se ligam 
a um ligante, forma-se um dímero ativo. Os ligantes para RTKs 
incluem citocinas, hormônios e fatores de crescimento. O díme-
ro ativado produz fosforilação de resíduos de tirosina. A fosfo-
rilação, primeiro da própria tirosinoquinase e, depois, de outras 
proteínas, as ativa. Os receptores tirosinoquinase são reguladores 
dos processos celulares normais, embora também tenham papel 
essencial no desenvolvimento e progressão do câncer.

TERAPIA BIOLÓGICA E ALVO
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VEGF trap

B

VEGF

Receptor
tirosino-
quinase

C
Sunitinibe

FIGURA 27-7 Mecanismos de ação de três agentes antiangiogênicos. A. O bevacizumabe é um an-
ticorpo monoclonal que se liga ao fator de crescimento endotelial vascular (VEGF). Essa ligação evita 
que o VEGF se ligue a seu receptor endotelial, um receptor tipo tirosinoquinase. B. De forma seme-
lhante, o VEGF-trap se liga ao VEGF e evita o acoplamento ao receptor. V. O sunitinibe liga-se a sítios 
intracelulares de ligação de ATP no receptor tirosinoquinase inibindo sua ação mesmo que haja 
ligação do VEGF. Nos três casos, há inibição da angiogênese e interrupção do crescimento tumoral.
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O sunitinibe é um agente oral que inibe diversos recepto-
res de tirosinoquinase incluindo aqueles que se ligam a fatores 
de crescimento pró-angiogênicos, como VEGF e fatores de 
crescimento derivados de plaqueta.

 ■ Inibidores da proteína-alvo da rapamicina 
em mamíferos

A proteína-alvo da rapamicina em mamíferos (mTOR) é uma 
proteinoquinase que regula passagem pela membrana, trans-
crição, translação e manutenção do citoesqueleto celular. A 
mTOR possui efeitos a jusante que incluem aumento da pro-
dução de VEGF. Assim, os esforços para inibir a sinalização da 
mTOR também podem levar à inibição da angiogênese. A rapa-
micina inibe a mTOR, e análogos desse fármaco, como tensiro-
limo (CCI-779) e everolimo (RAD001), estão sendo estudados 
quanto à sua eficácia no tratamento de cânceres ginecológicos.

 ■ Inibidores da poli (ADP) ribose polimerase

Outro grupo promissor de terapias-alvo, os inibidores da poli 
(ADP) ribose polimerase (PARP) exploram as diferenças en-
tre células normais e malignas no reparo de dano de DNA. 
Durante o ciclo celular, o DNA rotineiramente é danificado 
milhares de vezes. A proteína BRCA repara as quebras na fita 
dupla e a PARP repara as quebras na fita única. Na célula fun-
cional, se a BRCA não repara a quebra, a PARP o fará.

Cinco a dez por cento das pacientes com câncer de ová-
rio apresentam uma mutação na linhagem germinativa de 
BRCA1 ou BRCA2 predispondo-as à perda da função de re-
paro. Outras pacientes sem mutações desenvolvem defeitos na 
via da BRCA que também resultam em problemas no reparo. 
As células tumorais em ambos os tipos de pacientes são quase 
totalmente dependentes do reparo pela PARP. Se o reparo por 
PARP é evitado, as células cancerígenas não podem ser repa-
radas e morrem. Por outro lado, as células normais não são 
afetadas. Há diversos inibidores da PARP em desenvolvimento 
atualmente com o objetivo de tirar vantagem dessa sensibili-
dade peculiar da célula tumoral ao mesmo tempo em que são 
poupados os tecidos saudáveis circundantes.

Olaparibe (AZD2281)

Esse inibidor da PARP foi testado em um estudo de base po-
pulacional enriquecido por portadores de mutação em BRCA1 
e em BRCA2. Observou-se atividade antitumoral apenas nos 
pacientes com mutações, todos com câncer de ovário, mama 
ou próstata. É animador que tenham sido observados poucos 
dos efeitos adversos característicos da quimioterapia conven-
cional (Fong, 2009). Estudos adicionais estão avaliando os 
efeitos do olaparibe em pacientes com câncer sem mutações na 
linhagem germinativa, mas cujos cânceres apresentem defeitos 
semelhantes no reparo de DNA. Iniparibe e veliparibe são ou-
tros inibidores da PARP desenvolvidos com a mesma estratégia 
terapêutica.

 ■ Vacinas

Modificadores biológicos, como as vacinas terapêuticas contra 
câncer, são projetados para fazer com que componentes celula-
res do sistema imunológico reconheçam e ataquem os tumores. 

Células malignas que expressam antígenos de superfície especí-
ficos podem então ser encontradas e destruídas. Por exemplo, 
no câncer de colo uterino, os peptídeos virais derivados das on-
coproteínas E6 e E7 do papilomavírus humano (HPV) foram 
alvejados clinicamente (Borysiewicz, 1996). As pacientes com 
câncer de ovário também foram estudadas com uma vacina di-
recionada contra o CA-125 (Reinartz, 2004).

Em grande parte, tais estratégias não têm sido clinicamen-
te efetivas. Identificou-se um número limitado de antígenos 
compartilhados associados aos tumores; epítopos para imu-
nidade celular não foram definidos adequadamente; e poucos 
antígenos de tumores são específicos. Os tumores frequente-
mente perdem a expressão distintiva de seu antígeno e podem 
sofrer mutação. Em geral, os testes com vacinas são realizados 
em pacientes com doença avançada. Todavia, nessas situações, 
a resposta clínica é difícil de ser avaliada e estatisticamente não 
informativa. Além disso, a imunossupressão sistêmica inerente 
em mulheres com doença avançada pode prevenir uma respos-
ta imune adequada.

Por outro lado, as vacinas profiláticas, como o desenvolvi-
mento recente da vacina contra HPV, mostram-se uma promes-
sa na prevenção do câncer de colo uterino (Massad, 2009; Ro-
manowski, 2009). Essas vacinas agem estimulando a resposta 
imune humoral para induzir a produção de anticorpos capazes 
de neutralizar o vírus antes da infecção (Capítulo 29, p. 737).

EFEITOS COLATERAIS

Os regimes de quimioterapia, sobretudo aqueles que utilizam 
fármacos citotóxicos, são universalmente tóxicos e apresentam 
margem de segurança estreita. Vários agentes estão associados 
à toxicidade clássica, que, em geral, é possível antecipar e, con-
sequentemente, evitar. Em razão de suas margens de seguran-
ça estreitas, a maioria dos agentes necessita de ajustes em sua 
dosagem conforme a tolerância individual das pacientes. A 
dosagem inicial da quimioterapia é calculada a partir de área 
de superfície corporal, peso, função renal e função hepática, 
utilizando-se diretrizes determinadas em ensaios clínicos. No 
entanto, vários outros fatores influenciam a toxicidade, in-
cluindo estado nutricional da paciente na avaliação inicial, 
estado de saúde geral, extensão da doença e terapia anterior. 
O Cancer Therapy Evaluation Program (CTEP) do National 
Cancer Institute (NCI) em colaboração com a Food and Drug 
Administration (FDA), grupos de cooperação nacionais e a 
indústria farmacêutica desenvolveu uma série de orientações 
detalhadas e abrangentes para a descrição e o estadiamento 
da toxicidade. Tais orientações foram denominadas Common 
Terminolgy Criteria for Adverse Events (CTCAE), e a revisão 
mais recente é a versão 4, disponível em: http://evs.nci.gov/
ftp1/CTCAE/About.html.

Em geral, as alterações no tratamento dependem do nível 
(grau) e da duração da toxicidade apresentada durante a tera-
pia anterior com quimioterapia. As doses devem ser reduzidas 
se a paciente apresentar reação grave, mas devem ser aumenta-
das subsequentemente se a tolerância aumentar. Entretanto, o 
tratamento não deve ser retomado até que a toxicidade tenha 
voltado aos valores iniciais ou ao “grau 1”, podendo ser adiada 

EFEITOS COLATERAIS
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a cada semana para permitir a recuperação. A modificação da 
dose e o cuidado de suporte devem ser implementados para 
evitar atrasos maiores que duas semanas, que poderiam com-
prometer a eficácia terapêutica. A mielossupressão grave pode 
ser parcialmente corrigida com o uso de fatores de crescimento 
hematopoiéticos (p. 709). Várias das toxicidades comuns po-
dem ser evitadas com o uso adequado de pré-medicações ou 
aliviadas com medidas de suporte.

 ■ Toxicidade à medula óssea

A mielossupressão, principalmente a neutropenia, é o efeito 
colateral dose-limitante mais comum dos fármacos citotóxicos. 
A contagem total de neutrófilos (CTN) é o dado mais impor-
tante para definir o risco de infecção, podendo ser classificada 
como neutropenia leve (1.000 a 1.500/mm3), moderada (500 
a 1.000/mm3) ou grave (, 500/mm3). Frequentemente, os pa-
cientes recebendo tratamento apresentarão um nadir (medida 
mais baixa) na variação neutropênica com recuperação poste-
rior antes do próximo ciclo de tratamento. Entretanto, se fo-
rem internadas com febre ou outro quadro clínico, devem ser 
tomadas as medidas de precaução para paciente neutropênico. 
Embora as diretrizes possam variar, tais precauções incluem la-
vagens assíduas das mãos pelos profissionais de saúde; uso de 
gorro, luvas e máscara; e isolamento do paciente de possíveis 
portadores de infecção.

Níveis moderados de anemia são comuns em pacientes 
com câncer, tratadas com quimioterapia, o que pode con-
tribuir para a fadiga crônica. Transfusões frequentes não são 
práticas ou recomendadas e muitas pacientes se adaptarão 
à anemia crônica com sintomas mínimos. Em algumas pa-
cientes o uso de eritropoietina sintética pode estar indicado 
(p. 709).

A trombocitopenia é menos comum, mas pode predispor 
a paciente a sangramento grave se a contagem de plaquetas 
estiver , 10.000/mm3. Não há uma contagem específica de 
plaquetas abaixo da qual estaria indicada transfusão rotineira, 
mas sangramento ativo em pacientes trombocitopênicas é uma 
indicação formal.

 ■ Toxicidade gastrintestinal

A maioria dos agentes anticâncer está associada a certo grau 
de náusea, vômitos e anorexia. Normalmente, o potencial 
emetogênico de um fármaco ou o esquema de tratamento em 
especial irá determinar o tipo de agente antiemético usado 
(Tabelas 27-10 e 27-11). Náusea e vômitos leves em geral po-
dem ser tratados de forma eficaz com proclorperazina com ou 
sem dexametasona (Tabela 39-10, p. 963). Para fármacos com 
efeitos emetogênicos mais graves como a cisplatina, pode-se 
administrar antagonistas da 5-hidroxitriptamina, ondansetro-
na, granisetrona ou palonosetrona. A ondansetrona e a gra-
nisetrona também podem ser administradas por via oral para 
tratar náusea tardia e/ou crônica após a quimioterapia. Entre-
tanto, esses medicamentos podem induzir constipação intesti-
nal significativa como efeito colateral. Diarreia, mucosite oral, 
esofagite e gastrenterite relacionadas com quimioterapia são 
tratadas com cuidados de suporte.

 ■ Toxicidade dermatológica

A maioria dos agentes tem potencial para efeitos tóxicos em 
pele ou tecidos subcutâneos, incluindo hiperpigmentação, 
fotossensibilidade, alterações ungueais, erupções, urticária ou 
eritema. Muitas desses efeitos são específicos a um fármaco e 
autolimitados, mas ocasionalmente podem ser dose-limitantes. 
Como discutido, a eritrodisestesia palmoplantar é um efeito 
tóxico conhecido da doxorrubicina lipossomal (p. 702). Além 
disso, observam-se mudanças na pigmentação da pele com a 
bleomicina, ao passo que descoloração das unhas e onicólise 
têm sido associadas ao tratamento com docetaxel. A pré-medi-
cação com cloridrato de difenidramina, 50 mg por via IV ou 
oral, previne ou alivia reações urticárias leves.

 ■ Neurotoxicidade

A neuropatia periférica normalmente ocorre no tratamento com 
cisplatina, paclitaxel, alcaloides da vinca e hexametilmelamina. 
A neurotoxicidade induzida pela cisplatina em geral resolve-se 
lentamente em razão de desmielinização e perda axonal. Essa 
toxicidade está relacionada com acúmulo e intensidade de dose. 
Para seu tratamento, pode-se administrar amifostina, mas com 
a substituição da carboplatina evita-se grande parte da toxicida-
de. A gabapentina é o tratamento usual para dor neuropática, 
iniciando-se com 300 mg por dia. Outras opções para trata-
mento de neuropatia periférica sintomática que demonstraram 
algum grau de eficácia são glutamina oral (até 15 g duas vezes 
ao dia) ou vitamina B6 oral (até 50 mg três vezes ao dia).

Com agentes quimioterápicos em geral, a dosagem do fár-
maco talvez tenha que ser ajustada se a neuropatia periférica 

TABELA 27-10  Risco emético dos agentes antineoplásicos 
usados em oncologia ginecológica e 
administrados por via intravenosa

Risco emético
Incidência de êmese 
(sem antieméticos) Agente

Alto . 90% Cisplatina
Ciclofosfamida 
$ 1.500 mg/m2

Dactinomicina

Moderado 30-90% Carboplatina
Ifosfamida
Ciclofosfamida 
, 1.500 mg/m2

Doxorrubicina

Baixo 10-30% Paclitaxel
Docetaxel
Topotecana
Etoposídeo
Metotrexato
Gencitabina

Mínimo , 10% Bevacizumabe
Bleomicina
Vimblastina
Vincristina
Vinorelbina

Resumida de Hesketh, 2008; Kris, 2006; Roila, 2006, com permissão.
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se tornar problemática, por exemplo, se a paciente não conse-
guir mais segurar uma xícara de café. Casos mais dramáticos de 
síndromes cerebelares agudas, paralisias de nervo craniano e, 
ocasionalmente, encefalopatias aguda e crônica devem ser tra-
tados com cuidados de suporte e geralmente com interrupção 
do agente agressor.

 ■ Alopecia

Um dos efeitos colaterais de muitos agentes quimioterápicos que 
causa mais aflição emocional é a alopecia do couro cabeludo. Fe-
lizmente, o problema em geral é reversível. Com alguns fármacos, 
como o paclitaxel, as mulheres também perderão cílios, sobran-
celhas e outros pelos corporais. Em geral, as técnicas para mini-
mizar a alopecia são mal-sucedidas. As mulheres devem ser acon-
selhadas sobre opções cosméticas, como cílios postiços e perucas.

FATORES DE CRESCIMENTO

Em diversas situações clínicas, é útil a incorporação dos fatores 
hematopoiéticos à quimioterapia. A epoetina alfa e a darbepo-
etina alfa são eritropoetinas sintéticas que estimulam a produ-
ção de células vermelhas do sangue. Administradas por injeção 
subcutânea, esses agentes são recomendados às pacientes com 
anemia associada à quimioterapia com concentração de hemo-
globina que esteja se aproximando de ou abaixo de 10 g/dL. 
Nesses casos, esses agentes aumentam os níveis de hemoglobina 
e reduzem as transfusões. Entretanto, quando utilizados com 
níveis mais altos de hemoglobina (entre 10 e 12 g/dL), foram as-
sociados a progressão tumoral e menor sobrevida (Rizzo, 2008).

O filgrastim e o pegfilgrastim aumentam a produção de 
granulócitos. Esses fatores de crescimento são usados princi-
palmente para prevenção de neutropenia febril (neutrófilos , 
1.500), particularmente em pacientes com risco acima de 20% 
para tal episódio. Esquemas como docetaxel, 75 a 100 mg/m2 a 
cada três semanas, para câncer recorrente de ovário apresentam 
risco elevado de evolução com infecção potencialmente letal 
(Aapro, 2006; Crawford, 2009). Além de prevenir febre neu-
tropênica, os fatores de crescimento podem ser indicados para 
permitir que se mantenha o esquema quimioterápico, como a 
terapia em semanas alternadas do esquema EMA-CO.

 ■ Epoetina alfa

Esse fármaco hematopoiético é uma glicoproteína recom-
binante que tem os mesmos efeitos biológicos da eritropoie-
tina endógena. A epoetina alfa em geral é prescrita na dose 
de 40.000 unidades por via SC, administrada semanalmente 
(Case, 2006). Exceto pela dor no local da injeção, esse agente 
tem efeitos colaterais mínimos. Sua possível toxicidade pode 
incluir diarreia, náusea ou hipertensão arterial (Bohlius, 2006; 
Khuri, 2007).

 ■ Darbepoetina alfa

Esse fármaco hematopoiético está diretamente relacionado 
à epoetina alfa e tem os mesmos efeitos biológicos que a eri-
tropoietina endógena. Indicada para o tratamento de anemia 
induzida por quimioterapia, a dose SC usual de darbepoetina 
alfa é 200 mg a cada duas semanas ou 500 mg a cada três sema-
nas. A darbepoetina alfa tem efeitos colaterais mínimos além 
da dor no local da injeção.

 ■ Filgrastim

Essa proteína é um fator estimulante da colônia de granulóci-
tos humanos (GCSF, de human granulocyte colony-stimulating 
factor), produzido pela tecnologia de DNA recombinante. 
Como tal, o filgrastim é uma citocina que se liga às células 
hematopoiéticas e estimula a proliferação, a diferenciação e a 
ativação das células progenitoras dos granulócitos. Esse agente 
é indicado como adjuvante à quimioterapia. Além de prevenir 
a febre neutropênica, ele permite às mulheres continuarem seu 
tratamento quimioterápico sem atrasos nas doses causados pela 
mielossupressão e/ou acelera a resolução de episódios de febre 
neutropênica.

A dose SC usual de filgrastim é 5 mg/kg/dia, mas normal-
mente as pacientes recebem 300 mg ou 480 mg, que é o con-
teúdo dos frascos comercializados. Deve ser administrada no 
mínimo 24 horas após o término da quimioterapia. A terapia 
deve ser interrompida quando a contagem de leucócitos ul-
trapassar 10.000/mm3 ou quando a contagem total (absoluta) 
de neutrófilos exceder 1.000/mm3 por três dias consecutivos. 
A toxicidade do filgrastim é baixa, e dor óssea transitória em 
geral é leve a moderada.

FATORES DE CRESCIMENTO

TABELA 27-11  Esquemas de fármacos para prevenção de êmese induzida por quimioterapia de acordo com a categoria de 
risco emético

Categoria de risco emético (incidência de êmese sem antieméticos) Regimes e esquemas antieméticos

Alto (. 90%) Antagonista do receptor de serotonina 5-HT3: dia 1
Dexametasona: dias 1-3
Granisetrona: dias 1-3

Moderado (30-90%) Antagonista do receptor de serotonina 5-HT3: dia 1
Dexametasona: dias 1-3

Baixo (10-30%) Antagonista do receptor de serotonina 5-HT3: dia 1
Dexametasona: dias 1-3

Mínimo (, 10%) Prescrição conforme a necessidade

5-HT3 5 5-hidroxitriptamina-3.
Adaptada de Hesketh, 2008; Kris, 2006.
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 ■ Pegfilgrastim

Esse agente age de forma semelhante ao filgrastim, estimu-
lando a produção de células progenitoras de granulócitos na 
medula óssea. O “peg” em pegfilgrastim refere-se a uma uni-
dade de polietilenoglicol que prolonga o tempo que o fár-
maco permanece no organismo. O pegfilgrastim é adminis-
trado em injeção SC única de 6 mg uma vez a cada ciclo de 
quimioterapia. Esse esquema é muito mais conveniente do 
que doses diárias de filgrastim. O pegfilgrastim não deve ser 
administrado durante o período de 14 dias antes e 24 horas 
após a administração de quimioterapia citotóxica. É possível 
haver dor óssea transitória, em geral leve a moderada, mas 
normalmente mais acentuada que a observada no tratamento 
com filgrastim.

ENSAIOS PARA SENSIBILIDADE E RESISTÊNCIA AOS 
QUIMIOTERÁPICOS

Rotineiramente, a escolha dos agentes quimioterápicos espe-
cíficos é feita com base na literatura médica descrevendo os 
resultados obtidos para cada tipo específico de câncer gineco-
lógico. Em contraste com essa abordagem empírica, os ensaios 
para avaliação de sensibilidade e resistência são opções teorica-
mente atraentes em razão da possibilidade de individualização 
do tratamento. Para essa estratégia, coleta-se tecido tumoral 
viável da paciente durante a cirurgia ou outra intervenção (p. 
ex., paracentese). A amostra é enviada a um laboratório (On-
cotech ou Precision Therapeutics). A análise in vitro determina 
se o crescimento do tumor é inibido por um fármaco ou painel 
de fármacos.

O potencial para seleção de tratamentos que sejam efeti-
vos contra o câncer e evitar aqueles desnecessários é fascinante, 
e as pacientes podem até solicitar esses testes. Entretanto, não 
há ensaios que tenham demonstrado eficácia suficiente para 
corroborar seu uso. Assim, esses testes não devem ser recomen-
dados a pacientes específicos além do cenário de ensaios clíni-
cos (Schrag, 2004).

DESENVOLVIMENTO DE FÁRMACOS CONTRA O CÂNCER

A única forma comprovada de melhorar o sucesso do trata-
mento contra câncer é testar novos agentes, doses maiores, no-
vas combinações de fármacos ou formas específicas de admi-
nistrar o tratamento. Nas últimas décadas, os ensaios clínicos 
vêm se tornando cada vez mais sofisticados. Uma vez que os 
cânceres ginecológicos são relativamente incomuns, a maior 
parte dos estudos mais importantes de fase III é realizada por 
grandes grupos colaborativos como o Gynecologic Oncology 
Group (GOG). Ocasionalmente, há sucessos surpreendentes. 
Por exemplo, o coriocarcinoma gestacional metastático deixou 
de ser um diagnóstico constantemente fatal para cura rotineira 
com quimioterapia combinada. Entretanto, o mais comum é 
que haja melhoras graduais na evolução das pacientes, com 
prolongamento da sobrevida levando anos para se concretizar.

A identificação de um fármaco anticâncer novo e ativo é 
um processo longo, complicado e de alto custo. Fármacos pro-
missores são identificados inicialmente com a demonstração de 
sucesso nas linhas celulares do câncer ou em animais inocula-
dos com o tumor. Em seguida, os fármacos são submetidos a 
testes toxicológicos pré-clínicos minuciosos em animais. Após 
os passos pré-clínicos, os novos agentes continuam a ser avalia-
dos em quatro fases de testes clínicos.

Os ensaios de fase I utilizam um desenho com aumento 
progressivo na dose para determinar toxicidade dose-limitante, 
dose máxima tolerada (DMT) e parâmetros farmacocinéticos 
do agente. Grupos de 3 a 6 pacientes com diferentes tipos de 
tumores são recrutados e recebem doses crescentes. A DMT é 
determinada como aquela na qual dois pacientes tenham apre-
sentado toxicidade dose-limitante (TDL). Em um ensaio de 
fase I, detectar resposta tumoral não é essencial considerando 
que as pacientes envolvidas já terão passado por terapia exten-
siva prévia. Todavia, as respostas observadas estimulam a reali-
zação de ensaios específicos à doença de fase II.

Depois que a dose recomendada e o esquema terapêutico 
tiverem sido definidos no ensaio de fase I, o processo pode 
passar à fase II. O principal objetivo desse ensaio é definir a 
resposta real em pacientes com um tipo específico de câncer. 
Normalmente, uma medida da doença faz-se necessária para 
que haja definição precisa de respostas completa ou parcial, ou 
de doença estável ou progressiva. Normalmente, as pacientes 
inscritas na fase II terão recebido apenas um esquema de qui-
mioterapia. Isso permite uma chance de resposta razoável, em 
comparação com as pacientes da fase I. Os desfechos secundá-
rios dos ensaios de fase II incluem determinação de “intervalo 
livre de progressão”, incidência cumulativa de toxicidade dose-
-limitante sobre os ciclos múltiplos e sobrevida global.

Quando um esquema promissor é identificado na fase II, 
pode-se, então, passar à fase III. Esses ensaios randomizados 
são desenhados para comparar diretamente o fármaco sendo 
investigado com os regimes-padrão existentes para um dado 
estágio e tipo de câncer. Os ensaios de fase III comumente 
requerem no mínimo 150 pacientes por etapa para que haja 
precisão estatística adequada.

Os ensaios clínicos de fase IV avaliam fármacos já apro-
vados pela FDA. O objetivo dos ensaios de fase IV é avaliar 
eficácia e segurança a longo prazo.

O surgimento de terapias biológicas e alvo determinou a 
reanálise deste paradigma tradicional para o desenvolvimento 
de fármacos anticâncer. Por exemplo, agentes antiangiogênicos 
e inibidores da PARP não apresentam toxicidade dose-depen-
dente para estabelecer a DMT. Além disso, será necessário criar 
e validar novos desfechos indicadores de resposta (seis meses de 
evolução livre da doença) para o lugar da medição da redução 
no tamanho do tumor usada para os agentes citostáticos. No 
futuro, novos desenhos de ensaio clínico serão parte vital do 
desenvolvimento de fármacos.

Em geral, as pacientes devem ser enfaticamente estimu-
ladas a participar nos ensaios de fase I, II e III. Assim, suas 
opções de tratamento são expandidas. Além disso, esses ensaios 
são essenciais para melhorar os resultados  de mulheres diag-
nosticadas com câncer ginecológico no futuro.

ENSAIOS PARA SENSIBILIDADE E RESISTÊNCIA AOS 
QUIMIOTERÁPICOS

DESENVOLVIMENTO DE FÁRMACOS CONTRA O CÂNCER
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Há mais de um século, os efeitos biológicos importantes da 
radiação ionizante vêm sendo observados por cientistas e apli-
cados clinicamente. Evoluções tecnológicas significativas asso-
ciadas a pesquisa radiobiológica estabeleceram firmemente a 
radioterapia como uma modalidade importante no tratamento 
do câncer. A radioterapia pode ser usada isoladamente ou em 
combinação com outras formas de terapêutica no manejo de 
diversas doenças, tanto malignas como benignas.

A radioterapia (RT) pode ser administrada: (1) por feixe 
externo (RTE), (2) com implante de fontes de radionuclídeos 
em cavidades (braquiterapia) ou (3) por infusão de solu-
ções de radionuclídeo. Esses métodos têm papel importan-
te no tratamento de várias doenças malignas em ginecologia 
(Tabela 28-1). Por exemplo, a RTE e a braquiterapia são usadas 
no tratamento primário de cânceres inoperáveis de colo uterino, 
vagina e vulva. Além disso, a radioterapia pode ser recomenda-
da como tratamento adjuvante no pós-operatório caso a proba-
bilidade de recorrência regional seja alta. Para doenças uterinas 
malignas, a RTE ou a braquiterapia podem ser indicadas como 
tratamento adjuvante pós-histerectomia, ou eventualmente uti-
lizadas como primeira opção no caso de tumores inoperáveis. 
Para o câncer epitelial ovariano, são poucas as indicações para 

radioterapia. De forma semelhante, atualmente a importância 
da terapia de feixe externo no tratamento de tumores de células 
germinativas do ovário e neoplasia trofoblástica gestacional é 
restrita (Soper, 2003). A radioterapia é usada com frequência 
para o alívio dos sintomas causados por metástase de qualquer 
câncer ginecológico. Como consequência, dor, sangramento, 
obstrução brônquica e sequelas neurológicas muitas vezes po-
dem ser efetivamente paliadas.

FÍSICA DA RADIAÇÃO

 ■ Radiação eletromagnética

Fótons e raios gama são os dois tipos de radiação eletromagnéti-
ca empregados para radioterapia. Ambos podem ser considera-
dos ondas eletromagnéticas ou partículas quantificáveis (quanta) 
de energia. Essa dualidade é descrita pela teoria de onda-par-
tícula da física quântica, que explica que a energia pode ser 
transferida tanto por ondas como por partículas.

Os fótons, também conhecidos como raios X, são produzi-
dos quando um feixe de elétrons colide com um alvo com nú-
mero atômico elevado, como o tungstênio localizado na cabeça 
de um acelerador linear (Fig. 28-1). Esses fótons são usados na 
terapia de feixe externo.

Por outro lado, os raios gama se originam em núcleos 
atômicos instáveis e são emitidos durante o decaimento de 
materiais radioativos, também denominados radionuclídeos, 
amplamente usados em braquiterapia (Fig. 28-2).

Radiação particulada

Enquanto as ondas eletromagnéticas são definidas por seus 
comprimentos de onda, as partículas são definidas de acordo 
com suas massas. Para uso clínico, dentre as partículas estão 
elétrons, nêutrons, prótons, íons de hélio, íons de carga e mé-
sons pi. Com exceção dos elétrons, que estão disponíveis em 
todos os centros modernos de oncologia, poucas instituições 
no mundo têm capacidade para usar as outras partículas para 
tratamento clínico.

As partículas são produzidas por aceleradores lineares ou 
outros geradores de alta energia projetados para pesquisas em 
física. A radiação particulada normalmente é administrada por 

FÍSICA DA RADIAÇÃO
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meio de feixes externos, e cada tipo de partícula é dotado de 
propriedades biológicas e físicas específicas. Os elétrons possuem 
carga negativa e depositam a maior parte de sua energia próximo 
da superfície, o que determina pouco alcance na profundidade. 
São particularmente adequados ao tratamento de câncer de pele 
ou de metástase em linfonodos, como a que pode ocorrer nos 
linfonodos inguinais. Foram realizadas pesquisas clínicas com 
nêutrons, prótons, íons de hélio, partículas alfa, íons de carbono 
e mésons pi para tratamento de diversos tumores. Exceto para 
elétrons, a radioterapia particulada continua sendo uma ferra-
menta para uso em pesquisa (Terasawa, 2009).

Radionuclídeos

Os radionuclídeos, também chamados de radioisótopos, so-
frem decaimento nuclear e podem emitir: (1) partículas alfa 
carregadas positivamente, (2) partículas beta carregadas nega-
tivamente (elétrons) e (3) raios gama. Os radionuclídeos em 
geral empregados em oncologia ginecológica estão disponíveis 
comercialmente em fontes seladas, como cobalto, césio, irídio, 

Feixe de elétrons Feixe de elétrons

FEIXE DE ELÉTRONS

ElétronsFótons

FEIXE DE FÓTONS

Filtro aplanador

Aplicador de elétrons

Lâmina dispersora

Alvo de metal retraído

Colimador primário

Colimador secundário

Alvo de metal (p. ex., tungstênio)

BA

FIGURA 28-1 Diagrama ilustrando um acelerador linear utilizado para produção de feixe externo de radiação. Podem ser produzidos feixes de 
fótons ou de elétrons. A. A terapia com feixe de fótons é adequada para tumores profundos como o câncer de colo uterino aqui ilustrado. A 
energia do feixe é medida em megavolts (MV). B. A terapia de feixe externo está indicada para lesões superficiais como os linfonodos inguinais. 
A energia do feixe é medida em milhão de elétron-volts (MeV).

Cobalto

Beta

Gama

FIGURA 28-2 Os raios gama são emitidos durante decaimento nuclear 
do cobalto 60. Os raios beta também são emitidos, mas não têm utili-
dade clínica.

TABELA 28-1  Papel da radioterapia no tratamento de cânceres 
ginecológicos

Objetivo Local

Curativo Colo uterino, vulva, vagina

Adjuvante à cirurgia Colo uterino, vulva, vagina, útero

Paliativo Metástase causando sintomas: 
sangramento, dor, obstrução
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ouro e iodo, ou em soluções não seladas de estrôncio, iodo ou 
fósforo (Tabela 28-2). Césio e irídio são comumente usados 
para braquiterapia em ginecologia.

Equipamento para irradiação

Acelerador linear (linac). Um dos principais tipos de unidades 
produtoras de radiação é o acelerador linear, também denomi-
nado linac. É utilizado em todo o mundo para administração 
de radiação por feixe externo.

O linac pode produzir feixes de fótons e de elétrons (Fig. 
28-1). No modo de terapia por fótons, indicado para tumores 
profundos, o feixe de elétrons acelerado é direcionado para 
atingir um alvo de metal para produzir fótons com energias 
heterogêneas. A intensidade do feixe fotônico deve ser uni-
forme para uso clínico. Com essa finalidade, emprega-se um 
filtro aplanador de feixe. No modo para terapia com elétrons, 
indicado para lesões superficiais, o feixe de elétrons atinge uma 
lâmina de chumbo dispersora no lugar no alvo metálico. Os 
aplicadores ou cones dão forma ao feixe de elétrons. Em am-
bos os casos, a energia com origem no linac é direcionada aos 
tecidos-alvo desejados.

A unidade usada para descrever a energia do feixe de fó-
tons é o megavolt (MV). A unidade de energia do feixe de 
elétrons é MeV (milhão de elétron-volts). Por convenção, o 
linac é designado por um número que corresponde à mais alta 
energia do feixe de elétrons disponível. Por exemplo, o feixe de 
elétrons de máxima energia produzido pelo linac 18 é 18 MeV.

A Figura 28-3 apresenta um aparelho linac com quatro 
componentes: estrutura estacionária, gantry (guindaste ou 
plataforma), cabeçote de tratamento e mesa de tratamento. 
Destas, gantry, cabeçote de tratamento e mesa de tratamento 
podem girar 360 graus. Assim, a mobilidade do linac permite 
o uso de múltiplos campos e ângulos para proporcionar a ad-
ministração da dose ideal para o tratamento do tumor.

Máquina de cobalto. Embora haja linacs instalados em todo o 
mundo para tratamento de câncer, ainda há máquinas de co-
balto sendo usadas para radioterapia de feixe externo em raros 
centros nos EUA e em alguns países em desenvolvimento. O 
cobalto 60 é um isótopo criado artificialmente que, ao sofrer 
decaimento nuclear, emite 1,17 MV e 1,33 MV de raios gama, 
com depósito máximo de energia menos de 1 cm abaixo da 
superfície da pele. Como resultado, o efeito poupador da pele 
do feixe de Co-60 é inferior ao dos feixes de fótons produzidos 

pelos linacs. Além disso, a meia-vida do Co-60 é curta (5,2 
anos), o que implica substituição frequente da fonte, a cada 4 
ou 5 anos.

 ■ Deposição de energia de radiação eletromagnética

A radiação eletromagnética utilizada na prática clínica diária 
faz contato com os tecidos-alvo, e a energia é transferida para 
esses tecidos. Essa transferência cria íons pelo deslocamento de 
elétrons de átomos encontrados no interior desses tecidos. Du-
rante esse processo de ionização, a energia é transferida para 
elétrons rápidos. Esses elétrons colidem com moléculas circun-
dantes para dar início ao processo biológico de radiolesão.

Há três mecanismos envolvidos na transferência de ener-
gia: (1) efeito fotoelétrico, (2) efeito de Compton e (3) produ-
ção em pares (Fig. 28-4). Dependendo do nível de energia da 
radiação impactante, um desses mecanismos predomina.

Se a energia impactante é baixa (menos de 100 kV), o 
efeito fotoelétrico predomina. O efeito produz a ejeção de um 
elétron orbitando em seu feixe de energia. Após a ejeção, esse 

E

G

C

M

FIGURA 28-3 Fotografia de um acelerador linear atualmente utilizado 
no Southwestern Medical Center da Texas University. O paciente se dei-
ta na mesa de tratamento. O gantry (G), a mesa (M) e o cabeçote (C) 
podem girar, permitindo que os feixes de radiação atinjam os tecidos-
-alvo por diferentes ângulos. E 5 estrutura estacionária.

TABELA 28-2 Propriedades físicas e uso clínico de alguns radionuclídeos 

Elemento Energia de radiação em MeV Meia-vida Uso clínico

Césio-137 0,6 30 anos Braquiterapia

Irídio-192 0,4 74 dias Braquiterapia

Cobalto-60 1,2 5 anos Braquiterapia

Iodo-125 0,028 60 dias Braquiterapia

Fósforo-32 1,7 14 dias Infusão intraperitoneal

Ouro-196 0,4 2,7 dias Infusão intraperitoneal

Estrôncio-89 1,4 51 dias Metástase óssea difusa

MeV 5 milhões de elétron-volts.
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lugar é preenchido com um elétron de uma 
órbita de nível externo. A energia cinética 
do elétron ejetado é depositada nos tecidos 
causando a lesão por radiação.

O efeito de Compton predomina nas 
faixas de média e alta energias (1 MV a 10 
MV) e é o mais importante dos três para 
a radioterapia. Com esse efeito, a energia 
de fóton incidente é muito maior que a 
energia de coesão dos elétrons. Como resul-
tado, parte da energia fotônica é transferida 
para o elétron, que é ejetado de sua órbita 
energética. Esse elétron “rápido” recém-for-
mado inicia a cadeia de eventos que leva ao 
dano biológico.

A produção em pares ocorre quando 
um raio de fóton com energia muito alta 
(além de 20 MV) impacta o campo eletro-
magnético do núcleo. O resultado é a for-
mação de um par composto de um elétron 
carregado negativamente e de um pósitron 
carregado positivamente. Se o pósitron de-
sacelera e interage com um elétron de car-
ga negativa, ocorre aniquilamento mútuo, 
e dois fótons de direção contrária são pro-
duzidos. Esses fótons interagem com teci-
dos transferindo energia e causando dano 
biológico.

 ■ Transferência linear de energia e 
eficácia biológica relativa

Quando a radiação interage com tecidos, 
ocorrem eventos ionizantes ao longo da tra-
jetória de transferência de energia. A taxa 
de deposição de energia ao longo dessa tra-
jetória é chamada de transferência linear de 
energia (TLE), que é expressa em quiloelé-
tronvolts (KeV) por mícron. Fótons, raios 
gama, raios X, elétrons, prótons e íons de 
hélio são classificados como radiação de 
TLE baixa, já que os eventos ionizantes 
tendem a ser escassos. Contudo, a radia-
ção de TLE alta, como partículas pesadas 
(nêutrons rápidos, íons de carga pesada e 
mésons pi), cria aglomerações densas de 
ionização e consequentemente é biologica-
mente mais lesiva.

Considerando as diferenças na indução 
de ionização, os biólogos utilizam um pa-
râmetro denominado efetividade biológica 
relativa (EBR) para comparar os diferentes 
tipos de radiação. A EBR é a razão entre a 
dose de radiação referencial (normalmente de raios X ou de 
Co-60) e a dose de radiação sendo testada (p. ex., nêutrons). É 
necessário que cada uma das duas doses usadas na razão pro-
duza um desfecho biológico definido, por exemplo, uma dada 
fração de células sobreviventes. Se escolhêssemos um desfecho 

diferente, o valor da EBR não seria o mesmo (Fig. 28-5). Uti-
lizando raios X como radiação de referência e morte celular 
como desfecho biológico, a EBR dos nêutrons é 3 a 5. Assim, a 
dose de raios X necessária para causar o mesmo nível de morte 
celular é 3 a 5 vezes maior que a de nêutrons.
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FIGURA 28-4 Quando a radiação eletromagnética atinge os tecidos-alvo, há transferên-
cia de energia para os tecidos. Os três mecanismos envolvidos nessa transferência de 
energia são efeito fotoelétrico, efeito de Compton e produção de pares. Tanto o efeito 
fotoelétrico (A) quanto o efeito de Compton (B) resultam na criação de elétrons rápidos 
que dão início ao processo biológico de dano por radiação. A. Com o efeito fotoelétrico, a 
radiação interage com elétrons de órbita interna. B. Com o efeito de Compton, a interação 
ocorre com elétrons de órbita externa. C. Na produção de pares, a radiação atinge for-
ças nucleares para produzir um par de pósitron-elétron. Quando mais tarde um pósitron 
combina-se com um elétron livre desses tecidos, são criados dois fótons que produzem o 
dano associado à radiação.
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 ■ Curva dose-profundidade

A curva dose-profundidade ilustra especificamente a distribui-
ção da dose de um dado feixe de radiação à medida que pe-
netra nos tecidos. O oncologista radioterapeuta baseia-se nas 
características dessas curvas para escolher o feixe de radiação 
com energia apropriada para atingir o tumor.

Com a terapia com feixe de elétrons, a dose máxima depo-
sita-se próximo da superfície e sua distribuição é mais concen-
trada. Por esse motivo, a terapia com feixe de elétrons é indicada 
para alvos que estejam próximos da superfície da pele, como cân-
cer de pele ou câncer com metástase para linfonodos inguinais.

Com fótons de alta energia, a dose máxima é depositada 
bem abaixo da superfície. Além desse ponto, a dose se dispersa 
gradualmente à medida que a energia é absorvida pelos tecidos 
profundos circundantes. Esse fato explica o assim chamado 
efeito poupador da pele dos fótons de alta energia. Uma paciente 
com câncer pélvico geralmente é tratada com feixes fotônicos 
de no mínimo 6 MV.

Dosimetria

Trata-se da disciplina que calcula a dose de radiação absorvida 
pelo paciente. Os cálculos da dosimetria são baseados nas me-
didas de dose/profundidade dos feixes de radiação usados para 
tratar a paciente. O uso de computadores e de medidas acura-
das aumentou consideravelmente a capacidade de representar 
a dose absorvida em duas, três e mesmo quatro dimensões, 
sendo esta quarta dimensão o tempo. A distribuição da dose 
geralmente é disposta na forma de um mapa colorido sobre-
posto às imagens radiológicas da paciente (p. 721). Contudo, é 
importante observar que esses cálculos apenas predizem a dose 
absorvida em uma dada situação. Raramente há utilidade prá-
tica em medir de fato a dose in vivo considerando que isso iria 
exigir a inserção de sondas na paciente.

 ■ Unidade de radiação

O efeito biológico da radiação mantém boa correlação com 
a quantidade de energia absorvida pelos tecidos. Portanto, a 

quantificação da radiação absorvida é essencial. Na termino-
logia antiga, utilizava-se a rad (de radiation absorbed dose, ou 
dose de radiação absorvida) como unidade de dose absorvida. 
Atualmente, a unidade-padrão internacional para dose absor-
vida é o gray (Gy). Um Gy equivale a 100 rad ou 1 joule/kg. 
Clinicamente, as doses de radiação para tratamento curativo e 
paliativo são, respectivamente, 70 a 85 Gy e 30 a 40 Gy.

BIOLOGIA DA RADIAÇÃO

 ■ Molécula de DNA como alvo do efeito biológico da 
radioterapia

Há evidências indicando que a molécula de DNA é o alvo 
do efeito biológico da radiação nas células de mamíferos. As 
lesões de DNA envolvem duas fitas, bases e reações cruzadas, 
mas o principal dano é a quebra nas fitas da molécula de 
DNA. Podem ocorrer quebras nas fitas duplas ou simples. 
As quebras na fita simples ocorrem quando apenas uma fita é 
danificada, e essas são fáceis de reparar. Atualmente os biólo-
gos que trabalham com radiação concordam que a lesão mais 
importante é a quebra na fita dupla. Esse tipo de quebra leva 
à fragmentação do DNA quando duas ou mais quebras ocor-
rem em localizações opostas na espiral do DNA. Quando 
as células tentam reparar as quebras duplas, os pedaços de 
DNA podem se rejuntar de forma incorreta, levando a trans-
locação, mutação ou amplificação gênicas. Quanto maior o 
número de quebras na fita dupla, maior a probabilidade de 
morte celular.

 ■ Ações diretas e indiretas da radiação ionizante

Sempre que a radiação, seja ela particulada ou eletromagnética, 
penetra o meio, como os tecidos de uma paciente, ela interage 
diretamente com os átomos na molécula de DNA, criando íons 
que dão início ao processo de dano biológico. Esse efeito direto 
ocorre predominantemente com partículas de alta TLE, como 
os prótons, nêutrons rápidos e íons pesados (Fig. 28-6).

Alternativamente, cerca de 70% dos efeitos ionizantes da 
radiação eletromagnética de TLE baixa, como o uso de fótons 
em cenários clínicos rotineiros, são indiretos. Especificamente, 
a energia é transferida da radiação eletromagnética aos tecidos 
da paciente por meio de intermediários químicos.

Os tecidos são formados principalmente por água. A inte-
ração entre radiação eletromagnética e moléculas de água pro-
duz o íon H2O

1, que então reage com a água para formar um 
radical livre, o radical hidroxila (OH). Em razão do elétron 
não pareado do radical livre, ele é altamente reativo e transfere 
energia facilmente aos tecidos. É essa interação entre os radi-
cais hidroxila e as moléculas de DNA que leva ao dano bioló-
gico. Contudo, para que o dano no DNA seja permanente ou 
“fixo”, os radicais livres devem interagir com o oxigênio. Sem a 
presença de oxigênio, o dano não é permanente, uma vez que 
pode ser reparado. Essa é a base para a chamada hipótese da 
“fixação por oxigênio”. Noventa e cinco por cento da energia 
depositada nos tecidos pela radiação eletromagnética ocorrem 
a 4 nm da trilha de ionização, isto é, cerca de dois diâmetros da 
molécula de DNA.

BIOLOGIA DA RADIAÇÃO
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FIGURA 28-5 Gráfico ilustrando a transferência linear de energia (TLE) 
em função da efetividade biológica relativa (EBR). A EBR atinge seu va-
lor máximo com aproximadamente 100 KeV/mícron e varia de acordo 
com os alvos biológicos. A curva 1 mostra taxa de sobrevivência celular 
de 80%, ao passo que o ponto final na curva 2 é uma taxa de sobrevi-
vência celular de 10%.
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 ■ Importância do oxigênio

A presença de oxigênio é crucial para a resposta das células de 
mamíferos à radiação de TLE baixa. O índice de enriquecimen-
to em oxigênio (OER, de oxygen enhancing ratio) é a proporção 
de doses necessária para atingir a mesma fração de sobrevivên-
cia celular em ambientes com hipoxia e oxigenados. O OER 
depende do tipo de radiação. Para radiação de TLE baixa, a 
taxa de enriquecimento em oxigênio é 2 para doses abaixo de 
2 Gy e 2,5 para doses iguais ou superiores a 3 Gy (Fig. 28-7). 
Por outro lado, para partículas pesadas com TLE alta, como os 
nêutrons, o OER é de aproximadamente 1,5. Isso implica que 
a hipoxia tumoral é menos relevante para radiação de TLE alta.

 ■ Morte celular

Após exposição à radiação ionizante, o dano celular desencadeia 
sinalizações conflitantes de morte e sobrevida. Como as células 
lidam com esse estresse é o fator determinante para seu destino. 
Uma célula é considerada biologicamente morta quando perde 
sua capacidade reprodutiva. Os dois principais mecanismos de 
morte celular são apoptose e morte mitótica tardia. A última é 
mais comum após exposição a radiação e é característica em 
muitos cânceres com mutação em p53 (Erenpreisa, 2001).

Apoptose

A apoptose também é conhecida como morte celular progra-
mada ou morte interfásica. Ocorre naturalmente em organis-

mos normais para limitar a proliferação das 
células e manter a homeostase. Acredita-se que 
a desregulação do processo normal de apopto-
se tenha papel importante na carcinogênese e 
em outras patologias.

Após estresse intracelular, como quebras 
irreparáveis na fita dupla do DNA induzidas 
por radiação ionizante, uma série de eventos 
ocorre rapidamente no prazo de algumas ho-
ras. Observam-se formação de bolhas na mem-
brana celular, formação de corpos apoptóticos 
no citoplasma, condensação de cromatina, 
fragmentação nuclear e DNA laddering (Oka-
da, 2004). A tendência apoptótica é altamente 
célula-dependente e está presente em linfóci-
tos, espermatogônias, glândulas salivares e em 
alguns tumores que respondem à radiação. 
Acredita-se que tais tecidos possuam um “fe-
nótipo pró-apoptótico”. Por outro lado, células 
com “fenótipo antiapoptótico” são resistentes 
à radiação. Assim, os fatores que determinam 
as vias de morte celular também determinam a 
sensibilidade intrínseca das células à radiação.

Morte mitótica tardia

O ciclo celular tem quatro fases: G1, S, G2 e 
M (Fig. 28-8). Alternativamente, as células 
podem estar na fase G0, onde se mantêm em 
estado quiescente não proliferativo. As células 
em mitose (M) e em G2 estão mais sensíveis à 
radiação. Por outro lado, as células nas fases 
G1 e S (síntese de DNA) estão menos sensíveis 
(Pawlik, 2004).

O ciclo celular regula o crescimento e a 
divisão da célula. Os pontos de controle do 
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FIGURA 28-6 Ações diretas e indiretas da radiação. A. Elétrons rápidos atingem direta-
mente o DNA e produzem dano. B. Alternativamente, um elétron rápido pode interagir 
com a água e criar um radical hidroxila que, subsequentemente, interage com o DNA 
causando dano.
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FIGURA 28-7 Células em um ambiente aeróbio são mais sensíveis à 
radiação em comparação com aquelas em condições de hipoxia. Para 
atingir a mesma queda na fração de sobrevivência das células, são ne-
cessárias doses menores de radiação na condição aeróbia (curva ver-
melha) em comparação com as doses necessárias em condições de hi-
poxia (curva azul). (Modificada de Hall, 2003, com permissão.)
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ciclo celular asseguram a integridade da divisão celular, e uma 
de suas principais funções é avaliar se há dano no DNA. As 
células com DNA danificado frequentemente são bloqueadas 
no ponto de controle G2/M e impedidas de prosseguir pelo 
ciclo celular. Entretanto, se essas células entrarem na fase M 
precocemente, antes que o reparo do DNA tenha sido comple-
tado e com cromossomos aberrantes, elas morrerão na tentati-
va de completar os dois ou três ciclos mitóticos subsequentes. 
Dessa forma, a morte mitótica é tardia em comparação com a 
morte apoptótica mais imediata.

As células cancerosas podem inativar seus próprios pon-
tos de controle e manter o crescimento e a proliferação. Por 
exemplo, células como as da ataxia telangiectasia apresentam 
pontos de controle G1/S e G2/M defeituosos, permitindo que 
as células com DNA danificado se mantenham no ciclo celu-
lar. Como resultado, são extremamente sensíveis à radiação. 
Nas células cancerígenas radiorresistentes expostas à radiação, 
a apoptose não é ativada no ponto de controle G1/S. No ponto 
de controle G2/M, o destino dessas células danificadas pode ser 
sobrevida por reparo do DNA danificado ou morte mitótica 
tardia. Especificamente, essa capacidade de reparar o dano no 
DNA existe nos tumores com mutações em p53 (Erenprei-
sa, 2001). Em um estudo envolvendo um pequeno grupo de 
pacientes com câncer de colo uterino tratado com radiação, 
aquelas com ponto de controle G2/M disfuncional tiveram 
maior risco de doença progressiva em comparação com aquelas 
com ponto funcional (Cerciello, 2005).

 ■ Reparo celular

A extensão do dano e do reparo do DNA e, consequentemente, 
a resposta à radiação dependem, em parte, da fase do ciclo ce-
lular (Pawlik, 2004). Após a exposição à radiação, as células 
que sobrevivem irão reparar seus danos. Dois tipos de reparo 
foram descritos: reparo de dano subletal (RDSL) e reparo de 
dano potencialmente letal (RDPL). Ambos foram observados 
em tecidos normais e tumorais, e os mecanismos moleculares 
envolvidos não foram esclarecidos.

Reparo de dano subletal

Quando uma dose de radiação é dividida em duas ou mais fra-
ções, com um intervalo de algumas horas entre elas, as células 
têm tempo para reparar seus danos, e sua taxa de sobrevivência 
aumenta. Esse tipo de reparo em geral ocorre no prazo de seis 
horas após a exposição à radiação.

Durante o RDSL, vários processos característicos foram 
observados. Após o reparo inicial do dano subletal, inicia-se 
a reestruturação. Em um tumor, as células em proliferação en-
contram-se em diferentes fases do ciclo celular. Quando expos-
tas à radiação, aquelas que se encontram na fase G2/M estão 
mais sensíveis e são destruídas. Durante a reestruturação, as 
populações de células sobreviventes reiniciam o ciclo mitótico. 
Dessa maneira, todas as células de um tumor reestruturam-se 
ou redistribuem-se em diferentes fases do ciclo. Após a rees-
truturação, a mitose é retomada. O último processo visto no 
RDSL é o repovoamento, que é a resposta tecidual para preen-
cher a população de células (Trott, 1999).

Reparo de dano potencialmente letal

Após exposição à radiação, algumas condições ambientais pro-
porcionam mais tempo para o reparo do DNA. Assim, graus 
de exposição à radiação que de outra forma causariam morte 
celular são atenuados e se tornam produtores de “dano poten-
cialmente letal”. Nesses ambientes, as células são capazes de 
reparar o dano causado por radiação e sobreviver. Condições 
como redução na oferta de nutrientes e baixas temperaturas, 
não ideais para o crescimento, proporcionam esse tempo extra 
para o reparo. Nesses cenários, a incapacidade das células de 
reparar os danos induzidos por radiação correlaciona-se direta-
mente com sua sensibilidade final à radiação (Kelland, 1988).

 ■ Os cinco “Rs” da biologia da radiação

Além do reparo celular, da reestruturação e do repovoamen-
to, o quarto “R” da biologia da radiação é a reoxigenação. A 
população de uma célula tumoral é formada por componen-
tes oxigenados e hipóxicos. Células que se situam a 100 micra 
dos vasos capilares são oxigenadas e aquelas situadas além de 
100 micra são hipóxicas. Após uma dose de radiação, as células 
oxigenadas são mortas por intermediários químicos conforme 
descrito (p. 717). Seguindo-se à morte celular, o tumor tem 
seu tamanho reduzido, o que faz com as células hipóxicas se-
jam reposicionadas dentro do alcance da difusão de oxigênio 
a partir dos vasos capilares. Assim, essas células anteriormente 
hipóxicas se tornam oxigenadas e morrem quando uma nova 
dose de radiação é aplicada. O reparo do dano do DNA e, con-
sequentemente, a resposta celular à radiação são influenciados 
por hipoxia (Bristow, 2008).
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FIGURA 28-8 Ciclo das células de mamíferos. O ciclo é formado por 
cinco fases: G0, G1, S, G2 e M. As células quiescentes na fase G0 ao res-
ponder à sinalização de crescimento podem reentrar no ciclo celular. A 
decisão crítica da célula entre iniciar um ciclo ou retornar a G0 é tomada 
durante a parte inicial de G1.

Durante cada fase do ciclo celular, pontos de controle (check-
points) asseguram a integridade e a fidelidade das etapas necessárias à 
divisão celular. Se uma célula tiver danos no DNA, o ponto de controle 
não permitirá que prossiga às fases S ou M até que o dano tenha sido 
reparado. Se o dano for irreparável, a célula sofre apoptose. Pontos de 
controle defeituosos em muitos tipos de câncer permitem que o proces-
so ocorra sem verificação por todo o ciclo e que haja proliferação.
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Há uma relação intrincada entre ciclo celular, mecanismo 
de reparo celular e radiossensibilidade. Considerando que es-
ses processos são regulados por sinalização molecular, alguns 
pesquisadores propuseram a adição de um quinto “R”, para 
regulação molecular, aos quatro “Rs” clássicos da biologia da 
radiação (Woodward, 2008).

 ■ Curva de sobrevivência celular

A curva de sobrevivência celular é uma representação gráfica da 
fração de células que sobrevivem a uma dada dose de radiação. 
Para radiação de TLE baixa, adotou-se a função linear quadrá-
tica para explicar essa relação. A curva é composta por duas 
partes (Fig. 28-9). A porção linear inicial da curva descreve 
que a probabilidade de morte celular é proporcional à dose de 
radiação aplicada. Essa taxa maior de sobrevivência com doses 
menores de radiação é explicada pelo reparo de danos subletais 
ao DNA, descrito anteriormente. Na região de maior dose de 
radiação, a curva se aprofunda em razão da multiplicidade de 
eventos danosos ao DNA. Aqui, a porção quadrática da curva 
indica que a probabilidade de morte celular é proporcional ao 
quadrado da dose. Os componentes da curva de sobrevivência 
das células são expressos, portanto, como alfaD e betaD2. A 
dose é designada por “D”, mas alfa e beta são constantes. Na 
dose D 5 alfa/beta, a contribuição das porções linear e quadrá-
tica para a morte celular é a mesma.

Em contrapartida, quando se emprega radiação de TLE 
alta, como a terapia de nêutrons, a curva tem forma retilínea.

Implicação clínica da razão alfa/beta

Nem todos os tecidos normais respondem de forma seme-
lhante à radiação. Aqueles que manifestam reações à radiação 

dias ou semanas após o início do tratamento são classificados 
como de resposta precoce. São exemplos os tecidos com elevada 
taxa de proliferação, como medula óssea, órgãos reprodutivos 
e mucosa do trato gastrintestinal. Seus valores para a razão alfa/
beta são altos, o que se reflete pelo declive inicial acentuado 
na curva de sobrevivência celular. Administrando-se múltiplas 
doses reduzidas de radiação, o componente alfa da curva é am-
plificado, o que denota reparo de dano subletal. Assim, com 
a extensão do tratamento é possível reduzir as reações iniciais 
agudas. Por exemplo, em pacientes com indicação para irradia-
ção do abdome, cujas mucosas apresentam resposta precoce, 
dá-se preferência à extensão do tratamento.

Por outro lado, tecidos com resposta tardia apresentam 
reações clínicas apenas semanas ou meses após o término de 
uma série de radioterapia. Esses tecidos apresentam resposta 
lenta por reação proliferativa, e postulou-se que os tecidos 
com resposta tardia seriam compostos por células na fase G0, o 
estágio quiescente. São exemplos pulmões, rins, medula espi-
nal e cérebro. Os tecidos com resposta tardia apresentam razão 
alfa/beta baixa. Valores baixos para essa razão significam que 
a taxa de sobrevivência das células é acentuadamente reduzi-
da quando se aumenta a dose por fração. Além disso, é ne-
cessário mais tempo para reparo de dano subletal nos tecidos 
com resposta tardia do que naqueles com resposta precoce. 
Portanto, o uso de radioterapia com dose fracionada alta fa-
cilmente resulta em complicações tardias graves. Por exemplo, 
a incidência de mielite é alta se a medula espinal receber uma 
dose alta de radiação em curto espaço de tempo, ou seja, dose 
fracionada elevada.

RADIO-ONCOLOGIA

 ■ Avaliação da paciente

Normalmente, as pacientes encaminhadas para consulta em ra-
dioterapia oncológica já têm diagnóstico de câncer estabeleci-
do. Inicialmente, devem ser examinadas por radio-oncologista 
para revisão de seus exames de imagem. Talvez haja necessidade 
de investigação adicional do câncer, e os exames são realizados 
de acordo com a indicação. Se for concluído que há indicação 
para radioterapia, a paciente deve ser examinada no mínimo 
uma vez por semana pelo radio-oncologista ao longo da se-
quência de irradiações. Uma vez completado o tratamento, 
geralmente a paciente é acompanhada pelo radio-oncologista 
e pelo médico que a encaminhou.

 ■ Histórico da radioterapia fracionada

Padrão de fracionamento

No início do século XX, surgiu uma controvérsia acerca de 
duas abordagens distintas para administração de radioterapia 
para cânceres em humanos. Uma escola recomendava a admi-
nistração de doses massivas de radiação em curto espaço de 
tempo. A suposição era que um tumor de crescimento rápido 
manteria a capacidade de recuperar-se rapidamente do dano 
produzido pela radiação caso não se administrasse uma dose 
tumoricida no primeiro tratamento (Thames, 1992). Alter-
nativamente, outros autores preconizavam a administração de 
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FIGURA 28-9 Curva linear quadrática para sobrevivência de células de 
mamíferos. A sobrevivência celular é plotada em escala logarítmica. A 
dose (em Gy) está representada sobre a escala linear. Estão representa-
das as curvas de sobrevivência celular típicas para radiação com TLE bai-
xa (traçado azul) e TLE alta (traçado vermelho). Com doses de raios X 
de baixa TLE, a porção alfa (linear) da curva é achatada e descreve que 
a sobrevivência celular é proporcional à dose. Contudo, à medida que a 
dose aumenta, a porção beta (quadrática) sofre inclinação, o que impli-
ca que a sobrevivência da célula passa a variar proporcionalmente com 
o quadrado da dose. Em contraste, com radiação de TLE alta, a curva de 
sobrevivência é retilínea.
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doses menores ao longo de muitos dias a semanas como méto-
do para reduzir os efeitos colaterais da radiação.

A controvérsia foi resolvida quando Coutard (1932), em 
conjunto com o trabalho de outros autores, obteve sucesso com 
a radioterapia fracionada. Como resultado, nos EUA, desde os 
anos 1950, considera-se a prática de administrar 1,8 a 2 Gy 
diariamente, cinco dias por semana, como padrão de cuidado.

Alteração do fracionamento

Esquemas com mais de uma sessão diária de tratamento são re-
servados para casos específicos. Nessas situações, obtêm-se maior 
controle local do tumor e menores complicações a longo prazo 
manipulando-se tanto a dose fracional quanto o tempo total de 
tratamento. Essa manipulação determina a possibilidade de di-
versos fracionamentos. Têm-se empregado duas estratégias prin-
cipais: hiperfracionamento e aceleração do tratamento.

Com o hiperfracionamento, busca-se reduzir os danos tar-
dios aos tecidos normais e, consequentemente, administram-se 
doses menores por fração. São administradas duas ou mais fra-
ções por dia.

Ocorre repovoamento com células tumorais ao longo do 
curso convencional de 6 a 7 semanas, o que pode levar ao in-
sucesso do tratamento. Para solucionar o problema, pode-se 
utilizar a aceleração do tratamento. A duração do tratamento é 
reduzida com ou sem redução da dose total. O intervalo usual 
nos finais de semana é reduzido ou mesmo eliminado. Entre-
tanto, com o tratamento acelerado frequentemente se obser-
vam reações agudas graves. Assim, muitas vezes há necessida-
de de um período de repouso no meio da série de tratamento 
(Wang, 1988).

O fracionamento alterado foi estudado em casos de cân-
cer do colo uterino. Controle do tumor, toxicidade tardia e 
sobrevida foram semelhantes às taxas históricas obtidas com o 
fracionamento-padrão (Grisby, 2002; Komaki, 1994). Contu-
do, a tolerância foi baixa, especialmente quando se adiciona-
ram radioterapia de campo amplo, quimioterapia ou ambas 
(Grigsby, 1998; Marcial, 1995).

 ■ Radioterapia

Radioterapia de feixe externo

A radioterapia de feixe externo é indicada quando a área a ser 
irradiada é extensa. Por exemplo, os campos a serem trata-
dos em caso de câncer localmente avançado de colo uterino 
estendem-se por toda a pelve e, ocasionalmente, os linfonodos 
retroperitoneais.

A radioterapia conformacional é a denominação que des-
creve a técnica usada para maximizar o dano ao tumor ao mes-
mo tempo em que se minimiza a lesão aos tecidos saudáveis 
adjacentes. Para atingir esse objetivo, o radio-oncologista deve 
conhecer a extensão exata do câncer a ser irradiado e sua rela-
ção com os tecidos saudáveis adjacentes.

Esse processo inicia-se com a revisão dos exames de ima-
gem da paciente. Nas últimas décadas, os avanços tecnológicos 
nos equipamentos de imagem em medicina e nos computa-
dores representaram um auxílio extraordinário para o planeja-
mento e a administração de radioterapia. Dentre os exames de 
imagem modernos estão tomografia computadorizada (TC), 

ressonância magnética (RM) e técnicas funcionais de imagem 
como RM nuclear/espectroscopia, tomografia por emissão de 
pósitrons (PET) e tomografia computadorizada por emissão 
de fóton único (SPECT). Esses exames auxiliam bastante o 
radio-oncologista a definir o tumor e os tecidos saudáveis cir-
cundantes em três dimensões (Chapman, 2001; Kwee, 2004; 
Zakian, 2001).

Em seguida, procede-se a uma simulação da radioterapia 
para definir antecipadamente os campos de terapia antes de 
uma sessão real de tratamento. Durante esse processo, são de-
finidos posicionamento da paciente, técnicas de imobilização 
e campos de tratamento. Sempre que possível, os blocos de 
radiação também são planejados para proteger os tecidos sau-
dáveis. Na simulação, podem-se usar máquinas de raios X e 
tomógrafos. Para a maioria das pacientes, dá-se preferência à 
simulação com tomógrafo realizada em suíte de simulação.

A paciente é colocada em posição de tratamento e uma 
tomografia da área de interesse é realizada. Em cada uma das fa-
tias da tomografia, o radio-oncologista cuidadosamente projeta 
as áreas anatômicas que devem receber dose tumoricida, assim 
como as áreas de tecido normal que devem ser expostas a dose 
menor de radiação. Durante esse processo, devem ser conside-
rados os riscos de complicações precoces e tardias da radiação.

Completada essa etapa, o dosimetrista aplica o software de 
planejamento de tratamento para finalizar o plano ótimo. Fre-
quentemente essa fase é um processo reiterativo no qual médi-
co e dosimetrista chegarão a um consenso aceitável, o que sig-
nifica uma distribuição ideal dos feixes de radiação, no caso de 
radioterapia de feixe externo, ou das fontes radiativas, no caso 
de braquiterapia. Essa etapa é denominada otimização da dose.

Uma ferramenta especialmente útil para planejamen-
to e otimização da radioterapia é o histograma dose-volume 
(HDV). Trata-se de sumário gráfico de toda a distribuição da 
dose para as estruturas cancerosas e normais. Assim, o HDV 
fornece ao radio-oncologista informações sobre se: (1) o câncer 
será adequadamente tratado com dose tumoricida e (2) as es-
truturas normais circundantes receberão dose suficientemente 
baixa para minimizar as complicações do tratamento.

Além do HDV, frequentemente, utiliza-se a radioterapia 
conformacional tridimensional (3D-CRT) Com a 3D-CRT, 
a distribuição das doses é mostrada em uma mapa de doses de 
irradiação gerado por computador cuja imagem é sobreposta 
àquelas produzidas por TC (Fig. 28-10). Com isso, obtém-se 
uma relação visual dose-anatomia. Essa distribuição da dose é 
produzida para que o radio-oncologista revise, ajuste e, final-
mente, aprove. O plano final escolhido é verificado por um 
físico especializado em radiação que assegura que os detalhes 
físicos e técnicos podem ser implementados.

Na tentativa de aprimorar a conformidade da distribui-
ção da dose, em especial ao redor de alvos côncavos, um sis-
tema mais avançado de planejamento de 3D-CRT, chamado 
de radioterapia de intensidade modulada (RTIM), vem sendo 
utilizado. Como resultado dessa conformidade aprimorada, a 
RTIM tem potencial para reduzir a toxicidade aos intestinos e 
à bexiga nos casos de radioterapia pélvica (Heron, 2003).

Para tanto, o radio-oncologista primeiro deve definir as 
doses a serem administradas ao tumor e os tecidos normais, 
assim como os limites de dose para essas regiões. A intensidade 
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dos feixes de radiação a serem usados é modulada ou alterada 
com a ajuda de um software específico. Esse processo reiterati-
vo é denominado planejamento inverso.

Por outro lado, na abordagem tradicional, ou planejamen-
to antecipado, o médico delimita os campos reais a serem irra-
diados com base nos dados de imagem e escolhe os feixes de ra-
diação. Utiliza-se então o computador para calcular e mostrar 
a distribuição das doses. O médico pode aceitar ou formular 
outro plano. Obviamente essa abordagem é adequada apenas 
aos casos mais simples. Por exemplo, no planejamento anteci-
pado para o tratamento dos cânceres pélvicos mais comuns, o 
radio-oncologista pode optar a priori por uma técnica pélvica 
padrão de quatro campos e feixes de fótons de 10 MV.

Para fins de garantia da qualidade, procede-se à imagem 
semanal ou, algumas vezes, diário das regiões tratadas para 
confirmar se as configurações do tratamento estão corretas. As 
imagens portais são obtidas junto como feixe real de tratamen-
to e comparadas com as imagens originais da simulação. Se 
houver divergências, deverão ser feitos os ajustes necessários. 
O radio-oncologista também avalia a paciente no mínimo 
semanalmente para verificação de efeitos colaterais do trata-
mento. Caso ocorram complicações agudas graves, os planos 

de tratamento devem ser revisados ou indicado um intervalo 
de tratamento.

Radioterapia estereotáxica corporal. Ao longo da última 
década, uma nova técnica de radioterapia de feixe externo, a 
radioterapia estereotáxica corporal (SBRT, de stereotactic body 
radiation therapy) vem sendo mais usada em locais como pul-
mão, fígado e coluna vertebral. Nessa técnica, utiliza-se um 
regime hipofracionado com cinco ou menos frações (10 a 20 
Gy por fração). Com doses tão altas por sessão, há preocu-
pação significativa sobre possíveis danos aos tecidos normais. 
Entretanto, com os avanços tecnológicos, como radioterapia 
direcionada por imagem (IGRT, de image-guided radiation 
therapy), tornou-se possível proceder a SBRT com precisão e 
segurança. Na SBRT, um sistema de IGRT com base no li-
nac apoia-se no direcionamento regional diário por imagem 
da área-alvo. O procedimento é realizado enquanto a paciente 
está na sala de tratamento. Se o tumor ou o posicionamen-
to da paciente tiverem se modificado desde a última sessão de 
tratamento, são feitos os ajustes antes de se iniciar a irradiação 
subsequente. Com essa abordagem em “tempo real” é possível 
superar fatores técnicos como movimento do órgão ou da pa-
ciente e alterações em dimensões e formato do tumor no curso 
do tratamento. Consequentemente, aumenta-se a precisão na 
administração da radiação.

Braquiterapia

Braquiterapia significa tratamento a curta distância. Nesse tipo 
de terapia, radioisótopos selados ou não selados são inseridos 
ou instilados no câncer ou em sua proximidade. As doses de 
radiação são acentuadamente menores com o aumento da dis-
tância em relação à fonte radiativa. Consequentemente, a bra-
quiterapia atua melhor quando o volume do câncer é pequeno, 
inferior a 3 a 4 cm em sua maior dimensão. Por essa razão, a 
braquiterapia em geral é utilizada após a radioterapia com feixe 
externo ter reduzido o tamanho de um tumor volumoso.

Braquiterapia intracavitária, intersticial e intraperitoneal. Na 
braquiterapia intracavitária, aplicadores contendo fontes radia-
tivas seladas, como césio, são inseridos em uma cavidade cor-
poral, como o útero. Como alternativa, a braquiterapia inters-
ticial requer a instalação de cateteres ou agulhas diretamente 
no câncer e tecidos adjacentes. Normalmente a fonte usada é o 
irídio. Para a braquiterapia intraperitoneal, fontes não seladas, 
como fósforo e ouro, estão disponíveis como soluções para in-
fusão na cavidade peritoneal.

Braquiterapia temporária e permanente. Na braquiterapia tem-
porária, os radioisótopos são removidos da paciente após algum 
tempo de permanência, variando de minutos a dias. Todos os 
implantes intracavitários e alguns intersticiais são temporários. 
Na braquiterapia permanente, os radioisótopos são mantidos nos 
tecidos até que sofram decaimento. O tempo para a administra-
ção da dose absorvida varia em função do isótopo usado, desde 
uma semana, com o ouro, até seis meses, com o iodo.

Equipamentos. Para a rotina de implantes ginecológicos intra-
cavitários, os equipamentos-padrão incluem um aplicador, de-
nominado cilindro (tandem), que é fixado na cavidade uterina, 
e dois aplicadores vaginais, conhecidos como ovoides, ou colpos-
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FIGURA 28-10 Radioterapia de intensidade modulada (RTIM) em pa-
ciente com câncer de vulva em estádio T4N2M0. Essa técnica permite 
a aplicação de doses tumoricidas à vulva e aos linfonodos inguinais, ao 
mesmo tempo em que minimiza as doses aos tecidos saudáveis. A. A 
área amarela mostra o câncer de vulva propriamente dito e os linfono-
dos. As setas mostram as doses aplicadas à vulva, ao reto e à cabeça do 
fêmur (F), respectivamente, 71,5 Gy e 45 Gy. B. O sombreamento em 
rosa mostra os linfonodos inguinais. As setas mostram as doses utilizadas 
em linfonodos, bexiga e reto, respectivamente, 66 Gy, 45 Gy e 36 Gy.
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tatos (Fig. 28-11). Os cilindros são produzidos com diferentes 
curvaturas a fim de que se adaptem às diversas formas uterinas. 
De forma semelhante, tampas de plástico podem ser aplicadas 
aos ovoides para adaptá-los à anatomia vaginal específica. O 
dispositivo tandem e ovoide (T&O) é inserido sob anestesia 
geral ou sedação consciente. Após o implante, as fontes radiati-
vas então podem ser carregadas no cilindro e nos ovoides tanto 
manualmente como via controle remoto. Na oncologia gineco-
lógica, a braquiterapia com T&O é indicada para o câncer de 
colo uterino e de endométrio.

Em outro método intracavitário, utilizam-se as cápsulas 
de Heyman, que são grandes recipientes com extremidade em 
forma de cápsula. Utilizadas em alguns casos de câncer endo-
metrial inoperável, diversas dessas cápsulas são introduzidas na 
cavidade uterina. Grãos miniaturizados de Ir-192 fixados a bas-
tonetes finos de aço são, então, inseridos em cada recipiente.

Para implante intersticial temporário, cateteres plásticos 
flexíveis ou agulhas de metal são cirurgicamente inseridos nos 
tecidos-alvo. Os implantes são, então, pós-carregados com grãos 
de irídio. Para obter uma distribuição ótima da dose, os cateteres 
ou agulhas devem ser mantidos fixos no local. Por isso, em geral 
utiliza-se um molde perineal. Embora utilizados com menos fre-
quência que o T&O, os moldes são adequados para o manejo de 
pacientes com câncer em estádio avançado, com anatomia subó-
tima para aplicação de T&O, e em alguns cânceres recorrentes.

Pós-carga manual versus remota. Na braquiterapia, as fontes 
radiativas são inseridas depois que se confirma o posiciona-
mento correto dos dispositivos que as conterão. Antigamente, 
essas fontes eram transportadas em um carrinho blindado até o 
quarto da paciente, injetadas na paciente e, então, removidas e 
recolocadas em uma sala de armazenagem após o tratamento. 
Esse método de pós-carga manual aumentava a exposição dos 
funcionários dos hospitais à radiação. Por essa razão, desen-
volveu-se a abordagem de pós-carga remota que é comumen-
te usada hoje em dia. Nesse sistema de controle remoto, uma 
fonte única miniaturizada de cobalto ou irídio é fornecida a 
partir de um cofre blindado. Um cabo conector, abrigado em 
um cateter, posiciona precisamente a fonte miniaturizada den-
tro do aplicador previamente inserido na paciente. Quando a 
radiação é de fato aplicada, os funcionários estão do lado de 
fora da sala de tratamento. Após o tratamento, o cabo com a 

fonte radiotiva fixada é automaticamente tracionado de volta 
ao cofre blindado.

Baixa taxa de dose versus alta taxa de dose. Tradicionalmen-
te, a braquiterapia com taxa de dose de radiação baixa (LDR, 
de low dose rate) era aplicada ao longo de muitos dias, o que 
exigia a hospitalização da paciente. Nas últimas décadas, en-
tretanto, a braquiterapia com taxa alta de dose alta (HDR, de 
high dose rate) tornou-se mais popular. Com essa técnica, o tra-
tamento é reduzido a minutos. Define-se LDR como taxas de 
dose entre 0,4 Gy e 12 Gy/h, e consideram-se taxas altas de 
dose aquelas acima de 12 Gy/h. Por exemplo, para implante 
intracavitário usado no tratamento de câncer de colo uterino, 
com a técnica LDR, administra-se uma dose de 30 a 40 Gy 
continuamente ao longo de vários dias. Por outro lado, na téc-
nica de HDR, uma dose equivalente pode ser administrada em 
3 a 5 frações semanais. A dose por fração é de 6 a 8 Gy e pode 
ser administrada em 10 a 20 minutos.

As diferenças radiobiológicas entre as braquiterapias com 
LDR e HDR têm como base o efeito da taxa de dose de radia-
ção. À medida que a taxa de dose aumenta, há maior controle 
do tumor e maior dano de resposta tardia nos tecidos normais. 
Portanto, para evitar complicações tardias, o número de fra-
ções é aumentado de 1 a 2 na LDR para 3 a 6 na HDR. O 
aumento no número de frações permite que haja mais tem-
po para reparo de danos subletais. Além disso, a dose total no 
tumor administrada na braquiterapia de HDR para câncer 
de colo uterino é menor que aquela usada com a LDR (Nag, 
2000). Essa dose total é dividida em frações breves que evitam 
a hospitalização prolongada e minimizam a imobilização da 
paciente e, consequentemente, os eventos tromboembólicos. 
A análise a longo prazo demonstrou controle local do tumor 
e taxas de complicações tardias semelhantes em pacientes com 
câncer de colo uterino tratadas com braquiterapia de HDR ou 
LDR (Arai, 1991; Hareyama, 2002; Wong, 2003).

 ■ Probabilidade de controle tumoral

Na maioria dos cânceres epiteliais, a probabilidade da radiote-
rapia controlar uma massa cancerosa depende de: (1) tamanho 
e radiossensibilidade intrínseca do tumor e (2) dose de radiação 
e esquema de tratamento. Por exemplo, em um dado estádio, 
tumores maiores são mais difíceis de controlar com a radiação 
do que tumores menores (Bentzen, 1996; Dubben, 1998).

Radiossensibilidade intrínseca

Sabe-se que a radiossensibilidade de um tumor em geral é de-
terminada por seu tipo patológico (Tabela 28-3). Entretanto, 
mesmo cânceres com histologia semelhante podem apresentar 

Tandem

Ovoide

FIGURA 28-11 Fotografia mostrando tandem e ovoides típicos usados 
na braquiterapia de câncer de colo uterino. A porção longa e delgada do 
dispositivo (tandem) é inserida na cavidade endometrial e os cilindros 
brancos (ovoides) são instalados no segmento proximal da vagina. Fon-
tes radiativas podem ser carregadas tanto nos reservatórios cilíndricos 
quanto nos ovoides.

TABELA 28-3 Radiossensibilidade de alguns cânceres selecionados

Sensibilidade Tipo de câncer

Altamente sensíveis Linfoma, disgerminoma, câncer de 
pequenas células, câncer embrionário

Moderadamente 
sensíveis

Carcinoma espinocelular, adenocarcinoma

Pouco sensíveis Osteossarcoma, glioma, melanoma
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respostas variáveis à radiação. A heterogeneidade de um de-
terminado tumor pode explicar essa resposta variada. Outro 
fator para radiossensibilidade de um tumor é a capacidade das 
células cancerosas de reparar o dano causado pela radiação. Por 
exemplo, a taxa de reparo para dano de fita dupla de DNA 
foi correlacionada com maior radiossensibilidade dos tumo-
res (Schwartz, 1988, 1996; Weichselbaum, 1992). Pesquisas 
translacionais básicas recentes indicam que são múltiplos e 
malcompreendidos os fatores a determinar a radiossensibilida-
de dos tumores. As pesquisas atualmente estão concentradas 
em campos como vias de reparo de danos do DNA, hipoxia, 
microambiente e resposta imune (Glazer, 2011).

Tempo de tratamento

Quando são necessários períodos prolongados para completar 
um curso de radioterapia fracionada, a probabilidade de contro-
le tumoral é reduzida, especialmente nos cânceres epiteliais de 
proliferação rápida. Portanto, intervalos ou atrasos no tratamen-
to, por qualquer razão, devem ser minimizados. Em uma revisão 
retrospectiva de 209 pacientes com câncer de colo uterino em 
estádio 1 a 3 tratadas com radioterapia, o controle pélvico e as 
taxas de sobrevida global em cinco anos foram melhores naque-
las que completaram o tratamento em menos de 55 dias (87 
e 65%, respectivamente) comparadas com aquelas tratadas em 
mais de 55 dias (72 e 54%, respectivamente) (Petereit, 1995).

Hipoxia tumoral

A hipoxia tumoral é um dos principais fatores que levam a me-
nor controle local do tumor e a menor sobrevida de pacientes 
com câncer de colo uterino (Brizel, 1999; Nordsmark, 1996). 
A relação próxima entre hipoxia tumoral, anemia e angiogêne-
se foi demonstrada em estudo com 87 pacientes portadoras de 
câncer de colo uterino em estádio II, III e IV tratadas apenas 
com radioterapia. Dessas pacientes, aquelas com nível de he-
moglobina menor que 11 g/dL, tensão de oxigênio média tu-
moral inferior a 15 mmHg e densidade microvascular tumoral 
acima do normal tiveram menores taxas de sobrevida em três 
anos (Dunst, 2003). Por essa razão, muitas estratégias foram 
desenvolvidas para solucionar a hipoxia tumoral.

Oxigênio hiperbárico. Em ensaios clínicos, a aplicação de oxi-
gênio hiperbárico em conjunto com radioterapia em câncer 
de colo uterino nos estádios II e III não se mostrou efetiva 
(Dische, 1999). Além disso, há a preocupação de que o oxigê-
nio hiperbárico possa de fato acelerar o crescimento do tumor 
(Bradfield, 1996).

Um método mais conveniente para aumentar o forneci-
mento de oxigênio aos tecidos consiste em manipular a he-
modinâmica dos vasos sanguíneos com carbogênio ou nicoti-
namida. O carbogênio (95% de oxigênio e 5% de dióxido de 
carbono) é um preparação de oxigênio com alta difusão intra-
tumoral. Quando inalado durante a radioterapia de feixe exter-
no, o carbogênio mostrou-se capaz de aumentar a pressão de 
oxigênio tumoral e foi bem tolerado (Aquino-Parsons, 1999). 
Alternativamente, a nicotinamida é derivada da amida da vita-
mina B3 (niacina) e mostrou-se capaz de prevenir o vasospas-
mo intermitente. Acredita-se que o uso combinado de carbo-
gênio inalado e de nicotinamida oral aumente o fornecimento 
de oxigênio às regiões com hipoxia.

Agentes biorredutores. Esses fármacos atuam como adjuntos à 
radioterapia e desencadeiam uma série de eventos bioquímicos 
ativados por hipoxia. Essas etapas levam a agentes citotóxicos 
que destroem seletivamente as células hipóxicas. Nas últimas 
décadas, há relatos de que mitomicina C e tirapazamina (TPZ) 
sejam clinicamente efetivas (Craighead, 2000; Nguyen, 1991; 
Rischin, 2001). Apesar dos achados inicialmente promissores, 
os resultados dos ensaios de fase III para TPZ, cisplatina e ra-
dioterapia em comparação com cisplatina e radiação não en-
contraram aumento nas taxas de sobrevida em pacientes com 
câncer de cabeça e pescoço (Rischin, 2005, 2010). O Gyneco-
logic Oncology Group (GOG) finalizou a coleta de dados de 
um ensaio de fase III no qual foram distribuídas aleatoriamente 
pacientes com câncer de colo uterino para serem tratadas com 
cisplatina mais radioterapia de feixe externo ou cisplatina, TPZ 
e radioterapia. Mas os resultados ainda não foram publicados 
(National Institutes of Health, 2010).

Transfusão sanguínea. Na prática clínica, é desejável que nas 
pacientes tratadas com radioterapia o nível de hemoglobina 
seja mantido no mínimo em 12 g/dL. Para tanto, a transfusão 
melhora a hipoxia tumoral e aumenta a resposta à radiação. 
Por exemplo, em uma revisão de um grupo de 204 mulhe-
res com câncer de colo uterino tratadas com radiação, 26% 
apresentaram nível de hemoglobina , 11 g/dL antes ou du-
rante o tratamento radioterápico, e receberam transfusão com 
concentrado de hemácias. Das pacientes tratadas com trans-
fusão, apenas 18% conseguiram manter o nível de hemoglo-
bina . 11 g/dL durante todo o tratamento. Esse subgrupo de 
mulheres teve taxa de sobrevida em cinco anos livre de doença 
de 71% comparável à taxa observada no grupo de mulheres 
que não precisaram de transfusão. A taxa de sobrevida livre de 
doença foi de apenas 26% naquelas com anemia persistente. 
Entretanto, nem todas as pacientes apresentaram benefícios 
acentuados com a transfusão, em especial aquelas com me-
tástase para linfonodos, estádio avançado e tumor de grande 
dimensão (Kapp, 2002). Deve-se estar atento à possibilidade 
da transfusão sanguínea causar imunossupressão e agravar a 
evolução do câncer. Muitos mecanismos foram postulados, in-
cluindo resposta inflamatória (Varlotto, 2005).

Eritropoietina humana recombinante. Além da transfusão, a 
eritropoietina humana recombinante tem sido usada para cor-
rigir a anemia. Contudo, na prática clínica, este tratamento 
não se mostrou benéfico. Em um ensaio multicêntrico de fase 
II conduzido pelo Southwest Oncology Group, eritropoietina 
associada a suplementação de ferro produziu aumento inade-
quado nos níveis de hemoglobina e houve preocupação adicio-
nal de que a eritropoietina tivesse aumentado o risco de trom-
bose venosa profunda (Lavey, 2004; Wun, 2003).

A darbepoetina alfa é outra proteína estimuladora da 
eritropoiese. Sua meia-vida terminal é maior do que a da eri-
tropoietina recombinante humana, o que permite administra-
ção com menor frequência. A darbepoetina alfa foi associada 
a menor controle do tumor em um ensaio clínico de fase III 
realizado na Dinamarca com pacientes com câncer de cabeça 
e pescoço tratados com radioterapia. O ensaio foi interrom-
pido em 2006 quando a análise parcial demonstrou piora no 
controle do tumor (Overgaard, 2009). Foram publicados re-
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sultados semelhantes para epoetina beta (Henke, 2003). Além 
disso, em uma pesquisa realizada com pacientes com câncer 
tratados entre 1991 e 2002 e que receberam epoetina ou dar-
bepoetina, a taxa de transfusão sanguínea se manteve constante 
em 22%. Entretanto, observou-se tromboembolismo venoso 
em 14% dos pacientes que utilizaram agentes estimuladores 
da eritropoiese, em comparação com 9,8% naqueles que não 
usaram (Hershman, 2009).

 ■ Combinação de radiação ionizante e quimioterapia

A radiação ionizante como modalidade única de tratamento 
raramente controla cânceres localmente avançados, como o 
câncer ginecológico. Fatores como hipoxia tumoral, metástase 
à distância e incapacidade dos tecidos pélvicos de tolerar doses 
altas de radiação foram sugeridos como causas. Consequen-
temente, há muitas décadas, a radiação vem sendo combina-
da com quimioterapia ou cirurgia para melhorar o controle 
local da doença e reduzir metástases à distância. A radiotera-
pia e a quimioterapia podem ser administradas concomitante 
ou alternadamente. Entretanto, com esse tipo de tratamento 
combinado, deve-se priorizar a maximização dos efeitos tumo-
ricidas ao mesmo tempo em que se minimizam as toxicida-
des sobrepostas (Steel, 1979). Em muitos ensaios controlados 
envolvendo cânceres de colo uterino e outros, o uso conco-
mitante de radioterapia e quimioterapia melhorou o controle 
local do tumor com taxas aceitáveis de complicações graves. 
No manejo dos cânceres ginecológicos, os compostos à base de 
platina são comumente usados em associação à radioterapia.

Compostos de platina

Tanto a radiação como a cisplatina têm o DNA como alvo 
para causar quebras em fita simples ou dupla e dano às bases 
(Fig. 28-12). Embora a maioria das lesões seja reparada, se um 
aduto induzido por cisplatina estiver muito próximo de uma 
quebra de fita simples induzida por radiação, o dano é irre-
parável e leva à morte celular (Amorino, 1999; Begg, 1990). 
Além disso, as membranas celulares irradiadas podem ser mais 

permeáveis à carboplatina, permitindo maior absorção celu-
lar do fármaco (Yang, 1995). Desde o final dos anos 1990, 
o tratamento-padrão para câncer do colo uterino localmente 
avançado recém-diagnosticado é radioterapia mais cisplatina 
(Keys, 1999; Morris, 1999; Rose, 1999).

Análogos de nucleosídeo

Agentes como a fludarabina e a gencitabina inibem a síntese 
e o metabolismo do DNA. As células na junção G1/S do ciclo 
estão envolvidas na síntese de DNA e, portanto, são impedidas 
de progressão. A população celular restante, entretanto, é sin-
cronizada na junção G2/M e sensível à radiação. Gregoire e co-
laboradores (1994, 1999) observaram que a radiação era mais 
eficaz quando aplicada 24 a 72 horas após a administração do 
análogo de nucleosídeo. Em um ensaio de fase III envolvendo 
pacientes com câncer do colo uterino nos estádios IIB a IVA, a 
taxa de sobrevida livre da doença em três anos foi de 74% nas 
pacientes randomizadas para tratamento com gencitabina mais 
cisplatina e radiação seguidas por gencitabina adjuvante, em 
comparação com 65% naquelas tratadas apenas com cispla-
tina mais radiação. As taxas globais de sobrevida e o período 
até a progressão da doença também foram melhorados. En-
tretanto, observou-se toxicidade grave, incluindo dois óbitos 
relacionados com o tratamento, em 86% das mulheres nesse 
braço do estudo comparado com 46% naquelas tratadas sem 
gencitabina (Dueñas-Gonzalez, 2009). Consequentemente, há 
preocupação sobre se esse regime pode ser adotado sem mo-
dificações como novo paradigma no tratamento do câncer do 
colo uterino (Rose, 2011).

Taxanos

Os taxanos como o paclitaxel e o docetaxel desregulam a 
função microtubular e bloqueiam as células na junção G2/M 
quando estão mais sensíveis à radiação (Mason, 1999). Os ta-
xanos foram administrados junto com agentes à base de platina 
e radioterapia em pequenos ensaios não randomizados envol-
vendo pacientes com câncer do colo uterino localmente avan-
çados (Lee, 2007).

 ■ Combinação de radioterapia e terapia biológica

Dentre as várias classes de agentes biológicos, o cetuximabe 
é um anticorpo monoclonal inibidor do receptor do fator de 
crescimento epitelial (EGFR) que interfere com o reparo da 
quebra de fita única do DNA. Em um ensaio de fase III, o ce-
tuximabe associado à radioterapia melhorou a taxa de sobrevi-
da em pacientes com cânceres de cabeça e pescoço localmente 
avançados (Bonner, 2010).

O GOG está conduzindo um ensaio de fase I avaliando 
cetuximabe mais cisplatina e radioterapia em pacientes com 
câncer de colo uterino nos estádios IB a IVA. Os resultados 
preliminares indicam que essa combinação seria viável apenas 
naquelas pacientes que receberam radioterapia na pelve (Mo-
ore, 2011). Outros agentes, como gefitinibe e erlotinibe, ini-
bidores da ação tirosinoquinase dos EGFR; bevacizumabe, um 
anticorpo monoclonal inibidor do fator de crescimento vascu-
lar endotelial (VEGF); e sorafenibe, um inibidor da ação tiro-
sinoquinase do VEGF também vêm sendo investigados (del 
Campo, 2008; González-Cortijo, 2008).

Quebra de fita simples
induzida por radiação

ReparoReparo

Aduto de
cisplatina-DNA

Cisplatina

Dano de DNA irreparável

Morte celular

FIGURA 28-12 Dano ao DNA causado por radioterapia (alto à direita) e 
por cisplatina (alto à esquerda). A cisplatina forma ligações covalentes 
com as bases do DNA. A radioterapia produz quebras de fita simples. 
Se ocorrerem isoladamente, cada evento provavelmente será reparado. 
Contudo, se ambos ocorrerem próximos, o dano pode ser irreparável e 
causar morte celular.
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 ■ Combinação de radioterapia e cirurgia

A radioterapia pode ser administrada antes, depois ou no mo-
mento da cirurgia. Com essa combinação, a ressecção cirúrgi-
ca e a morbidade associada a ela em geral podem ser atenua-
das. Por exemplo, a combinação de radiação e cirurgia para 
tratamento de câncer vulvovaginal localmente avançado pode 
permitir aos cirurgiões evitar cirurgia extensa, como exente-
ração pélvica (Boronow, 1982). Normalmente, sempre que a 
radiação é indicada em combinação com cirurgia, alguma for-
ma de quimioterapia também é adicionada como tratamento 
adjuvante.

Radioterapia pré-operatória

Cânceres primários tendem a infiltrar-se localmente ao redor 
dos tecidos hígidos, com extensão microscópica. Por esse moti-
vo, pode-se administrar radiação antes da cirurgia para reduzir 
o potencial de disseminação locorregional e distante do tumor, 
e a probabilidade de margens cirúrgicas positivas. Para esterili-
zar essas áreas de infiltração subclínica, são necessárias doses de 
40 a 50 Gy administradas durante 4 a 5 semanas. Embora não 
se espere que a radioterapia pré-operatória torne a massa tumo-
ral principal livre de câncer no momento da cirurgia, é comum 
não encontrar nenhuma evidência de câncer na peça cirúrgica. 
Em pacientes que se apresentam com cânceres inoperáveis, a 
radioterapia pré-operatória pode transformá-las em candidatas 
apropriadas a uma tentativa cirúrgica (Montana, 2000).

Apesar dessas vantagens, a administração de radioterapia 
pré-operatória pode expor desnecessariamente as pacientes à 
radiação, já que o verdadeiro estadiamento patológico do tu-
mor é desconhecido. Além disso, se o estado dos linfonodos 
for normal no momento da cirurgia, o médico fica sem saber 
se inicialmente havia linfonodos contendo tumor que foram 
esterilizados pelo tratamento pré-operatório. Essa questão é 
importante porque as pacientes com linfonodos inicialmente 
positivos tendem a desenvolver metástase à distância e em geral 
necessitam de tratamento adicional. Outro problema encon-
trado é o manejo das pacientes com câncer residual patologica-
mente comprovado dentro das áreas irradiadas. O patologista 
talvez não consiga determinar com certeza a viabilidade dessas 
células residuais, especialmente quando a cirurgia tiver sido 
realizada logo após a irradiação. Por esse motivo, a cirurgia em 
geral é protelada por 4 a 6 semanas após o término da radiote-
rapia, quando as reações agudas à radiação terão cessado, facili-
tando a interpretação patológica da peça ressecada.

Radioterapia pós-operatória

Frequentemente, após a cirurgia, fatores como margens posi-
tivas, metástases em linfonodos, invasão linfovascular e cân-
cer de grau elevado são preditores de alta probabilidade de re-
cidiva local. Nesses casos, a radioterapia pós-operatória pode 
ser vantajosa e é idealmente administrada 3 a 6 semanas após 
a cirurgia. Esse período serve para permitir a cicatrização ini-
cial da ferida operatória (Sedlis, 1999). Uma vez que o está-
dio patológico é conhecido, o manejo pode ser personalizado 
evitando-se radioterapia desnecessária (Rushdan, 2004). Os 
campos de radiação devem incluir o leito operatório em razão 
da possibilidade de contaminação do tumor no momento da 
cirurgia.

Radioterapia intraoperatória

Esporadicamente, a radioterapia pode ser administrada duran-
te a cirurgia por meio de braquiterapia ou feixe de elétrons 
produzido por um acelerador linear especializado instalado na 
sala de cirurgia. Essa técnica é indicada para pacientes selecio-
nadas com cânceres ginecológicos recorrentes. Normalmente é 
administrada uma única dose de 10 a 20 Gy à área que apre-
senta risco de recidiva ou com suspeita de abrigar câncer resi-
dual (Gemignani, 2001; Yap, 2005).

 ■ Resposta do tecido normal à radioterapia

Em geral, a RT é menos bem tolerada se: (1) o volume de teci-
dos irradiados for grande; (2) a dose de radiação for alta; (3) a 
dose por fração for alta; e (4) a idade da paciente for avançada. 
Além disso, o dano da radiação aos tecidos saudáveis pode ser 
agravado por fatores tais como cirurgia prévia, quimioterapia 
concomitante, infecção, diabetes melito, hipertensão arterial 
e doenças inflamatórias, como doença de Crohn e colite ul-
cerativa.

Em geral, quando são irradiados tecidos com alta taxa de 
proliferação, como o epitélio do intestino delgado ou a cavida-
de oral, os sinais e sintomas clínicos agudos ocorrem em alguns 
dias ou semanas. Nos tecidos com baixa taxa de proliferação, 
como os tecidos musculares, renais e neurais, é possível que 
os sinais de danos causados pela radiação não surjam por me-
ses ou anos após o tratamento. Na prática cotidiana, os radio-
-oncologistas, para evitar complicações graves, devem confiar 
em sua própria experiência clínica e utilizar como referência as 
doses recomendadas na literatura como bem toleradas por teci-
dos normais. Por exemplo, para evitar complicações graves em 
reto e bexiga no tratamento de pacientes com câncer de colo 
uterino, recomendam-se doses abaixo de 65 e 70 Gy, respecti-
vamente para reto e bexiga (Milano, 2007).

Epitélio e parênquima

A atrofia é a sequela mais constantemente relacionada com 
radioterapia. Atinge todos os epitélios de revestimento – in-
clusive pele e epitélios dos tratos gastrintestinal, respiratório e 
urogenital, e as glândulas endócrinas. Adicionalmente, é possí-
vel haver necrose e ulceração.
Dentro do epitélio, encontram-se outras alterações histoló-
gicas, sendo as mais frequentes as transformações atípicas e 
displásicas. Além de alterações epiteliais, após radioterapia fre-
quentemente ocorre fibrose de submucosa e tecidos moles pro-
fundos. Clinicamente, essa fibrose leva a contratura dos tecidos 
e estenose (Fajardo, 2005).

Dentre as estruturas vasculares, os capilares são as mais 
sensíveis à radiação, podendo haver isquemia resultante de 
dano endotelial, ruptura da parede capilar, perda de segmentos 
capilares e redução da rede microvascular. Nas grandes artérias, 
desenvolvem-se calcificações do tipo ateroma (Friedlander, 
2003; Zidar, 1997).

Pele

Quatro tipos principais de reações dermatológicas podem se 
seguir à radioterapia. Em ordem de gravidade, são elas eritema, 
descamação seca, descamação úmida e necrose da pele. As três 
primeiras reações são comuns nas mulheres submetidas à ra-
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dioterapia durante 6 a 7 semanas. No período de uma semana 
após a exposição à radiação, a pele evolui com eritema leve. Na 
terceira semana, a hiperemia se acentua e inicia-se a descama-
ção seca. Após 5 a 6 semanas, ocorre a descamação úmida. O 
processo envolve descolamento da epiderme, seguido de ex-
travasamento de soro e sangue pela pele desnuda. Essa reação 
é particularmente intensa nas áreas mais protegidas do corpo, 
como as pregas inguinal, axilar e inframamária.

Preventivamente, durante e após as sessões de radioterapia 
a pele deve ser mantida limpa e arejada. No caso de desca-
mação seca, pomadas ou cremes contendo aloe vera hidratam 
a pele, produzindo efeito emoliente. Na fase de descamação 
úmida, pode-se utilizar água oxigenada e água para limpar as 
feridas. O tratamento adicional da pele pode incluir uso de 
hidratantes, sessões de hidromassagem, banhos de assento e 
compressas não aderentes à base de sulfadiazina de prata para 
as áreas exsudativas. É muito importante que as pacientes evi-
tem aplicar compressas quentes e passar sabonete ou loções à 
base de álcool sobre a pele irradiada.

A regeneração do epitélio inicia-se logo após a radioterapia 
e em geral é concluída em 4 a 6 semanas. Meses após a radiote-
rapia, é possível visualizar áreas de hiper e hipopigmentação da 
pele. A pele se mantém atrofiada, fina e seca.

Vagina

A radioterapia direcionada à pelve em geral resulta em muco-
site vaginal aguda. Embora a ulceração da mucosa seja rara, 
observa-se corrimento na maioria dos casos. Para essas mu-
lheres, o uso na vulva de solução diluída de água oxigenada 
e água proporciona alívio dos sintomas. Diferentemente das 
alterações agudas, reações tardias à radiação podem incluir en-
curtamento vaginal, vaginite atrófica e formação de sinéquias 
ou telangiectasia vaginais. Preventivamente, essas complicações 
podem ser evitadas com retomada de relações sexuais após o 
tratamento ou se as mulheres forem orientadas a usar dilata-
dores. Finalmente, é possível que surjam fístulas retovaginais 
ou vesicovaginais após radioterapia, especialmente em cânceres 
em estágio avançado.

Para aquelas mulheres que se mantiverem sexualmente ati-
vas após a radioterapia, lubrificantes à base de água podem ser 
benéficos durante a relação sexual. A desvantagem é que os 
lubrificantes não têm efeito duradouro. Assim, para as pacien-
tes com secura vaginal crônica, os hidratantes vaginais podem 
se mostrar superiores. Os hidratantes vaginais formam uma 
camada de lubrificação sobre o epitélio vaginal, retendo a umi-
dade por 48 a 72 horas. Os hidratantes podem ser utilizados 
diariamente ou várias vezes por semana para manter úmidos 
os tecidos vaginais. Alternativamente, para pacientes seleciona-
das, pode-se indicar a aplicação de creme tópico de estrogênio 
para aliviar os sintomas de atrofia (Cap. 22, p. 597).

Esses produtos podem aliviar as alterações vaginais decor-
rentes da radioterapia. Contudo, em um estudo longitudinal 
com 118 mulheres foram documentadas alterações vaginais 
adversas e disfunção sexual persistentes durante os dois anos 
seguintes à radioterapia para câncer de colo uterino. Sessenta e 
três por cento daquelas que mantinham atividade sexual antes 
da radioterapia continuaram a fazê-lo após o tratamento, em-
bora com menos frequência (Jensen, 2003).

Ovário e desfechos da gravidez

Os efeitos da radiação sobre a função ovariana dependem da 
dose utilizada e da idade da paciente. Por exemplo, uma dose 
de 4 Gy causa esterilidade em 30% das mulheres jovens, mas 
em 100% daquelas com mais de 40 anos. Além disso, a ra-
dioterapia fracionada parece causar mais danos. Ash (1980) 
observou que, após 10 Gy administrados em uma fração, 27% 
das mulheres recuperaram a função ovariana em comparação 
com apenas 10% daquelas que receberam 12 Gy em seis dias. 
Em pacientes com cânceres ginecológicos submetidas à radio-
terapia pélvica, os sintomas de insuficiência ovariana espelham 
aqueles da menopausa natural, e o tratamento dos sintomas é 
semelhante (Capítulo 22, p. 585).

Para minimizar a exposição dos ovários de mulheres pré-
-menopáusicas à radiação, esses órgãos podem ser reposicio-
nados cirurgicamente – o que se chama de transposição – fora 
do campo de radiação. Apesar dessa manobra, vários pesquisa-
dores relataram taxas altas de insuficiência ovariana quando a 
dose ovariana excedeu 3 a 5 Gy. Além disso, foi relatada inci-
dência de apenas 19% de nascimentos entre as pacientes que 
podiam conceber (Chambers, 1991; Haie-Meder, 1993).

Dentre as sobreviventes do sexo feminino de câncer in-
fantil tratadas com irradiação abdominal, observaram-se taxas 
mais altas de abortamento espontâneo e menores pesos de nas-
cimento do primeiro filho em comparação com as sobreviven-
tes de câncer que não foram irradiadas (Hawkins, 1989).

Bexiga

A maioria das pacientes cuja pelve é tratada com radiação re-
lata sintomas de cistite aguda 2 a 3 semanas após o início do 
tratamento. Embora frequência urinária, espasmo e dor sejam 
comuns, a hematúria é rara. Normalmente, cloridrato de fla-
voxato, oxibutinina, cloridrato de fenazopiridina ou líquidos 
à vontade aliviam prontamente os sintomas. Antibióticos po-
dem ser usados para tratamento de infecção quando indicados. 
Complicações crônicas graves decorrentes de radioterapia são 
raras, mas incluem contratura da bexiga e hematúria. Em caso 
de hematúria grave, irrigação da bexiga com soro fisiológico, 
fulguração cistoscópica transuretral e desvio urinário temporá-
rio são técnicas aprovadas. A terapia com oxigênio hiperbárico 
também foi descrita. Fístulas envolvendo a bexiga podem ser 
uma sequela de longo prazo da radioterapia.

Intestino delgado

O intestino delgado é particularmente vulnerável a dano agudo 
precoce por radioterapia. Por exemplo, após uma única dose de 
5 a 10 Gy, as células da cripta são destruídas e as vilosidades são 
expostas. Segue-se síndrome disabsortiva com náusea, diarreia, 
vômitos e dor espasmódica. Além de instruções gerais sobre a 
ingestão adequada de líquidos e de dieta com restrição de lacto-
se, gordura e fibras, pode-se indicar a administração de medica-
mentos antieméticos e antidiarreicos (Tabela 25-6, p. 669, e 
Tabela 39-10, p. 963). Além disso, antiespasmódicos intestinais 
em combinação com sedativos são particularmente úteis.

As pacientes devem ser advertidas quanto à natureza tardia 
e crônica da enterite induzida por radiação. É frequente que 
haja diarreia intermitente, dor abdominal espasmódica, náusea 
e vômitos, que, em conjunto, podem simular obstrução in-
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testinal de baixo grau. As pacientes com comorbidades, como 
obesidade, doenças dos pequenos vasos decorrentes de diabetes 
ou hipertensão arterial, cirurgias abdominais prévias e afecções 
inflamatórias intestinais ou da pelve, têm maior risco.

Preventivamente, vários tipos de dispositivos foram inse-
ridos cirurgicamente para afastar o intestino delgado da pelve. 
Esses dispositivos incluem expansores de tecido inflados com 
soro fisiológico, slings omentais e tela absorvível (Hoffman, 
1998; Martin, 2005; Soper, 1988). Além disso, com a defini-
ção das áreas de risco usando clipes cirúrgicos e planejamento 
cuidadoso da radioterapia, incluindo o uso de RTIM, é possível 
minimizar a toxicidade intestinal (Portelance, 2001). Dentre 
as evoluções mais recentes está o uso de protetores intraveno-
sos contra radiação, como a amifostina (Athanassiou, 2003). 
Acredita-se que a amifostina atenue o dano celular decorrente 
da radiação em razão de sua capacidade de reduzir os níveis de 
radicais livres induzidos por radiação. Em 2007, as diretrizes 
para prevenção e tratamento de mucosite foram atualizadas. Es-
pecificamente, para prevenção de mucosite gastrintestinal indu-
zida por radiação, sugere-se o uso de sulfassalazina por via oral e 
de amifostina por via intravenosa. Para tratamento de proctite, 
preconiza-se o uso de enemas com sucralfato (Keefe, 2007).

Retossigmoide

Comumente, algumas semanas após o início da radioterapia, as 
pacientes desenvolvem diarreia, tenesmo e secreção mucoide, 
que pode ser sanguinolenta. Nesses casos, antidiarreicos, dieta 
com poucos resíduos, enema de retenção com corticoides ou su-
cralfato e hidratação são a base do manejo da paciente. Alternati-
vamente, pode-se observar sangramento retal meses ou anos após 
a radioterapia. A hemorragia, às vezes, pode ser grave e exigir 
transfusão sanguínea. Além disso, é possível que haja necessidade 
de procedimentos invasivos para controlar a neovasculatura com 
sangramento. Dentre esses procedimentos estão aplicação tópica 
de formaldeído a 4%, crioterapia e coagulação dos vasos com 
laser (Kantsevoy, 2003; Konishi, 2005; Smith, 2001; Ventrucci, 
2001). Na avaliação de sangramento retal tardio, em geral há 
indicação para realizar enema baritado. O exame normalmente 
revela estreitamento do lúmen retossigmoide e espessamento da 
parede. No caso de obstrução grave, faz-se necessária ressecção 
do segmento do colo acometido. Além disso, é possível que haja 
fístulas retovaginais decorrentes da radioterapia.

Rim

Manifestações de nefropatia aguda induzida por radiação em geral 
ocorrem de 6 a 12 meses após a exposição. As pacientes evoluem 
com hipertensão arterial, edema, anemia, hematúria microscó-
pica, proteinúria e redução na depuração de creatinina (Luxton, 
1964). Embora a deterioração da função renal seja ocasionalmen-
te reversível, em geral ocorre agravamento levando à nefropatia 
crônica. As pacientes tratadas concomitantemente com radiotera-
pia e quimioterapia requerem cuidados especiais considerando a 
nefrotoxicidade associada a vários quimioterápicos.

Carcinogênese induzida por radiação

O desenvolvimento de câncer secundário decorrente de radia-
ção depende de idade da paciente no momento da exposição, 
dose de radiação e suscetibilidade dos tipos específicos de te-
cidos à carcinogênese induzida por radiação (Tabela 28-4). 

Os critérios aceitos para diagnóstico de câncer induzido por 
radiação determinam que o câncer esteja localizado dentro 
das regiões previamente irradiadas e que sua patologia difira 
daquela da malignidade original. Além disso, deve-se observar 
um período latente de pelo menos alguns anos.

Em geral, aquelas pacientes tratadas com doses mais altas 
de radiação e aquelas expostas em fase mais jovem apresentam 
maior risco de câncer secundário. A latência até o desenvolvi-
mento de tumor secundário também varia dependendo do tipo 
de câncer secundário. Por exemplo, o período de latência entre 
a exposição à radiação e o aparecimento clínico de leucemia é de 
menos de 10 anos, e tumores sólidos podem levar décadas. Cabe 
ressaltar que, para a maioria dos cânceres induzidos por radia-
ção, seu aparecimento clínico não ocorre antes da faixa etária 
em que pacientes não irradiadas desenvolvem espontaneamente 
esse tipo específico de câncer. Além disso, as células cancerígenas 
induzidas por radiação e aquelas que se desenvolvem de forma 
espontânea possuem características patológicas idênticas. O 
exemplo mais comum é o desenvolvimento de sarcoma uterino 
anos após irradiação pélvica para tratamento de câncer de colo 
uterino (Mark, 1996). Contudo, em nível molecular, uma revi-
são retrospectiva revelou uma diferença nos padrões de mutação 
do gene supressor tumoral p53 comparando-se sarcomas espon-
tâneos e induzidos por radiação. Nos primeiros, observaram-se 
mais substituições de bases, enquanto nos últimos foram identi-
ficadas mais deleções (Gonin-Laurent, 2006). 
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Desde a introdução do exame de Papanicolaou nos anos 1950, 
a citologia preventiva do colo uterino tem sido associada à re-
dução significativa nas taxas de incidência e de mortalidade do 
câncer invasivo de colo uterino (Saslow, 2002). Anualmente, 
aproximadamente 7% das mulheres nos Estados Unidos sub-
metidas a esse exame de rastreamento têm resultados citológi-
cos anormais que indicam uma resposta clínica (Jones, 2000). 
Por isso, a ginecologia praticada no consultório médico fre-
quentemente envolve o diagnóstico e o tratamento de doença 
pré-invasiva do trato genital inferior (TGI).

NEOPLASIA DO TRATO GENITAL INFERIOR

O termo neoplasia intraepitelial refere-se a lesões no epitélio es-
camoso do TGI, consideradas precursoras do câncer invasivo. 
As lesões são diagnosticadas por biópsia e avaliação histológica. 
As neoplasias intraepiteliais de colo uterino, vagina, vulva, re-
gião perianal e ânus (NIC, NIVa, NIV, NIPA e NIA, respec-
tivamente) apresentam uma neoplasia que vai desde alterações 
citoplasmáticas e nucleares levemente displásicas até displasia 

grave. Não há invasão da membrana basal, o que caracterizaria 
um câncer invasivo.

A gravidade da lesão intraepitelial é classificada de acordo 
com a proporção de epitélio acometido a partir da membrana 
basal até a superfície. No caso de neoplasia intraepitelial de colo 
(NIC), quando as células anormais estão limitadas ao terço in-
ferior do epitélio escamoso denomina-se displasia leve ou NIC 
1; quando se estendem ao terço médio, displasia moderada ou 
NIC 2; quando atingem o terço superior, displasia grave ou NIC 
3; e quando há envolvimento de toda a espessura, denomina-se 
carcinoma in situ (CIS) (Fig. 29-1). As lesões dos epitélios esca-
mosos de vulva, vagina, região perianal e anal são classificadas 
de forma semelhante, com a ressalva de que provavelmente dei-
xará de existir NIV 1 (p. 757). A história natural dessas lesões 
extracervicais não é tão conhecida quanto a da NIC.

Por outro lado, considerando que apresenta apenas uma 
camada celular, o epitélio colunar do colo uterino não de-
monstra espectro de doença neoplásica análogo. As anormali-
dades histológicas limitam-se, portanto, ao adenocarcinoma in 
situ (AIS), ou adenocarcinoma.

Uma nova terminologia para a citologia do colo uterino foi 
introduzida em 1989 (p. 744) (Kurman, 1994; National Cancer 
Institute Workshop, 1989). Desde então, o termo lesão intraepi-
telial escamosa (LIE) passou a ser usado de forma intercambiável 
com neoplasia intraepitelial e frequentemente é utilizado nos da-
dos de diagnóstico histológico. Como as alterações histológicas 
decorrentes da infecção pelo papilomavírus humano (HPV) e da 
NIC 1 são semelhantes e não podem ser distinguidas de forma 
confiável, elas podem ser referidas de forma mais genérica como 
lesões intraepiteliais escamosas de baixo grau (LIEBGs). Por outro 
lado, NIC 2 e NIC 3/CIS podem ser denominadas lesões intra-
epiteliais de alto grau (LIEAGs). As LIEAGs apresentam baixa 
reprodutibilidade como diagnóstico citológico ou histológico, 
estão associadas a vários tipos de papilomavírus e geralmente 
têm curso clínico benigno. As LIEAGs tâm maior reproduti-
bilidade diagnóstica, são causadas por um espectro menor de 

NEOPLASIA DO TRATO GENITAL INFERIOR

* N. de R. T. Diretrizes de Rastreamento, classificação e tratamento das 
lesões precursoras no Brasil se encontram em http://www.inca.gov.br/
inca/arquivos/diretrizes_rastreamento_cancer_colo_utero.pdf
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tipos virais carcinogênicos e têm maior probabilidade de serem 
precursoras de câncer (Lungu, 1992). Portanto, as intervenções 
clínicas geralmente visam ao tratamento das LIEAGs.

Independentemente da terminologia usada, o exame citoló-
gico do colo uterino é uma ferramenta de rastreamento que indi-
ca a necessidade de avaliação adicional e não deve ser confundida 
com diagnóstico histológico. Os resultados da citologia apenas 
direcionam a próxima etapa na avaliação da paciente. O exame 
histológico, em geral de amostra obtida por biópsia direta guia-
da por colposcopia, é a ferramenta indicada para diagnosticar a 
presença e determinar a gravidade das neoplasias do TGI. Esses 
resultados histológicos determinam as etapas do tratamento.

CONSIDERAÇÕES ANATÔMICAS

 ■ Genitália externa

As lesões pré-malignas do TGI feminino frequentemente são 
multifocais, podendo acometer qualquer de suas estruturas e 
podem ter apresentação semelhante à de processos benignos. 
Por exemplo, a micropapilomatose labial é uma variação anatô-
mica benigna caracterizada por pequenas projeções epiteliais, 
na superfície epitelial interna dos pequenos lábios (Fig. 29-2). 
Cada projeção papilar se origina de uma base individual pró-

pria. Essas lesões são facilmente confundidas com lesões de 
HPV, que, ao contrário, tendem a ser multifocais, assimétri-
cas, com projeções papilares a partir de uma base única (Ferris, 
2004). A micropapilomatose normalmente evolui com regres-
são espontânea e não requer tratamento (Bergeron, 1990).

 ■ Vagina

A vagina é revestida por epitélio escamoso não queratinizado, 
com ausência de glândulas. Contudo, eventualmente, podem 
ser observadas áreas de epitélio colunar no interior da mucosa 
vaginal escamosa, na condição denominada adenose, mas co-
mumente atribuída à exposição intrauterina a estrogênio exóge-
no, especialmente ao dietilestilbestrol (DES) (Trimble, 2001). 
Essas áreas se apresentam como placas vermelhas circundadas 
por epitélio escamoso e podem ser confundidas com úlceras ou 
outras lesões. Além da inspeção, recomenda-se palpação cui-
dadosa da vagina, já que o adenocarcinoma de células claras, 
também associado ao DES, pode ser palpável antes de ser visto.

 ■ Colo uterino

Junção escamocolunar

Durante a embriogênese, acredita-se que a migração do epité-
lio escamoso estratificado do seio urogenital e da placa vaginal 
substitua o epitélio mülleriano (Ulfelder, 1976). Esse proces-

CONSIDERAÇÕES ANATÔMICAS

Epitélio escamoso normalA

NIC 1B

NIC 3/carcinoma escamoso in situC

FIGURA 29-1 A. Mucosa ectocervical normal. O epitélio ectocervical é 
um epitélio escamoso, estratificado, não queratinizado, que sofre matu-
ração em resposta à estimulação estrogênica. As mitoses normalmente 
estão limitadas às camadas mais profundas, ou seja, as camadas basal 
e parabasal. B. Biópsia de colo uterino obtida na zona de transformação 
com displasia leve do epitélio escamoso (NIC 1). A zona de transfor-
mação está indicada pela presença de epitélio escamoso e glândulas 
endocervicais (asterisco amarelo). A NIC 1 caracteriza-se por proliferação 
desordenada de células escamosas e aumento da atividade mitótica res-
trita ao terço inferior do epitélio, com atipias coilocitóticas envolvendo 
o epitélio mais superficial. A coilocitose caracteriza-se por aumento do 
volume nuclear, cromatina grosseira, “pregueamento” nuclear e presen-
ça de halos perinucleares. C. A displasia escamosa grave (NIC 3/carcino-
ma escamoso in situ) é caracterizada por proliferação desordenada de 
células escamosas atípicas e aumento da atividade mitótica envolvendo 
toda a espessura do epitélio. Observe a presença de figuras de mitose 
próximas da superfície epitelial (seta). Algumas vezes, observam-se mi-
toses anormais. (Fotografias cedidas pelo Dra. Kelley Carrick.)
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so normalmente termina próximo do orifício cervical externo, 
formando a junção escamocolunar (JEC) original (congênita). 
Aqui, o epitélio pavimentoso, róseo e liso encontra-se justapos-
to ao epitélio colunar vermelho e aveludado. Na minoria dos 
casos, a migração pode ser incompleta, levando à localização da 
JEC na parte superior da vagina. Esse fenômeno é considerado 
uma variação normal, além de ser encontrado em caso de expo-
sição ao DES na vida intrauterina (Kaufman, 2005).

O epitélio colunar geralmente é referido como “glandular” 
(Solomon, 2002). Isto porque as invaginações profundas do 
epitélio colunar produzem um aspecto histológico semelhante 
ao do tecido glandular (Fig. 29-3). Contudo, o termo glandu-

lar é tecnicamente incorreto, considerando que não há glându-
las verdadeiras, formadas por ácinos e ductos, no colo uterino 
(Ulfelder, 1976).

A localização da JEC varia com a idade e o estado hormo-
nal (Fig. 29-4). Sob a influência do estrogênio, a junção sofre 
eversão para a ectocérvice durante adolescência, gravidez e com 
o uso de anticoncepcionais hormonais combinados. E regressa 
para o canal endocervical com a menopausa e outras situações 
em que há baixa de estrogênio, como lactação prolongada e 
uso de anticoncepcionais à base apenas de progestogênio, as-
sim como na vigência de processo natural de metaplasia esca-
mosa (Anderson, 1991).

Metaplasia escamosa

O aumento nos níveis de estrogênio na puberdade leva a au-
mento das reservas de glicogênio no epitélio escamoso não que-
ratinizado do TGI. O glicogênio é fonte de carboidrato para 

A

B

FIGURA 29-2 Lesões benignas do trato genital inferior. A. O condiloma 
tende a ser multifocal, assimétrico e com múltiplas projeções papila-
res a partir de uma base única. B. A micropapilomatose labial é uma 
variação anatômica normal da vulva encontrada na face interna dos 
pequenos lábios e segmento inferior da vagina. Diferentemente do con-
diloma, as projeções são uniformes em tamanho e forma e cada uma 
emerge de sua própria base de fixação.

A

B

FIGURA 29-3 Anatomia endocervical. A. Visão sagital do colo uterino. 
Nesta ilustração, o segmento do canal endocervical em destaque re-
flete a orientação da microfotografia. (Modificada a partir de Eastman, 
1961, com permissão.) B. A endocérvice é revestida por epitélio colunar 
simples secretor de mucina. As criptas e as pequenas projeções exofíti-
cas parecem pseudopapilas quando visualizadas em corte transversal. 
Como observado neste caso, um infiltrado linfocitário leve geralmente 
está presente e pode se acentuar na presença de infecção ou de irrita-
ção crônica. (Fotografia cedida pela Dra. Kelley Carrick.)
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lactobacilos, o que leva a seu predomínio na 
flora vaginal normal. Os lactobacilos produ-
zem ácido láctico, que reduz o pH vaginal 
para menos de 4,5. Suspeita-se que esse pH 
baixo seja o estímulo para a metaplasia esca-
mosa, que é a substituição constante de epité-
lio colunar por epitélio escamoso sobre o colo 
uterino. Células de reserva relativamente in-
diferenciadas subjacentes ao epitélio do colo 
uterino aparentemente são as precursoras das 
novas células metaplásicas, que irão se dife-
renciar em epitélio escamoso. Esse processo 
normal cria uma camada progressivamente 
maior de epitélio metaplásico denominada 
zona de transformação (ZT), entre a JEC ori-
ginal e o epitélio colunar atual (Fig. 29-5).

Zona de transformação e neoplasia cervical

Quase todas as neoplasias cervicais, escamosas 
ou colunares, desenvolvem-se dentro da ZT, 
em geral adjacente à JEC nova ou em forma-
ção (Anderson, 1991). As células de reserva e 
metaplásicas imaturas do colo uterino pare-
cem ser particularmente vulneráveis aos efeitos 
oncogênicos do HPV e dos cocarcinógenos 
(Stanley, 2010). A metaplasia escamosa é mais 
ativa durante a adolescência e a gravidez. Isso 
talvez explique por que início de atividade se-
xual e primeira gravidez precoces são fatores de 
risco conhecidos para câncer de colo uterino.

PAPILOMAVÍRUS HUMANO

A importância desse vírus como fator causador na gênese de 
quase todas as neoplasias do colo uterino e de uma variável, 
mas significativa parte, das neoplasias vulvares, vaginais e anais 

encontra-se bem estabelecida. O HPV foi reconhecido como 
agente causador importante para diversos cânceres extrageni-
tais, incluindo alguns da região de cabeça e pescoço. Esse vírus 
é responsável por aproximadamente 5% de todos os cânceres 
(D’Souza, 2007; Steben, 2007).

PAPILOMAVÍRUS HUMANO

A B

FIGURA 29-4 A localização da junção escamocolunar (JEC) é variável. A. A JEC está localizada na ectocérvice e é completamente visível. B. A JEC está 
localizada dentro do canal endocervical e não é visível.

Epitélio escamoso maduro

Epitélio menos
maduro

Epitélio mais
maduro

Epitélio colunar

JEC original

JEC atual

Zona de
transformação

Orifício
cervical

FIGURA 29-5 Descrição esquemática dos limites relevantes do colo uterino. A junção 
escamocolunar (JEC) assinala o local de término da migração superior do epitélio esca-
moso a partir do seio urogenital durante o desenvolvimento embrionário. A localização 
da JEC se altera com idade e estado hormonal. Nos estados com maior concentração de 
estrogênio, a JEC tende a sofrer eversão. Nos estados hipoestrogênicos e nos casos com 
metaplasia escamosa, o JEC se aproxima do orifício cervical. A zona de transformação é 
formada por uma faixa de metaplasia escamosa entre a JEC original e a nova (atual) JEC. 
À medida que o epitélio metaplásico amadurece, ele se move mais para fora em relação 
às áreas de metaplasia mais recentes e imaturas, podendo se tornar indistinguível do 
epitélio escamoso original.
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 ■ Virologia básica do HPV

O papilomavírus humano é um vírus de DNA dupla-hélice 
simples com um capsídeo proteico. O HPV infecta principal-
mente as células epiteliais escamosas ou metaplásicas humanas. 
Os tipos e subtipos de HPV são classificados em função do 
grau de homologia genética (Coggin, 1979; de Villiers, 2004). 
Foram identificados aproximadamente 130 tipos de HPV ge-
neticamente distintos. Desses tipos, 30 a 40 infectam princi-
palmente o trato anogenital inferior.

Ciclo de vida do HPV

O genoma circular e de dupla-hélice do HPV é formado por 
apenas nove estruturas de leitura identificadas (Southern, 
1998; Stanley, 2010). Além de uma região reguladora, os seis 
genes “precoces” (E, de early) controlam as funções no período 
inicial do ciclo de vida do vírus, incluindo manutenção, repli-
cação e transcrição do DNA. Os genes precoces são expressos 
nas camadas inferiores do epitélio (Fig. 29-6). Os dois genes 
“tardios” (de late) codificam as proteínas dos capsídeos maior 
(L1) e menor (L2) e são expressos nas camadas mais super-
ficiais. Essas proteínas são necessárias no período mais tardio 
do ciclo de vida do vírus para completar a montagem de no-
vas partículas virais infecciosas (Beutner, 1997). A expressão 
gênica do HPV ocorre em sincronia com e é dependente da 
diferenciação do epitélio escamoso. Portanto, o ciclo de vida 
do vírus completa-se apenas em um epitélio escamoso intacto 
e totalmente diferenciado (Doorbar, 2005). As partículas virais 
completamente montadas se espalham no interior da região 
superficial do epitélio escamoso. O HPV é um vírus com ci-
clo não lítico e, portanto, a capacidade de infecção depende 
de descamação normal de células infectadas. Uma nova infec-
ção ocorre quando proteínas dos capsídeos L1 e L2 se ligam à 
membrana basal epitelial e/ou às células basais, permitindo a 
entrada de partículas virais do HPV em novas células hospe-
deiras (Sapp, 2009).

Tipos de HPV

Clinicamente, os tipos de HPV são classificados como de alto 
risco e de baixo risco com base em sua oncogenicidade e força 
de associação ao câncer de colo uterino. Os tipos de HPV de 

baixo risco 6 e 11 causam quase todas as verrugas genitais e 
uma pequena parcela das infecções subclínicas por HPV. As 
infecções por HPV de baixo risco, raramente, são oncogênicas.

Em contrapartida, a infecção persistente por HPV de 
alto risco é exigência para o desenvolvimento de câncer do 
colo uterino. Os HPV de alto risco, incluindo os tipos 16, 18, 
31, 33, 35, 45 e 58, assim como outros menos comuns, res-
pondem por aproximadamente 95% dos casos de câncer de 
colo uterino no mundo (Bosch, 2002; Lorincz, 1992; Muñoz, 
2003). O HPV 16 é o mais carcinogênico, provavelmente em 
razão de sua maior tendência à persistência em comparação 
com outros tipos (Schiffman, 2005). Ele é responsável pela 
maior porcentagem de lesões NIC 3 (45%) e de cânceres do 
colo uterino (55%) em todo o mundo, e por cânceres relacio-
nados com HPV e localizados fora do trato anogenital e na 
orofaringe (Schiffman, 2010; Smith, 2007). A prevalência do 
HPV 18 é bem menor que a do HPV 16 na população geral. 
Contudo, ele é encontrado em 13% dos carcinomas de células 
escamosas e em proporção ainda maior dos adenocarcinomas 
e carcinomas adenoescamosos do colo uterino (37%) (Smith, 
2007). Juntos, os HPVs 16 e 18 respondem por aproximada-
mente 70% dos cânceres de colo uterino.

Os tipos de HPV mais encontrados nos cânceres de colo 
uterino (tipos 16, 18, 45 e 31) são também os mais prevalen-
tes na população geral. O HPV 16 é o tipo mais comumente 
descrito nas lesões de baixo grau e nas mulheres sem neoplasia 
(Herrero, 2000). A infecção por HPV de alto risco não resulta 
em neoplasia na maioria das mulheres infectadas. Isso indica 
que fatores ligados à hospedeira e ao ambiente determinam se 
o HPV de alto risco causará ou não neoplasia.

 ■ Transmissão do HPV

A transmissão do HPV genital ocorre por contato direto, nor-
malmente contato sexual com pele ou mucosas genitais ou 
com líquidos corporais de um parceiro com verrugas ou in-
fecção subclínica por HPV (Abu, 2005; American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2005).

Pouco se sabe sobre a infectividade do HPV subclínico, 
mas presume-se que seja alta, especialmente na presença de car-
ga viral elevada. Em geral, aceita-se que o HPV tenha acesso a 
camada de células basais e à membrana basal por meio de micro-
abrasões do epitélio genital durante o contato sexual. Uma vez 
infectadas, as células basais tornam-se um reservatório do vírus.

A infecção genital por HPV é multifocal, acometendo 
mais de um local do trato reprodutivo inferior na maioria dos 
casos (Bauer, 1991; Spitzer, 1989). Portanto, a neoplasia em 
um sítio genital aumenta o risco de neoplasia em outros locais 
do TGI, embora o colo uterino pareça ser o local mais vulnerá-
vel. Além disso, é comum haver infecção sequencial e simultâ-
nea por diversos tipos de HPV (Schiffman, 2010).

Formas de transmissão do HPV

Em sua maioria, as infecções por HPV resultam de contato se-
xual. A infecção do colo uterino por HPV de alto risco em geral 
é limitada às mulheres que tenham tido contato sexual com 
penetração. Algumas mulheres sexualmente inativas ocasional-
mente apresentam resultados positivos para tipos não oncogê-
nicos em vulva ou vagina, talvez em razão de uso de tampão va-

GENES PRECOCES
E1,2,4        E6, E7

GENES TARDIOS: L1, L2

FIGURA 29-6 O ciclo de vida do papilomavírus humano é concluído em 
sincronia com a diferenciação do epitélio escamoso. Os genes precoces, 
incluindo os oncogenes E6 e E7, são mais expressos nas camadas basais 
e parabasais. Os genes tardios que codificam as proteínas capsídeo são 
expressos mais tarde nas camadas superficiais. O vírus intacto é liberado 
durante a descamação normal das camadas superficiais. Os genes tar-
dios não são fortemente expressos em lesões neoplásicas de alto grau.
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ginal ou penetração com os dedos (Ley, 1991; Rylander, 1994; 
Winer, 2003). Recentemente foi publicado que mulheres antes 
da primeira relação sexual foram infectadas por tipos virais de 
alto risco, mas esse fato é raro (Doerfler, 2009). A transmissão 
por fômites, que sabidamente ocorre com verrugas não genitais, 
não foi comprovada, mas provavelmente explica alguns desses 
casos (Ferenczy, 1989). O papel da transmissão não sexual de 
HPV não foi determinado e requer pesquisas adicionais.

As transmissões oral-genital e manual-genital são possí-
veis, mas parecem ser bem menos comuns que a genital-ge-
nital, em particular o contato pênis-vagina com penetração 
(Winer, 2003). Mulheres que fazem sexo com outras mulheres 
em geral relatam experiências sexuais anteriores com homens. 
Esse subgrupo de mulheres apresenta taxas de positividade 
para HPV de alto risco, achados citológicos anormais e neo-
plasia cervical de alto grau semelhantes àqueles observados em 
mulheres heterossexuais, mas fazem exame de rastreamento 
de câncer de colo uterino com menor frequência (Marrazzo, 
2000). Aquelas mulheres que nunca fizeram sexo com homens 
parecem apresentar risco semelhante, sugerindo que o contato 
digital, oral e com objetos as coloca em risco de infecção por 
HPV. Portanto, todas as mulheres sexualmente ativas devem 
realizar exame de rastreamento para câncer de colo uterino de 
acordo com as recomendações atuais, independentemente de 
sua opção sexual.

Infecção congênita por HPV

Independentemente da alta prevalência de infecção genital por 
HPV, a transmissão vertical (mãe para feto ou recém nato) além 
da colonização transitória da pele é rara. As verrugas conjunti-
vais, laríngeas, vulvares ou perianais presentes ao nascimento 
ou que surjam no período de 1 a 3 anos após o nascimento 
provavelmente decorrem de exposição perinatal ao HPV ma-
terno (Cohen, 1990). A infecção não está relacionada com pre-
sença de verrugas genitais maternas ou com a via 
do parto (Silverberg, 2003; Syrjanen, 2005). Por 
isso, a cesariana em geral não está indicada por in-
fecção materna por HPV. Podem ser considerados 
exceções os casos com verrugas genitais volumosas 
que poderiam obstruir o parto ou sofrer avulsão e 
sangramento com a dilatação do colo uterino ou 
com o parto vaginal.

A presença de verrugas genitais em crianças 
após a primeira infância é sempre motivo para se 
considerar a possibilidade de abuso sexual. Toda-
via, a infecção por contato não sexual, autoino-
culação ou fômite parece ser possível. Essa possi-
bilidade foi corroborada por relatos de tipos não 
genitais de HPV em uma minoria significativa de 
casos de verruga genital em populações de crian-
ças e adolescentes (Cohen, 1990; Doerfler, 2009; 
Obalek, 1990; Siegfried, 1997).

 ■ Evoluções da Infecção por HPV

A infecção por HPV genital pode evoluir de 
várias formas (Fig. 29-7). A infecção pode ser 
latente ou evidente. A expressão pode ser tanto 
produtiva, levando à formação de novos vírus, 

ou neoplásica, causando doença pré-invasiva ou maligna. A 
maioria das infecções proliferativas e neoplásicas é subclínica, 
sem as manifestações clínicas características como verrugas ge-
nitais ou doença maligna evidente. Finalmente, a infecção por 
HPV pode ser transitória ou persistente, com ou sem desen-
volvimento de neoplasia (displasia ou câncer). A neoplasia é o 
resultado menos comum da infecção genital por HPV.

Infecção latente por HPV

Diz-se que há infecção latente quando as células estão infecta-
das, mas o HPV permanece quiescente. O genoma viral per-
manece na forma epissomal, ou seja, intacto e sem integrar-se 
ao genoma da célula hospedeira. Não há efeito detectável nos 
tecidos, já que não há reprodução viral. Pouco se sabe sobre 
incidência, história natural ou significância da infecção la-
tente por HPV, uma vez que o vírus está presente em níveis 
indetectáveis. Não se sabe se a depuração do HPV detectada 
clinicamente ou pelos métodos de testagem atuais representa 
erradicação real do vírus dos tecidos previamente infectados ou 
reflete apenas o retorno à latência.

Infecção por HPV proliferativa

Essas infecções caracterizam-se pela ocorrência do ciclo de vida 
completo do vírus e por aumento da população de partículas 
virais infecciosas. Conforme descrito, a produção viral é fina-
lizada em sincronia com a diferenciação final das células esca-
mosas, que termina com morte celular programada das células 
escamosas e sua descamação do epitélio superficial. Assim, es-
sas infecções têm pouco ou nenhum potencial de malignidade. 
Assim como ocorre na infecção latente, o genoma circular do 
HPV permanece na forma epissomal e seus oncogenes são ex-
pressos em níveis muito baixos (Durst, 1985; Stoler, 1996). 
Ocorre produção abundante de partículas virais infecciosas ao 
longo de um período de 2 a 3 semanas (Stanley, 2010).

Evoluções da infecção por HPV genital

Regressão
espontânea

Expressão do
oncogene E6/E7

Neoplasia intraepitelial

Câncer invasivo

Persistência
da infecção

Latência

Condilomas

Infecção
subclínica

FIGURA 29-7 A história natural da infecção genital por HPV é variável entre indiví-
duos e ao longo do tempo. A maioria das infecções é subclínica. A regressão espon-
tânea é a evolução mais comum. A neoplasia é a manifestação menos comum da 
infecção por HPV e ocorre como resultado de infecção persistente.
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Tanto no trato genital feminino como no masculino, as 
infecções proliferativas por HPV causam verrugas genitais vi-
síveis, denominadas condilomas acuminados ou, muito mais 
comumente, infecções subclínicas. As infecções subclínicas po-
dem ser identificadas indiretamente por citologia na forma de 
lesões intraepiteliais escamosas de baixo grau (LIEBGs), por 
anormalidades colposcópicas e, histologicamente, por identi-
ficação de condiloma plano ou NIC 1. Entretanto, esses diag-
nósticos são indiretos e nem sempre refletem de forma acurada 
a presença ou a ausência de HPV.

Infecção neoplásica por HPV

Nas lesões NIC 3 ou cancerosas, o genoma circular do HPV 
sofre uma quebra e integra-se linearmente em locais aleatórios 
no cromossomo do hospedeiro (Fig. 30-1, p. 771). Segue-se 
transcrição ilimitada dos oncogenes E6 e E7 (Durst, 1985; 
Stoler, 1996). Os produtos, as oncoproteínas E6 e E7, interfe-
rem com a função e aceleram a degradação de p53 e pRB, pro-
teínas importantes de supressão tumoral no hospedeiro (Fig. 
30-2, p. 772). Com isso, a célula infectada torna-se vulnerável 
à transformação maligna em razão de perda de controle sobre 
o ciclo celular, proliferação celular e acúmulo de mutações no 
DNA ao longo do tempo (Doorbar, 2005).

Em lesões pré-invasivas, a diferenciação epitelial normal é 
abreviada. O grau de maturação epitelial anormal resultante é 
empregado para classificar a histologia das lesões, como displa-
sia ou NIC leve, moderada ou grave (ver Fig. 29-1). A média 
de idade no momento do diagnóstico de doença do colo ute-
rino de baixo grau é menor que a das lesões de alto grau e dos 
cânceres invasivos. Assim há muito se presume que haja um 
continuum da doença, com evolução de lesões de baixo grau 
para lesões de alto grau ao longo do tempo. Uma teoria alter-
nativa propõe que as lesões de baixo grau em geral são transi-
tórias e não oncogênicas, e as lesões de alto grau e os cânceres 
são monoclonais, com desenvolvimento de novo sem que seja 
necessário ter ocorrido doença de baixo grau (Baseman, 2005; 
Kiviat, 1996). Isso poderia explicar por que alguns cânceres 
são diagnosticados logo após exame citológico de rastreamento 
negativo.

 ■ História natural da infecção por HPV

A infecção por HPV, especialmente os tipos de alto risco, é 
muito comum logo após o início da atividade sexual (Brown, 
2005; Winer, 2003). Collins e colaboradores (2002) condu-
ziram um estudo longitudinal com 242 mulheres recrutadas 
durante os primeiros seis meses de sua iniciação sexual e que se 
mantiveram monogâmicas, ou seja, mantendo relações sexuais 
com esse único parceiro. Durante três anos de acompanha-
mento, 46% adquiriram infecção de colo uterino por HPV. 
O tempo médio até a infecção foi inferior a 3 meses. Assim, a 
infecção por HPV é um marcador para iniciação da atividade 
sexual e não necessariamente evidencia promiscuidade.

A maioria das lesões por HPV, sejam elas clínicas ou sub-
clínicas, regride espontaneamente em geral, em adolescentes e 
mulheres jovens (Ho, 1998; Moscicki, 1998). Vários estudos 
mostram que as infecções por HPV de baixo risco têm resolu-
ção mais rápida que aquelas que envolvem HPV de alto risco 
(Moscicki, 2004; Schlecht, 2003; Woodman, 2001). Mulhe-

res mais jovens em geral sofrem alterações nos tipos de HPV, 
refletindo transitoriedade da infecção e reinfecção sequencial 
por novos parceiros e não persistência de infecção (Ho, 1998; 
Rosenfeld, 1992).

As estimativas de risco de progressão em curto prazo 
de infecção incidente por HPV para neoplasia de alto grau, 
em mulheres jovens, variam entre 3 e 31% (Moscicki, 2004; 
Wright, 2005). O risco de progressão para neoplasia de alto 
grau aumenta com a idade, uma vez que a infecção por HPV 
em mulheres de mais idade tem maior probabilidade de ser 
persistente (Hildesheim, 1999).

Prevalência de HPV

O HPV genital é o tipo de infecção sexualmente transmissível 
mais comum. O Centers for Disease Control and Prevention 
(2002) estima que o risco de uma mulher ter HPV genital 
até os 50 anos é maior que 80%. A maior parte das infecções 
incidentes por HPV ocorre em mulheres com menos de 25 
anos. A prevalência pontual nos indivíduos do sexo feminino 
nos EUA com idade entre 14 e 59 anos a partir de um único 
teste para HPV genital é 27%. A prevalência pontual é máxi-
ma na faixa etária entre 20 e 24 anos (45%) e vai reduzindo 
com o aumento da idade (Dunne, 2007). Comparativamente, 
a prevalência de verrugas genitais é aproximadamente 1%, e 
de anormalidades citológicas é inferior a 10%. Esses dados in-
dicam que a infecção subclínica é muito mais comum que as 
infecções clinicamente evidentes (Koutsky, 1997).

Fatores de risco para infecção por HPV

Os fatores de risco mais importantes para infecção genital por 
HPV são número de parceiros sexuais durante toda a vida e re-
centes e primeira relação sexual em idade precoce (Burk, 1996; 
Fairley, 1994; Franco, 1995; Melkert, 1993).

 ■ Diagnóstico de infecção por HPV

A suspeita de infecção por HPV decorre do aparecimento de 
lesões clínicas e achados citológicos, histológicos e de colpos-
copia, todos subjetivos e normalmente imprecisos. Além disso, 
a sorologia não é confiável, sendo incapaz de distinguir entre 
infecção prévia e recente (Carter, 2000; Dillner, 1999). Por-
tanto, o diagnóstico definitivo só pode ser estabelecido por de-
tecção direta do DNA do HPV. Isso pode ser feito histologica-
mente via hibridização in situ, amplificação do ácido nucleico 
por reação em cadeia da polimerase (PCR, de polymerase chain 
reaction) ou por outras técnicas (Molijn, 2005). Atualmente, 
há dois produtos aprovados pela FDA para utilização clínica. 
O exame Digene HC2 High-Risk HPV DNA Test utiliza uma 
mistura de sondas de RNA para detecção de 13 tipos oncogê-
nicos de HPV. O teste mais recente Cervista HPV HR utiliza 
amplificação de DNA para detectar os mesmos 13 tipos de 
HPV, mais um tipo de HPV de alto risco (HPV 66). Ambos 
os testes detectam infecção por HPV de alto risco causada por 
qualquer um dos tipos incluídos no painel, mas não identifi-
cam especificamente qual deles está presente. Entretanto, há 
outro teste, o Cervista HPV 16/18, que pode ser usado após 
resultado positivo com Cervista HPV HR para identificar es-
pecificamente as presenças dos tipos 16 e 18. Para a realiza-
ção desses testes, pode-se coletar células em citologia em meio 
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líquido, especificamente, o PreservCyt Solution (ThinPrep Pap 
Test). O Digene HC2 também permite que se faça a coleta em 
um tubo específico.

Caso sejam encontradas verrugas típicas em uma jovem, 
ou caso seja identificada neoplasia de colo uterino de alto grau 
ou câncer invasivo por citologia ou histologia, presume-se que 
haja infecção por HPV e a confirmação por teste para HPV 
não é necessária. O teste de rotina para HPV não é indicado 
além dos seguintes cenários: rastreamento para câncer de colo 
uterino em mulheres com 30 anos ou mais, rastreamento ou 
acompanhamento de determinados achados citológicos anor-
mais e vigilância pós-tratamento. O teste para HPV não está 
indicado para rastreamento primário em mulheres com menos 
de 30 anos ou com qualquer indicação para pacientes com me-
nos de 21 anos, em razão da alta taxa de prevalência e alta taxa 
de depuração viral espontânea nesses grupos. A FDA também 
não aprovou testes para HPV em mulheres após histerectomia 
total. Não há indicação clínica de testes para detecção de HPV 
de baixo risco; tal indicação poderia levar a custos, exames 
complementares e tratamento desnecessários.

 ■ Tratamento de infecção por HPV

As indicações para tratamento de doença do TGI relacionada a 
HPV são verrugas sintomáticas que causem desconforto físico 
ou psicológico, neoplasia de alto grau ou câncer invasivo. A 
infecção por HPV diagnosticada a partir de impressão clínica 
ou testes citológicos, histológicos ou de DNA de HPV, não 
implica tratamento.

Há diversas formas de tratamento para condiloma dispo-
níveis a serem escolhidas de acordo com tamanho, localiza-
ção e número de verrugas. Remoção ou destruição mecânica, 
imunomoduladores tópicos e coagulação química ou térmica 
podem ser utilizados (Tabela 3-21, p. 89). Não há tratamento 
clínico efetivo para a infecção subclínica por HPV. É possível 
haver dano físico desnecessário ao TGI na tentativa de erradi-
car infecções por HPV normalmente autolimitadas.

O exame do parceiro masculino não traz benefícios à par-
ceira feminina, seja por influência com reinfecção ou por alte-
rar o curso clínico ou o desfecho do tratamento para verrugas 
genitais ou neoplasia do TGI (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2002).

 ■ Prevenção de infecção por HPV

Intervenções comportamentais

Abstinência sexual, postergação da primeira relação sexual e 
redução no número de parceiros sexuais são estratégias lógicas 
para evitar ou minimizar a infecção por HPV genital e seus 
efeitos adversos. Todavia, faltam evidências obtidas em ensaios 
de aconselhamento sexual e modificação de práticas sexuais.

Preservativos. O uso de preservativos é recomendado para a 
prevenção de doenças sexualmente transmissíveis (DSTs) em 
geral, mas sua eficácia, especificamente na prevenção da trans-
missão do HPV, é menos garantida. Os preservativos masculi-
nos são mais eficazes na prevenção de DSTs transmitidas por 
líquidos corporais e pelas superfícies mucosas, mas menos efe-
tivos para DSTs disseminadas por contato pele com pele, como 

é o caso do HPV. Além disso, os preservativos não cobrem toda 
a pele anogenital potencialmente infectada (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2010b). Contudo, Winer e colabo-
radores (2003) realizaram o primeiro ensaio prospectivo sobre 
o uso de preservativo masculino e risco de HPV em mulheres 
jovens e demonstraram redução na infecção por HPV mesmo 
quando os preservativos não foram usados de forma consistente.

Vacinas anti-HPV

O desenvolvimento recente e consistente de vacinas é muito 
promissor para a prevenção de infecção por HPV e talvez para 
limitar ou reverter suas sequelas naquelas já infectadas.

Imunologia da infecção por HPV. A imunologia da infecção 
por HPV está apenas parcialmente esclarecida. Parece que as 
imunidades local e humoral conferem proteção contra a infec-
ção inicial. A imunidade mediada por células possivelmente 
tem o papel principal na persistência da infecção por HPV, 
bem como na progressão ou regressão de lesões benignas e neo-
plásicas. O HPV esquiva-se do controle imune por diversos 
mecanismos. Entre os mecanismos estão restrição da infecção 
ao epitélio e, consequentemente, ausência de fase de viremia; 
expressão reduzida de genes precoces; natureza não lítica e não 
inflamatória da infecção; e produção retardada das proteínas 
capsídeos altamente imunogênicas no interior do epitélio esca-
moso superficial (Kanodia, 2007).

Vacinas profiláticas anti-HPV. As vacinas profiláticas estimu-
lam a produção de anticorpos humorais que neutralizam o 
HPV antes que infecte as células do hospedeiro (Christensen, 
2001). Elas não previnem positividade transitória para HPV 
nem resolvem infecção preexistente. Contudo, previnem o es-
tabelecimento de nova infecção ou sua persistência e o desen-
volvimento subsequente de neoplasia do colo uterino.

Atualmente, há duas vacinas aprovadas pela FDA para 
prevenção de infecções incidentes por HPV e de neoplasia do 
colo uterino. Essas vacinas utilizam tecnologia recombinante 
para a produção de proteínas capsídeo L1 sintéticas de cada 
tipo de HPV incluído na sua cobertura. As partículas vírus-like 
resultantes são altamente imunogênicas, mas não são infectan-
tes, uma vez que lhes falta o DNA viral (Stanley, 2006b). A 
resposta imune produzida por ambas as vacinas é muito mais 
intensa e consistente do que a encontrada nas infecções natu-
rais (Stanley, 2006a; Villa, 2006).

A Gardasil é uma vacina tetravalente contra os tipos 6, 11, 
16 e 18 do HPV. A Cervarix é uma vacina bivalente contra os 
tipos 16 e 18. Cada uma delas contém um adjuvante diferente 
que aumenta a resposta imune do receptor aos antígenos vaci-
nais. Administradas em três doses intramusculares ao longo de 
seis meses, ambas as vacinas são extremamente seguras e bem 
toleradas (Tabela 1-1, p. 8) (Harper, 2006; Mao, 2006). As 
estratégias de vacinação devem enfatizar a administração antes 
da primeira relação sexual, quando o benefício é máximo. En-
tretanto, a história de relação sexual ou de doença relacionada 
ao HPV não contraindica a administração da vacina. Isto por-
que a exposição prévia e o grau de reação imune aos tipos de 
HPV cobertos pelas vacinas não podem ser determinados indi-
vidualmente. Consequentemente, não se recomenda teste para 
detecção de HPV antes da vacinação (American College of 
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Obstetricians and Gynecologists, 2010b). O Advisory Com-
mittee on Immunization Practices recomenda atualmente que 
qualquer uma das vacinas contra HPV seja administrada roti-
neiramente a meninas com idades entre 11 e 12 anos (tão cedo 
como 9 anos de idade). Também se recomenda vacinação para 
indivíduos com idade entre 13 e 26 anos, idealmente antes 
de exposição potencial por meio de contato sexual (Centers 
for Disease Control and Prevention, 2010a). A vacinação pode 
ser feita em lactantes, mas não durante a gravidez (Categoria 
B) (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2010b). As mulheres imunocomprometidas são candidatas a 
receberem vacina, mas talvez não desenvolvam títulos de anti-
corpos tão elevados quanto as imunocompetentes. As pacientes 
devem ser avisadas de que se espera que essas vacinas previnam 
aproximadamente 70% dos cânceres do colo uterino, mas que 
não conferirão proteção contra os aproximadamente 30% cau-
sados por tipos oncogênicos de HPV não cobertos pela vacina. 
Portanto, a vacinação contra HPV não altera a necessidade de 
exames de rastreamento para câncer de colo uterino.

Ambas as vacinas mostraram eficácia próxima de 100% 
para prevenção de infecção incidente e de neoplasia de colo 
uterino de alto grau produzidas pelos tipos 16 e 18 do HPV 
(Future II Study Group, 2007; Paavonen, 2009). O debate 
sobre a superioridade de uma das vacinas está centrado nas se-
guintes questões: (1) abrangência das infecções e lesões clíni-
cas prevenidas, (2) proteção cruzada contra tipos de HPV não 
cobertos pela vacina e (3) intensidade e duração da resposta 
imune induzida (Bornstein, 2009).

Primeiro, a Gardasil confere proteção adicional contra os 
HPVs 6 e 11, que causam praticamente todas as verrugas geni-
tais, assim como uma porcentagem significativa das anormalida-
des citológicas de baixo grau que necessitam investigação. Garda-
sil é aprovada para prevenção de verrugas genitais em homens e 
mulheres. A Gardasil está aprovada para prevenção de neoplasia 
vaginal, vulvar e anal (Centers for Disease Control and Preven-
tion, 2010a). A Cervarix não previne verrugas genitais e ainda 
não foi aprovada para prevenção de doença extracervical do TGI.

Sobre o segundo ponto, a Cervarix demonstrou confe-
rir proteção cruzada contra os HPVs 45, 31 e 52, e a Gar-
dasil apresentou reatividade cruzada apenas contra o HPV 31 
(Brown, 2009; Jenkins, 2008). O HPV 45 é causa significativa 
de adenocarcinomas do colo uterino. Esses tumores são mais 
difíceis de detectar e prevenir do que as lesões escamosas e sua 
incidência é crescente (Hur, 2007). Esta cobertura cruzada 
para tipos de HPV que não sejam alvos específicos da vacina 
potencialmente poderia conferir proteção contra 10 a 20% dos 
cânceres do colo uterino.

Quando se compara a imunogenicidade, ambas as vacinas 
são altamente imunogênicas e demonstraram manutenção da 
proteção por no mínimo 5 anos após a vacinação. Os fabri-
cantes da Cervarix alegam que seu adjuvante induziria níveis 
maiores de anticorpos que se manteriam por mais tempo em 
comparação com a Gardasil. Contudo, níveis de anticorpos 
não necessariamente mantêm relação com duração da proteção 
clínica, e ambas as vacinas demonstraram memória imunológi-
ca excelente (Bornstein, 2009).

Até o momento, a eficácia das duas vacinas não foi compa-
rada em nenhum ensaio clínico publicado. Embora seja eviden-

te que ambas são capazes de reduzir muito a carga de doença 
relacionada com o HPV, nenhuma se mostrou capaz de reduzir 
as taxas de incidência ou de mortalidade do câncer de colo ute-
rino em comparação com o rastreamento citológico de rotina.

Vacinas terapêuticas. O desenvolvimento de vacinas terapêu-
ticas efetivas para reduzir ou erradicar as doenças associadas 
ao HPV, incluindo verrugas genitais, lesões pré-invasivas e 
câncer invasivo, apresenta desafios bem maiores. A imunolo-
gia mediada por células do HPV é mais complexa e menos 
compreendida que a imunidade humoral. A persistência de 
infecção por qualquer tipo de HPV é uma indicação de que a 
interação entre hospedeiro e HPV foi capaz de enganar a res-
posta imune individual. As pesquisas e os ensaios clínicos exis-
tentes foram revisados por PadillaPaz (2005) e até o momento 
demonstraram pouco sucesso com as vacinas terapêuticas.

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL DO COLO UTERINO

 ■ Incidência

A verdadeira incidência de  neoplasia intraepitelial do colo ute-
rino (NIC) é possível apenas de ser estimada. Dos aproximada-
mente 7% de exames de Papanicolaou com anormalidade epi-
teliais detectadas anualmente durante rastreamento nos Estados 
Unidos, talvez metade apresente algum grau de NIC histológica 
(Jones, 2000). A incidência de NIC varia com a população es-
tudada, já que está fortemente correlacionada com precocidade 
nas relações sexuais, fatores socioeconômicos e diversos outros 
comportamentos de risco. Além disso, os métodos clínicos usa-
dos para diagnosticar NIC, principalmente exame citológico e 
colposcopia, não têm sensibilidade suficiente.

 ■ História natural

As lesões pré-invasivas podem regredir espontaneamente para 
condição normal, permanecer estáveis por longos períodos ou 
evoluir para grau superior de displasia. Embora poucas lesões de 
NIC tenham potencial para progredir para câncer francamente 
invasivo, o potencial neoplásico aumenta com o grau da NIC. 
Hall e Walton (1968) observaram progressão para CIS em 6% 
das displasias histológicas “leves”, em 13% das displasias mo-
deradas e em 29% das displasias “acentuadas”. A displasia leve 
regrediu ou desapareceu em 62%, mas esta evolução só ocorreu 
em 19% das pacientes com doença acentuada. As melhores es-
timativas disponíveis de progressão, persistência e regressão de 
NIC foram obtidas a partir da revisão realizada por Ostor (1993) 
e estão disponíveis na Tabela 29-1. Recentemente, Castle e co-
laboradores (2009b) calcularam que aproximadamente 40% dos 
casos de NIC 2 regridem espontaneamente no prazo de 2 anos.

 ■ Fatores de risco

Os fatores de risco identificáveis para NIC são semelhantes 
àqueles para lesões invasivas e mostraram-se úteis no desenvol-
vimento de programas para rastreamento e prevenção do câncer 
de colo uterino (Tabela 29-2). O risco de neoplasia do colo 
uterino apresenta relação estatisticamente mais forte com in-
fecção persistente por HPV de alto risco e idade avançada (Ho, 

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL DO COLO UTERINO
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1995; Kjaer, 2002; Remmink, 1995; Schiffman, 2005;). Foram 
propostos outros fatores de risco demográficos, comportamen-
tais e médicos menos robustos para neoplasia cervical.

Idade

Nos Estados Unidos, a média de idade quando do diagnóstico 
de câncer de colo uterino é 48 anos, aproximadamente uma 
década após a da NIC (National Cancer Institute, 2011). A 
infecção por HPV em mulher de mais idade tem maior pro-
babilidade de ser persistente do que de ser transitória. A idade 
avançada também permite acúmulo de mutações que podem 
levar à transformação celular maligna. Além disso, a menor ne-
cessidade de cuidados pré-natais e de uso de anticoncepcionais 
faz as mulheres de mais idade procurarem menos os programas 
de prevenção do câncer de colo uterino.

Fatores de risco comportamentais

Os fatores de risco comportamentais mais consistentemente 
reconhecidos para neoplasia do colo uterino estão descritos 
na Tabela 29-2 (Brinton, 1992; Suris, 1999). Tais compor-
tamentos aumentam o risco de contrair infecção oncogênica 
por HPV. Há vários anos, as evidências epidemiológicas vêm 
relacionando comportamentos sexuais, como início precoce de 
atividade sexual, multiplicidade de parceiros sexuais e promis-
cuidade do parceiro masculino, com neoplasia do colo uterino 
(Buckley, 1981; de Vet, 1994; Kjaer, 1991).

Tabagismo. Atualmente está estabelecida a relação entre cân-
cer de colo uterino e tabagismo. Essa relação é especificamen-
te verdadeira para cânceres do epitélio escamoso, e a relação 

com adenocarcinoma e com câncer adenoescamoso do colo 
uterino está menos estabelecida (International Agency for 
Research on Cancer, 2004). O tabagismo também aumenta 
o risco de doença pré-invasiva do colo uterino, e essa relação 
persiste mesmo após serem feitos ajustes para positividade 
de HPV e baixo nível socioeconômico (Bosch, 2002; Castle, 
2004; Plummer, 2003). Tabagismo corrente, o consumo de 
mais maços-ano e tabagismo no período da menarca são todos 
fatores associados à neoplasia do colo uterino (Becker, 1994). 
A plausibilidade biológica de uma ligação entre tabagismo e 
neoplasia do colo uterino é corroborado por diversos pontos: 
(1) o muco do colo uterino de tabagistas contém carcinóge-
nos e é mutagênico; (2) alterações genéticas no tecido do colo 
uterino de tabagistas são semelhantes àquelas encontradas em 
neoplasias relacionadas com tabagismo em outras localizações; 
(3) o risco é dose-dependente e aumenta tanto com a duração 
do tabagismo quanto com a quantidade de cigarros consumi-
dos; e (4) o risco é reduzido com a cessação do tabagismo (U.S. 
Department of Health and Human Services, 2004).

Deficiências nutricionais. Embora os dados sejam inconclusi-
vos, as deficiências nutricionais de certas vitaminas, como A, 
C, E, betacaroteno e ácido fólico, podem alterar a resistência 
celular à infecção por HPV e, consequentemente, é possível 
que promovam persistência da infecção viral e neoplasia do 
colo uterino (Paavonen, 1990). Contudo, nos Estados Uni-
dos, a ausência de associação entre deficiências nutricionais e 
doença do colo uterino talvez reflita o estado nutricional rela-
tivamente suficiente das mulheres, mesmo aquelas de menor 
renda (Amburgey, 1993).

Fatores de risco médicos

Hormônios exógenos. Os trabalhos associando neoplasia do 
colo uterino e hormônios exógenos são conflitantes e repletos 
de viéses de confusão, como aumento da atividade sexual e da 
frequência de rastreamento com exame de Papanicolaou entre 
as usuárias. Além disso, os cânceres epiteliais geralmente não 
são influenciados por fatores hormonais. A maior análise dos 
estudos epidemiológicos realizada até o momento, a Interna-
tional Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical 
Cancer (2007), concluiu que houve aumento no risco de cân-
cer do colo uterino entre as usuárias atuais de contraceptivos 
orais combinados (COCs) e que tal aumento esteve relacio-
nado com duração do uso. Além disso, o risco relativo quase 
duplica em 5 anos de uso do COC. O risco declina após a sus-
pensão do uso de COC e retorna ao nível observado entre as 
não usuárias 10 anos após a suspensão. A International Agency 

TABELA 29-1 História natural das lesões de neoplasia intraepitelial do colo uterino

Regressão (%) Persistência (%) Progressão para CIS (%) Progressão para invasão (%)

NIC 1 57 32 11 1

NIC 2 43 35 22 5

NIC 3 32 , 56 – . 12

CIS 5 carcinoma in situ; NIC 5 neoplasia intraepitelial do colo uterino.
Retirada de Ostor, 1993, com permissão.

TABELA 29-2 Fatores de risco para neoplasia do colo uterino

Fatores de risco demográficos
Etnia (países latino-americanos, minorias nos Estados Unidos)
Baixo nível socioeconômico
Idade crescente

Fatores de risco comportamentais
Início precoce de atividades sexuais
Multiplicidade de parceiros sexuais
Parceiro masculino com várias parceiras sexuais
Tabagismo
Deficiências nutricionais

Fatores de risco médicos
Infecção do colo uterino por HPV de alto risco
Hormônios exógenos (contraceptivos orais combinados)
Paridade
Imunossupressão
Rastreamento inadequado
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for Research on Cancer (2007) portanto classificou os COCs 
como carcinogênicos para humanos. Entre os possíveis meca-
nismos por meio dos quais os COCs poderiam influenciar o 
risco de câncer do colo uterino incluem maior persistência da 
infecção e de expressão dos oncogenes do HPV (De Villiers, 
2003). Entretanto, com a análise das jovens incluídas no ensaio 
Atypical Squamous Cells of Undertermined Significance-Low 
Grade Intraepithelial Lesion Triage Study (ALTS), concluiu-se 
que contraceptivos hormonais não injetáveis, gravidez e pari-
dade produzem pouco efeito sobre a possibilidade de contrair 
infecção por HPV de alto risco ou sobre o desenvolvimento de 
NIC 3 (Castle, 2005). Harris e colaboradores (2009) concluí-
ram não ter havido aumento do risco de neoplasia de alto grau 
em usuárias de medroxiprogesterona de depósito ou de COC. 
Finalmente, não se observou aumento do risco entre usuárias 
pós-menopáusicas de estrogênio-progestogênio no Women’s 
Health Initiative Study (Yasmeen, 2006).

Paridade. A paridade foi diretamente relacionada com risco 
de câncer do colo uterino, mas não está claro se este fato está 
associado a início precoce da atividade sexual, efeito da expo-
sição a progesterona, ou outros fatores. Como possíveis fato-
res etiológicos associados ao desenvolvimento de neoplasia do 
colo uterino foram sugeridos imunossupressão durante a gra-
videz, influências hormonais sobre o epitélio do colo uterino e 
trauma físico relacionado com partos vaginais (Brinton, 1989; 
Muñoz, 2002).

Imunossupressão. Os trabalhos publicados têm sugerido de 
forma consistente que mulheres HIV-positivas apresentam 
taxas bem mais altas de NIC em comparação com mulheres 
HIV-negativas (Ellerbrock, 2000; Wright, 1994). Nas mulhe-
res infectadas por HIV, até 60% dos exames de Papanicolaou 
apresentam achados citológicos anormais e até 40% apresen-
tam evidências colposcópicas de displasia (p. 762). De acordo 
com a revisão realizada por Gomez-Lobo (2009), pacientes 
transplantadas têm risco aumentado de desenvolverem câncer 
após o transplante, inclusive as neoplasias do TGI e do canal 
anal. As mulheres tratadas com medicamentos imunossupres-
sores para outras doenças apresentam taxas mais altas de neo-
plasia do TGI. As mulheres imunossuprimidas em geral apre-
sentam maiores gravidade, padrão multifocal, fracasso com o 
tratamento persistência e recorrência de doenças do TGI quan-
do comparadas com mulheres imunocompetentes.

Rastreamento inadequado

A prevenção do câncer de colo uterino requer identificação e 
erradicação de lesões precursoras ou invasivas iniciais por meio 
de rastreamento citológico. Estima-se que metade das mulhe-
res diagnosticadas com câncer do colo uterino jamais tenham 
sido rastreadas, e que outras 10% não tenham realizado exame 
preventivo nos cinco anos anteriores ao diagnóstico (National 
Institutes of Health, 1996). A falta de exame de rastreamento 
é um fator muito importante a contribuir para as maiores ta-
xas de câncer de colo uterino observadas entre as mulheres em 
desvantagem socioeconômica. Etnia minoritária, imigração re-
cente de países subdesenvolvidos, residência em área rural nos 
Estados Unidos e idade avançada são fatores que aumentam o 
risco de câncer do colo uterino (Bernard, 2007).

 ■ Diagnóstico diferencial e avaliação das 
lesões do colo uterino

Em geral, as lesões pré-invasivas do TGI não são visíveis à ins-
peção simples. Uma exceção é a NIV 3, que normalmente é 
visível, palpável, ou ambos. Apenas as lesões do colo uterino 
em ambos os extremos do espectro da neoplasia são visíveis 
a olho nu: condilomas e cânceres invasivos. Por isso, todas as 
lesões cervicais macroscópicas, especialmente úlceras, erosões 
ou leucoplasias, justificam exame colposcópico com biópsia.

 ■ Citologia do colo uterino

O exame citológico de rastreamento do colo uterino é uma das 
histórias mais bem-sucedidas da medicina moderna. O exame 
de Papanicolaou detecta a maioria das neoplasias do colo uteri-
no durante a normalmente prolongada fase pré-maligna ou nas 
fases iniciais ocultas do processo maligno, quando os resulta-
dos do tratamento são ideais.

Eficácia do rastreamento do câncer de colo uterino

O exame de Papanicolaou nunca foi avaliado em um estudo 
randomizado, controlado ou cego (Koss, 1989). Contudo, em 
países com programas de rastreamento organizados, têm-se 
obtido consistentemente declínio acentuado, em geral entre 
60 e 70%, nas taxas de incidência e de mortalidade do câncer 
de colo uterino (Noller, 2005; World Health Organization, 
2010). A especificidade do exame de Papanicolaou é consisten-
temente alta, em torno de 98%. Porém, as estimativas de sua 
sensibilidade são mais baixas e mais variáveis. A sensibilidade 
insuficiente é contrabalançada pela recomendação de proce-
der a exames de rastreamento repetitivos ao longo de toda a 
vida da mulher. Embora a incidência de carcinomas escamosos 
do colo uterino continue a declinar, as incidências relativa e 
absoluta dos adenocarcinomas aumentaram, particularmente 
em mulheres com menos de 50 anos de idade (Herzog, 2007). 
Adenocarcinomas e carcinomas adenoescamosos atualmente 
representam mais de 20% dos cânceres do colo uterino. Su-
põe-se que este aumento possa em parte ser explicada pela me-
nor sensibilidade do exame de Papanicolaou para detecção de 
adenocarcinomas em comparação com lesões escamosas.

As mulheres devem ser informadas sobre a sensibilidade 
imperfeita do exame de Papanicolaou e conscientizadas so-
bre a necessidade de exames periódicos. Da mesma forma, os 
profissionais da saúde devem usar o exame de Papanicolaou 
adequadamente como teste de rastreamento em mulheres as-
sintomáticas. Sinais ou sintomas físicos que possam indicar 
câncer de colo uterino devem ser investigados imediatamente 
por estudos diagnósticos como colposcopia e biópsia.

Embora até 60% dos casos de câncer de colo uterino nas 
populações submetidas a rastreamento estejam associados a 
exame preventivo inadequado, 30 a 40% ocorrem em mu-
lheres adequadamente rastreadas em razão de resultados falso-
-negativos ou o manejo inapropriado de casos com resultados 
anormais; (Carmichael, 1984). Os exames de Papanicolaou 
falso-negativos podem ser consequência de erros de amostra-
gem, nos quais células anormais não estão presentes no exame; 
erro de rastreamento, no qual as células estão presentes, mas 
não são identificadas pelo examinador; ou erros de interpre-
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tação, nos quais as células anormais são classificadas errone-
amente como benignas (Wilkinson, 1990). Controle de qua-
lidade e novas tecnologias computadorizadas de rastreamento 
das lâminas dão conta dos últimos dois fatores. Os médicos clí-
nicos devem maximizar os benefícios do rastreamento obtendo 
uma ótima amostra citológica e aderindo às diretrizes com base 
em evidências para manejo dos casos com resultados anormais.

Realizando um exame de Papanicolaou

Preparação da paciente. Idealmente, os exames de Papani-
colaou devem ser agendados para evitar o período de mens-
truação. As pacientes devem abster-se de sexo vaginal, duchas 
vaginais, o uso de tampões vaginais, cremes medicinais ou cre-
mes anticoncepcionais por um período mínimo de 24 a 48 
horas antes do exame. O ideal é que sejam tratadas cervicite ou 
vaginite antes do exame. Entretanto, o exame nunca deve ser 
adiado em razão de leucorreia inexplicada ou de sangramento 
inesperado, uma vez que esses sinais podem ser causados por 
câncer de colo uterino ou outros cânceres do trato genital.

Como mostra a Figura 21-11 (p. 576), a presença de 
células escamosas no colo uterino varia ao longo do ciclo mens-
trual e com as alterações no estado hormonal. Assim, é essen-
cial registrar as informações clínicas pertinentes no formulário 
de requisição para possibilitar uma interpretação acurada do 
exame de Papanicolaou. Tais informações devem incluir data 
da última menstruação ou gravidez em curso, uso de hormô-
nio exógeno, estado menopáusico, queixa de sangramento 
anormal e qualquer história de resultados anormais em outros 
exames de Papanicolaou, displasia ou câncer. Além disso, os 
dispositivos intrauterinos (DIUs) podem causar alterações ce-
lulares reativas e sua presença deve ser registrada. Fatores de 
risco importantes, como imunossupressão, imigração recente 

de país subdesenvolvido ou ausência de rastreamento anterior 
adequado, podem ser úteis.

A visualização adequada do colo uterino é essencial para 
a detecção de lesões macroscópicas e para a identificação de 
JEC. O posicionamento do espéculo deve ser tão confortável 
quanto possível. Pode-se utilizar uma camada fina de lubrifi-
cante a base de água na face externa do espéculo sem compro-
meter a qualidade ou a interpretação do exame (Griffith, 2005; 
Harmanli, 2010). Deve-se evitar tocar o colo uterino antes da 
realização do exame, uma vez que o epitélio displásico pode ser 
inadvertidamente removido com trauma mínimo. Um even-
tual corrimento cobrindo o colo uterino poderá ser removido 
cuidadosamente com um cotonete grande, com cuidado para 
não tocar o colo. Raspagem ou fricção vigorosas podem preju-
dicar a celularidade ou induzir resultado falso-negativo. Quan-
do indicada amostragem complementar do colo uterino para 
detectar infecção, esta deve ser feita após a coleta de material 
para o exame de Papanicolaou.

Localização. A amostragem da zona de transformação é crucial 
para a sensibilidade do exame de Papanicolaou. A técnica deve 
ser adaptada e os instrumentos de amostragem selecionados de 
acordo com a localização da JEC, que varia muito com idade, 
trauma obstétrico e estado hormonal. As mulheres comprova-
damente expostas ou com suspeita de exposição intrauterina ao 
DES podem beneficiar-se de um exame de Papanicolaou específi-
co da região superior da vagina, já que apresentam risco adicional 
para cânceres vaginais (Capítulo 32, p. 813) (Kaufman, 2005).

Instrumentos de amostragem. Três tipos de instrumentos nor-
malmente são utilizados para coletar amostras do colo uterino 
e incluem espátula, escova tipo vassoura e escova endocervical 
(cytobrush) (Fig. 29-8) (Saslow, 2002; Spitzer, 1999). A espá-

1 2 3A B

FIGURA 29-8 A. Instrumentos para coleta de material para citologia do colo uterino. 1. Espátula. 2. Escova endocervical. 3. Vassoura plástica. B. 
Preparo do esfregaço. A citologia convencional é preparada com esfregaço das células diretamente obtidas com o instrumento de coleta sobre uma 
lâmina de vidro seguido de fixação imediata (à esquerda). A citologia de base líquida em camada fina consiste em transferência das células do 
instrumento de coleta para um meio de transporte líquido com subsequente processamento e transferência para uma lâmina. As células são distri-
buídas sobre uma área menor, e a sobreposição de resíduos, muco, sangue e células é, em grande parte, eliminada (à direita). (Fotografia cedida 
pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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tula serve principalmente para coletar material da ectocérvice. 
A escova endocervical coleta amostras no canal endocervical e 
é utilizada junto com a espátula. A escova tipo vassoura coleta 
material dos epitélios da endocérvice e da ectocérvice simulta-
neamente, mas pode ser suplementada pela escova endocervical.

A espátula é projetada para encaixar-se adequadamente no 
contorno do colo uterino, acessar a JEC e coletar amostras do 
canal endocervical distal. O clínico raspa firmemente a superfí-
cie do colo uterino fazendo pelo menos uma rotação completa. 
Dá-se preferência as espátulas de plástico em detrimento das 
de madeira, uma vez que é mais fácil remover as células de uma 
superfície plástica.

A escova endocervical, com sua forma cônica e cerdas de 
plástico, substituiu em grande escala o cotonete umedecido 
para coletar amostras do canal endocervical em razão de sua 
maior capacidade de coletar e liberar células. Após a obtenção 
da amostra com a espátula, a escova endocervical é inserida 
no canal endocervical, somente enquanto as cerdas mais ex-
ternas se mantenham visíveis, imediatamente dentro do ori-
fício externo do canal do colo uterino. Assim, evita-se coletar 
inadvertidamente amostra de células do segmento inferior do 
útero, que podem ser confundidas com células cervicais atípi-
cas. Para evitar sangramento que atrapalhe a visão, a escova é 
girada apenas em um quarto ou dois quartos de volta e é usada 
apenas quando a ectocérvice já tenha sido amostrada. Se o ca-
nal cervical estiver alargado, a escova deve ser movimentada de 
modo a que tenha contato com todas as superfícies do canal 
endocervical.

As escovas tipo vassoura possuem cerdas centrais mais 
longas que são inseridas no canal endocervical. Essas cerdas 
são ladeadas por outras mais curtas que se espalham sobre a 
ectocérvice durante as rotações. O número recomendado de 
rotações da escova tipo vassoura varia com o fabricante, mas 
geralmente são recomendadas cinco rotações na mesma dire-
ção (a reversão na direção causa perda de material celular). As 
escovas tipo vassoura são mais adequadas para a coleta reali-
zada em base líquida.

Coleta convencional com lâmina. Esse método de citologia re-
quer cuidado especial para que as células não sequem ao ar, o 
principal fator a comprometer a qualidade da lâmina. A amos-
tra da espátula deve ser guardada enquanto a amostra com a 
escova endocervical é imediatamente obtida. A amostra da es-
pátula é então distribuída rapidamente da maneira mais uni-
forme possível sobre metade até dois terços da lâmina de vidro 
(ver Fig. 29-8). A escova endocervical é firmemente esfregada 
sobre a área restante da lâmina que, em seguida, é rapidamente 
fixada com spray ou por imersão.

Coleta para citologia em base líquida. Atualmente, há dois 
testes para citologia de base líquida (CBL) aprovados pela 
FDA. A amostragem e a transferência de células para um meio 
líquido devem ser realizadas de acordo com as especificações 
do fabricante. A BD SurePath permite o uso de todos os três 
tipos de dispositivos, mas com as extremidades (pontas) modi-
ficadas, que podem ser quebradas e enviadas ao laboratório no 
meio líquido. A ThinPrep requer agitação imediata e intensa 
do dispositivo de coleta no meio líquido e após o dispositivo 
é descartado.

Comparação entre citologia convencional e citologia de 
base líquida

A aprovação pela FDA do primeiro exame citológico com co-
leta em material líquido, o ThinPrep em 1996, seguido pelo 
BD SurePath em 1999, representou a primeira alteração sig-
nificativa no exame de Papanicolaou desde sua introdução 
na clínica no início dos anos 1940. Os escores dos trabalhos 
publicados enalteceram o aumento na sensibilidade e na le-
gibilidade das CBLs comparadas com os testes realizados em 
lâminas convencionais. De fato, ambos os testes foram apro-
vados pela FDA alegando aumento acima de 60% na detec-
ção de doença do colo uterino em comparação com os testes 
convencionais além de taxas menores de exames insatisfató-
rios. Como resultado, 80 a 90% dos exames de Papanicolaou 
realizados atualmente nos EUA utilizam a tecnologia em base 
líquida. Esse fato foi determinado principalmente por grande 
número de trabalhos publicados, dificuldade para encontrar 
laboratórios que ainda utilizem o exame convencional e possi-
bilidade de processo judicial caso seja diagnosticado um caso 
de câncer de colo uterino após exame de Papanicolaou con-
vencional negativo.

A possível superioridade das CBLs parece plausível por 
dois motivos: (1) melhor coleta de células e maior qualidade 
na preparação (2) distribuição aleatória das células anormais 
na lâmina do exame. Goodman e Hutchinson (1996) de-
monstraram que após o preparo convencional da lâmina de 
Papanicolaou, a maior parte do material coletado permanece 
no instrumento de coleta e é descartada. Embora o exame do 
material normalmente descartado com o instrumento não te-
nha resultado em diagnósticos adicionais de lesão intraepitelial 
de alto grau ou de câncer, a perda de grande parte do mate-
rial coletado mereceu preocupação. Além disso, a qualidade 
do Papanicolaou convencional é extremamente dependente 
do profissional de saúde, com ampla variação em espessura e 
celularidade do esfregaço, bem como comprometimento do 
resultado por artefato causado por secagem pelo ar em razão 
de demora na fixação. Fatores ligados à paciente, como exsuda-
to inflamatório, atrofia ou sangramento, também contribuem 
para a variabilidade na qualidade da lâmina.

Comparativamente, o processamento automático com a 
técnica em meio líquido produz uma monocamada homogê-
nea de células que cobre uma área menor da lâmina. O núme-
ro de células presentes geralmente é menor do que no método 
convencional. Entretanto, sangue, muco, debris e células su-
perpostos são em grande parte eliminados. Teoricamente, as 
células anormais possivelmente em menor número, agrupadas 
ou obscurecidas em uma lâmina convencional, estarão distri-
buídas aleatória e homogeneamente na lâmina obtida com a 
técnica em base líquida e, assim, estarão mais visíveis para de-
tecção. Além disso, boa parte do material coletado fica dispo-
nível para ser processado em laboratório e não é descartado.

Apesar das vantagens teóricas das preparações em base 
líquida, a superioridade no desempenho sobre o exame 
convencional não restou demonstrada de forma conclusiva. 
Também é preocupante o custo muito superior dessa forma 
de exame e sua menor especificidade (Davey, 2006; Sawaya, 
1999). Ronco e colaboradores (2006) publicaram o primei-
ro, o maior e o mais bem desenhado ensaio randomizado e 
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controlado até o momento comparando o Papanicolaou con-
vencional com a CBL em uma população rastreada. A sensi-
bilidade da CBL não foi superior à do exame convencional 
e seu valor preditivo positivo foi significativamente menor. 
Em uma revisão recente com metanálise de todos os traba-
lhos publicados. Arbyn e colaboradores (2008) encontraram 
menos de 10 trabalhos considerados de alta qualidade meto-
dológica com confirmação das anormalidades citológicas por 
meio de colposcopia e histologia. Esses autores concluíram 
que a CBL não é mais sensível que o exame convencional. 
As CBLs consistentemente demonstraram menor taxa de exa-
mes insatisfatórios, embora tais exames tenham representado 
menos de 2% dos realizados na maioria dos laboratórios nos 
EUA (Arbyn, 2008; Siebers, 2008). Sawaya (2008) resumiu 
as desvantagens das CBLs citando menor especificidade, par-
ticularmente em mulheres jovens, não contrabalançada por 
maior sensibilidade.

No momento, o American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009) considera ambos os métodos citológicos 
aceitáveis. É duvidoso que o exame de Papanicolaou conven-
cional reverta a predominância atual, a despeito de evidências 
crescentes a refutar a superioridade da CBL e seu custo mais 
elevado. Os laboratórios geralmente preferem ler lâminas de 
CBL. Além disso, a CBL permite rastreamento computadori-
zado de lâminas e testes concomitantes para infecções, incluin-
do HPV, convenientemente realizados com o material residu-
al. Os sistemas de saúde com recursos limitados podem estar 
seguros de que o exame de Papanicolaou convencional é uma 
abordagem custo-efetiva para rastreamento de câncer de colo 
uterino, sem comprometimento da capacidade de detecção da 
doença.

Diretrizes para rastreamento

As diretrizes atuais para rastreamento de câncer de colo uterino 
são mais baseadas em evidências e abrangentes que no passa-
do. As três agências que publicaram diretrizes são o American 
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) (2009), 
a American Cancer Society (ACS) (Saslow, 2002) e a U.S. Pre-
ventive Services Task Force (USPSTF) (2003). As diretrizes 
mais recentes da ACOG incluíram modificações significativas 
quanto ao início e os intervalos dos exames preventivos. As 
duas outras agências pretendem atualizar suas diretrizes em 
2012. Nesta seção discutiremos principalmente as diretrizes 
atualizadas da ACOG. A aderência às diretrizes atuais não 
deve excluir ou retardar outros cuidados ginecológicos reco-
mendados. Assim, o acesso à contracepção e a outros cuida-
dos médicos não deve depender da adesão às recomendações 
de rastreamento do câncer de colo uterino ou da avaliação de 
anormalidades citológicas.

Início do rastreamento. As doenças relacionadas com HPV 
atuam diferentemente em populações jovens e de mais idade, 
e as novas diretrizes para exame citológico preventivo refletem 
essas diferenças. Primeiro, as adolescentes têm taxas maiores 
de anormalidades no exame citológico do que as mulheres 
adultas e taxas muito altas de NIC histológico (Case, 2006). 
Entretanto, muitas anormalidades encontradas no exame ci-
tológico representam infecção transitória por HPV e regres-
são espontânea, mesmo de lesões de alto grau, é comum em 

mulheres jovens (Moscicki, 2005). A maioria as lesões de alto 
grau em mulheres jovens são NIC 2, e não NIC 3, e câncer do 
colo uterino em geral não tem sido encontrado nos grandes 
estudos com adolescentes (Moscicki, 2008). Adicionalmente, 
o tratamento de NIC de alto grau em adolescentes com proce-
dimentos excisionais frequentemente é seguido por persistên-
cia das anormalidades citológicas e, portanto, não alcança os 
objetivos terapêuticos (Case, 2006; Moore, 2007). Finalmen-
te, conforme a revisão pelo ACOG (2009), o câncer de colo 
uterino ocorre em adolescentes, mas é raro e não tão sujeito à 
prevenção com exame de rastreamento quanto nas mulheres 
com mais idade.

Em resposta a essa maior compreensão da doença do colo 
uterino em adolescentes, atualmente, recomenda-se que o ras-
treamento inicie aos 21 anos de idade, independentemente da 
história sexual (American College of Obstetricians and Gyne-
cologists, 2009). São consideradas exceções as situações com 
comprometimento imune, incluindo infecção por HIV, uso de 
medicamentos imunossupressivos e transplante de órgão. Nes-
ses casos, o rastreamento deve ser iniciado quando do início 
da atividade sexual, mesmo se ocorrer antes de 21 anos, e deve 
ser feito com exames citológicos semestrais no primeiro ano e 
anuais a partir de então (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2010a; Centers for Disease Control and 
Prevention, 2009a,b). A ocorrência de gravidez ou de outra 
DST diferente do HIV não altera essa recomendação de retar-
dar o início dos exames citológicos preventivos até os 21 anos 
de idade (American College of Obstetricians and Gynecolo-
gists, 2010a).

Intervalo de rastreamento. Entre 21 e 29 anos de idade, o 
ACOG recomenda exames com intervalo de 2 anos utilizando 
o método convencional ou com base em líquido. A partir dos 
30 anos de idade a mulher com risco médio de câncer de colo 
uterino pode ser rastreada com intervalo de 3 anos, desde que 
os 3 últimos exames tenham sido negativos. O risco de câncer 
é muito baixo nesse período. As pacientes elegíveis para esses 
intervalos estendidos de rastreamento devem ser informadas 
de que o exame citológico é apenas um dos componentes da 
atenção preventiva à saúde e não anula a necessidade de ou-
tras avaliações médicas. As mulheres com risco acima da mé-
dia, incluindo aquelas com exposição na vida intrauterina ao 
dietilestilbestrol ou as imunocomprometidas, têm indicação 
para rastreamento mais frequente. Especificamente, as pacien-
tes com infecção por HIV devem realizar citologia preventiva 
anualmente por toda a vida (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2009b). As mulheres com tratamento prévio para 
NIC 2, NIC 3 ou câncer de colo uterino devem ser submetidas 
a rastreamento anual no mínimo por 20 anos, considerando 
que se mantêm com risco elevado em longo prazo para câncer 
de colo (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009; Strander, 2007).

Interrupção do rastreamento. O rastreamento pode ser inter-
rompido aos 65 ou 70 anos nas mulheres com risco médio para 
câncer de colo uterino, após 3 exames consecutivos negativos 
ao longo dos últimos 10 anos (American College of Obste-
tricians and Gynecologists, 2009; Saslow, 2002). O USPSTF 
(2003) recomenda a interrupção do rastreamento aos 65 anos 
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de idade. O ACOG (2009) é o único a recomendar que as 
mulheres de mais idade que se mantenham sexualmente ativas 
e com múltiplos parceiros continuem com a rotina de rastrea-
mento, porque não está claro se o colo uterino após a meno-
pausa se mantém em risco para neoplasia quando exposto a 
nova infecção por HPV.

Histerectomia. Os cânceres vaginais são raros, representando 
menos de 2% dos cânceres em mulheres. As três agências não 
recomendam citologia de rastreamento nas mulheres submeti-
das à histerectomia total para doença benigna, se não houver 
história de NIC de alto grau ou de câncer do colo uterino. A 
ausência de colo deve ser confirmada por exame ou por rela-
tório de patologia. As pacientes que tiverem sido submetidas 
à histerectomia supracervical mantêm o colo uterino e devem 
continuar com a rotina de rastreamento. As recomendações 
para citologia vaginal após histerectomia em mulheres com 
antecedente de neoplasia de alto grau ou câncer no colo uteri-
no não são tão claras. As diretrizes atuais da American Cancer 
Society (Saslow, 2002) e do ACOG (2009) recomendam ras-
treamento além da vigilância inicial pós-tratamento com três 
citologias em 2 anos, embora a duração e a frequência desse 
rastreamento não tenham sido especificadas. Na ausência de 
diretrizes claras elaboradas com base em evidências, parece 
prudente que o rastreamento citológico da cúpula vaginal em 
mulheres com história de neoplasia de alto grau ou câncer do-
colo uterino seja mantido com intervalos entre um e três anos 
e pelo tempo que o profissional de saúde considere adequado. 
O exame de HPV não está aprovado pela FDA para testar a va-
gina, mas ainda assim é frequentemente solicitado junto com 
a citologia vaginal. Os dados clínicos têm utilidade limitada 
nesse cenário e faltam recomendações com base em evidências 
(Chappell, 2010).

Testes de HPV para rastreamento de câncer de colo 
uterino primário

Citologia e teste para HPV. Em 2003, o FDA aprovou o uso 
do teste da captura híbrida 2 para HPV de alto risco em com-
binação com exame citológico para o rastreamento de câncer 
primário de colo uterino em mulheres com 30 anos ou mais. 
Esta estratégia não está aprovada para mulheres com menos de 
30 anos em razão da alta prevalência de HPV de alto risco, o 
que prejudica sua efetividade. Pode-se enviar uma amostra do 
colo uterino para teste de HPV em um dispositivo separado da 
amostra para citologia. Assim, é possível processar simultanea-
mente os dois componentes. Alternativamente, pode-se reali-
zar testagem para HPV a partir do restante da amostra para 
CBL após o preparo da lâmina. O teste é realizado apenas para 
os tipos de HPV de alto risco. Não há indicação para testes 
para HPV de baixo risco. A combinação do teste de DNA para 
HPV com o exame citológico aumenta a sensibilidade de um 
único exame de Papanicolaou para neoplasia de alto grau de 
50 a 85% para quase 100% (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2005). A sensibilidade insuficiente 
para adenocarcinoma do colo uterino observada com o teste 
citológicos tradicional corrobora o uso de teste para HPV no 
rastreamento primário (Castellsagué, 2006).

Considerando o valor preditivo negativo quase perfeito 
para neoplasia de alto grau, a evolução lenta de nova infecção 

por HPV para neoplasia e o custo elevado, esse teste combi-
nado é realizado com intervalos de três anos desde que ambos 
tenham sido negativos. Foram publicadas diretrizes clínicas 
com base em evidências para o manejo de casos com resul-
tados anormais no teste de DNA para HPV combinado com 
citologia (Wright, 2007b). Se a citologia for anormal, devem 
ser seguidas as diretrizes atualizadas para tal situação (p. 744). 
Resultados citológicos negativos e HPV positivo ocorrerão em 
menos de 10% das pacientes testadas (Castle, 2009a; Datta, 
2008). Em tais casos, recomenda-se que a citologia e o teste de 
DNA para HPV sejam repetidos após 12 meses, uma vez que 
o risco de neoplasia de alto grau é inferior ao observado com 
células escamosas atípicas de significado indeterminado (ASC-
-US) e a maioria das infecções por HPV terão se resolvido ao 
longo desse período (Wright, 2007b). A colposcopia é reco-
mendada para resultados de DNA de HPV persistentemente 
positivos. Um resultado citológico anormal repetido deve ser 
conduzido de acordo com as diretrizes atuais independente-
mente do resultado concomitante para HPV.

Atualmente há uma estratégia alternativa disponível para 
manejo dos casos com citologia negativa, mas resultado posi-
tivo para HPV de alto risco (HR). Realiza-se reflex test especi-
ficamente para os HPVs 16 e 18. Se positivos, recomenda-se 
colposcopia imediata (American Society for Colposcopy and 
Cervical Pathology, 2009). Este protocolo tem como alvo as 
pacientes com o risco mais alto de doença significativa. Khan e 
colaboradores (2005) acompanharam durante 10 anos mulhe-
res com resultados inicialmente negativos na citologia e con-
cluíram que o risco de evoluir com NIC 3 ou câncer foi de 
17% entre aquelas positivas para HPV 16 no início do acom-
panhamento e de 14% para aquelas com HPV 18, mas foi de 
apenas 3% para aquelas infectadas com outros tipos de HPV 
HR. Essas evidências representam uma base sólida para essa 
estratégia.

Teste isolado de HPV para rastreamento primário. Há um 
crescente nas evidências em corroborar o uso de teste para 
HPV de alto risco sem citologia para rastreamento primário de 
câncer de colo uterino (Cuzick, 2006). O teste isolado de HPV 
é aproximadamente duas vezes mais sensível (. 90%) que a 
citologia realizada isoladamente e leva à detecção mais precoce 
de neoplasias de alto grau. Entretanto, há perda significativa 
de especificidade, particularmente em jovens (Mayrand, 2007; 
Ronco, 2006, 2010). Estão sendo investigadas estratégias para 
vigilância em caso de resultado positivo no teste de HPV, como 
citologia reflexa para aquelas com teste positivo, com ou sem 
genotipagem para HPVs 16 e 18 (Wright, 2007a).

Perspectivas para o rastreamento de câncer do colo uteri-
no. A introdução da citologia em base líquida e do teste de 
DNA para HPV para rastreamento primário e para teste re-
flexo significou maior complexidade e aumento do custo do 
rastreamento de câncer de colo uterino, supostamente para 
aumento da sensibilidade. Apesar de amplamente utilizado e 
das alegações aprovadas pela FDA, a citologia de base líquida 
não agregou sensibilidade ao rastreamento. O teste reflexo para 
HPV em resposta a citologia com ASC-US tem sensibilidade 
similar à da repetição da citologia (ASC-US-LSIL Triage Study 
Group, 2003b). O teste concomitante para HPV parece ser 
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mais sensível para rastreamento primário do que uma única 
citologia isoladamente, e pode levar a diagnóstico mais precoce 
de neoplasia de alto grau. Entretanto, não foi comprovado que 
os testes concomitantes reduzam as taxas de incidência ou de 
mortalidade do câncer de colo uterino em comparação com a 
citologia realizada isoladamente. Ressalte-se que não foi com-
provada resposta clínica de excelência para a combinação de 
citologia negativa e teste de HPV positivo, e as recomendações 
atuais não foram obtidas por consenso. À medida que as tec-
nologias evoluam, é extremamente importante que os médicos 
avaliem criticamente a complexidade e os custos impostos por 
essas opções em comparação com as vidas realmente salvas. 
Os temores de litigância, caso surja um câncer de colo uterino 
após citologia convencional negativa, não deveriam determinar 
o uso de citologia de base líquida. A USPSTF continua a reco-
mendar rastreamento com citologia a cada três anos. O grupo 
não considera vantajoso o rastreamento anual e considera que 
são insuficientes as evidências a corroborar o uso de citologia 
de base líquida ou teste de HPV para rastreamento primário 
(U.S. Preventive Services Task Force, 2003). Mais importante, 
essas novas tecnologias são menos específicas que a citologia 
isoladamente, podendo causar danos na forma de investigações 
complementares e procedimentos com eficácia não comprova-
da para a prevenção de câncer adicional do colo uterino, que 
são raros nas mulheres rastreadas nos EUA. Conforme a revi-
são realizada por Sawaya (2010), médicos e pacientes devem 
manter postura vigilante e analítica acerca da abordagem para 
rastreamento de câncer de colo uterino.

O sistema Bethesda 2001

Em 1998, ocorreu a padronização dos laudos de resultados ci-
tológicos com o desenvolvimento do sistema Bethesda (Natio-
nal Cancer Institute Workshop, 1989). As revisões subsequen-
tes levaram ao sistema Bethesda 2001, ainda utilizado, para a 
confecção de laudos dos resultados citológicos. Seus compo-
nentes são mostrados na Tabela 29-3 (Solomon, 2002). Clini-
camente, os elementos-chave constantes no laudo são avaliação 
da adequação das amostras e anormalidades nas células epite-
liais (Tabela 29-4).

Adequação das amostras. A adequação das amostras é rela-
tada como satisfatória ou insatisfatória para a avaliação, com 
base primariamente em critérios para celularidade da lâmina 
e presença de sangue ou inflamação que possam prejudicar o 
exame. A presença ou ausência de componentes da zona de 
transformação (ZT) (células metaplásicas endocervicais ou 
escamosas, ou ambas) também deve ser relatada. A presença 
não é necessária para adequabilidade da amostra, mas eviden-
cia que a área em risco para neoplasia foi amostrada. Sua pre-
sença está associada a aumento na detecção de anormalidade 
citológica, mas sua ausência não foi associada com falhas no 
diagnóstico de NIC. Os exames citológicos sem componen-
tes da ZT ou considerados insatisfatórios em razão de obscu-
recimento por sangue ou inflamação devem ser repetidos em 
um ano ou antes, se houver indicação clínica por fatores de 
risco individuais e adequação de rastreamento prévio (Ameri-
can College of Obstetricians and Gynecologists, 2009; Saslow, 
2002). Raramente, o obscurecimento por sangue e inflamação 
no exame citológico indica a presença de câncer invasivo. Por-

tanto, a presença de corrimento vaginal sem causa aparente, 
sangramento anormal, ou achados físicos anormais determina 
avaliação imediata, sem aguardar a repetição da citologia.

Anormalidades das células epiteliais: significado e conduta. 
O laudo da citologia é uma consulta médica que interpreta 
um exame de rastreamento e não firma um diagnóstico. O 
diagnóstico final é determinado clinicamente, com frequên-
cia com os resultados da avaliação histológica. Os exames ci-

TABELA 29-3  Componentes do sistema Bethesda 2001 para 
laudo de citologia

Tipo de amostra
Exame convencional de Papanicolaou
Citologia de base líquida em camada fina

Adequação da amostra
Satisfatória para avaliação
Insatisfatória para avaliação

Classificação geral (opcional)
Negativa para lesão intraepitelial ou doença maligna
Anormalidade das células epiteliais (ver Tabela 29-4)
Outros achados que possam indicar aumento de risco

Interpretação dos resultados
Negativos para lesão intraepitelial ou doença maligna

Organismos:
Trichomonas vaginalis
Organismos fúngicos compatíveis com espécies de Candida
Mudança na flora sugestiva de vaginose bacteriana
Alteração celular compatível com vírus herpes simples
Bactérias compatíveis com espécies de Actinomyces

Outros achados não neoplásicos (opcional)
Alterações celulares reativas (inflamação, reparo, radiação)
Pós-histerectomia de células glandulares
Atrofia

Anormalidade das células epiteliais
Célula escamosa
Célula glandular

Outros:
Células endometriais em mulher $ 40 anos

Revisão automatizada e testes complementares conforme a 
necessidade

Notas educativas e recomendações (opcional)

Retirada de Solomon, 2002, com permissão.

TABELA 29-4  Sistema Bethesda 2001: anormalidades nas 
células epiteliais

Células escamosas
Células escamosas atípicas (ASC)

de significado indeterminado (ASC-US)
não excluem LIEAG (ASC-H)

Lesão intraepitelial escamosa de baixo grau (LIEBG)
Lesão intraepitelial escamosa de alto grau (LIEAG)
Carcinoma de células escamosas

Células glandulares
Células glandulares atípicas (AGC)

Endocervicais, endometriais ou não especificadas
Células glandulares atípicas favorecendo neoplasia

Endocervicais ou não especificadas
Adenocarcinoma endocervical in situ (AIS)
Adenocarcinoma

Retirada de Solomon, 2002, com permissão.
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tológicos são interpretados como negativos para lesão intra-
epitelial ou doença maligna, ou positivos para uma ou mais 
anormalidades de células epiteliais. A Figura 29-9 mostra 
exemplos de achados citológicos normais e anormais. Foram 
desenvolvidas diretrizes para manejo dos casos com base em 
evidências com a finalidade de abordar as anormalidade de 
células epiteliais encontradas e tais diretrizes estão resumidas 
na Tabela 29-5 (American College of Obstetricians and Gy-
necologists, 2009; Wright, 2007b). Tais diretrizes têm origem 
principalmente nos resultados do ensaio ALTS, no qual foram 
comparados teste para HPV, colposcopia imediata e repetição 
de citologia em um ensaio multicêntrico, randomizado, de 
grande porte (ASCUS-LSIL Triage Study Group, 2003a,b). É 
possível adotar estratégias alternativas com base em caracterís-
ticas individuais de cada paciente, recursos disponíveis e outros 
fatores clínicos. As diretrizes gerais dizem respeito a mulheres 
com 21 anos ou mais. O manejo de pacientes com menos de 
21 anos e de gestantes será discutido separadamente (p. 746).

Células escamosas atípicas de significado indeterminado. A 
anormalidade citológica mais comum são as células escamo-
sas atípicas de significância indeterminada (ASC-US). Essa 
denominação indica a presença de células sugestivas, mas que 
não preenchem os critérios para LIE. Embora um resultado 
de ASC-US normalmente preceda o diagnóstico de NIC 2 ou 
3, esse risco chega apenas a 5 a 10%, e encontra-se câncer em 
apenas 1 a 2 por 1.000 casos (Solomon, 2002). Portanto, a 
investigação de ASC-US não deve ser excessivamente agressi-
va. As três opções para avaliação de ASC-US são reflex test de 
DNA para HPV, colposcopia ou citologias repetidas aos 6 e 12 
meses, com encaminhamento para colposcopia caso qualquer 
das citologias seja anormal (Wright, 2007b). Se for utilizada 
CBL, é preferível realizar o teste reflexo de DNA para HPV 
com a mesma amostra. Se forem encontrados tipos de HPV 
de alto risco, indica-se a colposcopia, já que o risco de NIC 2 
ou de lesões de maior grau com achados positivos para HPV 
e ASC-US são iguais aos da lesão intraepitelial escamosa de 

baixo grau (LIEBG). Se não houver HPV de alto risco, reco-
menda-se repetir o exame citológico em 12 meses. Alternativa-
mente, pode-se considerar colposcopia imediata em algumas 
pacientes cuja aderência a testes futuros pareça problemática.

Células escamosas atípicas que não se pode excluir LIEAG. 5 a 
10% de ASC, é relatado como células escamosas atípicas sem 
possibilidade de exclusão de lesão intraepitelial de alto grau 
(ASC-H). Este achado não deve ser confundido com ASC-US. 
A denominação ASC-H descreve a presença de alterações ce-
lulares que não preenchem os critérios citológicos para lesão 
intraepitelial escamosa de alto grau (LIEAG), mas sem que seja 
possível afastar essa possibilidade. Nesses casos, encontram-se 
lesões LIEAG em mais de 25% dos casos. Essa porcentagem 
é superior à encontrada nos casos de ASC-US e, portanto, há 
indicação de colposcopia para investigação (Wright. 2007b).

Lesão intraepitelial escamosa de baixo grau. A classificação 
LIEBG engloba características citológicas de infecção por 
HPV e NIC 1, mas com risco entre 15 e 30% de NIC 2 ou 
3, semelhante ao encontrado com ASC-US, categoria HPV-
-positivo. Portanto, há indicação de colposcopia para a maioria 
dos casos com resultado LIEBG à citologia. O teste para HPV 
não é útil nas mulheres em idade reprodutiva, uma vez que 
aproximadamente 80% terão resultado positivo para DNA de 
HPV (ASC-US-LIEBG Triage Study Group, 2000). Nas mu-
lheres pós-menopáusicas, considerando-se o baixo valor predi-
tivo positivo da citologia classificada como LIEBG para NIC 
2 ou 3 e o baixo índice de positividade para HPV, as possíveis 
condutas para os casos com LIEBG incluem reflex test para 
HPV de alto risco ou repetição da citologia em 6 a 12 meses. 
Assim como para os casos classificados como ASC-US, positi-
vidade para HPV e citologia anormal quando da repetição do 
exame indicam a necessidade de colposcopia (Wright, 2007b).

Lesão intraepitelial escamosa de alto grau. As lesões intrae-
piteliais de alto grau, todos os casos com anormalidades em 
células glandulares epiteliais e todos os casos suspeitos de carci-

A B

FIGURA 29-9 A. Exame citológico normal. Observa-se um fragmento de epitélio endocervical benigno com o aspecto característico em “favo de 
mel” conferido pela presença de mucina no citoplasma (seta). No fundo podem ser identificadas células benignas das camadas parabasal, inter-
mediária e superficial do epitélio escamoso. B. Exame citológico com lesão intraepitelial de alto grau. As células escamosas displásicas apresentam 
irregulares na membrana nuclear e cromatina grosseira. A relação entre o tamanho do núcleo e do citoplasma classificaria essa displasia escamosa 
como moderada (NIC 2). (Fotografias cedidas por Ann Marie West, MBA, CT [ASCP].)
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noma devem ser imediatamente investigados com colposcopia. 
O teste de DNA para HPV não é útil no manejo casos com 
citologia LIEAG. Esta classificação engloba características ci-
tológicas de NIC 2 e NIC 3 e traz consigo risco elevado de 
diagnóstico histológico subjacente de NIC 2 ou NIC 3 (no 
mínimo 70%) ou câncer invasivo (1 a 2%) (Kinney, 1998). 
Como alternativa para o manejo de mulheres com 21 anos ou 
mais e resultado de citologia classificado como LIEAG, tem-se 
o procedimento imediato com excisão eletrocirúrgica em alça 
(LEEP) para diagnóstico. Essa estratégia razoável considerando 
que a colposcopia pode não identificar uma lesão de alto grau, 
e que a maioria das citologias classificadas como LIEAG termi-
nam resultando em excisão para diagnóstico ou para tratamen-
to. Essa opção deve ser usada de forma judiciosa, preferencial-
mente quando a colposcopia for compatível com LIEAG e, em 
geral, nas pacientes com mais idade, uma vez que atualmente 
se considera que algumas lesões NIC 2 e NIC 2/3 possam ser 
acompanhadas com observação em pacientes jovens.

Anormalidades em células glandulares. Essa categoria im-
plica alto risco de neoplasia (Zhao, 2009). De acordo com a 
revisão realizado por Schnatz e colaboradores (2006), em com-
paração com a doença glandular, a neoplasia escamosa é mais 
comumente diagnosticada quando da investigação de citologia 
com atipia de célula glandular (AGC). Também há maior risco 
de câncer de endométrio ou de outros cânceres do trato repro-
dutivo. Portanto, a investigação de anomalias glandulares deve 
incluir colposcopia e curetagem do endocérvice. Também deve 
incluir amostragem de endométrio em pacientes não grávidas 
com idade acima de 35 anos ou naquelas mais jovens se houver 
história de sangramento anormal, se forem encontrados fatores 
de risco para doença do endométrio ou se o laudo da citolo-
gia especificar que as células glandulares atípicas têm origem 
endometrial. Aproximadamente 50% das patologias diagnos-
ticadas em sequência a citologia com descrição de AGC são 
endometriais.

Não se recomenda reflex test para HPV para rastreamento 
de anormalidades citológicas glandulares. De fato, um resul-

tado negativo no reflex test para HPV poderia desestimular o 
encaminhamento indicado para os casos com citologia com-
patível com AGC para investigação complementar. Entretan-
to, atualmente recomenda-se o teste de HPV como avaliação 
inicial de AGC (Wright, 2007b). O teste de HPV discrimi-
na bem entre doença endocervical e endometrial, ambas po-
tencialmente difíceis de detectar (Castle, 2010; de Oliveira, 
2006). Além disso, os resultados do teste para HPV influencia 
a vigilância quando a investigação inicial não revela doença.

Se colposcopia e biópsia não revelarem evidências de neo-
plasia, o manejo das pacientes com anomalias glandulares ge-
ralmente é mais agressiva do que para outras anormalidades, 
considerando-se o maior risco de doença oculta. As diretrizes 
de consenso atuais devem ser seguidas (Wright, 2007b). De-
pendendo na anomalia glandular encontrada e de outros fatores 
de risco clínicos, a vigilância pode incluir teste para HPV pós-
-colposcopia, citologias repetidas ou excisão para diagnóstico.

Adolescentes. A postergação do início do rastreamento para 
câncer de colo uterino até os 21 anos de idade para pacientes 
com risco médio eliminará grande parte da avaliação de anorma-
lidades nessa faixa etária no futuro próximo. Nesse meio tempo, 
as citologias classificadas como ASC-US e LIEBG em adolescen-
tes são investigadas de forma diferente em razão de elevada taxa 
de positividade para HPV, raridade de câncer de colo uterino e 
alto índice de regressão espontânea de neoplasia do colo uterino 
nesse grupo (Boardman, 2005; Moscicki, 2005; Wright, 2006). 
O reflex test para HPV é inaceitável nessa faixa etária e os resul-
tados devem ser desprezados. Em seu lugar, devem ser realizadas 
duas citologias em intervalos de 12 meses e indicada colposcopia 
apenas se houver citologia de alto grau ou caso qualquer ano-
malia citológica persista por mais de 2 anos (Wright, 2007b). Se 
forem obtidas duas citologias negativas desde o resultado classifi-
cado como ASC-US ou LIEBG, não há necessidade de qualquer 
investigação suplementar e o rastreamento deve ser reiniciado aos 
21 anos. Outras anormalidades no exame citológico (ASC-H, 
LIEAG, anormalidades glandulares) devem ser conduzidas de 
acordo com as diretrizes para a população geral.

TABELA 29-5 Citologia do colo uterino: conduta inicial nos casos com anormalidades nas células epiteliais

Anormalidade nas células epiteliais Recomendação geral Circunstâncias específicas

ASC-US Repetir citologia aos 6 e 12 meses
Reflex test para DNA de HPV
Colposcopia

Encaminhar para colposcopia em caso de citologia anormal 
recorrente ou reflex test positivo para HPV; para adolescentea 
indica-se citologia repetida anualmente

LIEBG Colposcopia para mulheres não 
adolescentes

Adolescentesa conduzidas com citologia anual; teste de DNA para 
HPV aos 12 meses ou citologia de repetição aos 6 e 12 meses 
também são aceitáveis para pacientes pós-menopáusicas

ASC-H, LIEAG, carcinoma de células 
escamosas

Colposcopia

AGC, AIS, adenocarcinoma Colposcopia, curetagem 
endocervicalb; teste de DNA 
para HPV para AGC

Indicada amostragem endometrialb para idade . 35 anos, 
sangramento anormal, anovulação crônica ou células 
endometriais atípicas especificadas

aAdolescentes 5 , 21 anos.
bCuretagem endocervical e amostragem endometrial são contraindicadas na gravidez.
AGC 5 células glandulares atípicas; AIS 5 adenocarcinoma in situ; ASC-H 5 células escamosas atípicas, não sendo possível excluir lesão intraepitelial escamosa de alto 
grau; ASC-US 5 células escamosas atípicas de significado indeterminado; HPV 5 papilomavírus humano; LIEAG 5 lesão intraepitelial escamosa de alto grau; LIEBG 5 
lesão intraepitelial escamosa de baixo grau.
Adaptada de Wright, 2007b.
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Gestantes. Pacientes gestantes com 21 anos ou mais devem ser 
rastreadas e citologias anormais conduzidas de acordo com as 
diretrizes para a população geral. Contudo, aceita-se adiar a in-
vestigação de achados citológicos compatíveis com ASC-US e 
LIEBG até pelo menos 6 semanas pós-parto (Wright, 2007b). 
Quando indicada, o objetivo da colposcopia deve ser excluir a 
possibilidade de câncer invasivo, e não se realiza curetagem en-
docervical durante a gravidez. As neoplasias pré-invasivas não 
são tratadas. Os casos são reavaliados após o parto e conduzidos 
de acordo, visto que o grau da lesão pode mudar. Embora ra-
ramente realizada, as indicações para conização do colo uterino 
durante a gravidez serão discutidas no Capítulo 30 (p. 789).

Achados não neoplásicos. Determinados achados não neo-
plásicos podem ser relatados, incluindo alguns compatíveis 
com microrganismos – mas sem diagnóstico conclusivo. En-
tre esses organismos estão Trichomonas vaginalis, espécies de 
Candida, espécies de Actinomyces, herpes simples vírus ou 
alterações na flora compatíveis com vaginose bacteriana. A 
sensibilidade em geral é limitada, e a acurácia do diagnóstico 
varia (Fitzhugh, 2008). Assim, exames confirmatórios ou cor-
relação clínica devem nortear as ações relacionadas com esses 
achados. Outros achados não neoplásicos são alterações reati-
vas associadas à inflamação ou reparo, alterações relacionadas 
com radiação, células glandulares benignas pós-histerectomia 
e atrofia. Nenhum desses achados determina qualquer atitude 
clínica específica.

Como o histórico menstrual em geral é desconhecido 
pelo citologista, as células endometriais que pareçam benignas 
são relatadas nos laudos do exame citológico em todas as mu-
lheres com 40 anos ou mais. Conforme revisado por Browne e 
colaboradores (2005), a necessidade de avaliação em mulheres 
com menstruação normal é controversa e, portanto, persona-
lizada de acordo com o histórico clínico e os fatores de risco. 
As diretrizes de consenso de 2006 afirmam que nenhuma in-
vestigação é necessária em mulheres assintomáticas pré-meno-
páusicas (Wright, 2007b). Contudo, as mulheres pré-meno-
páusicas com sangramento anormal ou aquelas em que sejam 
identificados outros fatores de risco para doença endometrial 
devem ser submetidas à investigação complementar do endo-
métrio, bem como todas as pacientes pós-menopáusicas (Ca-
pítulo 8, p. 223).

 ■ Colposcopia

Trata-se de procedimento ambulatorial para examinar o tra-
to anogenital com um microscópio binocular. Seu principal 
objetivo é identificar lesões neoplásicas pré-invasivas ou inva-
sivas para biópsia direta e subsequente tratamento. Continua 
a ser o padrão-ouro clínico para investigação de pacientes com 
citologia anormal do colo uterino e, no passado, supunha-se 
que tivesse sensibilidade quase perfeita. Entretanto, sua sensi-
bilidade, concordância interobservadores e reprodutibilidade 
foram recentemente questionadas (American College of Obs-
tetricians and Gynecologists, 2008; Cox, 2008; Ferris, 2005; 
Jeronimo, 2007). Uma estimativa mais realista sobre a sensibi-
lidade da colposcopia para detecção de neoplasia de alto grau 
do colo uterino é 70% (Cantor, 2008). Este dado ressalta a 
necessidade de manter vigilância citológica ou colposcópica 

permanente quando a colposcopia não revela lesões classifica-
das como NIC 2 ou de grau superior.

Para a realização de colposcopia há necessidade de conhe-
cimento especializado sobre a fisiologia e a patologia do TGI, 
bem como habilidade prática e experiência para identificação 
e graduação das lesões e na técnica de biópsia. Chase e colabo-
radores (2009) publicaram uma revisão abrangente acerca de 
colposcopia, componentes atuais do procedimento e possíveis 
melhorias. À medida que as tecnologias de rastreamento do 
câncer do colo uterino se tornam mais sensíveis, as pacien-
tes tendem a ser encaminhadas para colposcopia com lesões 
menores e mais precoces, algumas aquém dos limites da vi-
sualização colposcópica. Há necessidade de novas tecnologias 
para aumentar o valor preditivo positivo e a especificidade de 
citologia e histologia do colo uterino. Diversos possíveis bio-
marcadores, tais como coloração para p16INK4A, uma proteína 
supressora tumoral, estão sendo investigados (del Pino, 2009). 
Também é necessário o desenvolvimento de tecnologias obje-
tivas, sensíveis e acuradas como adjuntas à colposcopia. Até o 
momento, a mais promissora é a hiperespectroscopia multi-
modal, na qual se utiliza fluorescência tecidual para identificar 
neoplasia de alto grau (DeSantis, 2007).

Colposcópio

Há muitos modelos de colposcópio, mas todos funcionam de 
forma similar. O colposcópio é formado por um sistema de 
lentes ou imagem digital com poder de amplificação de 3 a 
40, fixado a um suporte móvel. Uma luz de alta intensidade 
fornece a iluminação. O uso de um filtro de luz verde (livre 
do vermelho) aumenta o contraste auxiliando na análise dos 
padrões vasculares (Fig. 29-10).

Preparação

Antes do exame colposcópico, o prontuário da paciente, incluin-
do antecedentes ginecológicos e de displasia, deve ser revisado e 
as indicações para a colposcopia confirmadas (Tabela 29-6). Se 
houver indicação clínica, deve-se proceder e teste de gravidez 
(urina). O exame colposcópico deve ser programado a fim de 
evitar o período menstrual, mas não deve adiado se houver lesão 
macroscópica sugestiva de câncer invasivo, se não for possível 
confiar na aderência da paciente ou se houver dificuldade para 
reagendar o exame, ou, ainda, se o sangramento em curso estiver 
ocorrendo fora de hora ou for anormal.

O exame citológico realizado no momento da colposcopia 
tem valor questionável, pode atrapalhar os achados colposcó-
picos e deve ser realizado apenas se houver indicação específica 
para o caso. Nos casos com cervicite intensa, exame a fresco, 
testes para infecção do colo uterino e tratamento de patógeno 
eventualmente identificado podem estar indicados antes da 
realização de biópsia ou curetagem endocervical.

Soluções

Solução salina normal. Utilizada no início do exame colpos-
cópico, a solução salina ajuda a remover o muco cervical e 
permite a avaliação inicial do padrão vascular e do contorno 
superficial. Vasos anormais, especialmente quando visualizados 
com filtro de luz verde, podem estar mais destacados do que 
após a aplicação de ácido acético.
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Ácido acético. O ácido acético a 3 a 5% é um agente mucolí-
tico que, acredita-se, exerce seu efeito aglutinando reversivel-
mente a cromatina nuclear. Com isso as lesões assumem vários 
tons de branco, dependendo do grau de densidade nuclear 
anormal. A aplicação de ácido acético ao epitélio anormal re-
sulta na alteração acetobranca característica das lesões neoplá-
sicas, bem como de algumas lesões não neoplásicas. O vinagre 
branco utilizado na culinária é uma solução de ácido acético a 
5% e uma fonte de baixo custo para colposcopia.

Solução de lugol. A solução de lugol colore as células epite-
liais escamosas maduras em marrom-escuro nas pacientes 
estrogenizadas como resultado do alto teor de glicogênio ce-
lular. Em decorrência da diferenciação celular insuficiente, as 
células displásicas apresentam menor teor de glicogênio e não 
se colorem totalmente, o que resulta em vários tons de amarelo 
(Fig. 29-11). A solução de lugol não deve ser usada em pacien-
tes alérgicas a iodo, contraste radiográfico ou mariscos. Essa 
solução é particularmente útil quando não se consegue encon-
trar tecido anormal usando apenas ácido acético. Também é 
utilizada para definir os limites da zona de transformação ativa, 
uma vez que a metaplasia escamosa imatura não se colore tão 
intensamente quanto o epitélio escamoso maduro (totalmente 
diferenciado).

Classificação das lesões colposcópicas

O epitélio escamoso do colo uterino normal à colposcopia apa-
rece como uma superfície inexpressiva, lisa de cor rosa pálido. 
Os vasos sanguíneos cursam abaixo dessa camada e, portanto, 
não são visíveis ou o são apenas como uma rede de capilares 
finos. O epitélio colunar secretor de mucina aparece na cor 
vermelha em razão de sua finura e superficialidade dos vasos 
sanguíneos. Seu aspecto polipoide é explicado por invagina-
ções que formam picos e vales (ver Fig. 29-3).

Os colposcopistas são treinados para distinguir entre te-
cidos normais e anormais para fins de biópsia e para escolher 
os locais mais prováveis de abrigar neoplasia de mais alto grau. 
Foram desenvolvidos muitos sistemas de classificação colpos-
cópica que quantificam diversas lesões características a fim de 
aumentar a acurácia (Coppleson, 1993; Reid, 1985). Ampla-
mente conhecido, o índice colposcópico de Reid tem como 
base quatro características colposcópicas das lesões: margem, 
cor, padrões vasculares e coloração pela solução de lugol. Cada ca-
tegoria recebe um escore de 0 a 2, e com a soma dessas pon-
tuações chega-se a um índice numérico correlacionado com a 
histologia (Tabela 29-7).

A International Federation for Cervical Pathology and 
Colposcopy (2011) aprovou uma nomenclatura que padroniza 
os descritores dos achados colposcópicos e os incorpora em um 
sistema de pontuação. As lesões com características de baixo 
grau correspondentes à pontuação zero no índice de Reid são 
rotuladas como lesões de grau 1 (menores); as características de 
maior grau são classificadas como achados de grau 2 (maiores).

Margens e cor das lesões. Após a aplicação de ácido acético 
ao epitélio da mucosa, observa-se a cor e o grau de brancura 
obtidos, a rapidez e a duração do acetobranqueamento, assim 
como a nitidez das bordas das lesões. Lesões de alto grau de-
monstram um tom de branco mais persistente e mais opaco, 
e as lesões de baixo grau são translúcidas ou branco “c” bri-
lhantes, com desaparecimento rápido da coloração. Lesões de 
baixo grau caracteristicamente apresentam margens irregula-
res, e lesões de alto grau têm contornos mais retilíneos e nítidos 
(Figs. 29-12 e 29-13). Uma lesão que apresente uma borda 

A

B

FIGURA 29-10 Avaliação de vasos superficiais A. Vasos superficiais be-
nignos visualizados por meio de colposcópio usando fonte de luz bran-
ca. B. O uso de filtro de luz verde-azul (livre de vermelho) proporciona 
maior contraste e definição dos padrões vasculares.

TABELA 29-6 Considerações clínicas sobre a colposcopia

Objetivos clínicos
Proporcionar visão amplificada do trato genital inferior
Identificar a junção escamocolunar do colo uterino
Detectar lesões sugestivas de neoplasia
Orientar a biópsia das lesões
Monitorar pacientes com histórico atual ou prévio de neoplasia do 

trato genital inferior

Indicações clínicas
Lesões do trato genital visíveis macroscopicamente
Citologia anormal do colo uterino
Histórico de exposição intrauterina ao dietilestilbestrol
Sangramento genital sem explicação

Contraindicações
Nenhuma

Contraindicações relativas
Infecção do trato reprodutivo superior ou inferior
Hipertensão arterial grave descontrolada
Paciente não cooperativa ou extremamente ansiosa
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interna, ou seja, uma lesão dentro de uma lesão, normalmente 
é de alto grau.

Padrões vasculares das lesões. Os padrões vasculares asso-
ciados ao epitélio anormal incluem pontilhado, mosaicismo e 
vasos atípicos. Os padrões pontilhado e em mosaico são classi-
ficados com base em calibre dos vasos, distância intercapilar e 
uniformidade de cada um desses fatores. Os padrões pontilha-
do fino e em mosaico, criados por vasos estreitos e distâncias in-
tercapilares curtas e uniformes, caracterizam as lesões de baixo 
grau. Um padrão grosseiro resulta de diâmetros e espaçamento 
maior e mais variável dos vasos e indica anormalidades de maior 
grau. Os vasos atípicos têm calibre, forma, curso e organização 
irregulares (Fig. 29-14). Sua presença é sugestiva de câncer.

Biópsia

Biópsia ectocervical. Sob visualização colposcópica direta, 
deve ser coletado material das lesões suspeitas na ectocérvice 
para biópsia biópsia, com instrumento cortante, como a pinça 

Tischler (Fig. 29-15). Em geral, a biópsia do colo uterino não 
requer anestesia. A solução de Monsel (percloreto férrico) ou 
um aplicador de nitrato de prata, aplicado com pressão ao local 
da biópsia, promove hemostasia, caso necessário. Casos extre-
mos de sangramento são raros e podem ser controlados com 
pressão direta ou tamponamento vaginal. Para pacientes que 
requeiram anticoagulação crônica, é possível realizar biópsia 
colposcópica sem suspensão no esquema anticoagulante. Ideal-
mente, as biópsias devem ser realizadas por colposcopista ex-
periente em ambiente onde seja possível antecipar e controlar 
com segurança qualquer sangramento excessivo.

Tradicionalmente, as biópsias eram realizadas apenas nas 
lesões com aspecto mais grave. Entretanto, há evidências cres-
centes de que a detecção da doença está fortemente relaciona-
da com o número total de biópsias realizadas (Zuchna, 2010). 
Dois trabalhos demonstraram que a biópsia orientada por col-
poscopia detecta apenas 60 a 70% das lesões de alto grau pre-
sentes. A detecção da doença aumenta quando se acrescentam 
biópsias aleatórias de epitélio com aspecto normal e em pro-

A B

FIGURA 29-11 Soluções usadas em colposcopia. A. Colo uterino após aplicação de ácido acético. Evidenciam-se várias áreas com alteração aceto-
branca adjacentes à JEC. B. Mesmo colo uterino após aplicação de solução de lugol. Observe a ausência de coloração nas áreas de lesão na posição 
entre 10 e 11 horas (seta preta), com absorção parcial do iodo nas áreas acetobrancas ao longo da JEC posterior (seta branca).

TABELA 29-7 Índice colposcópico de Reid

Sinal colposcópico Nenhum ponto 1 Ponto 2 Pontos

Margem Condilomatosa
Micropapilar
Irregular
Lesões satélite

Lisa
Retilínea

Rugosa
Descamativa
Borda interna

Cor: acetobranqueamento Brilhante
Como neve
Translúcida
Transitória

Branco mais opaco Branco opaco
Cinza

Vasos Padrões finos
Calibre e padrões uniformes

Ausentes Padrões grosseiros
Dilatados com calibre e distâncias intercapilares variáveis

Coloração com iodo Positiva Parcial Negativa

Adaptada de Reid, 1985, com permissão.

Hoffman_29.indd   750 03/10/13   17:11



Lesões Pré-Invasivas do Trato Genital Inferior

CA
P

ÍT
U

LO
 2

9

751

porção direta ao número de biópsias realizadas (Gage, 2006; 
Pretorius, 2004). O American College os Obstetricians and 
Gynecologists (2008) concluiu que há indicação para biópsia 
de todas as lesões visualizadas, independentemente da impres-
são colposcópica.

Colposcopia satisfatória. Dentro de uma lesão neoplásica, a 
doença mais grave tende a localizar-se no limite proximal (ce-
fálico) da zona de transição. Assim, a visualização adequada de 
toda a JEC cervical e dos limites superiores de todas as lesões 
define se um exame colposcópico é considerado satisfatório ou 
insatisfatório. Essa determinação pode afetar o manejo. Portan-
to, nos casos com colposcopia inicialmente insatisfatória, um 
espéculo endocervical pode ser utilizado para tentar visualizar 
completamente a JEC atual e as lesões que se tenham esten-
dido no sentido cefálico para o interior do canal endocervical 
(Fig. 29-16).

Amostragem endocervical. Para pacientes não grávidas, a co-
leta de amostra endocervical por curetagem (CEC) é empre-
gada para avaliar o tecido no interior do canal endocervical 

não visualizado pela colposcopia. Uma CEC normal adicio-
na certeza de que não há lesão neoplásica na endocérvice e 
aumenta a sensibilidade do exame colposcópico (Grainger, 
1987; Pretorius, 2004). Apesar de seu uso comum, não há en-
saios randomizados que corroborem a realização rotineira de 
CEC durante colposcopia, e seu uso rotineiro foi questionado 
(Abu, 2005).

A curetagem endocervical atualmente é recomendada no 
momento da avaliação colposcópica nas seguintes situações:

• A colposcopia é insatisfatória, ou a colposcopia é satisfa-
tória, mas não são identificadas lesões. A CEC é aceitável 
em outros casos a critério do profissional de saúde (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 2008; 
Wright, 2007b);

• Avaliação inicial de anormalidades em células glandulares 
(Granai, 1985; Wright, 2007b);

• Tratamento ablativo planejado (Husseinzadeh, 1989);

FIGURA 29-12 Lesões intraepiteliais escamosas de baixo grau. Identifi-
cadas após aplicação de ácido acético a 5%, as lesões de HPV/NIC 1 em 
geral são multifocais e branco brilhantes com bordas irregulares.

FIGURA 29-13 Lesão intraepitelial escamosa de alto grau. Lesão NIC 
3 após aplicação de ácido acético a 5%, com grande tamanho, bordas 
bem definidas, cor branca “suja” e opaca e padrão vascular grosseiro.

FIGURA 29-14 Padrão vascular em mosaico com vasos atípicos (setas).

FIGURA 29-15 Instrumentos usados para avaliação e biópsia do colo 
uterino. De cima para baixo, cureta endocervical, espéculo endocervical 
e uma pinça para biópsia do colo uterino.
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• Vigilância após tratamento excisional quando as margens 
da lesão forem positivas para LIEAG (Wright, 2007c).

• Vigilância após conização para tratamento de adeno carci-
noma in situ. Durante o monitoramento dessas mulheres, 
Schorge e colaboradores (2003) observaram que com re-
sultados negativos obtidos com a CEC é possível postergar 
conização repetida ou histerectomia definitiva em mulhe-
res que queiram preservar a fertilidade.

A curetagem endocervical é realizada introduzindo-se uma 
cureta endocervical 1 a 2 cm no canal do colo uterino (ver 
Fig. 29-15). Todo o comprimento e a circunferência do canal é 
firmemente curetado, evitando cuidadosamente coletar amos-
tra da ectocérvice ou do segmento uterino inferior. O material 
endocervical mistura-se com o muco cervical, que pode, então, 
ser removido com uma pinça de anel ou uma escova endocer-
vical (cytobrush) e incluído junto com a amostra da curetagem. 
Alternativamente, pode-se proceder à escovação vigorosa com 
uma escova endocervical para obtenção de amostra de tecido 
endocervical. A coleta de amostra endocervical com frequência 
é a parte mais dolorosa do exame colposcópico sendo comum 
haver cólica.

 ■ Manejo na neoplasia intraepitelial do colo uterino

O manejo em casos com classificação histológica de NIC pode 
ser dividido em duas categorias gerais: observação e tratamento. 
O objetivo do tratamento é a eliminação de toda a zona de 
transformação do colo uterino, incluindo os tecidos anormais. 
Isso pode ser atingido por meio de excisão ou de ablação do 
tecido, isto é, destruição do tecido com criocirurgia ou laser. 
Entre as opções de excisão estão o procedimento de excisão ele-
trocirúrgica por alça, conização a laser, e conização a frio. Sus-
peita-se que todas as modalidades de tratamento, especialmente 
os procedimentos de excisão, aumentem o risco de resultados 
adversos para a função reprodutiva no futuro, como estenose 
do colo uterino, parto prematuro e ruptura prematura de mem-

branas (Wright, 2007c). Portanto, o tratamento deve se con-
centrar primariamente na erradicação das lesões de alto grau.

Diretrizes de consenso com base em evidências para a con-
dução de mulheres com NIC confirmada por biópsia foram 
desenvolvidas e subsequentemente atualizadas em 2006, com 
organização da American Society for Colposcopy and Cervical 
Pathology (Wright, 2003, 2007c). Em geral, as pacientes com 
diagnóstico histológico de NIC 1 podem ser mantidas em ob-
servação indefinidamente, em especial as adolescentes. O trata-
mento é aceitável se o quadro persistir por no mínimo dois anos. 
Em adolescentes e jovens com lesões classificadas como NIC 2 
ou NIC 2/3 (sem distinção entre NIC 2 e NIC 3), o manejo 
expectante com observação também é uma opção (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2010a; Wright, 
2007c). A NIC 2 em mulheres adultas e a NIC 3 em qualquer 
idade são tratadas por excisão ou ablação. O tratamento é pos-
tergado em caso de gravidez. A abordagem see and treat (ver e 
tratar), na qual a excisão por alça é realizada na colposcopia ini-
cial, é uma opção aceitável para pacientes adultas de alto risco 
que apresentem citologia de alto grau e anormalidades colposcó-
picas correspondentes. Em um estudo prospectivo no qual essa 
abordagem foi utilizado, demonstrou-se que 84% das pacientes 
tinham NIC 2 ou 3 no espécime da biópsia ocasional.

O adenocarcinoma in situ do colo uterino, embora inco-
mum, tem tido incidência crescente, sendo caracteristicamente 
diagnosticado em idades mais jovens (Krivak, 2001). Os obje-
tivos primários são exclusão de câncer invasivo e remoção de 
todo o tecido afetado sendo o principal objetivo. Recomenda-se 
conização a frio para otimizar a orientação da amostra, a inter-
pretação histológica e a preservação das margens. Há relatos de 
que o risco de AIS residual chegue a 80% em pacientes com 
margens positivas e, portanto, aconselha-se repetir a conização 
(Krivak, 2001). Mesmo com margens negativas na conização 
e curetagem endocervical, há risco de doença residual. Dessa 
forma, recomenda-se histerectomia quando a paciente não tiver 
mais desejo de engravidar (Krivak, 2001; Poynor, 1995).

 ■ Manejo em casos de avaliação negativa após 
citologia anormal

Quando as avaliações colposcópica e histológica não conse-
guem detectar a presença de neoplasia de alto grau, recomen-
da-se monitoramento complementar com base no resultado ci-
tológico anormal original, conforme descrito na Tabela 29-8.

 ■ Tratamento de neoplasia intraepitelial do colo 
uterino

O tratamento atual nos casos com NIC limita-se a procedi-
mentos locais de ablação ou excisão. Os procedimentos abla-
tivos destroem o tecido cervical, ao passo que os métodos ex-
cisionais proporcionam amostras histológicas que permitem a 
avaliação das margens de excisão e maior segurança de ausência 
de câncer invasivo. O tratamento clínico à base de agentes tó-
picos atualmente é considerado experimental e não reconheci-
do como prática clínica-padrão. A escolha da modalidade de 
tratamento depende de múltiplos fatores, que incluem idade 
da paciente, paridade, desejo de fertilidade futura, tamanho e 
gravidade da lesão (ou das lesões), contorno do colo uterino, 

FIGURA 29-16 Uso de espéculo endocervical para visualizar o canal en-
docervical durante colposcopia.
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tratamento prévio para NIC e problemas médicos concomi-
tantes, como comprometimento da imunidade. A maioria dos 
ensaios clínicos randomizados que avaliaram as diferenças no 
sucesso de tratamento não tem força estatística suficiente e não 
há evidências contundentes que apontem superioridade de al-
guma técnica de tratamento (Martin Hirsch, 2010; Mitchell, 
1998). Grande parte dos relatos sugere que os tratamentos ci-
rúrgicos apresentam taxa de sucesso de aproximadamente 90%. 
O conhecimento da anatomia do colo uterino, da topografia e 
da histologia da zona de transformação e distribuição e caracte-
rísticas patológicas da NIC é essencial para a escolha individua-
lizada e para a eficácia de uma dada modalidade de tratamento.

Modalidades de tratamento ablativo

A ablação da zona de transformação é uma modalidade efetiva 
para casos de doença ectocervical não invasiva. Antes da utili-
zação das modalidades de tratamento ablativo, deve-se excluir a 
possibilidade de doença glandular ou de câncer invasivo por meio 
de avaliações citológica ou histológica ou por colposcopia. Os re-
sultados citológicos, os achados histológicos e a impressão colpos-
cópica devem ser concordantes. Antes de se proceder à ablação, 
o exame colposcópico deve ser satisfatório, e a curetagem endo-
cervical negativa agrega segurança de que não há doença oculta 
no canal endocervical. As modalidades ablativas mais utilizadas 
são criocirurgia, eletrofulguração e laser de dióxido de carbono 
(CO2). Antes da introdução da excisão por alça em 1989, quando 
a conização a frio era a única opção para excisão, essas técnicas 
ablativas eram usadas com maior frequência (Prendiville, 1989). 
A morbidade relativamente reduzida e a facilidade de realizar 
a excisão por alça em comparação com a conização a frio, bem 
como a tendência à conduta expectante nos casos de NIC 1 e de 
algumas lesões classificadas como NIC 2 ou NIC 2/3, levaram à 
redução nos procedimentos ablativos na prática cotidiana.

Criocirurgia. Na criocirurgia, utiliza-se gás refrigerante, nor-
malmente óxido nitroso, transportado por tubo flexível para 

uma sonda de metal, a fim de congelar o tecido com o qual 
mantenha contato (Seção 41-26, p. 1.078). Obtém-se crione-
crose por meio da cristalização da água intracelular. Esse trata-
mento tem sucesso máximo nas lesões ectocervicais associadas 
a exame colposcópico satisfatório e displasia escamosa confir-
mada por biópsia limitada a dois quadrantes do colo uterino. 
Em geral, não se indica criocirurgia para tratamento de lesões 
NIC 3 em razão de taxas mais altas de persistência da doença 
após o tratamento e à falta de amostra histológica para excluir 
câncer invasivo oculto (Tabela 29-9) (MartinHirsch, 2010). 
Além disso, a criocirurgia e outras técnicas ablativas não são 
indicadas para mulheres HIV positivas com NIC em razão das 
altas taxas de fracasso terapêutico (Spitzer, 1999).

Laser de dióxido de carbono. O tratamento com amplificação 
luminosa via emissão de radiação, ou laser, é realizado utilizan-
do orientação colposcópica com um micromanipulador. Essa 
modalidade é usada para vaporizar o tecido a uma profundi-

TABELA 29-8 Monitoramento de citologia cervical anormal na ausência de neoplasia de alto grau segundo o diagnóstico histológico

Citologia Colposcopia/Histologia Vigilância recomendada

ASC-US, estado de HPV 
desconhecido

NIC não encontrada Repetir citologia aos 12 meses

ASC-US, HPV�; ASC-H ou 
LIEBG

NIC não encontrada Citologia aos 6 e 12 meses ou teste para HPV de alto risco aos 12 meses

LIEAG NIC 2/NIC 3 não encontrada Colposcopia satisfatória: revisar os resultados de citologia e de histologia e 
os achados colposcópicos ou repetir colposcopia e citologia em intervalos 
de 6 meses durante um ano ou excisão diagnóstica; colposcopia 
insatisfatória: excisão diagnóstica

AGC Sem NIC ou neoplasia glandular Repetir citologia em intervalos de 6 meses por quatro vezes se estado de 
HPV desconhecido; se HPV-negativo, repetir citologia e teste de HPV de 
alto risco aos 12 meses; se HPV-positivo, repetir citologia e teste de HPV 
de alto risco aos 6 meses

AGC, favorecendo neoplasia Sem carcinoma invasivo Excisão diagnóstica

AIS Sem carcinoma invasivo Excisão diagnóstica

AGC 5 células glandulares atípicas; AIS 5 adenocarcinoma in situ; ASC-H 5 células escamosas atípicas sem exclusão de lesão intraepitelial escamosa de alto grau; ASC-
US 5 células escamosas atípicas de significado indeterminada; HPV1 5 resultado positivo no reflex test para DNA de HPV; LIEAG 5 lesão intraepitelial escamosa de 
alto grau; LIEBG 5 lesão intraepitelial escamosa de baixo grau; NIC 5 neoplasia intraepitelial cervical.
Adaptada de Wright, 2007c.

TABELA 29-9 Criocirurgia: características clínicas

Vantagens
Perfil de segurança favorável
Procedimento ambulatorial
Sem necessidade de anestesia
Procedimento fácil
Equipamento de baixo custo com manutenção mínima
Raras complicações relacionadas a sangramento
Nenhum efeito adverso confirmado na função reprodutiva
Taxa de cura primária aceitável

Desvantagens
Ausência de amostra de tecido para avaliação histológica
Não trata lesões de tamanhos ou formas desfavoráveis
Cólica uterina
Potencial de reação vasovagal
Corrimento vaginal profuso após procedimento
Migração da JEC

Segundo Martin-Hirsch, 2010.
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dade de 5 a 7 mm, a fim de assegurar a eliminação de todo 
o tecido displásico (Seção 41-26, p. 1.081). A ablação a laser 
é apropriada para lesões intraepiteliais escamosas confirmadas 
por biópsia associadas à colposcopia satisfatória. O laser é ideal 
para lesões pré-invasivas grandes e irregulares de qualquer grau, 
assim como para lesões condilomatosas e displásicas em outros 
locais do TGI.

Modalidades de tratamento excisional

Lesões sugestivas de câncer invasivo e AIS do colo uterino de-
vem ser submetidas à excisão diagnóstica. Além dessas situa-
ções, a excisão é indicada para pacientes com colposcopia in-
satisfatória e NIC histológica com necessidade de tratamento, 
ou para aquelas com citologia de AGC ou recorrente de alto 
grau sem explicação. Também é indicada em casos de discor-
dância entre os resultados citológicos e histológicos quando os 
resultados histológicos são significativamente menos graves. 
Considera-se prudente recomendar excisão para qualquer re-
cidiva de NIC de alto grau após tratamento a fim de permitir 
avaliação histológica completa da amostra. Mulheres com NIC 
recorrente apresentam risco maior de câncer invasivo oculto 
(Paraskevaidis, 1991).

Os procedimentos excisionais incluem LEEP, conização 
a frio e conização a laser. Os procedimentos excisionais e, em 
menor extensão, os ablativos, estão associados a riscos opera-
tórios imediatos e em longo prazo, incluindo estenose cervical 
e a resultados adversos em gestações. Há décadas a conização a 
frio foi associada à incompetência cervical e parto pré-termo. 
Além disso, Himes (2007) sugere que mulheres com um in-
tervalo menor entre conização e gravidez, isto é, menos de 2 a 
3 meses, apresentam risco particularmente alto de parto pre-
maturo. Entretanto a relação entre LEEP e parto prematuro 
continua sendo debatida. Embora alguns trabalhos tenham 
demostrado aumento do risco, outros não confirmaram (Jako-
bsson, 2009; Kyrgiou, 2006; Sadler, 2004; Samson, 2005; 
Werner, 2010). Um importante fator de confusão é o maior 
risco de parto pré-termo em mulheres com neoplasia de colo 
uterino em comparação com a população geral, mesmo sem 
terem sido submetidas a procedimento excisional (Bruinsma, 
2007; Shanbhag, 2009). O dado implica que NIC e prematu-
ridade apresentam fatores de risco sobrepostos. A contribuição 
do tratamento para o risco resultante é, portanto, difícil de 
determinar.

Procedimento de excisão eletrocirúrgica por alça. Nessa téc-
nica utiliza-se um fio delgado em um cabo com isolamento 
elétrico pelo qual passa-se uma corrente elétrica. Com isso 
cria-se um instrumento que simultaneamente secciona e coa-
gula o tecido e que pode ser usado sob visualização colposcó-
pica direta (Seção 41-26, p. 1.080). Como pode ser realizado 
sob anestesia local, o LEEP se tornou a principal modalidade 
de tratamento ambulatorial para lesões cervicais de alto grau, 
inclusive aquelas que se estendem para o interior do canal en-
docervical (Tabela 29-10). O LEEP proporciona uma amostra 
de tecido com margens que podem ser avaliadas histologica-
mente. Além disso, o tamanho e a forma da excisão do tecido 
podem ser personalizados pela seleção do tamanho das alças e 
da ordem em que são usadas (Figura 41-26.4, p. 1.081). Isso 
ajuda a preservar volume de estroma cervical.

Conização a frio. Nesse procedimento cirúrgico utiliza-se um 
bisturi para remover toda a zona de transformação do colo ute-
rino, incluindo a lesão cervical (Seção 4127, p. 1.083). É rea-
lizada em centro cirúrgico e requer anestesia geral ou regional 
(Tabela 29-11). A conização a frio frequentemente é preferida 
em detrimento da LEEP nos casos com NIC de alto grau e 
extensão profunda no canal endocervical, doença glandular 
endocervical e recidiva de NIC após tratamento. Na seleção de 
pacientes, deve-se priorizar aquelas com maior risco de câncer 
invasivo, incluindo citologia cervical sugestiva de câncer inva-
sivo, pacientes com mais de 35 anos com NIC 3 ou CIS, lesões 
volumosas de alto grau e biópsias que indiquem AIS.

Conização com laser de dióxido de carbono. Esse método 
tem as desvantagens de custo e comprometimento térmico das 
margens. Entretanto apresenta vantagens, como ajuste preciso 
no tamanho e forma do cone e menor perda sanguínea. Esse 
procedimento pode ser realizado sob anestesia local ou geral e 
necessita de treinamento específico (Seção 41-27, p. 1.084).

 ■ Vigilância pós-tratamento

Há necessidade de vigilância adicional da paciente após o trata-
mento (Wright, 2007b). As pacientes com margens de excisão 
negativas para NIC ou que tenham sido submetidas a procedi-
mento ablativo podem ser acompanhadas apenas com exame 

TABELA 29-10  Procedimento de excisão eletrocirúrgica 
por alça: características clínicas

Vantagens
Perfil de segurança favorável
Procedimento fácil
Procedimento ambulatorial sob anestesia local
Equipamento de baixo custo
Amostra de tecido para avaliação histopatológica

Desvantagens
O dano térmico pode obscurecer a avaliação das margens da 

amostra
Necessidade de treinamento específico
Risco de sangramento após o procedimento
Risco teórico de inalação de vapor
Possível aumento do risco de efeitos adversos para a função 

reprodutiva

TABELA 29-11 Conização a frio: características clínicas

Vantagens
Paciente anestesiada
Amostra de tecido para avaliação histopatológica sem 

comprometimento das margens
Melhor suporte para a paciente em caso de hemorragia
Variedade de instrumentos para conização personalizada

Desvantagens
Potencial de hemorragia
Procedimento mais demorado
Desconforto pós-operatório
Necessidade de anestesia geral ou regional
Realização em centro cirúrgico
Alto custo
Maior volume de estroma cervical removido
Maior risco de resultados adversos para a função reprodutiva
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citológico ou com colposcopia a cada seis meses até que se ob-
tenham dois resultados negativos, quando é possível retornar ao 
rastreamento de rotina. Como alternativa, pode-se proceder ao 
teste de DNA para HPV entre 6 e 12 meses após o tratamento, 
com colposcopia nos casos de infecção persistente por HPV, 
sendo este um marcador sensível para persistência da doença. 
O rastreamento citológico deve ser mantido no mínimo por 
20 anos considerando-se o risco persistentemente elevado de 
neoplasia cervical após diagnóstico de NIC de alto grau (Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecologists, 2009). Se as 
margens da excisão ou a curetagem endocervical intraoperató-
ria imediatamente após a excisão forem positivas para NIC 2 
ou 3, dá-se preferência ao monitoramento com nova citologia 
e amostragem endocervical após 4 a 6 meses. Nesses casos, re-
petir a excisão também é uma conduta aceitável. Além disso, 
a repetição de excisão é indicada em circunstâncias especiais, 
como AIS ou carcinoma microinvasivo nas margens de excisão.

 ■ Histerectomia

A histerectomia é inaceitável como tratamento primário para 
NIC 1, 2 ou 3 (Wright, 2007c). Contudo, este procedimento 
pode ser considerado no tratamento de doença de alto grau re-
corrente do colo uterino quando a paciente não desejar mais ter 
filhos, ou quando a repetição da excisão cervical for enfaticamen-
te indicada, mas tecnicamente inviável. Embora a histerectomia 
apresente a menor taxa de recidiva para NIC, a possibilidade de 
câncer invasivo deve sempre ser excluída de antemão. A escolha 
entre abordagem vaginal ou abdominal é determinada por outros 
fatores clínicos. A histerectomia é o tratamento preferencial para 
AIS quando não houver desejo de manter a fertilidade.

Mesmo com margens negativas no colo uterino, a histe-
rectomia realizada para tratamento de NIC não é totalmente 
protetora. As pacientes, em especial aquelas com imunossu-
pressão, apresentam risco de doença recorrente e requerem 
rastreamento citológico da cúpula vaginal intervalado após 
o procedimento cirúrgico, conforme descrito na página 743 
(Saslow, 2002).

LESÕES VAGINAIS PRÉ-INVASIVAS

 ■ Incidência

O câncer da vagina é raro representando aproximadamente 
1% de todos os cânceres ginecológicos. Entre os cânceres va-
ginais, dados do Surveillance, Epidemiology and End Results 
(SEER) demonstraram que quase 50% dos casos são diagnos-
ticados em pacientes com 70 anos ou mais (Kosary, 2007). 
Aproximadamente 90% dos cânceres vaginais são escamosos. 
Aparentemente evoluem de forma lenta a partir de alterações 
epiteliais précancerosas, denominadas neoplasia intraepitelial 
vaginal (NIVa), semelhantes às NICs.

 ■ Fisiopatologia

A histopatologia da neoplasia intraepitelial vaginal é semelhan-
te à da NIC e da NIV. Raramente é observada como lesão pri-
mária e na maioria dos casos desenvolve-se como extensão da 
NIC, principalmente no terço superior da vagina (Diakomano-

lis, 2002; Hoffman, 1992a). Diferentemente do colo uterino, a 
vagina não possui uma zona de transformação ativa suscetível à 
neoplasia induzida por HPV. Entretanto, a penetração do HPV 
pode resultar de abrasões na mucosa vaginal e da atividade re-
paradora das células escamosas metaplásicas (Woodruff, 1981). 
Em uma revisão sistemática recente de 315 casos de neoplasia 
vaginal, os pesquisadores encontraram DNA de HPV em até 
98% das lesões classificadas como NIVa e em 75% dos cânceres 
vaginais. O HPV 16 foi o tipo mais encontrado (Smith, 2009).

 ■ Fatores de risco

A história natural da NIVa é menos conhecida que a da NIC, 
embora seus fatores de risco sejam semelhantes àqueles da 
NIC, sugerindo uma etiologia similar (ver Tabela 29-2). As-
sim, a vacinação profilática contra os tipos 16 e 18 do HPV 
potencialmente previne cerca de 50% dos cânceres vaginais 
(Smith, 2009). Conforme assinalado, o câncer de vagina é 
encontrado principalmente em mulheres pós-menopáusicas 
(Hoffman, 1992a). Contudo, com o aumento recente na in-
fecção do TGI por HPV na população mais jovem, a NIVa 
também vem sendo diagnosticada em mulheres mais jovens. 
A neoplasia de colo uterino ou de vulva aumenta o risco de 
NIVa e de câncer escamoso vaginal. Além disso, em um ensaio 
retrospectivo recente sugeriu-se que a histerectomia não seria o 
tratamento definitivo para neoplasia de alto grau, uma vez que 
os pesquisadores encontraram uma alta taxa de recorrência de 
NIVa acima de 7% (Schockaert, 2008).

 ■ Diagnóstico

Em geral, a NIVa é assintomática. Quando presente, os sin-
tomas podem incluir escape vaginal, corrimento e odor. Re-
sultados citológicos anormais normalmente são a primeira 
indicação de NIVa, em especial se a paciente não tiver mais 
colo uterino. Como parte integrante da conduta, o exame col-
poscópico subsequente da vagina, denominado vaginoscopia, 
frequentemente detecta uma lesão vaginal para fins de biópsia. 
Antes da avaliação visual, é aconselhável proceder à palpação 
meticulosa da vagina, particularmente se a paciente tiver sido 
submetida à histerectomia para tratamento de neoplasia de 
alto grau de colo uterino. Nesses casos, é possível detectar a 
presença de câncer invasivo na forma de lesão nodular no inte-
rior da cúpula vaginal antes que se torne visível.

Vaginoscopia

Considerando a grande área de superfície e a rugosidade, o 
exame de toda a vagina com um colposcópio pode ser enfa-
donho e requer paciência. O uso de espéculo de plástico claro 
pode auxiliar na visualização de todos os quadrantes da vagina. 
Durante o exame, deve-se dar atenção particular ao tecido no 
terço superior da cúpula vaginal, considerando-se que a NIVa 
frequentemente é uma extensão de NIC. Nas mulheres que te-
nham sido submetidas a histerectomia para tratamento de NIC 
de alto grau, a cúpula vaginal deve ser meticulosamente ava-
liada em caso de citologia vaginal anormal. Com a aplicação 
de ácido acético, de 3 a 5% à mucosa vaginal, identificam-se 
alterações acetobrancas compatíveis com infecção por HPV 
ou com neoplasia (Fig. 29-17). Padrões vasculares são menos 
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comuns nas lesões de NIVa do que na NIC, mas pontilhados 
grosseiros e mesmo vasos atípicos podem ser encontrados nas 
lesões de alto grau. As NIVa de alto grau tendem a apresentar 
acetobranqueamento denso, plano com bordas agudamente de-
marcadas. A aplicação de solução de lugol define melhor as re-
giões anormais. Semelhante ao que ocorre na displasia do colo 
uterino, essas regiões que não absorvem coloração têm maior 
chance de conter epitélio anormal. A coloração com iodo é um 
procedimento auxiliar importante para a escolha da região a 
ser submetida à biópsia. O material para biópsia deve ser co-
lhido das regiões que menos absorvem corante e com margens 
mais definidas. A biópsia pode ser obtida por meio de pinça 
de colo uterino e, se necessário, o gancho de Emmett pode ser 
usado para elevar e estabilizar o tecido vaginal. Normalmente, 
não há necessidade de anestesia local para as biópsias do terço 
superior da vagina, mas talvez seja necessária para as biópsias 
mais distais. Nas mulheres pré-menopáusicas, a mucosa vagi-
nal é vários milímetros mais espessa, e indica-se o uso de pinça 
Tischler. O tecido da vagina é pinçado e elevado para delimitar 
a profundidade da biópsia. Nas pacientes pós-menopáusicas, 
há adelgaçamento significativo da mucosa vaginal e a coleta de 
material para biópsia deve ser feita com muito cuidado ou com 
uma pinça menor, a fim de evitar que haja perfuração da parede 
vaginal. A homeostasia é obtida com o uso de aplicadores de 
nitrato de prata ou pasta de Monsel. O tamanho, a localização e 
os sítios específicos de biópsia das lesões vaginais devem ser me-
ticulosamente documentados para conduta e vigilância futuras.

 ■ Tratamento

Assim como a NIC de alto grau, acredita-se que a NIVa de alto 
grau seja uma lesão pré-cancerosa que geralmente necessite ser 
erradicada (Punnonen, 1989; Rome, 2000). Como a neopla-
sia vaginal é incomum, a maioria das estratégias de conduta é 
baseada em ensaios de pequeno porte, não randomizados, re-
trospectivos e sem força estatística. As possibilidade de manejo 
dos casos de NIVa depende do grau da neoplasia e incluem 
observação, excisão, ablação, uso de antineoplásicos tópicos 
ou, raramente, radioterapia. Cada método de tratamento tem 
vantagens e desvantagens e nenhum deles tem eficácia superior 

comprovada. As estratégias de manejo do caso são determina-
das após os exames físico, colposcópico e histológico das lesões 
e após orientação abrangente da paciente.

Neoplasia intraepitelial vaginal de baixo grau

Em um ensaio de longo prazo no qual foram acompanhadas 
132 pacientes com NIVa, Rome e colaboradores (2000) ob-
servaram que com conduta expectante após biópsia houve re-
gressão de NIVa 1 em 7 de 8 pacientes (88%). Além disso, ne-
nhuma lesão NIVa 1 evoluiu para NIVa de alto grau ou câncer 
invasivo. Na maioria dos casos essa lesão representa atrofia ou 
uma infecção transitória por HPV, sendo considerada razoável 
manter a paciente sob vigilância na maioria dos casos. Embora 
não haja diretrizes formuladas com base em evidências, pare-
ce razoável a proposição de vigilância semelhante àquela para 
NIC, com citologias, com ou sem vaginoscopia, a cada 6 a 12 
meses até que a anormalidade se resolva.

Neoplasia intraepitelial vaginal de alto grau

A escolha do tratamento de pacientes com NIVa de alto grau 
(NIVa 2 a 3) é influenciada por vários fatores. Entre esses fa-
tores estão localização e número de lesões, atividade sexual da 
paciente, comprimento vaginal, radioterapia prévia, modalida-
des de tratamento prévio em pacientes com NIVa recorrente e 
experiência clínica. Ao escolher a modalidade terapêutica, sem-
pre se deve considerar a possibilidade de efeitos adversos sobre 
a qualidade de vida, como dor, dificuldades de relacionamento 
sexual e cicatrizes.

Excisão. Pode-se realizar excisão local ampla de lesão unifocal 
de alto grau ou vaginectomia parcial para lesões multifocais. 
Hoffman (1992a) observou que 9 de 32 pacientes (28%) com 
histerectomia prévia e NIVa 3 apresentaram câncer invasivo 
oculto na cúpula vaginal. Portanto, a excisão cirúrgica deve ser 
considerada no caso de lesões de alto grau que acometam a 
região da cúpula vaginal, particularmente se houver espessa-
mento ou nódulos na cúpula a sugerir doença invasiva oculta.

Os procedimentos excisionais têm a vantagem de propor-
cionar uma peça cirúrgica cujas margens podem ser examina-
das, e na qual será possível excluir a presença de câncer vaginal 
invasivo. Além disso, a vaginectomia parcial apresenta o maior 
índice de cura e a menor taxa de recidiva para doença de alto 
grau (Dodge, 2001). A excisão local ampla apresenta morbida-
de menor que a vaginectomia, mas ambas podem ser complica-
das por lesões vesicais ou retais e por hemorragia. Além disso, 
as cicatrizes com estenose vaginal subsequente podem compro-
meter o relacionamento sexual vaginal ou causar dispareunia.

Como modalidade excisional alternativa, o laser de CO2 
causa dano térmico importante à amostra de tecido e não é 
recomendado. De forma semelhante, o LEEP apresenta baixo 
controle de profundidade e grande risco de dano térmico às 
estruturas pélvicas subjacentes, incluindo bexiga e intestino.

Ablação com laser de dióxido de carbono. A ablação a laser é 
adequada para erradicar lesões multifocais e causa menos cicatri-
zes e menos perda de sangue do que as modalidades excisionais. 
Raramente há sangramento excessivo e lesão térmica de bexiga e 
intestino. Uma explicação mais abrangente sobre as técnicas de 
ablação a laser pode ser encontrada na Seção 41-26 (p. 1.081).

FIGURA 29-17 Vaginoscopia revelando múltiplos focos de lesão aceto-
brancas de HPV após a aplicação de ácido acético a 5%.
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Ablação medicamentosa. Assim como em qualquer procedi-
mento ablativo antes de tratamento medicamentoso, deve-se ex-
cluir a possibilidade de câncer invasivo. Feita a exclusão, as lesões 
persistentes classificadas como NIVa 1 ou 2 e algumas lesões sele-
cionadas classificadas como NIVa 3 podem ser clinicamente tra-
tadas sem indicação formal (off-label) com creme de fluorouracil 
a 5% (5FU), já que seu uso com essa indicação não foi aprovado 
pela FDA (Efunix).* Sua eficácia não foi comprovada por ensaios 
clínicos randomizados de grande porte, e os estudos com nú-
mero pequeno de pacientes apresentaram resultados ambíguos. 
Os esquemas de tratamento variam amplamente. Em um dos 
esquemas propostos, utiliza-se uma dose de 3 mL do creme a ser 
inserida na cúpula vaginal com um aplicador de plástico, em dias 
alternados, durante 3 dias na primeira semana de tratamento, 
e, posteriormente, uma vez por semana, por até 10 semanas. O 
uso desse creme comumente está associado à reação inflamató-
ria intensa, que inclui ardência vaginal e irritação na vulva. Para 
reduzir a possibilidade de extravasamento para a vulva, o creme 
de 5-FU deve ser aplicado dentro da vagina na hora de dormir, 
quando é possível manter posição deitada por horas. Além disso, 
pode-se usar uma pomada oclusiva e resistente à água na vulva 
para protegê-la dos efeitos do 5-FU. Devem ser usadas luvas para 
proteção ao manipular o creme de 5-FU. As pacientes selecio-
nadas para esse tratamento necessitam de orientação completa, 
contracepção efetiva conforme a necessidade, consentimento 
para uso de medicamento não aprovado (off-label) e monitora-
mento próximo para inflamação excessiva e formação de úlcera, 
que podem levar à fibrose vaginal ou vulvar e perda de função.

Radioterapia. A radioterapia tem papel muito limitado no 
manejo de casos de NIVa de alto grau. O risco de morbidade 
é muito grande e esta modalidade deve ser reservada a casos 
selecionados. Em uma revisão de 136 casos de carcinoma vagi-
nal in situ, a radioterapia foi usada em 27 pacientes, com taxa 
de cura de 100%. Todavia, 63% desenvolveram complicações 
importantes, incluindo estenose vaginal, aderências, ulceração, 
necrose e formação de fístulas (Benedet, 1984). Além disso, a 
radioterapia compromete a interpretação subsequente dos re-
sultados citológicos, colposcópicos e histológicos. A recidiva da 
doença frequentemente implica cirurgia radical.

 ■ Prognóstico

Em um estudo de 132 pacientes tratadas em razão de NIVa de 
alto grau, a excisão e a ablação por laser de CO2 tiveram taxas 
de cura semelhantes de 69%. O creme tópico de 5FU foi cura-
tivo em 46% dos casos (Rome, 2000). As pacientes com qual-
quer grau de neoplasia vaginal necessitam de monitoramento 
em longo prazo, uma vez que as taxas de persistência e de re-
corrência para doença de alto grau é significativa. Atualmente, 
não há diretrizes com base em evidências disponíveis para vi-
gilância pós-tratamento de NIVa. No monitoramento, deve-se 
incluir coleta de material para citologia vaginal e vaginoscopia 
aproximadamente 2 meses após o término do tratamento. Pa-
rece prudente manter as pacientes com vigilância por meio de 
citologia periódica, com ou sem vaginoscopia, com intervalos 
de 6 a 12 meses por vários anos.

* N. de R.T. No Brasil: Efurix.

LESÕES VULVARES PRÉ-INVASIVAS

 ■ Incidência

O câncer de vulva é raro. Especificamente, a incidência nos 
EUA em 2006 representou menos de 3 a 5% de todos os cân-
ceres ginecológicos e menos de 0,5% de todos os cânceres em 
mulheres. Noventa por cento dos cânceres de vulva são esca-
mosos e, em alguns casos, desenvolvem-se lentamente a partir 
de alterações epiteliais pré-cancerosas, denominadas neoplasia 
intraepitelial vulvar (NIV) (Fig. 29-18). Entretanto, a NIV 
não é necessariamente análoga à NIC, uma vez que a vulva não 
tem zona de transformação, é queratinizada e a NIV não evolui 
para doença de alto grau e câncer com tanta frequência como 
ocorre com a NIC.

Em um estudo que identificou as tendências na incidência 
de carcinoma vulvar in situ se concluiu ter havido aumento 
de 411% entre 1973 e 2000. Essa tendência é particularmen-
te acentuada em mulheres mais jovens e acredita-se que este-
ja relacionada com o aumento na incidência de DSTs, como 
as causadas por HPV (Howe, 2001). Jones e colaboradores 
(2005) relataram que a média de idade para mulheres com 
NIV foi reduzida de 50 para 39 anos desde 1980.

 ■ Fisiopatologia

Embora se tenha encontrado DNA de HPV em até 80% das 
lesões de NIV, o HPV está menos associado ao câncer de vulva. 
A maioria dos trabalhos mostra cerca de 40% de positividade 
para DNA de HPV em amostras de câncer vulvar em todo 
o mundo (Madeleine, 1997; Monk, 1995; Smith, 2009). A 
evolução de carcinoma vulvar in situ para câncer invasivo foi 
enfaticamente sugerida, embora não tenha sido confirmada de 
forma conclusiva. Portanto, as lesões classificadas como NIV 3 
em geral são tratadas (van Seters, 2005).

Terminologia original

A terminologia para neoplasia intraepitelial vulvar escamosa foi 
introduzida em 1986 pela International Society for the Study 
of Vulvar Disease (ISSVD). De acordo com essa classificação, 
as NIVs, 1, 2 e 3 foram definidas por alterações celulares anor-
mais com espessuras variáveis encontradas no epitélio escamo-
so, semelhante à classificação para NIC (Wilkinson, 1986).

Terminologia atual

Em 2004, a classificação para NIV foi simplificada pela ISS-
VD. A antiga denominação NIV 1 foi eliminada, e as NIVs 2 e 
3 foram combinadas em uma única categoria. Essa redefinição 
reflete questionamentos sobre se as lesões seriam ou não pré-
-malignas e, portanto, se as requerem ou não tratamento. A 
categoria NIV 1 foi eliminada, uma vez que faltam evidências 
de que tais lesões sejam precursoras de câncer. É mais prová-
vel que representem, alterações reativas benignas ou efeito de 
HPV. Em apoio a essa visão, em uma análise recente sobre a 
prevalência de tipos específicos de HPV em lesões classifica-
das como NIV 1, demonstrou-se que o tipo mais comumente 
isolado foi o HPV 6, que não é oncogênico (Smith, 2009). O 
termo NIV atualmente é aplicado somente às lesões de células 
escamosas de alto grau à análise histológica e nele estão com-
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binadas as categorias anteriormente denominadas NIV 2 e 3 
(Tabela 29-12).

A neoplasia intraepitelial vulvar é subclassificada em NIV 
tipo usual, NIV tipo diferenciado e NIV tipo não classificado. 
Dessas, a NIV tipo usual engloba as categorias anteriores NIV 
2 e 3, assim como termos histológicos mais antigos, incluindo 
carcinoma in situ. As lesões de NIV tipo usual podem ser his-
tologicamente agrupadas como verrucosas (condilomatosas), 
basaloides ou mistas, e estão associadas à infecção por HPV on-
cogênico. O HPV 16 foi o tipo mais prevalente encontrado nas 
análises de NIV 2/3 e de casos de câncer vulvar (Smith, 2009). 
Em geral, as lesões de NIV de alto grau positivas para DNA de 
HPV assemelham-se morfologicamente às de NIC de alto grau 
e tendem a ser multicêntricas e multifocais (Haefner, 1995).

O TGI responde à infecção por HPV com um “efeito de 
campo” e, assim, os fatores de risco para carcinoma cervical tal-
vez tenham influência semelhante sobre os epitélios da vulva e 
da vagina. Por isso, a NIV tipo usual está fortemente associada 
a DSTs e tabagismo, particularmente em mulheres mais jovens 
(Hoffman, 1992b; Jones, 1994, 2005). Também é considerada 
parte de neoplasia multifocal na genitália inferior em mulheres 
com comprometimento da função imune.

Por outro lado, a NIV tipo diferenciado é menos comum e 
representa apenas 2 a 10% dos casos de NIV 3 (Hart, 2001). 
Essas lesões tendem a ser unifocais e caracteristicamente são 
encontradas em mulheres de mais idade, não fumantes e pós-
-menopáusicas nas sexta e sétima décadas de vida. A infecção 
por HPV oncogênico é incomum e é provável que não tenha 
papel relevante na gênese dessas lesões. Contudo, a NIV tipo 
diferenciado tem maior probabilidade de evoluir para carcino-
ma de células escamosas do que a NIV tipo usual. Em um es-
tudo recente observou-se evolução 5 vezes mais frequente de 
NIV do tipo diferenciado para carcinoma de células escamosas 
em comparação com NIV de tipo usual (van de Nieuwenhof, 
2009). Os tipos pagetoides raros NIV 2 e 3 não podem ser 
classificados em qualquer das categorias mencionadas e são de-
nominados NIV tipo não classificado (Sideri, 2005).

 ■ Diagnóstico

A NIV pode ser assintomática e descoberta com o exame gine-
cológico de rotina ou durante investigação de citologia anor-
mal de colo uterino ou de vagina. Quando presentes, sinais e 
sintomas potencialmente aflitivos podem afetar a sexualidade 
e a qualidade de vida da paciente (Tabela 29-13). As lesões de 
alto grau de colo uterino e de vagina em geral são invisíveis 

A B

FIGURA 29-18 A. Histologia vulvar normal. B. Histologia de NIV 3. (Fotografias cedidas pela Dra. Raheela Ashfaq.)

TABELA 29-12  Neoplasia intraepitelial vulvar: terminologia e 
características

Tipo de NIV Manifestação clínica e fatores de risco

NIV tipo usual
Verrucosa
Basaloide
Mista

Anteriormente NIV 2, NIV 3, CIS vulvar
Mulheres mais jovens
Doença multicêntrica
Infecção oncogênica por HPV
Tabagismo, outras DSTs, imunossupressão

NIV tipo diferenciado 2 a 10% das lesões NIV 3 antigas
Mulheres com mais idade, pós-menopáusicas
Infecção por HPV oncogênico é rara

NIV não classificada Lesões pagetoides raras

CIS 5 carcinoma in situ; HPV 5 papilomavírus humano; DSTs 5 doenças 
sexualmente transmissíveis; NIV 5 neoplasia intraepitelial vulvar.
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sem a aplicação de ácido acético e sem exame colposcópico, ao 
passo que as lesões de NIV clinicamente significativas em geral 
são visíveis sem necessidade de técnicas especiais. Para evitar 
atrasar o diagnóstico, deve-se biopsar a maioria das lesões fo-
cais vulvares, particularmente de lesões pigmentadas, verrugas 
genitais em pós-menopáusicas ou em pacientes imunocom-
prometidas, ou verrugas que persistam apesar de tratamento 
tópico (American College of Obstetricians and Gynecologists, 
American Society for Colposcopy and Cervical Pathology, 
2011).

Vulvoscopia

Há necessidade de confirmação histológica do diagnóstico 
antes de iniciar o tratamento de NIV de alto grau. A escolha 
do melhor sítio para coleta de amostra de biópsia é auxiliada 
por amplificação de vulva e periânus, geralmente utilizando 
colposcópio. O exame é denominado vulvoscopia. Como al-
ternativa, pode-se usar uma boa fonte de luz com lente manual 
de aumento.

As alterações epiteliais na vulva são intensificadas pela 
aplicação de compressa de gaze embebida em ácido acético a 3 
a 5% na vulva durante cinco minutos antes do exame vulvos-
cópico. Em geral este procedimento é bem tolerado, mas pode 
causar dor ou queimação em excesso quando houver irritação, 
úlceras ou fissuras vulvares. O banho com ácido acético acen-
tua a topografia superficial das lesões e pode chamar atenção 
para lesões acetobrancas não facilmente identificáveis à inspe-
ção simples. As lesões de NIV pigmentadas tendem a assumir 
um tom cinza opaco em razão de hiperceratose. Em geral não 
se identificam padrões vasculares característicos, mas as lesões 
de NIV de alto grau raramente apresentam pontilhado gros-
seiro. Alternativamente, o azul de toluidina a 1%, um corante 
nuclear, pode auxiliar a definir o melhor local para biópsia ou 
as margens cirúrgicas (Joura, 1998). Seu uso é tecnicamente 
mais difícil e os resultados repletos de falsos positivos e nega-
tivos.

A apresentação clínica da NIV tipo usual é variável. Algu-
mas lesões são elevadas, hiperceratóticas e com pigmentação 
escura, e outras são planas e brancas (Figs. 29-19 e 29-20). 
Frequentemente, as lesões são volumosas, assemelham-se a 
condilomas e são multifocais com acometimento amplo de 
períneo e pele adjacente (Fig. 29-21). A NIV tipo diferenciado 
em geral é unifocal e pode estar associada a líquen escleroso 
ou hiperplasia de células escamosas da vulva. A lesão pode se 
parecer com úlcera, pápula verrucosa ou placa hiperceratótica. 
Qualquer lesão sugestiva de carcinoma invasivo deve ser sub-
metida à biópsia, particularmente as lesões elevadas, ásperas, 
nodulares ou ulceradas.

As áreas com aspecto mais alterado devem ser submetidas 
à biópsia, embora as áreas necróticas frequentemente revelem 
achados não diagnósticos e, se possível, devem ser evitadas. É 
possível obter amostras com diâmetro de 6 mm com punch 
Keyes para biópsia, após infiltração subcutânea de anestesia 
local com lidocaína a 2% com ou sem epinefrina (Fig. 4-2, p. 
112). Anestésicos tópicos devem ser aplicados alguns minutos 
antes da infiltração com anestésico local para reduzir o descon-
forto. Se as lesões estiverem próximas ao capuz do clitóris, será 
necessário o uso de anestesia geral, em razão de excesso de dor 
com a infiltração local de anestésico e de maior vascularização. 
A documentação e o mapeamento meticulosos dos locais de 
biópsia vulvar ajudarão no planejamento do manejo futuro.

 ■ Manejo

Neoplasia intraepitelial vulvar 1

Conforme exposto anteriormente, a progressão de NIV 1 para 
NIV 3 não foi observada e a terminologia modificada da ISS-

TABELA 29-13 Sintomas da neoplasia intraepitelial vulvar

Prurido, dor, ardência
Sangramento
Corrimento
Desconforto ao urinar
Úlcera persistente
Alteração na cor ou na textura da pele 
Mudança na simetria ou na cor de nevo existente
Tumoração nodular ou verrucosa

FIGURA 29-19 NIV pigmentada, multifocal de alto grau.

FIGURA 29-20 Leucoplasia multifocal característica de NIV de alto grau.
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VD em 2004 eliminou totalmente a categoria NIV 1. As lesões 
relatadas como NIV 1 não devem ser tratadas mas podem ser 
reavaliadas anualmente nas pacientes em risco para NIV de 
alto grau. A reavaliação deve incluir inspeção simples ou vul-
voscopia e biópsia de acordo com a indicação clínica se houver 
suspeita de neoplasia de alto grau.

Neoplasias intraepiteliais vulvares 2 e 3

Todas as NIV de alto grau devem ser tratadas (American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists, American Society for 
Colposcopy and Cervical Pathology, 2011). O tratamento pa-
drão para as lesões de alto grau da vulva consiste em destruição 
local ou excisão. O tratamento medicamentoso ainda é expe-
rimental. O tratamento de NIV 2 ou 3 deve ser individuali-
zado com o objetivo de preservar a anatomia normal e a função 
genital e varia em função de localização e tamanho da lesão. A 
NIV envolvendo as regiões vulvares que contêm pelos (exter-
nas à linha de Hart) podem se estender profundamente para 
as unidades pilossebáceas, e as lesões em mucosa tendem a ser 
mais superficiais (Wright, 1992). Em muitos casos o melhor 
tratamento é aquele combinando procedimentos excisionais e 
ablativos.

Independentemente da modalidade selecionada, os efeitos 
colaterais do tratamento são comuns, podendo incluir descon-
forto vulvar, cicatrização lenta de feridas, infecção e formação 
de fibrose, que pode resultar em dor ou dispareunia crônica. 
Assim, nos objetivos do tratamento devem ser incluídos: (1) 
melhora dos sintomas da paciente, (2) preservação da aparên-
cia e da funcionalidade da vulva e (3) exclusão e prevenção de 
doença invasiva.

Excisão. Cirurgia vulvar ampla para NIV nem sempre é ne-
cessária se as pacientes forem monitoradas de perto para pro-
gressão ou recorrência da doença. As lesões classificadas como 
NIV 3 ou carcinoma vulvar in situ ou lesões de NIV maiores 
nas quais não tenha sido possível excluir a possibilidade de 
carcinoma invasivo são melhor manejadas com excisão local 
ampla com margem cirúrgica de no mínimo 5 mm de tecido 
normal (Seção 41-28, p. 1.086). Como a recidiva da doença 
está relacionada com a margem cirúrgica, o exame histológico 

com técnica de congelação das margens da amostra é vanta-
joso (Friedrich, 1980; Jones, 2005). Hopkins (2001) relatou 
taxa de recidiva da doença de 20% para os casos com margens 
cirúrgicas negativas e de 40% para aqueles com margens cirúr-
gicas positivas.

A excisão local ampla pode ser desfigurante e talvez haja 
necessidade de aplicar técnicas de cirurgia plástica ou enxerto 
de pele para reduzir distorções anatômicas e perda funcional. 
Todas as cirurgias vulvares requerem orientação pré-operatória 
completa em relação aos resultados anatômicos esperados e à 
função sexual, devendo ser feita por médicos adequadamente 
treinados e com experiência.

Ablação. Embora proporcione bons resultados estéticos, a 
ablação da lesão com laser de CO2 não permite a avaliação da 
peça cirúrgica (Seção 41-28, p. 1.088). Portanto, a possibili-
dade de carcinoma invasivo deve ser excluída de antemão. Em 
geral o tratamento com laser é menos desfigurante do que a 
excisão local ampla, mas pode resultar em cicatrização pro-
longada e dolorosa e supuração da ferida. A orientação pré-
operatória em relação aos resultados antecipados para o proce-
dimento deve ser semelhante àquela descrita para excisão local 
ampla. A recidiva de NIV foi mais relatada após vaporização a 
laser em comparação com excisão local ampla (David, 1996; 
Herod, 1996). Entretanto, Hoffman (1992b) relatou que 15 
de 18 pacientes (83%) com NIV 3 permaneceram livres de 
doença recorrente após a ablação com laser de CO2.

A aspiração cirúrgica ultrassônica cavitacional (ACUC) 
pode ser usada no tratamento de NIV de alto grau restrita à 
pele vulvar sem pelos. Com essa ferramenta, utiliza-se o ul-
trassom para produzir cavitação e ruptura do tecido afetado, 
que é então aspirado e coletado (Seção 41-28, p. 1.087). Essa 
técnica oferece as vantagens do laser, com menos cicatrizes 
e dor em comparação com a excisão local ampla, ao mesmo 
tempo em que proporciona uma amostra para exame patoló-
gico (von Gruenigen, 2007). Contudo, a amostra de tecido é 
intensamente fragmentada e não tem a mesma precisão diag-
nóstica do tecido cirurgicamente excisado. Miller e colabora-
dores (2002) avaliaram esse procedimento em 37 pacientes 
com NIV 2 ou 3. Os autores observaram recorrência total de 

A B

FIGURA 29-21 A. Lesão volumosa classificada como NIV 3/carcinoma in situ. B. NIV 3 com envolvimento perineal e perianal extenso.
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35% ao longo do período médio de acompanhamento de 33 
meses.

Em até dois terços dos casos de NIV há acometimento de 
unidades pilossebáceas, mas raramente excedendo 2,5 mm de 
profundidade a partir da superfície epidérmica (Shatz, 1989). 
Este dado é importante para o manejo dos casos, particular-
mente se estiver sendo cogitada a possibilidade de usar proce-
dimentos ablativos.

Tratamento tópico. Os tratamentos tópicos hoje estão sob in-
vestigação e ainda não são recomendados clinicamente. Entre 
os agentes estão creme de imiquimode a 5%, emulsão de ci-
dofovir e creme de fluorouracil a 5% (van Seters, 2008). O ci-
dofovir ainda não tem aprovação da FDA para uso em doença 
relacionada com HPV, e as formulações tópicas devem ser 
compostas. O 5-FU é potencialmente cáustico e teratogênico 
e não compõe a primeira linha de tratamento de NIV (Natio-
nal Cancer Institute, 2010). O imiquimode tópico (off-label) 
tem angariado mais interesse recentemente. Sua toxicidade é 
menor e há diversos relatos de casos e dois ensaios randomi-
zados relatando taxas favoráveis de regressão de NIV de alto 
grau (Mahto, 2010). Em um ensaio de fase II sobre o uso de 
imiquimode no tratamento de NIV 2/3 observou-se taxa de 
recorrência de 77% e 20% em comparação com taxa de recor-
rência de 53% em um coorte tratada com cirurgia (Le, 2007).

Outros tratamentos. A terapia fotodinâmica (TFD) à base de 
ácido 5-aminolevulínico (5-ALA) tem sido usada como trata-
mento para preservação tecidual em casos de NIV ou carcino-
ma vulvar in situ. Embora preserve tecido sem fibrose ou des-
figuração, a TFD apresenta baixa taxa de resposta e alto índice 
de recidiva (Hillemanns, 2006; Kurwa, 2000).

 ■ Prognóstico e prevenção

Relatos de caso descrevendo o potencial invasivo da NIV de 
alto grau não tratada estão se acumulando (Jones, 2005). Jones 
e colaboradores revisaram os desfechos de 113 pacientes com 
NIV 3 o risco de desenvolvimento futuro de carcinoma vul-
var invasivo. Esses autores observaram que 87% das pacientes 
não tratadas evoluíram com câncer de vulva, e apenas 3,8% 
das pacientes tratadas evoluíram com carcinoma invasivo. 
Atualmente, não é possível predizer o comportamento da lesão 
classificada como NIV de alto grau. Independentemente da 
modalidade de tratamento escolhida, a recidiva é comum (até 
50%), particularmente em pacientes com doença multifocal 
ou imunocomprometidas. Recomenda-se vigilância por tempo 
indeterminado nos casos de doença multifocal do TGI. Além 
disso, alguns autores consideram que NIV de alto grau seja 
indicadora de investigação colposcópica de colo uterino e va-
gina independentemente de citologia normal de colo uterino. 
A vigilância pós-tratamento consiste em reavaliação da vulva 
aos 6 e 12 meses, com inspeção anual da vulva daí em diante 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, Ame-
rican Society of Colposcopy and Cervical Pathology, 2001).

Para prevenção, a vacinação profilática contra os tipos 
16 e 18 do HPV em potencial previne aproximadamente um 
terço dos cânceres de vulva (Smith, 2009). Cessação de taba-
gismo e otimização do estado imune também são estratégias 
importantes.

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL ANAL

 ■ Incidência

Entre as mulheres dos EUA, foram relatados 3.190 casos de 
câncer anal com 450 mortes no ano de 2009 (Jemal, 2009). 
Consequentemente, o risco ao longo de toda a vida é baixo 
aproximando-se de 1 em 610. Além disso, a partir do ano 
2000, a incidência de câncer anal reduziu-se levemente nas 
mulheres com menos de 50 anos de idade (Altekruse, 2009).

 ■ Fisiopatologia

O câncer anal está fortemente associado à neoplasia intraepite-
lial anal (NIA) (Palefsky, 1994). Entre os casos com NIA que 
estudaram, Hampl e colaboradores (2006) comprovaram que 
89% continham DNA de HPV. Além disso, Santoso e cola-
boradores (2010) relataram prevalência de 12% de NIA com-
provada por biópsia em um grupo de mulheres com doença 
relacionada com HPV. Assim como nos cânceres de células 
escamosas de colo uterino, acredita-se que os tipos oncogêni-
cos 16 e 18 do HPV sejam os principais agentes etiológicos 
responsáveis pelo desenvolvimento de cânceres de células esca-
mosas de ânus e seus precursores (Zbar, 2002). Pouco se sabe 
sobre a história natural da infecção anal por HPV e sobre seu 
potencial de progressão nas mulheres, mas suspeita-se que se 
comporte de forma semelhante às lesões cervicovaginais. As 
lesões de colo uterino e do ânus em geral manifestam-se sobre 
ou próximo das respectivas junções dos epitélios escamoso e 
colunar, que no ânus é denominada zona de transição (Golds-
tone, 2001). A doença anal é classificada seguindo a mesma 
nomenclatura citológica e histológica utilizada para descrever 
a doença do colo uterino. Assim as NIAs tipos 1, 2 e 3 corres-
pondem, respectivamente, às displasias leve, moderada e grave 
(Fig. 29-22). Embora os estudos sobre a história natural da 
doença anal por HPV sejam insuficientes, alguns autores suge-
rem que a erradicação das lesões anais de alto grau pode reduzir 
a incidência de câncer anal invasivo (Santoso, 2010). Entre-
tanto, diferentemente do que ocorre com a neoplasia do colo 
uterino, o efeito protetor do tratamento das lesões precursoras 
no canal anal não foi comprovado (Williams, 1994). A FDA 

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL ANAL

FIGURA 29-22 Histologia da NIA 3. (Fotografia cedida pela Dra. Rahe-
ela Ashfaq.)
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(2010) aprovou o uso da vacina Gardasil como tratamento 
preventivo do câncer anal e de lesões pré-cancerosas associadas 
aos tipos 6, 11, 16 e 18 do HPV.

 ■ Fatores de risco

Os fatores de risco para NIA incluem infecção anal por HPV, 
sexo anal passivo, tabagismo e história de outras DSTs, in-
cluindo HIV. O câncer anal e seu provável precursor, NIA 3, 
vêm tendo maior aumento de incidência entre pacientes HIV 
positivas em comparação com as HIV negativas (Frisch, 2000; 
Tandon, 2010).

 ■ Diagnóstico

Recomendações de rastreamento

Assim como no câncer de colo uterino, a prevenção por rastrea-
mento de indivíduos em risco talvez seja a melhor abordagem 
para reduzir a incidência de câncer anal. Diferentemente da 
prevenção do câncer de colo uterino, os protocolos de rastrea-
mento e de tratamento para NIA não estão codificados. Entre 
as possíveis abordagens estão exames com frequência indeter-
minada com qualquer combinação de citologia anal, testes para 
HPV e anoscopia. Os exames devem ser seguidos por tratamen-
to das lesões classificadas como de alto grau (Berry, 2004; Frie-
dlander, 2004; Palefsky, 1997). Alguns pesquisadores sugeriram 
que se deva proceder a exame citológico anual de colo uterino 
e ânus em todas as pacientes HIV-positivas, mas somente se 
estiver disponível a infraestrutura necessária para avaliação e 
manejo frente a resultados citológicos anormais e lesões pré-
-cancerosas (Palefsky, 2005; Panther, 2005). Quando o médi-
co generalista não dispuser de suporte clínico adequado para o 
manejo do caso diante de resultados anormais da citologia anal, 
as pacientes devem ser encaminhadas a centros terciários de tra-
tamento ou a cirurgiões colorretais para avaliação e suplementar 
e tratamento. Atualmente, nem o American College of Obste-
tricians and Gynecologists nem a U.S. Preventive Services Task 
Force elaboraram recomendações para rastreamento de NIA.

Citologia anal

Alguns trabalhos sugerem que à citologia anal falte eficácia 
como ferramento de rastreamento para NIA e câncer anal 
(Nahas, 2009; Santoso, 2010). Se for usada, citologia anal tal-
vez ganhe sensibilidade com a utilização de preparos de base 
líquida em comparação com lâminas de vidro convencionais 
(Friedlander, 2004; Sherman, 1995). As amostras são obtidas 
com a inserção de um cotonete Dacron ou de uma escova en-
docervical umedecida com água ou com um pequeno volume 
de lubrificante a base de água, por aproximadamente 5 cm no 
canal anal, acima da zona de transição anal. O dispositivo é, 
então, retirado com um movimento circular e aplicação simul-
tânea de pressão sobre as paredes do canal anal. O cotonete é 
agitado na solução usada para o exame citológico para liberar 
as células esfoliadas ou esfregado sobre uma lâmina e fixado 
com álcool isopropílico, assim como ocorre na citologia do 
colo uterino. Recomenda-se não usar nada via retal nas 24 ho-
ras que precedem o exame citológico anal. A citologia anal é 
descrita usando terminologia análoga à nomenclatura Bethes-
da 2001 para citologia do colo uterino.

Anuscopia de alta resolução

Nessa técnica utiliza-se anuscopia, iluminação a aumento com 
colposcópio além de aplicação de ácido acético para avaliar 
o canal anal de forma semelhante àquela com a colposcopia 
(Fig. 29-23). É mais difícil de realizar do que a colposcopia, 
tanto para a paciente quanto para o profissional de saúde, e 
recomenda-se treinamento específico. Nos casos com neo-
plasia anal, os achados colposcópicos não semelhantes aos na 
NIC. Assim, a graduação e terminologia para descrição da 
lesão são as mesmas descritas para as lesões do colo uterino. 
As biópsias devem ser realizadas nas áreas com aspecto mais 
alterado. Considerada por alguns como o padrão-ouro para 
diagnóstico de NIA, a anuscopia de alta resolução ainda não 
têm seu papel definido no rastreamento primário ou na in-
vestigação de exame citológico anal anormal. No momento, 
este exame encontra-se disponível em um número limitado de 
instituições de atenção à saúde.

B

A

FIGURA 29-23 A. Lesão acetobranca translucente de NIA 1. B. Lesão 
acetobranca densa de NIA 3. (Fotografias cedidas por  Naomi Jay, RN, 
NP, PhD.)

Hoffman_29.indd   762 03/10/13   17:11



Lesões Pré-Invasivas do Trato Genital Inferior

CA
P

ÍT
U

LO
 2

9

763

 ■ Manejo

A história natural da NIA ainda não está estabelecida. Os be-
nefícios de rastreamento, identificação e erradicação das lesões 
precursoras do câncer anal estão atualmente sendo investiga-
dos, e não há diretrizes clínicas disponíveis. Assim, os médi-
cos devem usar seu discernimento e envolver as pacientes na 
tomada de decisões acerca de rastreamento e manejo da NIA. 
As anormalidades na citologia anal são mais bem investigadas 
com anuscopia de alta resolução. As pacientes com lesões clas-
sificadas como NIA de alto grau devem ser encaminhadas a 
especialistas para possível excisão ou procedimentos ablativos.

 ■ Tratamento

O tratamento é restrito a procedimentos locais ablativos ou 
excisionais que eliminam as lesões intraepiteliais individuais de 
alto grau. Diferentemente do colo uterino, não é possível des-
truir ou remover inteiramente a junção escamocolunar anal em 
razão da morbidade potencial. O tratamento das lesões de NIA 
de alto grau confirmadas por biópsia pode ser realizado por 
vários procedimentos ablativos, incluindo laser de CO2, coagu-
lação eletrocirúrgica sob anestesia geral, ou coagulação por in-
fravermelho como procedimento ambulatorial (Chang, 2002; 
Goldstone, 2005). A crioablação e a aplicação tópica de ácido 
tricloroacético a 85% são métodos alternativos de tratamento.

PACIENTE INFECTADA POR HIV

 ■ Fisiopatologia

As mulheres infectadas por HIV têm carga de doença anoge-
nital associada ao HPV elevada. Diversos trabalhos mostram 
que mulheres HIV-positivas apresentam maiores prevalência e 
persistência de infecção por HPV no colo uterino (De Vuyst, 
2008). Foi demonstrado que os riscos conjuntos de todos os 
cânceres de vulva, vagina e ânus associados ao HPV aumen-
tam no período entre os 5 anos que antecedem e os 5 anos 
que sucedem a soroconversão para HIV (Chaturvedi, 2009). 
Além disso, essas mulheres apresentam maior probabilidade de 
serem portadoras de diversos tipos oncogênicos de HPV em 
comparação com aquelas sem infecção por HIV.

Ademais, os trabalhos sugerem consistentemente que 
mulheres HIV-positivas apresentam taxas muito mais altas de 
NIC e NIV em comparação com as pacientes sem infecção 
por HIV (Ellerbrock, 2000; Spitzer, 1999; Wright, 1994). Nas 
mulheres infectadas por HIV, até 60% dos exames de Papa-
nicolaou apresentam resultados citológicos anormais e em até 
40% há evidências colposcópicas de displasia. Além disso, em 
um trabalho recente observou-se que as mulheres positivas 
para HIV com citologia anormal do colo uterino e/ou HPV 
no colo uterino têm maior risco de infecção anal por HPV e de 
neoplasia anal (Tandon, 2010).

A infecção por HIV influencia o prognóstico da doença 
do TGI. Por exemplo, durante a epidemia da imunodeficiência 
adquirida humana (Aids), Maiman e colaboradores (1990) ob-
servaram em um estudo de coorte que todas as mulheres HIV 
positivas com câncer de colo uterino morreram em decorrên-
cia do câncer, em comparação com apenas 37% das mulheres 

HIV-negativas. Em razão do risco aumentado de câncer do 
colo uterino e do pior prognóstico, o câncer de colo uterino 
foi descrito como doença definidora de Aids pelo Centers for 
Disease Control and Prevention (Ahdieh, 2001; Brown, 1994; 
Centers for Disease Control and Prevention, 2002; Palefsky, 
1999).

 ■ Manejo

Rastreamento

Como há risco significativamente maior de evolução para le-
sões intraepiteliais escamosas ao longo do TGI, o rastreamento 
por citologia do colo uterino deve ser realizado a cada 6 meses 
durante o primeiro ano após o diagnóstico da infecção pelo 
HIV. Se as citologias forem normais, recomendase o rastrea-
mento anual por toda a vida (Kaplan, 2009). Além disso, 
mulheres com HIV podem se beneficiar com rastreamento 
citológico anal de rotina (Palefsky, 2001). Entretanto, não há 
recomendações para rastreamento de NIA desenvolvidas com 
base em evidências, mas espera-se que sejam elaboradas à me-
dida que sejam disponibilizados os resultados das pesquisas clí-
nicas em andamento.

 ■ Citologia anormal

As Diretrizes de Consenso de 2006 (2006 Consensus Gui-
delines) recomendam qualquer anormalidade encontrada em 
exame de Papanicolaou, incluindo ASC-US, em pacientes 
HIV-positivas deva ser conduzida da mesma forma que na po-
pulação geral (Wright, 2007b). Entretanto, o Centers for Di-
sease Control and Prevention questionou a utilidade do teste 
de HPV para rastreamento de ASC-US em mulheres HIV-po-
sitivas e, consequentemente, recomendou encaminhar todas 
as pacientes com ASC-US para colposcopia (Kaplan, 2009). 
Como as mulheres HIV-positivas com NIC frequentemente 
apresentam doença epitelial displásica extensiva e multifocal, 
todos os exames colposcópicos devem incluir inspeção de todo 
o TGI (Hillemanns, 1996; Tandon, 2010).

 ■ Tratamento

Escolha do tratamento

As pacientes HIV-positivas têm risco aumentado de recorrên-
cia e de progressão da doença após tratamento de NIC ou de 
NIV, e os resultados desfavoráveis parecem estar correlacio-
nados com o grau de supressão da imunidade. A crioterapia 
tem uma taxa particularmente alta de insucesso entre os mé-
todos de tratamento (Korn, 1996; Spitzer, 1999). Além dis-
so, as modalidades ablativas têm risco elevado de obscurecer 
a presença de câncer invasivo oculto em lesões de alto grau. 
Os procedimentos excisionais, que incluem excisão por alça e 
conização a frio, permitem confirmação histológica e avaliação 
das margens. Embora a terapia excisional seja efetiva para er-
radicação de NIC em pacientes imunocompetentes, o mesmo 
tratamento parece ser efetiv o apenas para prevenir a progressão 
para câncer em mulheres infectadas pelo HIV (Heard, 2005). 
Além disso, a persistência e os índices de recidiva para doença 
do TGI tratada com excisão são maiores em mulheres com 
HIV em comparação com aquelas sem infecção por este vírus.

PACIENTE INFECTADA POR HIV
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Terapia antirretroviral altamente ativa

O impacto terapêutico da terapia antirretroviral altamente ati-
va (HAART) sobre a infecção por HPV não está totalmente 
esclarecido, e foram publicados resultados conflitantes (Heard, 
2004). Até o momento, a HAART não se mostrou capaz de 
alterar positiva e consistentemente a história natural das doen-
ças relacionadas ao HPV. De fato, as taxas de câncer anal em 
indivíduos infectados por HIV continuaram aumentando ao 
longo da última década (DeVurst, 2008; Tandon, 2010). Na 
verdade, se a HAART aumenta a longevidade e não altera a 
incidência ou a progressão de doenças associadas ao HPV, as 
pacientes tratadas com HAART talvez ganhem longevidade 
suficiente para desenvolver cânceres epiteliais relacionados ao 
HPV (de Sanjose, 2002).
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O câncer de colo uterino é o câncer ginecológico mais comum 
nas mulheres. A maioria desses cânceres origina-se de infecção 
pelo papilomavírus humano, embora outros fatores do hospe-
deiro afetem a progressão neoplásica após a infecção inicial. 
Comparado com outras malignidades ginecológicas, o câncer 
de colo uterino desenvolve-se em uma população mais jovem 
de mulheres. Assim, o rastreamento desse tipo de neoplasia 
com o exame de Papanicolaou normalmente começa no início 
da fase adulta.

A maior parte dos cânceres iniciais é assintomática. Os 
sintomas do câncer avançado de colo uterino podem incluir 
sangramento, corrimento líquido e sinais relacionados com 
compressão venosa, linfática, neural ou ureteral. O diagnóstico 
do câncer de colo uterino em geral ocorre após avaliação histo-
lógica de biópsias do colo uterino obtidas durante colposcopia, 
ou de biópsia de colo uterino evidentemente alterado.

O estadiamento deste câncer é clínico. O tratamento varia 
e normalmente é determinado por esse estadiamento. Em ge-

ral, a doença em estádio inicial é efetivamente erradicada por 
meio cirúrgico, seja conização ou histerectomia radical. Con-
tudo, para aquelas pacientes com doença avançada, opta-se 
primeiramente pela quimiorradiação. Conforme esperado, o 
prognóstico da doença é alterado em função do estadiamento 
do tumor, sendo este o indicador prognóstico mais importan-
te para sobrevida em longo prazo. As mulheres com doença 
em estádio I em geral apresentam sobrevida maior e menores 
índices de recidiva, e aquelas com doença avançada têm pior 
prognóstico a longo prazo.

A prevenção consiste principalmente na identificação e no 
tratamento de mulheres com displasia de alto grau. Por essa 
razão, o College of Obstetricians and Gynecologists (2009) e a 
U.S. Preventive Services Task Force (2003) recomendam exa-
me preventivo periódico com esfregaço de Papanicolaou (Cap. 
29, p. 742). Espera-se que as vacinas contra o papilomavírus 
humano (HPV) se mostrem efetivas na redução da incidência 
do câncer de colo uterino.

INCIDÊNCIA

O câncer de colo uterino é comum no mundo todo e ocupa o 
terceiro lugar entre todas as doenças malignas que acometem 
as mulheres (Ferlay, 2010). Estimou-se que, em 2008, tenham 
sido identificados 529.000 novos casos em todo o mundo, 
tendo sido registrados 275.000 óbitos. Em geral, as maiores 
incidências são encontradas nos países em desenvolvimento, 
que contribuem com 83% dos casos notificados anualmente. 
Os países com melhores indicadores econômicos apresentam 
taxas menores de câncer de colo uterino e contribuem com 
apenas 3,6% dos novos casos de câncer. Essa discrepância na 
incidência destaca o sucesso alcançado com os programas de 
rastreamento do câncer de colo uterino, que preconizam a rea-
lização regular do exame de Papanicolaou.

Nos Estados Unidos, o câncer de colo uterino é o terceiro 
tipo mais comum de câncer ginecológico e a décima-primeira 
neoplasia sólida maligna mais comum entre as mulheres*. Nos 

* N. de R.T. No Brasil, é o câncer mais frequente do aparelho genital 
feminino.
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EUA, o risco de as mulheres desenvolverem esse câncer duran-
te toda a vida é de 1 em 147. Em 2011, a American Cancer 
Society estimou que haverá 12.710 novos casos e 4.290 óbitos 
decorrentes dessa doença (Siegel, 2011). Entre as mulheres dos 
Estados Unidos, as afroamericanas e as mulheres em pior con-
dição socioeconômica apresentam as taxas de mortalidade ajus-
tadas por idade mais altas para esse câncer, e as mulheres his-
pânicas e latinas, as maiores taxas de incidência (Tabela 30-1). 
Acredita-se que essa tendência tenha origem principalmente 
em fatores financeiros e características culturais que afetam o 
acesso ao rastreamento e ao tratamento. A faixa etária em que o 
câncer de colo uterino se desenvolve em geral é menor que a de 
outras neoplasias ginecológicas, e a média de idade por ocasião 
do diagnóstico é 48 anos (National Cancer Institute, 2011). 
Nas mulheres entre 20 e 39 anos, o câncer de colo uterino é a 
segunda causa mais frequente de morte relacionada com cân-
cer (Jemal, 2010).

RISCOS

Além dos demográficos, os riscos comportamentais foram rela-
cionados com o câncer de colo uterino. A maioria dos cânceres 
de colo uterino origina-se de células infectadas pelo HPV, que 
é transmitido sexualmente. Assim como ocorre na neoplasia 
intraepitelial do colo uterino, sexarca precoce, multiplicidade 
de parceiros sexuais e paridade elevada estão associadas à in-
cidência consideravelmente maior de câncer de colo uterino 
(Tabela 29-2, p. 739). As fumantes também apresentam risco 
maior, embora o mecanismo subjacente não seja conhecido.

O maior fator de risco para câncer de colo uterino é ausência 
de rastreamento periódico por exame de Papanicolaou. A maio-
ria das comunidades que adotaram esse tipo de rastreamento 
comprovou redução da incidência desse câncer (Jemal, 2006).

 ■ Infecção pelo papilomavírus humano

O HPV é o principal agente etiológico infeccioso associado 
ao câncer do colo uterino (Ley, 1991; Schiffman, 1993). As 
mulheres com teste positivo para os subtipos de HPV conside-
rados de alto risco apresentam risco relativo de 189 para desen-
volvimento de carcinoma de células escamosas e risco relativo 
de 110 para adenocarcinoma de colo em comparação com mu-
lheres com teste negativo para HPV (International Collabo-
ration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer, 2006). 
Embora outros fatores transmitidos sexualmente, incluindo o 
vírus do herpes simples tipo 2, possam ter papel causal conco-
mitante, 99,7% dos cânceres de colo uterino estão associados 
a um subtipo oncogênico do HPV (Walboomers, 1999). Em 

uma metanálise de 243 trabalhos envolvendo mais de 30.000 
mulheres em todo o mundo, 90% dos cânceres invasivos de 
colo uterino foram associados a um dos 12 subtipos de HPV 
de alto risco (Li, 2010). Especificamente nesse estudo, 57% 
dos casos de câncer invasivo do colo uterino foram atribuídos 
ao sorotipo 16 do HPV. O sorotipo 18 foi associado a 16% 
das doenças invasivas. Cada um desses sorotipos pode levar a 
carcinoma de células escamosas ou a adenocarcinoma de colo 
uterino. Entretanto, o HPV 16 está mais associado a carcino-
ma de células escamosas de colo uterino, e o HPV 18 é fator 
de risco para adenocarcinoma do colo uterino (Bulk, 2006).

Ensaios recentes demonstraram que a vacinação contra 
os HPVs 16 e 18 reduz as infecções incidentes e persistentes 
com eficácia de 95 e 100%, respectivamente (The GlaxoSmi-
thKline HPV-007 Study Group, 2009). Entretanto, a duração 
efetiva dessas vacinas é desconhecida. Além disso, seu objetivo 
final de reduzir as taxas do câncer do colo uterino ainda não 
foi alcançado. Uma discussão detalhada sobre vacinação para 
HPV pode ser encontrada no Capítulo 29 (p. 733).

 ■ Fatores preditivos relacionados com baixas 
condições socioeconômicas

Baixa escolaridade, idade avançada, obesidade, tabagismo e 
residência em bairros pobres estão relacionados independente-
mente com taxas menores de rastreamento para câncer de colo 
uterino. Especificamente, as mulheres que residem em bair-
ros pobres possuem acesso limitado ao rastreamento, podendo 
beneficiar-se de programas que aumentem a disponibilidade 
do exame de Papanicolaou (Datta, 2006).

 ■ Tabagismo

O tabagismo tanto ativo como passivo aumenta o risco de cân-
cer de colo uterino. Entre as mulheres infectadas por HPV, 
a incidência de lesão intraepitelial escamosa de alto risco 
(LIEAG) ou de câncer invasivo é duas a três vezes maior em 
fumantes e exfumantes. O tabagismo passivo também está 
associado a aumento do risco, mas em proporções menores 
(Trimble, 2005). Dos tipos de câncer de colo uterino, o ta-
bagismo foi associado a uma taxa significativamente maior de 
carcinoma de células escamosas, mas não de adenocarcinoma. 
É interessante notar que o carcinoma de células escamosas e os 
adenocarcinomas do colo uterino compartilham a maioria dos 
fatores de risco, exceto o tabagismo (International Collabo-
ration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer, 2006). 
Embora o mecanismo subjacente à associação entre tabagismo 
e câncer de colo uterino não esteja bem elucidado, é possível 
que o fumo altere a infecção por HPV. Por exemplo, a expe-

RISCOS

TABELA 30-1 Incidência ajustada para idade e taxas de mortalidade do câncer de colo uterino (por 100.000 mulheres/ano)

Todas as raças Branca Negra
Ásiático-americana e natural 
das Ilhas do Pacífico

Indo-americana e 
nativa do Alasca

Hispânica 
ou latina

Incidência 8,1 8,0 10,0 7,3 7,8 11,1

Mortalidade 2,4 2,2 4,3 2,1 3,4 3,1

Com base nos casos diagnosticados entre 2004 e 2008 em 17 regiões geográficas no Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER) Program.
Retirada do National Cancer Institute, 2011.
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riência com fumo, ou ever smoking,* foi associado à depuração 
menor do HPV de alto risco (Koshiol, 2006; Plummer, 2003).

 ■ Comportamento reprodutivo

A paridade e o uso de contraceptivos orais combinados 
(COCs) apresentam associação significativa com o câncer de 
colo uterino. Dados obtidos em estudos caso-controle indicam 
que paridade elevada aumenta o risco de desenvolvimento de 
câncer de colo uterino. Especificamente, mulheres com sete 
gestações a termo anteriores têm risco quase quadruplicado, e 
aquelas com uma ou duas gestações prévias têm risco duplica-
do, em comparação com nulíparas (Muñoz, 2002).

Além disso, o uso prolongado de COCs talvez seja um 
cofator. Há correlação positiva significativa entre baixa razão 
estradiol:progesterona e menor sobrevida global ao câncer de 
colo uterino em mulheres na pré-menopáusicas (Hellberg, 
2005). Estudos in vitro sugerem que os hormônios talvez pro-
duzam efeito favorável ao crescimento do câncer de colo uteri-
no ao promoverem proliferação celular e, consequentemente, 
deixando as células mais vulneráveis a mutações. Além disso, 
o estrogênio atua como agente antiapoptótico, permitindo a 
proliferação de células infectadas por HPV oncogênico. Nas 
mulheres positivas para DNA de HPV no colo uterino e que 
façam uso de COCs, os riscos de carcinoma de colo uterino 
aumentam até quatro vezes, em comparação com mulheres 
HPV positivas que nunca tenham usado COCs (Moreno, 
2002). Além disso, as usuárias atuais de COC e aquelas que 
façam uso desses agentes há 9 anos apresentam maior risco de 
desenvolvimento de carcinoma de células escamosas e de ade-
nocarcinoma de colo uterino (International Collaboration of 
Epidemiological Studies of Cervical Cancer, 2006). Felizmen-
te, o risco relativo nas usuárias de COC parece declinar após 
a suspensão do fármaco. A análise dos dados de 24 estudos 
epidemiológicos demonstrou que em 10 ou mais anos após a 
suspensão do COC o risco de câncer de colo uterino retorna 
ao nível daquelas que nunca usaram o fármaco (International 
Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer, 
2007).

 ■ Atividade sexual

Um número elevado de parceiros sexuais e a primeira rela-
ção sexual em idade precoce aumentam o risco de câncer de 
colo uterino. Ter mais de seis parceiros sexuais durante a vida 
multiplica consideravelmente o risco relativo para esse tipo 
de câncer. De forma semelhante, a primeira relação sexual 
em idade precoce, antes dos 20 anos de idade, aumenta o 
risco de desenvolvimento de câncer de colo uterino, ao pas-
so que a relação sexual após os 21 anos apenas aponta uma 
tendência de aumento desse risco. Além disso, abstinência 
da atividade sexual e uso de proteção de barreira durante o 
ato sexual reduzem a incidência de câncer de colo uterino 
(International Collaboration of Epidemiological Studies of 
Cervical Cancer, 2006).

* Define-se ever smoking para indivíduos com 18 anos ou mais que te-
nham fumado no mínimo 100 cigarros ao longo de sua vida até o mo-
mento da entrevista.

FISIOPATOLOGIA

 ■ Tumorigênese

O carcinoma de células escamosas do colo uterino surge carac-
teristicamente na junção escamocolunar (JEC) a partir de lesão 
displásica preexistente, que, na maioria das vezes, segue-se à 
infecção por HPV (Bosch, 2002). Embora a maioria das mu-
lheres elimine prontamente o HPV, aquelas com infecção per-
sistente podem desenvolver doença cervical displásica pré-in-
vasiva. Em geral, a progressão de displasia para câncer invasivo 
requer vários anos, mas há grande variação. As alterações mo-
leculares envolvidas na carcinogênese cervical são complexas 
e não foram completamente elucidadas. A descoberta desses 
eventos moleculares adicionais comuns tem sido difícil, e os 
estudos demonstram vasta heterogeneidade. Por isso, suspeita-
-se que a carcinogênese resulte dos efeitos da interação entre 
fatores ambientais, imunidade do hospedeiro e variações ge-
nômicas nas células somáticas (Helt, 2002; Jones, 1997, 2006; 
Wentzensen, 2004).

O HPV tem papel importante no desenvolvimento dos 
cânceres de colo uterino. Há evidências crescentes a sugerir 
também que as oncoproteínas do HPV sejam um compo-
nente essencial à proliferação contínua das células cancerosas 
(Mantovani, 1999; Munger, 2001). Diferentemente dos soro-
tipos de baixo risco, os sorotipos oncogênicos do HPV podem 
integrar-se ao genoma humano. (Fig. 30-1). Consequente-
mente, com a infecção, as proteínas de replicação inicial do 
HPV oncogênico (E1 e E2) possibilitam que o vírus se repli-
que no interior das células do colo uterino. Essas proteínas são 
expressas em altos níveis no início da infecção pelo HPV. Elas 
podem causar alterações citológicas detectadas como lesões 
intraepiteliais escamosas de baixo grau (LIBEG) ao exame de 
Papanicolaou.

A amplificação da replicação viral e a subsequente trans-
formação das células normais em células tumorais podem 
ocorrer em seguida (Mantovani, 1999). Especificamente, as 
oncoproteínas E6 e E7 dos produtos do gene viral estão en-
volvidas nessa transformação (Fig. 30-2). A proteína E7 liga-
se à proteína supressora tumoral do retinoblastoma (Rb), ao 
passo que a E6 se liga à proteína supressora tumoral p53. Em 
ambos os casos, a ligação leva à degradação dessas proteínas 
supressoras. O efeito da E6 sobre a degradação da proteína p53 
foi amplamente estudado e está relacionado à proliferação e à 
imortalização das células do colo uterino (Jones, 1997, 2006; 
Mantovani, 1999; Munger, 2001). Outros mecanismos de al-
terações genéticas e moleculares que ocorrem em células pré-
-cancerosas e cancerosas do colo uterino são apresentados na 
Tabela 30-2.

 ■ Disseminação do tumor

Depois da tumorigênese, o padrão de crescimento local pode 
ser exofítico, se um câncer originar-se da ectocérvice, ou en-
dofítico, caso se origine do canal endocervical (Fig. 30-3). As 
lesões mais baixas têm maior chance de serem identificadas cli-
nicamente durante o exame físico. Como alternativa, o cresci-
mento pode ser infiltrante, e, nesses casos, lesões ulceradas são 
comuns se o crescimento for acompanhado de necrose.

FISIOPATOLOGIA
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Disseminação linfática

Grupos de linfonodos. O colo uterino possui uma rede abun-
dante de vasos linfáticos, que acompanham o curso da artéria 
uterina (Fig. 30-4). Esses canais drenam principalmente para 
os linfonodos paracervicais e parametriais. Por isso, esses lin-
fonodos são clinicamente importantes, e são retirados como 
parte da ressecção parametrial durante histerectomia radical. 
Os linfáticos que drenam o colo uterino são denominados 
linfonodos paracervicais e estão localizados no ponto onde o 
ureter cruza a artéria uterina. O segmento inferior e o fundo 
do útero drenam para os linfonodos parametriais.

A partir dos linfonodos parametriais e paracervicais, a 
linfa flui subsequentemente para os linfonodos obturadores e 
para as cadeias interna, externa, ilíaca comum e, finalmente, 
para os linfonodos para-aórticos. Em contrapartida, os canais 
linfáticos do colo uterino posterior cursam pelos pilares retais e 
dos ligamentos uterossacrais até os linfonodos retais. Esses lin-
fonodos são encontrados durante a histerectomia e removidos 
junto com os ligamentos uterossacrais.

O padrão de disseminação tumoral em geral segue a dre-
nagem linfática do colo uterino. Assim, os linfáticos envolven-
do os ligamentos cardinais e paramétrios anterior e posterior 
comumente estão envolvidos. À medida que as lesões primárias 
aumentam de tamanho e o acometimento linfático progride, a 
invasão local aumenta e, finalmente, se tornará extensiva.

TABELA 30-2 Alterações genéticas no câncer de colo uterino

Alterações genéticas Mecanismo Função

Sobre-expressão das oncoproteínas E6 e E7 
do HPV

Integração ao genoma do hospedeiro Desregulação do ciclo celular; inibição da 
apoptose

Aberrações cromossômicas Ganhos e perdas regionais e aneuploidia total Perda ou ganho da função do gene

Modificação epigenética Metilação aberrante Perda da função do gene

HPV 5 Papilomavírus humano.

Infecção

Eliminação

Progressão

Regressão

Invasão

Mecanismos moleculares

Persistência

Normal CâncerHPV/NIC 1 NIC 3
CBA

Imunidade do hospedeiro

Fatores ambientais

Modificadores genéticos
HPV

FIGURA 30-1 Diagrama ilustrando a gênese dos cânceres de colo uterino. Há dois pontos críticos no espectro da displasia cervical. A. Esse ponto 
inicial representa a célula em risco em razão de infecção ativa por HPV. O genoma do HPV existe como um plasmídeo independente do DNA da hos-
pedeira. B. Lesão pré-invasiva clinicamente relevante, neoplasia intraepitelial cervical 3 (NIC 3) ou carcinoma in situ (CIS) representam um estádio 
intermediário no desenvolvimento do câncer de colo uterino. O genoma do HPV (fita de DNA em vermelho) integrou-se ao DNA da hospedeira re-
sultando em aumento da capacidade proliferativa. C. Efeitos de interação entre fatores ambientais, imunidade do hospedeiro e variações genômicas 
nas células somáticas, levando ao câncer invasivo de colo uterino.

Função do HPV E6 e E7

E7

Rb

p-Rb + E2F

Progressão do
ciclo celular

Ciclo celular não regulado

Imortalização

Ativa E6AP p53p21

Degradação de p53

E6

Liga-se à p53

FIGURA 30-2 Diagrama das oncoproteínas E6 e E7 e das proteínas supres-
soras de tumor p53, p21 e retinoblastoma (Rb). À esquerda, a oncopro-
teína viral E6 liga-se diretamente à p53 e também ativa a E6AP, a fim de 
degradar a proteína supressora de tumor p53. À direita, a oncoproteína 
E7 fosforila a proteína supressora tumoral do retinoblastoma, resultando 
na liberação dos fatores de transcrição E2F, que estão envolvidos na pro-
gressão do ciclo celular. Demonstrou-se que a E7 também  infrarregula a 
produção da proteína supressora tumoral p21 e subverte a função da p53. 
O efeito cumulativo das oncoproteínas E6 e E7 termina por produzir al-
terações no ciclo celular, promovendo proliferação celular descontrolada.
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Acometimento do espaço linfovascular. À medida que o tu-
mor invade camadas mais profundas até o estroma, penetra 
os capilares sanguíneos e os canais linfáticos (Fig. 30-5). De-
nominado invasão do espaço linfovascular (IELV), esse tipo de 
crescimento invasivo não está incluído no estadiamento clínico 
do câncer de colo uterino. Contudo, sua presença é conside-
rada como indicador de mau prognóstico, especialmente nos 
cânceres de colo uterino em estádio inicial. Dessa forma, a pre-
sença de IELV normalmente implica ajuste do procedimento 
cirúrgico adequado e radioterapia adjuvante.

Extensão local e a distância do tumor

Com a extensão passando pelos paramétrios até a parede lateral 
da pelve, com frequência ocorre bloqueio ureteral que resulta 
em hidronefrose (Fig. 30-6). Além disso, a bexiga pode ser in-
vadida por extensão direta do tumor pelos ligamentos uterove-
sicais (pilares da bexiga) (Fig. 38-18, p. 934). O reto é invadido 
com menor frequência porque está anatomicamente separado 
do colo uterino pelo fundo de saco posterior. As metástases a 
distância resultam de disseminação hematogênica, e pulmões, 
ovários, fígado e ossos são os órgãos mais comumente afetados.

TIPOS HISTOLÓGICOS

 ■ Carcinoma de células escamosas

Os dois subtipos histológicos mais comuns de câncer de colo 
uterino são o carcinoma de células escamosas e o adenocarci-
noma (Tabela 30-3). Desses, os tumores de células escamosas 

TIPOS HISTOLÓGICOS

FIGURA 30-3 Peça de histerectomia radical com crescimento exofítico 
de adenocarcinoma do colo uterino (setas) para o canal endocervical. 
(Fotografia cedida pelo Dr. John Schorge.)

Metástases
à distância

Ilíacos comuns

Ilíacos internos

Paramétrio

Inguinais

Ilíacos externos

Sacrais

Paracervicais

Obturador

Aórticos

FIGURA 30-4 Ilustração da drenagem linfática do colo uterino. Os linfo-
nodos parametriais são removidos como parte da histerectomia radical. 
A dissecção de linfonodos nos casos de câncer do colo uterino inclui 
a remoção dos linfonodos pélvicos (de artéria e veia ilíacas externas, 
artéria ilíaca interna e artéria ilíaca comum) com ou sem dissecção dos 
linfonodos para-aórticos ao nível da artéria mesentérica inferior (De 
Henriksen, 1949, com permissão.)

FIGURA 30-5 Microfotografia de acometimento do espaço linfovascu-
lar. Um grande canal linfático obstruído com carcinoma de células esca-
mosas (seta). (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)

FIGURA 30-6 Tomografia computadorizada (TC) mostrando hidronefro-
se (seta) causada por compressão tumoral do ureter esquerdo. (Ima-
gem cedida pelo Dr. John Schorge.)
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predominam, correspondendo a 75% de todos os cânceres de 
colo uterino, e e com origem na ectocérvice. Nos últimos 30 
anos, houve redução na incidência de cânceres de células esca-
mosas e aumento na incidência de adenocarcinomas do colo 
uterino. Essas mudanças podem ser atribuídas a melhora no 
método de rastreamento de lesões escamosas iniciais do colo 
uterino e a aumento na prevalência de HPV (Vizcaino, 2000). 
Os carcinomas de células escamosas podem ser subdivididos 
em carcinomas queratinizados e não queratinizados. Os car-
cinomas queratinizados apresentam pérolas de queratina e 
ninhos de epitélio escamoso neoplásico (Fig. 30-7). Os car-
cinomas não queratinizados apresentam ninhos arredondados 
de células escamosas neoplásicas com queratinização de células 
individuais, mas sem pérolas de queratina. O carcinoma papi-
lar de células escamosas é uma variante rara que se parece com 
o carcinoma de células transicionais da bexiga.

 ■ Adenocarcinomas

Os adenocarcinomas são um grupo de cânceres do colo uteri-
no formado pelos subtipos listado na Tabela 30-3. Em contras-
te com o carcinoma de células escamosas, os adenocarcinomas 
representam 20 a 25% dos cânceres de colo uterino e surgem 
das células colunares produtoras de muco da endocérvice. Em 

razão desta origem na endocérvice, os adenocarcinomas com 
frequência são ocultos e podem estar em estádio avançado 
quando se tornam clinicamente evidentes. Muitas vezes con-
ferem ao colo uterino a forma de barril que é palpável durante 
o exame da pelve.

Os adenocarcinomas se apresentam com diversos padrões 
histológicos compostos por vários tipos celulares. Destes, os 
adenocarcinomas mucinosos são os mais comuns e podem ser 
subdivididos nos tipos endocervical, intestinal, desvio mínimo 
ou viloglandular (Fig. 30-8). O tipo endocervical mucinoso 
mantém semelhança com o tecido endocervical normal, e o 
tipo intestinal se parece com células intestinais, podendo in-
cluir células caliciformes. O adenocarcinoma com desvio míni-
mo, também conhecido como adenoma maligno, caracteriza-se 
por glândulas citologicamente discretas com tamanho e forma 
anormais. Esses tumores contêm número aumentado de glân-
dulas posicionadas em nível mais profundo que o das glându-
las endocervicais normais. O adenocarcinoma viloglandular é 
formado por papilas na superfície. A porção superficial com 
frequência lembra o adenoma viloso e a parte profunda é for-
mada por glândulas ramificadas e caracterizada por ausência de 
desmoplasia.

O adenocarcinoma endometrioides é o segundo mais fre-
quente e se apresenta com glândulas semelhantes às do en-
dométrio. O carcinoma seroso é raro e idêntico ao carcinoma 
seroso de ovário ou de útero. O adenocarcinoma de células 
claras representa menos de 5% dos adenocarcinomas do colo 
uterino e sua denominação é explicada por seu citoplasma cla-
ro (Jaworski, 2009). Raramente, os adenocarcinomas surgem 
de remanescentes mesonéfricos no colo uterino e, nesse caso, 
são denominados adenocarcinomas mesonéfricos. Esses tumores 
surgem lateralmente e são agressivos.

Prognóstico comparativo

As evidências comparando o prognóstico do carcinoma de 
células escamosas com o do adenocarcinoma são contraditórias. 
Em um estudo randomizado sobre câncer de colo uterino nos 
estádios IB e IIA realizado por Landoni e colaboradores (1997) 
demonstrou-se taxa menor de sobrevida global estatisticamente 
significativa em pacientes com adenocarcinoma, em compara-
ção com mulheres com carcinoma de células escamosas. Con-
tudo, o Gynecology Oncology Group (GOG), em um estudo 
subsequente, revelou que a sobrevida global em mulheres com 
carcinoma escamoso e adenocarcinoma de colo uterino em 

FIGURA 30-7 Microfotografia de câncer de células escamosas do colo 
uterino. Ninhos de células malignas (setas) com pérolas de queratina 
eosinofílicas brilhantes invadindo o estroma, acompanhadas por reação 
linfocítica intensa. (Fotografia cedida pela Dra. Rafaela Ashfaq.)

TABELA 30-3 Subtipos histológicos do câncer de colo uterino

Escamoso Adenocarcinoma Carcinomas mistos do colo uterino Tumores neuroendócrinos do colo uterino Outros

Queratinizante
Não queratinizante
Papilar

Mucinoso
Endocervical
Intestinal
Desvio mínimo
Viloglandular

Endometrioide
Seroso
Células claras
Mesonéfrico

Adenoescamoso
Células vítreas

Neuroendócrino de grandes células
Neuroendócrino de pequenas células

Sarcomas
Linfomas
Melanomas

Carcinomas de células escamosas representam 75% dos cânceres de colo uterino, e os adenocarcinomas respondem por 20-25%. Os outros tipos celulares são raros.
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estádio IB é semelhante (Look, 1996). As evidências sugerem 
que as pacientes com adenocarcinoma cervical (estádios IIB a 
IVA) talvez tenham menor sobrevida global em comparação 
com aquelas com carcinoma de células escamosas em estádios 
similares (Eifel, 1990; Lea, 2002). No relatório anual de 2006 
da International Federation of Obstetricians and Gynecologists 
(FIGO), no qual foram analisados mais de 11.000 casos de car-
cinoma escamoso e 1.613 casos de adenocarcinoma, concluiu-
-se que as mulheres com adenocarcinoma tiveram menores 
taxas globais de sobrevida em todos os estádios da doença em 
comparação com aquelas com carcinoma de células escamosas 
(Quinn, 2006). Para concluir, as evidências sugerem que o ade-
nocarcinoma do colo uterino é um tumor de alto risco.

 ■ Carcinomas mistos do colo uterino

Essas neoplasias do colo uterino são raras. Os carcinomas ade-
noescamosos não diferem macroscopicamente dos adenocar-
cinomas do colo uterino. O componente escamoso é pouco 
diferenciado e apresenta pouca queratinização. A denomi-
nação carcinoma de células vítreas descreve uma forma pouco 
diferenciada de carcinoma adenoescamoso na qual as células 
apresentam citoplasma com aparência de vidro moído e núcleo 
saliente com nucléolos arredondados.

 ■ Tumores neuroendócrinos do colo uterino

Esses cânceres são raros e incluem tumores de células grandes 
e de células pequenas do colo uterino. Os tumores neuroendó-
crinos são altamente agressivos, e mesmo aqueles em estádio 
inicial apresentam taxa de sobrevida livre de doença relativa-
mente baixa apesar do tratamento com histerectomia radical 
e quimioterapia adjuvante (Albores-Saavedra, 1997; Viswana-
than, 2004). Os tumores neuroendócrinos de grandes células 
formam lâminas trabeculares ou sólidas e as células são 3 a 5 
vezes maiores que os eritrócitos. Em contrapartida, o carcino-
ma neuroendócrino de células pequenas contém uma popu-
lação uniforme de células pequenas com elevada proporção 
núcleo: citoplasma, assemelhando-se ao carcinoma pulmonar 

de células pequenas. Frequentemente, utilizam-se marcadores 
neuroendócrinos, como cromogranina, sinaptofisina e CD56, 
para confirmar o diagnóstico. Raramente, os tumores endócri-
nos e paraendócrinos estão associados a esses tumores neuro-
endócrinos.

 ■ Outros tumores malignos

Raramente, o colo uterino é a localização de sarcomas e linfo-
mas malignos. A maioria desses tumores se apresenta na forma 
de uma massa no colo uterino com sangramento. Inicialmente, 
a diferenciação entre sarcoma do colo uterino e sarcoma uteri-
no primário requer exame patológico cuidadoso e localização 
da massa primária do tumor. Os leiomiossarcomas do colo ute-
rino e os sarcomas estromais do colo uterino têm prognóstico 
reservado, assim como os sarcomas uterinos. Como são raros, 
as instruções acerca do tratamento dos sarcomas do colo ute-
rino são limitadas. A maioria dos casos é conduzida com tra-
tamento multimodal. Os melanomas frequentemente se apre-
sentam como nódulos ulcerados de cor azul ou preta. Esses 
tumores também têm prognóstico reservado.

DIAGNÓSTICO

 ■ Sintomas

Algumas mulheres diagnosticadas com câncer de colo uterino 
são assintomáticas. Entretanto, naquelas com sintomas, o cân-
cer de colo uterino em estádio inicial pode produzir corrimento 
vaginal líquido tinto de sangue. Também é possível haver san-
gramento vaginal intermitente após relação sexual com pene-
tração ou após ducha vaginal. À medida que o tumor maligno 
cresce, o sangramento intensifica-se e eventualmente a paciente 
pode dar entrada em serviço de emergência com hemorragia 
sem controle a partir do leito tumoral. O sangramento hemor-
rágico de câncer do colo uterino em geral pode ser controlado 
com uma combinação de solução de Mosel e tamponamen-
to vaginal. Também é possível usar acetona tópica para obter 

DIAGNÓSTICO

G

A B

FIGURA 30-8 Adenocarcinoma do colo uterino. A. Fotografia de câncer invasivo do colo uterino com origem da endocérvice (Fotografia cedida pelo 
Dr. David Miller). B. Microfotografia de adenocarcinoma do colo uterino. Observe o crescimento do adenocarcinoma na superfície (seta) em compa-
ração com uma glândula (G) endocervical normal. (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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hemostasia, especialmente nos casos refratários à solução de 
Monsel (Patsner, 1993). Há indicação para passagem de cateter 
de Foley para drenagem da bexiga quando o tampão vaginal é 
instalado. Com isso, permite-se o esvaziamento da bexiga, já 
que o tampão vaginal pode interferir com a micção normal, e 
o monitoramento preciso do débito urinário. Se a hemorragia 
persistir, pode-se utilizar radiação em regime de urgência. Alter-
nativamente, nos casos de hemorragia refratária, é possível re-
correr à embolização ou à ligadura da artéria hipogástrica. Con-
tudo, deve-se ter cautela, uma vez que a oxigenação do tumor 
será reduzida se o suprimento de sangue for obstruído. Como 
afirmado no Capítulo 28 (p. 723), a radioterapia é mais efetiva 
em ambiente oxigenado. Em um trabalho publicado demons-
trou-se tendência a piora nas taxas de sobrevida relacionadas 
com a doença em pacientes submetidas à embolização antes da 
quimiorradiação definitiva (Kapp, 2005). Naquelas pacientes 
com sangramento significativo, deve-se proceder às medidas de 
suporte hemodinâmico descritas no Cap. 40 (p. 1.006). Com a 
invasão parametrial e extensão para a parede lateral da pelve, o 
tumor pode comprimir órgãos adjacentes e produzir sintomas. 
Por exemplo, edema de membros inferiores e dor lombar baixa, 
em geral irradiando-se pela região posterior da perna, podem 
indicar compressão de raiz do nervo isquiático, vasos linfáti-
cos, veias ou ureter por tumor em crescimento. Com obstrução 
ureteral é possível haver hidronefrose e uremia, que ocasional-
mente podem ser os sintomas de apresentação. Nesses casos, 
em geral há necessidade de instalar derivação ureteral ou de 
inserir tubo de nefrostomia por via percutânea. Idealmente a 
função renal deve ser preservada para possibilitar a quimiotera-
pia. Além disso, com a invasão do tumor para bexiga e reto, as 
mulheres podem se apresentar com hematúria e/ou sintomas de 
fístula vesicovaginal ou retovaginal.

 ■ Exame físico

A maioria das mulheres com câncer de colo uterino apresenta 
resultados normais no exame físico geral. Entretanto, com a 
progressão da doença, linfadenopatia supraclavicular ou in-
guinal, edema de membros inferiores, ascite ou redução do 
murmúrio vesicular à ausculta pulmonar podem indicar me-
tástases.

Em pacientes sob suspeita de câncer de colo uterino, 
deve-se realizar inspeção da genitália externa e exame vaginal 
completo à procura de lesões concomitantes. O papilomavírus 
humano é um fator de risco comum para cânceres de colo ute-
rino, vagina e vulva. No exame com espéculo, o colo uterino 
pode parecer macroscopicamente normal se o câncer for mi-
croinvasivo. Quando visível, a doença tem aparência variada. 
As lesões podem se apresentar como tumores de crescimento 
exofítico ou endofítico; como massa polipoide, tecido papilar 
ou colo uterino em forma de barril; como ulceração cervical ou 
massa granular; ou como tecido necrótico. Também é possível 
haver corrimento líquido, purulento ou sanguinolento. Por 
essa razão, o câncer de colo uterino pode espelhar a aparência 
de diversas doenças, incluindo leiomioma cervical, pólipo cer-
vical, leiomioma ou sarcoma uterino com prolapso, vaginite, 
eversão cervical, cervicite, ameaça de abortamento, placenta 
prévia, gravidez cervical, condiloma acuminado, úlcera herpé-
tica e cancro.

Durante o toque bimanual, o ginecologista pode palpar 
útero dilatado em decorrência da invasão e do crescimento do 
tumor. Alternativamente, hematométrio e piométrio podem 
determinar aumento da cavidade endometrial após obstrução 
ou efusão de líquidos por câncer primário de colo uterino. 
Nesse caso, a palpação revelará útero aumentado e amolecido 
Os casos de câncer de colo uterino em estádio avançado po-
dem se apresentar com acometimento vaginal, e a extensão da 
doença pode ser determinada no exame retovaginal. Em tais 
casos, a palpação do septo retovaginal entre os dedos indicador 
e médio da mão do examinador revelará septo espessado, duro 
e irregular. A parede vaginal posterior proximal normalmente 
está invadida. Além disso, durante o toque retal, será possível 
palpar o envolvimento de parede lateral da pelve, paramétrio 
e região uterossacra. Um ou ambos os paramétrios podem es-
tar invadidos, e os tecidos acometidos se apresentarão espessos, 
irregulares, firmes e menos móveis. A presença de massa fixa 
indica que o tumor provavelmente se estendeu para as paredes 
laterais da pelve. Contudo, uma lesão central pode chegar a ter 
8 a 10 cm de diâmetro antes de atingir as paredes laterais.

 ■ Exame de Papanicolaou

A avaliação histológica de biópsia cervical é o primeiro instru-
mento usado para diagnosticar câncer de colo uterino. Embora 
seja bastante usado no rastreamento, o exame de Papanicolaou 
nem sempre detecta o câncer de colo uterino. Especificamen-
te, o exame de Papanicolaou tem sensibilidade de apenas 55 
a 80% para detecção de lesões de alto grau em um dado exa-
me isolado (Benoit, 1984; Soost, 1991). Assim, o poder de 
prevenção do exame está no rastreamento periódico seriado 
(Fig. 30-9). Além disso, em mulheres com câncer de colo ute-
rino em estádio I, apenas 30 a 50% dos esfregaços citológicos 
isolados obtidos são lidos como positivos para câncer (Benoit, 
1984). Portanto, não se recomenda o uso isolado do exame de 
Papanicolaou para avaliação de lesões suspeitas. É importante 
salientar que as lesões suspeitas devem ser submetidas a bióp-
sias diretas com pinça de Tischler ou cureta de Kevork (Fig. 
2915, p. 750). Quando possível, as biópsias devem ser cole-
tadas da periferia do tumor, incluindo o estroma subjacente, 
a fim de que, se houver invasão, seja possível diagnosticá-la.

 ■ Colposcopia e biópsia cervical

Se forem obtidos resultados anormais no exame de Papanico-
laou, a colposcopia é realizada conforme descrito no Capítulo 
29 (p. 747). Durante esse exame, toda a zona de transformação 
deve ser identificada, para obtenção de biópsias cervicais e en-
docervicais adequadas. Pode-se utilizar espéculo endocervical 
para visualizar a zona de transformação caso ela tenha recuado 
para o canal endocervical. Nas pacientes com colposcopia insa-
tisfatória e doença de alto grau, deve-se proceder à conização a 
frio. As biópsias de punção ou amostras obtidas com conização 
são as mais precisas para avaliar se há invasão do câncer de colo 
uterino. Ambos os tipos de amostra contêm estroma subjacen-
te e permitem a diferenciação entre carcinomas invasivos e in 
situ. Dessas, as amostras de conização fornecem ao patologista 
uma amostra tecidual maior, sendo bastante úteis para o diag-
nóstico de câncer in situ e microinvasivo de colo uterino.
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ESTADIAMENTO

 ■ Estadiamento clínico

O estadiamento dos cânceres de colo uterino é clínico. Entre 
os componentes do estadiamento estão conização a frio, exa-
me pélvico sob anestesia, cistoscopia, proctoscopia, pielografia 
intravenosa (podendo ser usada tomografia computadorizada 
[TC]) e radiografia do tórax. A Tabela 30-4 lista essas além de 
outras ferramentas radiológicas e laboratoriais não incluídas no 
estadiamento formal, mas que podem contribuir com informa-
ções adicionais. A presença de edema bolhoso não é suficiente 
para diagnosticar envolvimento da bexiga; o envolvimento da 
bexiga precisa ser comprovado por biópsia. O envolvimento de 

linfonodos não altera o estadiamento. O sistema de estadiamen-
to amplamente usado para o câncer de colo uterino é aquele 
desenvolvido pela FIGO em colaboração com a Organização 
Mundial da Saúde e a International Union Against Cancer 
(IUCC). Esse estadiamento foi atualizado em 2009 e é apresen-
tado na Tabela 30-5 e na Fig. 30-10) Neste capítulo, doença em 
estádio inicial refere-se aos estádios I a IIA da FIGO. O termo 
doença em estádio avançado descreve os estádios IIB e superiores.

IMAGEM RADIOLÓGICA

Conforme discutido, o estadiamento do câncer de colo uterino 
é clínico e uma avaliação precisa é essencial para que o plane-

ESTADIAMENTO

IMAGEM RADIOLÓGICA

A B

FIGURA 30-9 A. Esfregaço de Papanicolaou revelando carcinoma de células escamosas. Alguns carcinomas de células escamosas como o mostrado 
apresentam células tumorais espiculadas e/ou com queratinização do citoplasma, como revelado por esse citoplasma densamente corado de laran-
ja. B. Esfregaço de Papanicolaou revelando adenocarcinoma. Este exemplo de adenocarcinoma apresenta características citológicas de malignidade, 
incluindo pleomorfismo nuclear, anormalidades na membrana nuclear e núcleo destacado. O citoplasma tende a ser mais delicado do que no car-
cinoma escamoso e a conter mucina. Na prática, a distinção entre lesões glandulares de lesões escamosas pode ser difícil. (Fotografias cedidas por 
Ann Marie West, MBA, CT [ASCP].)

TABELA 30-4 Exames usados para avaliação de câncer de colo uterino

Exames Para identificar:

Laboratoriais

Hemograma
Análise de urina
Bioquímica
Função hepática
Creatinina e ureia

Anemia antes de cirurgia, quimioterapia ou radioterapia
Hematúria
Alterações eletrolíticas
Metástase no fígado
Disfunção ou obstrução renal

Radiológicos

Radiografia de tórax
Pielografia intravenosa
TC (abdome e pelve)
RM
PET

Metástase de pulmão
Hidronefrose
Metástase linfonodal, metástase para outros órgãos distantes e hidronefrose
Invasão extracervical local 1 metástase em linfonodos
Metástase em linfonodos, metástase à distância

Procedimentos

Cistoscopia
Proctoscopia
Exame sob anestesia

Invasão de tumor na bexiga
Invasão de tumor no reto
Extensão da disseminação do tumor pélvico, estadiamento clínico

PET 5 tomografia por emissão de pósitrons; RM 5 ressonância magnética; TC 5 tomografia computadorizada.
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jamento apropriado do tratamento. Por exemplo, os tumores 
em estádio inicial podem ser tratados cirurgicamente, e os mais 
avançados requerem radioterapia e/ou quimioterapia. Embora a 
imagem não afete o estadiamento (exceto para metástases pul-
monares encontradas na radiografia do tórax e hidronefrose à 
TC), os resultados dos exames de imagem podem ser usados para 
adequar o tratamento ao caso individual. Além disso, metástases 
para linfonodos, embora não estejam incluídas no sistema FIGO, 
pioram o prognóstico da paciente e podem ser identificadas com 
os exames de imagem. Assim, as ferramentas radiológicas, tais 
como TC, ressonância magnética (RM) ou tomografia por emis-
são de pósitrons (PET), são comumente usadas como adjuntos 
à avaliação inicial do câncer do colo uterino. Entretanto, não há 
uma abordagem uniforme para o uso dessas ferramentas.

 ■ Ressonância magnética

Para definição da anatomia, essa ferramenta produz imagens 
de alta resolução com maior resolução de contraste nas inter-
faces com os tecidos moles. Assim a RM é efetiva para medição 
do tamanho do tumor, mesmo das lesões endocervicais, e para 
definição dos limites do tumor do colo uterino. Além disso, 
ajuda a identificar se há invasão de estruturas vizinhas como be-
xiga, reto ou paramétrios. Infelizmente, a RM é menos acurada 
para diagnosticar invasão microscópica ou estromal profunda 
ou para identificar extensão mínima aos paramétrios (Mitchell, 
2006). Além disso, ocorrem resultados falso-negativos nos casos 
com doença de menor volume e com focos teciduais nos quais 
não é possível diferenciar entre câncer e outros tecidos, como 
regiões de fibrose ou de necrose. Nesses casos, considerando sua 

capacidade de identificar alterações metabólicas e não anatômi-
cas, a PET scan pode ser uma ferramenta complementar.

Como ferramenta para estadiamento de câncer primário 
do colo uterino, a RM é superior à TC para determinar o ta-
manho do carcinoma, a extensão local do tumor e se há envol-
vimento de linfonodos (Bipat, 2003; Mitchell, 2006; Subak, 
1995). Contudo, de forma global, RM e TC têm desempenho 
semelhante na avaliação do câncer de colo uterino (Hricak, 
2005). A RM é realizada mais comumente em pacientes sendo 
consideradas para traquelectomia radical com preservação da 
fertilidade (Abu-Rustum, 2008; Olawaiye, 2009).

 ■ Tomografia computadorizada

Essa modalidade é a ferramenta de imagem mais amplamente 
usada para avaliar envolvimento linfonodal e metástase a dis-
tância. Produz imagens com alta resolução para definição da 
anatomia, especialmente quando realizada com contraste. A 
TC não faz parte do sistema FIGO de estadiamento. Entretan-
to, é realizada em muitas pacientes com câncer de colo uterino 
para avaliar tamanho e extensão tumorais além do colo uterino. 
A TC também pode auxiliar a detectar linfonodos aumentados, 
obstrução ureteral ou metástase à distância (Follen, 2003).

Entretanto, a TC tem limitações semelhantes àquelas da 
RM. A TC não é acurada para avaliar invasão sutil do paramé-
trio ou invasão do estroma profundo do colo. Essa limitação 
pode ser explicada pela baixa resolutividade de contraste com os 
tecidos moles e, consequentemente, dificuldade de distinguir a 
invasão local do tumor do paramétrio normal. A TC também é 
limitada por sua incapacidade de detectar envolvimento metas-

TABELA 30-5 Estadiamento clínico do câncer de colo uterino segundo a FIGO

Estádio Características

I Carcinoma confinado estritamente ao colo uterino (a extensão até o corpo deve ser desconsiderada)

IA Carcinoma invasivo diagnosticado apenas por microscopia, com  invasão máxima # 5 mm na profundidade e # 7 mm na extensão

IA1 Invasão do estroma não maior que 3 mm em profundidade e 7 mm em largura

IA2 Invasão do estroma acima de 3 mm e abaixo de 5 mm em profundidade e abaixo de 7 mm em largura

IB Lesões clínicas restritas ao colo uterino ou lesões pré-clínicas maiores que IA

IB1 Lesões clínicas não excedendo 4 cm de tamanho

IB2 Lesões clínicas maiores que 4 cm de tamanho

II Carcinoma com extensão além do colo uterino, mas sem extensão para a parede pélvica; envolve a vagina, mas não 
atinge o terço inferior

IIA Nenhum envolvimento parametrial evidente

IIA1 Lesões clínicas abaixo de 4 cm de tamanho

IIA2 Lesões clínicas acima de 4 cm de tamanho

IIB Envolvimento parametrial evidente

III Carcinoma com extensão para a parede pélvica; no exame retal, não existe espaço livre de câncer entre o tumor e a 
parede pélvica; o tumor envolve o terço inferior da vagina; todos os casos com hidronefrose ou rim não funcional 
devem ser incluídos, a menos que tenham outra causa

IIIA Nenhuma extensão para a parede pélvica, mas com envolvimento do terço inferior da vagina

IIIB Extensão para a parede pélvica ou hidronefrose ou rim não funcional em razão do tumor

IV Carcinoma com extensão além da pelve verdadeira ou envolvimento clínico da mucosa da bexiga ou do reto

IVA Disseminação do tumor para órgãos pélvicos adjacentes

IVB Disseminação para órgãos distantes

FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.
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tático de pequeno volume em linfonodos de tamanho normal. 
Além disso, a arquitetura interna dos linfonodos frequentemen-
te é mal definida com a TC. Assim, é difícil distinguir entre 
hiperplasia linfonodal reativa e doença metastática.

 ■ Tomografia por emissão de pósitrons

Como descrito no Capítulo 2 (p. 52), a PET é uma técnica 
de imagem médico nuclear que cria uma imagem de proces-
sos funcionais que ocorrem no interior do organismo. Com 
a FDG-PET, procede-se a injeção intravenosa de um análogo 
de glicose radiomarcado, a fluorodesoxiglicose (FDG), para 

que seja absorvido por células metabolicamente ativas como 
as células tumorais. A PET não mostra detalhes da anatomia 
e, assim, os exames com frequência são lidos junto com TC. A 
combinação permite correlacionar dados metabólicos e ana-
tômicos. Como resultado, os aparelhos atuais para PET geral-
mente são integrados com aparelho de TC, e os dois exames 
podem ser realizados ao mesmo tempo.

A FDG-PET é superior à TC e à RM para detecção de 
metástase em linfonodos e é útil para avaliação primária de 
linfonodos na doença localmente avançada (Belhocine, 2002; 
Havrilesky, 2005). Em um trabalho publicado, Grigsby e co-
laboradores (2001) demonstraram que a taxa de sobrevida 

IA1 IB1

IIA1

IA2 IB2

IIA2
IIB

IIIBIIIA

IVBIVA

. 4 cm

# 4 cm . 4 cm

# 4 cm

. 3 mm – # 5 mm
# 7 mm

D 5 # 3 mm
W 5 # 7 mm

FIGURA 30-10 Ilustração representando os estádios da FIGO para câncer de colo uterino.
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após radioterapia pélvica em pacientes com captação positi-
va de FDG em linfonodos paraaórticos (PET1) e anatomia 
para-aórtica normal segundo avaliação por TC foi idêntica a 
das pacientes com PET1 e linfonodos paraaórticos anormais 
segundo a TC. Contudo, a PET é insensível a metástases lin-
fáticas , 5 mm. Além disso, seu papel nos casos de tumores 
pequenos, em estádio inicial e passíveis de ressecção, é limitado 
(Sironi, 2006). Especificamente, para os tumores nos estádios 
IA a IIA, Wright e colaboradores (2005) observaram sensibili-
dade de 53% e especificidade de 90% para detecção de metás-
tase em linfonodos pélvicos, e sensibilidade de 25% e especifi-
cidade de 98% para metástase em linfonodos paraaórticos. Os 
PET scans podem ser úteis para o planejamento dos campos a 
serem irradiados e também para identificar as pacientes com 
doença metastática à distância, candidatas à quimioterapia pa-
liativa e não à quimiorradioterapia com intenção de cura.

DISSECÇÃO DE LINFONODOS

Como observamos, o estadiamento do câncer de colo uteri-
no é clínico e não cirúrgico. Contudo, a avaliação cirúrgica 
dos linfonodos retroperitoneais permite detectar com precisão 
a presença de metástases pélvicas e para-aórticas. Além disso, 
também é possível obter citorredução dos linfonodos acometi-
dos pelo tumor. Consequentemente, com a dissecção dos lin-
fonodos é possível melhorar a evolução e as taxas de sobrevida 
de pacientes com câncer de colo uterino em estádio avançado.

Para esse procedimento, a maioria dos especialistas re-
comenda dissecção de linfonodos na região ilíaca comum e 
para-aórtica e ressecção seletiva de linfonodos macroscópicos 
(Querleu, 2000). Foram estudadas as abordagens por laparoto-
mia, assim como por laparoscopia, tanto extraperitoneal quanto 
intraperitoneal, para esses procedimentos. Embora equivalentes 
em termos diagnósticos, as abordagens laparoscópicas oferecem 
as vantagens pós-operatórias da cirurgia minimamente invasiva. 
Além disso, a dissecção laparoscópica dos linfonodos foi asso-
ciada à morbidade significativamente menor por radiação em 
comparação com a observada nos casos tratados com irradiação 
após abordagens por laparotomia (Vasilev, 1995).

Uma vantagem do estadiamento cirúrgico é sua maior 
sensibilidade e precisão para detectar metástase em linfono-
dos pélvicos e para-aórticos em comparação com as técnicas 
radiológicas (Goff, 1999). O estadiamento cirúrgico permite 
a detecção de metástases microscópicas e confirma metástases 
macroscópicas para linfonodos. Além disso, naquelas pacientes 
com câncer de colo uterino localmente avançado, o estadia-
mento cirúrgico pode ser realizado com morbidade aceitável, 
e os achados podem modificar a estratégia individualizada de 
tratamento com base no nível de metástase linfonodal. Estu-
dos retrospectivos sugeriram benefício estatisticamente signifi-
cativo na sobrevida para pacientes tratadas com quimioterapia 
estendida e/ou radioterapia de campo amplo quando são iden-
tificados linfonodos pélvicos/para-aórticos positivos (Hacker, 
1995; Holcomb, 1999; Leblanc, 2007). Em vista dos resulta-
dos observados, os campos de radiação podem ser modifica-
dos, permitindo que as pacientes com linfonodos para-aórticos 
negativos não sejam sobretratadas com radiação em campo 

estendido, e que pacientes com linfonodos para-aórticos posi-
tivos não sejam subtratadas.

Além de seu poder diagnóstico, o estadiamento cirúrgi-
co também permite citorredução de linfonodos macroscopi-
camente positivos. Vários estudos retrospectivos demonstra-
ram que as taxas de sobrevida livre de doença para pacientes 
submetidas à ressecção de doença linfonodal macroscópica 
são semelhantes àquelas de mulheres com doença linfonodal 
microscópica (Cosin, 1998; Dpowney, 1989; Hacker, 1995). 
Praticamente não há qualquer possibilidade de sobrevida em 
longo prazo para pacientes com linfonodos para-aórticos au-
mentados não passíveis de ressecção.

Conquanto possíveis, os benefícios do estadiamento cirúr-
gico, segundo argumentam alguns especialistas, se houver, se-
riam mínimos. Esses estudos estimam sobrevida de apenas 4 a 
6% após citorredução agressiva dos linfonodos retroperitoneais 
(Kupets, 2002; Petereit, 1998).

PROGNÓSTICO

 ■ Fatores prognósticos

A significância da carga tumoral para a sobrevida está bem 
demonstrada, tanto mensurada pelo estadiamento da FIGO 
quanto pelo tamanho em centímetros ou a partir do estadia-
mento cirúrgico (Stehman, 1991). Desses definidores, o es-
tadiamento da FIGO é o fator prognóstico mais significativo 
(Fig. 30-11 e Tabela 30-6). Contudo, para cada estádio, o 
acometimento de linfonodos passa a ser um fator importante 
para a determinação do prognóstico. Por exemplo, no câncer 
de colo uterino em estádio inicial (estádios I a IIA), as metásta-
ses para linfonodos são um fator preditivo independente para 
sobrevida (Delgado, 1990; Tinga, 1990). Em um estudo do 
GOG demonstrou-se taxa de sobrevida em três anos de 86% 
em mulheres com câncer de colo uterino em estádio inicial e 
linfonodos pélvicos negativos. Esse dado foi comparado com a 
taxa de sobrevida em 3 aos de 74% em pacientes com um ou 
mais linfonodos positivos (Delgado, 1990).

Além disso, o número de metástases em linfonodos tam-
bém é um fator preditivo. Estudos retrospectivos demonstra-

DISSECÇÃO DE LINFONODOS
PROGNÓSTICO
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FIGURA 30-11 O gráfico ilustra a redução da sobrevida em cinco anos 
em função do avanço no estágio da FIGO. (Retirada de Fyles, 1995, com 
permissão.)
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ram taxas de sobrevida em cinco anos significativamente maio-
res em mulheres com um linfonodo positivo em comparação 
com mulheres com múltiplos linfonodos afetados (Tinga, 
1990). De forma semelhante, o impacto prognóstico negati-
vo do acometimento linfonodal em câncer de colo uterino em 
estádio avançado (estádios IIB até IV) foi demonstrado por 
vários autores. Em geral, o envolvimento linfonodal micros-
cópico apresenta prognóstico melhor que a doença linfonodal 
macroscópica (Cosin, 1998; Hacker, 1995).

TRATAMENTO

 ■ Doença primária em estádio inicial

Estádio IA

O termo câncer microinvasivo de colo uterino identifica esse 
subgrupo de pequenos tumores. Por definição, esses tumores 
não são visíveis a olho nu. Especificamente, conforme se vê 
na Tabela 30-6, os critérios para classificação de tumores em 
estádio IA limitam a profundidade de invasão a no máximo 
5 mm e a disseminação lateral a no máximo 7 mm de largura 
(Fig. 30-12). O câncer microinvasivo de colo uterino apre-
senta menor risco de envolvimento linfonodal e prognóstico 
excelente após tratamento. Em um estudo retrospectivo com-
pararam-se tumores com disseminação horizontal de 7 mm ou 
menos com outros com mais de 7 mm. Foram observadas taxas 
maiores de metástases para linfonodos pélvicos, bem como ta-
xas maiores de recidiva nos casos com disseminação tumoral 
acima de 7 mm (Takeshima, 1999).

Os tumores em estádio IA são subdivididos em IA1 e IA2. 
Essa subdivisão indica profundidade e largura crescentes de in-
vasão e riscos crescentes de envolvimento linfonodal.

Estádio IA1. A invasão desses tumores não ultrapassa 3 mm de 
profundidade e 7 mm de largura, estando associada a menor 
risco de envolvimento linfonodal. Os cânceres escamosos do 
colo uterino com invasão estromal de menos de 1 mm apresen-
tam risco de metástase linfonodal de 1%, e aqueles com 1 a 3 
mm de invasão estromal, risco de 1,5%. Entre 4.098 mulheres 
estudadas com esse estádio tumoral, menos de 1% morreu em 
decorrência da doença (Ostor, 1995). Tal evidência corrobora 
o manejo conservador em casos de câncer de células escamosas 
em estádio IA1 se não houver invasão do espaço linfovascular 

(IELV). Essas lesões podem ser tratadas de forma efetiva apenas 
com conização cervical (Tabela 30-7) (Keighley, 1968; Kolstad, 
1989; Morris, 1993; Ostor, 1994). Entretanto, deve-se dar pre-
ferência à histerectomia total extrafascial (histerectomia tipo I) 
por via abdominal, vaginal, laparoscópica ou robótica para mu-
lheres que não tenham mais intenção de engravidar. Os tipos de 
histerectomia estão descritos na Tabela 30-8.

A presença de IELV nos cânceres microinvasivos em estádio 
IA1 aumenta o risco de metástase linfonodal e de recorrência do 
câncer em cerca de 5%. Como consequência, em nosso meio, 
esses casos são tradicionalmente conduzidos com histerectomia 
radical modificada (histerectomia tipo II) e linfadenectomia 
pélvica. Pode-se considerar a possibilidade de traquelectomia 
radical com dissecção de linfonodos pélvicos naquelas pacientes 
que desejarem preservar a fertilidade (Olawaiye, 2009).

Os adenocarcinomas normalmente são diagnosticados em 
estádio mais avançado que os cânceres de células escamosas do 
colo uterino. Assim, em casos de adenocarcinoma microinva-
sivo, diante da escassez de dados sobre esse estádio tumoral, 
o médico se vê diante de um dilema singular para o manejo. 
Todavia, com base na avaliação dos dados do Surveillance Epi-
demiology and End Result (SEER) fornecidos pelo National 
Cancer Institute, a incidência de envolvimento linfonodal é 
semelhante àquela dos cânceres escamosos (Smith, 2002). Dos 
adenocarcinomas cervicais microinvasivos, há 36 casos trata-
dos com preservação uterina e conização relatados na literatu-
ra (Bisseling, 2007; Ceballos, 2006; McHale, 2001; Schorge, 
2000; Yahata, 2010). Desses casos, não houve recidivas após 
conização durante o período de acompanhamento.

Estádio IA2. As lesões cervicais com 3 a 5 mm de invasão es-
tromal apresentam risco de 7% de metástase linfonodal e risco 
acima de 4% de recorrência da doença. Nesse grupo de mulhe-
res, a segurança do tratamento conservador ainda precisa ser 
confirmada. Dessa forma, para esse grau de invasão, recomen-
dase histerectomia radical (histerectomia tipo III) e linfadenec-
tomia pélvica.

TRATAMENTO

FIGURA 30-12 Microfotografia de câncer microinvasivo de células esca-
mosas do colo uterino (setas). Os carcinomas microinvasivos de células 
escamosas não são visíveis macroscopicamente, sendo identificados 
microscopicamente. Esses focos não devem exceder 5 mm de profun-
didade ou 7 mm de disseminação lateral. (Fotografia cedida pela Dra. 
Raheela Ashfaq.)

TABELA 30-6  Taxas de sobrevida do câncer de colo uterino de 
acordo com o estádio

Estádio Taxa de sobrevida em cinco anos

IA 100%

IB 88%

IIA 68%

IIB 44%

III 18-39%

IVA 18-34%

Compilada de Grigsby, 1991, Komaki, 1995, e Webb, 1980.
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Poucos autores relataram tratamento de lesões escamosas 
do colo uterino em estádio IA2 com traquelectomia radical e 
linfadenectomia para preservação da fertilidade. Embora essa 
técnica seja promissora, ela implica curva de aprendizado e são 
necessários mais estudos para validar sua eficácia. Vários traba-
lhos recomendaram também a realização de cerclagem conco-
mitantemente com a traquelectomia radical para melhorar a 
competência cervical durante a gravidez. Esses procedimentos 
têm altas taxas de cura, e gestações bem-sucedidas foram re-
latadas. Com seleção cuidadosa das pacientes de acordo com 
idade (, 45 anos), tamanho do tumor (, 2 cm) e envolvi-
mento linfonodal negativo, as taxas de recidiva relatadas são 
semelhantes àquelas da histerectomia radical (Burnett, 2003; 
Covens, 1999a,b; Gien, 2010; Olawaiye, 2009). Alguns es-
pecialistas propõem traquelectomia radical às pacientes com 
tumores até 4 cm (estádio 1B1), mas aproximadamente um 
terço das pacientes com tumor nesse estádio necessitarão de 
histerectomia radical ou quimioterapia adjuvante em razão 
de fatores de risco intermediário ou alto (Abu-Rustum, 2008; 
Gien, 2010). Nesses casos, recomenda-se RM pré-operatória 
para avaliação dos paramétrios e/ou TC para avaliar se há 
doença extracervical. Se o tumor tiver se estendido no sentido 
proximal para além do orifício interno do colo uterino, a tra-
quelectomia é contraindicada.

Alternativamente, as pacientes com carcinoma microinvasi-
vo (estádios IA1 e IA2) podem ser tratadas apenas com braqui-

terapia intracavitária com excelentes resultados (Grigsby, 1991; 
Hamberger, 1978). As possíveis candidatas à braquiterapia vagi-
nal incluem as idosas, e aquelas que não são candidatas a trata-
mento cirúrgico em razão de quadro clínico concomitante.

Histerectomia

As mulheres com câncer de colo uterino nos estádios IA2 a IIA, 
segundo a FIGO, podem ser selecionadas para histerectomia 
radical com dissecção de linfonodos pélvicos e com ou sem 
dissecção de linfonodos para-aórticos. A cirurgia é considerada 
adequada àquelas com condições físicas para tolerar um proce-
dimento cirúrgico agressivo, para aquelas que desejam evitar os 
efeitos prolongados da radioterapia e/ou para aquelas que te-
nham contraindicações para radioterapia pélvica. As candidatas 
mais comuns incluem pacientes jovens que desejam preservar os 
ovários e preservar o funcionamento da vagina sem irradiação.

Historicamente, há cinco tipos de histerectomia, conforme 
descrição de Piver e colaboradores (1974). Entretanto, atual-
mente, as técnicas de histerectomia utilizadas no dia a dia variam 
em função do grau de ressecção das estruturas de suporte vizi-
nhas, sendo classificadas nos tipos I, II e III (ver Tabela 30-8).

Histerectomia simples (Tipo I). Na histerectomia tipo I, tam-
bém conhecida como histerectomia extrafascial ou histerectomia 
simples, removem-se útero e colo uterino, mas sem excisão de 
paramétrio ou paracolpo. É indicada principalmente para pa-

TABELA 30-7 Tratamento geral para carcinoma primário do colo uterino invasivoa

Estádio do câncer Tratamento

IA1c Preferencialmente histerectomia simples caso não haja mais interesse em engravidar
ou
Conização do colo uterino

IA1c (com IELV) Histerectomia radical modificada e linfadenectomia pélvica
ou
Traquelectomia radical e linfadenectomia pélvica para pacientes selecionadas que queiram preservar a fertilidade

IA2b,c Histerectomia radical e linfadenectomia pélvica
ou
Traquelectomia radical e linfadenectomia pélvica para pacientes selecionadas que queiram preservar a fertilidade

IB1b

Alguns IB2
IIA1

Histerectomia radical e linfadenectomia pélvica ou traquelectomia radical e linfadenectomia pélvica para pacientes 
selecionadas que queiram preservar a fertilidade

ou
Quimiorradiação

IB2 volumoso
IIA2

Quimiorradiação

IIB a IVA Quimiorradiação
ou
Raramente exenteraçãod pélvica

IVB Quimioterapia paliativa
e/ou
Radioterapia paliativa
ou
Cuidados de suporte (institucional)

aAs recomendações de tratamento podem variar para casos específicos dependendo das circunstâncias clínicas.
bAlgumas instituições realizam histerectomia radical modificada (tipo II) e linfadenectomia pélvica para as lesões em estádio IA2 e tumores IB de tamanho menor.
cEm pacientes não candidatas a tratamento cirúrgico pode-se usar braquiterapia intracavitária.
dPacientes com lesão em estádio IVA com fístula podem ser candidatas à exenteração pélvica.
IELV 5 invasão do espaço linfovascular.
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tologias ginecológicas benignas, doença do colo uterino pré-
-invasiva e câncer de colo uterino em estádio IA1.

Histerectomia radical modificada (Tipo II). Na histerectomia 
radical modificada, removem-se colo uterino, vagina proximal 
e tecido parametrial e paracervical. Esse procedimento será des-
crito em detalhes na Seção 44-2, p. 1.265. Este tipo de histerec-
tomia é adequado para pacientes com câncer de colo uterino no 
estádio 1A1 com margens positivas após conização nas quais não 
haja colo suficiente para repetir a conização. Também é apro-
priada para pacientes com câncer de colo uterino em estádio 
1A1 com IELV. Algumas instituições realizam histerectomias 
tipo II nas pacientes com tumores no estádio IA2 e tumores 
menores no estádio IB com bons resultados (Landoni, 2001).

Histerectomia radical (Tipo III). Essa histerectomia requer 
maior ressecção dos paramétrios. Os espaços paravesical e parar-
retal são abertos. As artérias uterinas são ligadas na sua origem 

nas artérias ilíacas e todos os tecidos localizados medialmente à 
origem das artérias uterinas são removidos (Fig. 30-13) (Seção 
44-1, p. 1.259). A excisão parametrial se estende até a parede 
da pelve. Os ureteres são completamente dissecados de seus lei-
tos e bexiga e reto mobilizados, a fim de permitir essa remoção 
mais abrangente de tecido. O septo retovaginal é aberto para 
dissecar o reto da vagina, e os ligamentos uterossacrais são sec-
cionados próximo ao reto. Embora Piver (1974) tenha descrito 
a ressecção de todo o ligamento uterossacral, atualmente isto 
não é realizado em razão da alta incidência de retenção urinária. 
Além disso, pelo menos 2 a 3 cm da vagina proximal são retira-
dos. Esse procedimento é realizado para lesões nos estádios IA2, 
IB1 e, ocasionalmente, nas lesões no estádio IB2, para lesões 
no estádio IIA1 e em pacientes com contraindicações relativas 
para radioterapia, como diabetes melito, doença inflamatória 
pélvica, hipertensão arterial, doença do colágeno, doença infla-
matória intestinal ou massas anexiais.

TABELA 30-8 Tecidos removidos na histerectomia simples e estendida

Tipo de histerectomia Tecidos envolvidosa

Procedimento Tipob Corpoc
Paramétrio e 
paracolpo

Ligação de vasos 
uterinos

Transeccção 
de ligamento 
uterossacral Vagina

Ureter proximal 
e bexiga

Histerectomia 
simples

I Remove Preserva No istmo uterino Na inserção 
uterina

Preserva Preserva

Histerectomia 
radical modificada

II Remove Remove entre 
útero e ureter

Ao nível do ureter Meia distância 
entre útero e 
reto

Remove 1 
a 2 cm

Preserva

Histerectomia 
radical abdominal

III Remove Remove a partir 
da origem dos 
vasos uterinos 
(lateralmente 
ao ureter)

Na origem nos 
vasos ilíacos 
internos

Totalmente 
excisadod

Remove 
$ 2 cm

Preseva

Tipo IVe Remove Remove a partir 
da origem dos 
vasos uterinos 
(lateralmente 
ao ureter)

Na origem nos 
vasos ilíacos 
internos; ligar a 
artéria vesical 
superior

Totalmente 
excisado

Remove 
3/4

Preserva

Tipo Ve Remove Remove a partir 
da origem dos 
vasos uterinos 
(lateralmente 
ao ureter)

Na origem nos 
vasos ilíacos 
internos; ligar a 
artéria vesical 
superior

Totalmente 
excisado

Remove 
3/4

Remove, requer 
ureteroileoneo-
cistostomia

Histerectomia 
radical vaginal

Remove Remove entre 
útero e ureter

Ao nível do ureter Remove 
parcialmente 

Remove 
$ 2 cm

Preserva

Traquelectomia 
radical vaginal

Preserva Remove 
parcialmente

Ligadura do ramo 
cervicovaginal 
descendente

A meia distância 
entre útero e 
reto

Remove 1 
a 2 cm

Preserva

Traquelectomia 
radical abdominal

Preserva Remove a partir 
da origem dos 
vasos uterinos 
(lateralmente 
aos ureteres)

Na origem nos 
vasos ilíacos 
internos

Próximo ao reto Remove 
$ 2 cm

Preserva

a A dissecção de linfonodos pélvicos é realizada em todas, exceto a histerectomia simples
b Classificação de Rutledge para histerectomia estendida (Tipos I-V) (Piver, 1974).
c Em todos os procedimentos listados, o colo uterino é removido.
d Embora Piver (1974) tenha descrito ressecção total do ligamento uterossacral, esse procedimento não é mais realizado atualmente em razão da alta incidência de 
retenção urinária. Em vez disso, os ligamentos uterossacrais são seccionados próximo ao reto.
e Embora descritos por Piver (1974) esses procedimentos não são mais usados na prática.
As tubas uterinas e os ovários geralmente são preservados nas pacientes pré-menopáusicas, mas retirados nas pós-menopáusicas.
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A abordagem às histerectomias tipos I, II e III pode ser 
abdominal, laparoscópica, assistida por robô, ou vaginal, de-
pendendo das características da paciente e da preferência e ex-
periência do cirurgião. As técnicas para realizar a histerectomia 
radical laparoscópica foram descritas no início dos anos 1990 
(Canis, 1990; Nezhat, 1992). Entre as vantagens da aborda-
gem minimamente invasiva estão menor perda de sangue e re-
dução no período de permanência hospitalar. As complicações 
intra e pós-operatórias são semelhantes independentemente da 
abordagem (Ramirez, 2008). O acompanhamento em longo 
prazo de pacientes submetidas à histerectomia radical laparos-
cópica revela excelente taxa global de sobrevida (Lee, 2010).

Traquelectomia radical. Trata-se de opção cirúrgica para pre-
servar a fertilidade em jovens selecionadas com câncer de colo 
uterino, e os estádios do câncer apropriados para esse procedi-
mento espelham aqueles da histerectomia radical. Comparada 
com a histerectomia radical, a traquelectomia radical é reali-
zada com menor frequência. Em 2008 foram registrados 990 
casos na literatura (Shepherd, 2008).

A traquelectomia radical em geral é realizada por via va-
ginal, conforme descrito por Dargent (2000), mas também é 
possível usar abordagem abdominal (Abu-Rustum, 2006). A 
abordagem abdominal permite ressecção mais ampla dos para-
métrios e é adequada para pacientes com tumores maiores (. 
2 cm). Os espaços paravesical e pararretal são acessados. Seme-
lhante à histerectomia radical, os vasos uterinos são ligados em 
sua origem. O paramétrio medial aos vasos uterinos é removi-
do. Procede-se à ureterólise total. Novamente, o septo retova-
ginal é aberto, e os ligamentos uterossacrais, seccionados. O 
segmento superior da vagina é retirado. A seguir, o útero sofre 
incisão sobre ou imediatamente abaixo da altura do orifício in-
terno do colo, com o objetivo de preservar 5 mm de endocér-
vice. Na margem da endocérvice remanescente, retira-se uma 
amostra de tecido, a chamada margem raspada (shave margin), 
que é enviada para exame com técnica de congelamento. Se 
não houver câncer nessa amostra, aplica-se cerclagem com su-
tura permanente e ponto amarrado posteriormente. O útero é 
ressuturado na vagina com fio absorvível.

Após traquelectomia radical, as mulheres continuam a 
menstruar e a concepção pode ocorrer naturalmente. Entretan-
to, é possível haver estenose do colo uterino, o que determina 
a necessidade de inseminação intrauterina ou de fertilização in 
vitro. As gestações nessas pacientes frequentemente são com-
plicadas por perda de segundo trimestre e taxas mais altas de 
nascimento prematuro (Plante, 2005; Shepherd, 2008). Reco-
menda-se parto por cesariana com incisão clássica.

Estádios IB a IIA

As lesões IB são definidas como aquelas que excedem os limi-
tes da microinvasão, mas que ainda ficam confinadas ao colo 
uterino. Esse estádio é subclassificado em IB1, se os tumores 
medirem ≤ 4 cm, ou IB2, se medirem . 4 cm (Fig. 30-14).

Os cânceres em estádio II estendem-se para fora do colo 
uterino. Eles podem invadir a porção superior da vagina e os 
paramétrios, mas não atingem as paredes laterais da pelve. Os 
tumores em estádio IIA não acometem os paramétrios, mas 
estendem-se para a vagina podendo chegar até os dois terços 
proximais da vagina. O estádio IIA ainda é subdividido em 
IIA1, para tumores de até 4 cm, e IIA2, para aqueles . 4 cm. 
O câncer em estádio IIB pode invadir a vagina até a mesma 
altura, mas também pode invadir os paramétrios.

Tratamento de tumores em estádios IB até IIA. Esses cânceres 
podem ser tratados com cirurgia ou com quimiorradioterapia 
(Fig. 30-15). Em um estudo prospectivo sobre terapia pri-
mária, 393 mulheres foram selecionadas aleatoriamente para 
serem submetidas à histerectomia radical e linfadenectomia 
pélvica ou radioterapia primária. As taxas de sobrevida global 
em cinco anos e de sobrevida livre de doença foram estatistica-
mente equivalentes (83 e 74%, respectivamente). As pacientes 
tratadas com cirurgia radical seguida por radioterapia tiveram 
a pior morbidade (Landoni, 1997).

Como quimiorradioterapia e cirurgia são opções viáveis, 
idealmente devem ser avaliados fatores clínicos, como estado 
menopáusico, idade, doenças concomitantes, histologia do tu-
mor e diâmetro do colo uterino, para a escolha da melhor op-
ção de tratamento. Para cânceres de colo uterino nos estádios IB 
e IIA1, cabe ao médico e à paciente a escolha da modalidade de 

FIGURA 30-13 Peça cirúrgica macroscópica após histerectomia radical. 
A peça inclui útero, anexos e paramétrios (setas). (Fotografia cedida 
pelo Dr. John Schorge.)

FIGURA 30-14 Tomografia computadorizada (TC) de câncer de colo ute-
rino em estádio IB2. (Imagem cedida pelo Dr. John Schorge.)
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tratamento. Nossa abordagem geral em relação a pacientes com 
câncer de colo uterino volumoso nos estádios IB2 e II é trata-
mento primário com quimiorradiação, de forma semelhante ao 
que ocorre nos cânceres de colo uterino em estádio avançado.

Em geral, a histerectomia radical para tumores em estádios 
IB até IIA é selecionada para mulheres pré-menopáusicas que 
desejam preservar a função ovariana e para aquelas que se preo-
cupam com as alterações na função sexual após a radioterapia. 
A idade e o peso não são contraindicações para cirurgia. Con-
tudo, em geral, mulheres com mais idade necessitam de maior 
período de hospitalização e mulheres com mais peso requerem 
maior tempo de cirurgia, evoluem com maior perda sanguínea 
e apresentam maiores índices de complicações na ferida ope-
ratória. A cirurgia é contraindicada em pacientes com doença 
cardíaca ou pulmonar grave.

Naquelas que optam por cirurgia, a ooforectomia pode ser 
recusada por mulheres mais jovens. Em um estudo do GOG 
avaliou-se a disseminação da doença para o ovário em pacien-
tes com tumores em estágio IB que optaram por histerectomia 
radical sem anexectomia. Metástases ovarianas foram observa-
das em apenas 0,5% de 770 mulheres com cânceres de células 
escamosas em estádio IB e em 2% daquelas com adenocarcino-
mas (Sutton, 1992). Para aquelas que optarem por preservação 
ovariana, a transposição do ovário, realizada por ooforopexia 
para o abdome superior, pode ser realizada no mesmo tempo 
cirúrgico da histerectomia. O reposicionamento ajuda a preser-
var a função ovariana, caso haja indicação de irradiação pélvica 
pós-operatória, e será descrito na Seção 44-1 (p. 1.263). Além 
disso, deve-se considerar a possibilidade de realizar um retalho 
em J do omento, a fim de reduzir as complicações da radiotera-
pia após histerectomia radical. Após a cirurgia, o intestino del-
gado pode ser imobilizado por aderências, expondo-o a uma 
dose tóxica de radiação. O retalho em J talvez reduza o risco de 
aderências do intestino delgado à vagina. Conforme descrito 

na Seção 44-16 (p. 1.313), uma vez que a porção maior do 
omento seja removida do estômago, o retalho é fixado à pelve.

Complicações de cirurgia e da radioterapia. As complicações 
da cirurgia para câncer de colo uterino em estádio inicial in-
cluem estenose ureteral, fístula ureterovaginal, disfunção vesi-
cal, constipação, deiscência da ferida, linfocistos e linfedema. 
O risco de tromboembolismo venoso determina quimioprofi-
laxia e/ou dispositivos para compressão sequencial, dependen-
do de fatores de risco adicionais descritos nas Tabelas 39-8 e 
39-9 (p. 960). Se a radioterapia for usada como adjuvante à 
cirurgia, há aumento no risco de muitas dessas complicações.

Por outro lado, a radioterapia também pode estar associa-
da a complicações em longo prazo. Alterações na função sexual 
secundárias a encurtamento da vagina, dispareunia, fatores psi-
cológicos e estenose vaginal são encontradas com frequência. 
Complicações urinárias e intestinais tardias, como formação 
de fístulas, enterite, proctite e obstrução intestinal, também 
podem ocorrer após a radioterapia.

Linfonodos pélvicos positivos. Aproximadamente 15% das 
pacientes com câncer de colo uterino em estádios I a IIA apre-
sentarão linfonodos pélvicos positivos. Os fatores de risco para 
acometimento linfonodal são aqueles listados na Tabela 30-9. 
Entre as pacientes com acometimento linfonodal, 50% apre-
sentarão linfonodos pélvicos macroscopicamente positivos 
identificados durante a cirurgia. Na maioria dos casos com 
linfonodos macroscopicamente comprometidos, a histerecto-
mia radical é interrompida. Após a recuperação da cirurgia, 
administra-se radioterapia a toda a região pélvica e braquite-
rapia com quimioterapia concomitante. As demais pacientes 
com envolvimento de linfonodos não identificado macrosco-
picamente durante a cirurgia são consideradas em alto risco de 
recorrência após a histerectomia radical. Como descreveremos 
adiante, essas pacientes devem receber quimiorradioterapia ad-
juvante pós-operatória.

Risco de recidiva

Risco intermediário de recidiva. Para mulheres que tenham 
realizado cirurgia radical para câncer de colo uterino em es-
tádio inicial, o GOG definiu fatores de risco que ajudam a 
identificar aquelas com maior risco de recorrência do tumor. 
O risco intermediário descreve aquelas que, em média, teriam 
risco de 30% de recidiva do câncer em três anos. Os fatores 
incluídos nesse modelo são profundidade da invasão tumoral, 
diâmetro do tumor e IELV.

Para determinar o tratamento adequado para essas mu-
lheres em risco, as pacientes com esses fatores de risco inter-
mediário foram estudadas. Em um ensaio, as pacientes foram 
selecionadas aleatoriamente para receber radioterapia pélvica 
após histerectomia radical ou serem tratadas com histerecto-
mia radical e observação. Observou-se redução de quase 50% 
no risco de recidiva nas pacientes que receberam radioterapia 
adjuvante pós-operatória (Sedlis, 1999). Contudo, essa radia-
ção adjuvante não prolonga a sobrevida global. É importante 
ressaltar que essas pacientes não receberam quimiorradiação. 
Em nossa prática, essas pacientes de risco intermediário são 
aconselhadas em relação ao risco de recidiva, sendo-lhes ofere-
cida a opção de quimiorradioterapia adjuvante.
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FIGURA 30-15 Gráfico mostrando taxas de sobrevida global equivalen-
tes quando os tumores em estádios IB até IIA são tratados cirurgicamen-
te ou com radioterapia. (Retirada de Landoni, 1997, com permissão.)
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Alto risco de recidiva. Também foi descrita a categoria de alto 
risco em pacientes submetidas à cirurgia radical para câncer 
de colo uterino em estádio inicial. Define-se alto risco como 
risco de recidiva entre 50 e 70% em cinco anos. Essas mulheres 
apresentam linfonodos positivos, margens cirúrgicas positivas 
ou paramétrios microscopicamente positivos (Peters, 2000).

A radioterapia adjuvante é oferecida rotineiramente a esse 
grupo. Além disso, o GOG recentemente demonstrou que a 
adição de quimioterapia concomitante com cisplatina e 5-flu-
orouracil (5-FU) seria benéfica para prolongar de maneira sig-
nificativa a sobrevida livre de doença e a sobrevida global nes-
se grupo de mulheres com câncer inicial de alto risco (Peters, 
2000).

Histerectomia adjuvante após radiação primária. Os benefí-
cios de tratar cânceres de colo uterino volumosos de estádio 
I (IB2) com histerectomia adjuvante após radioterapia foram 

avaliados. A histerectomia adjuvante reduz a probabilidade de 
recidiva locorregional, mas não contribui com aumento total 
na sobrevida. Todavia, o tamanho da lesão inicial pode afe-
tar a eficácia. Em um trabalho publicado, aquelas pacientes 
com tumores medindo menos de 7 cm que foram submetidas à 
histerectomia pós-radiação sobreviveram mais tempo em com-
paração àquelas com tumores equivalentes no grupo tratado 
apenas com radiação. Em contrapartida, aquelas com lesões 
medindo 7 cm ou mais e que foram submetidas à histerecto-
mia pós-radiação tiveram desfechos piores que as pacientes que 
receberam apenas radioterapia (Keys, 2003).

Adenocarcinoma cervical em estádio inicial

Esses cânceres podem ser mais radiorresistentes que os carcino-
mas cervicais de células escamosas. Embora alguns profissionais 
prefiram histerectomia radical à radioterapia, há estudos a su-
gerir taxas de sobrevida equivalentes com ambas (Eifel, 1990, 

TABELA 30-9  Frequência de linfonodos pélvicos positivos em função de fatores patológicos para pacientes com carcinoma de 
células escamosas, sem doença macroscópica além do útero e do colo uterino e com linfonodos aórticos negativos

Fator
Frequência de linfonodos 

pélvicos positivos (%) p

Grau histológico

1 9/93 (9,7)

2 52/373 (13,9) 0,01

3 39/179 (21,8)

Classificação do tamanho e do tipo de células/queratinizante

Células grandes, não queratinizantes 58/401 (14,5)

Células grandes, queratinizantes 39/227 (17,2) 0,6

Células pequenas/outros 3/17 (17,6)

Profundidade da invasão

# 5 mm 6/177 (3,4)

6-10 mm 36/238 (15,1)

11-15 mm 30/135 (22,2) 0,0001

16-20 mm 19/49 (38,8)

21� mm 7/31 (22,6)

Terço interno 9/199 (4,5)

Terço médio 28/210 (13,3) 0,0001

Terço externo 60/227 (26,4)

Extensão para o útero

Negativa 83/567 (14,6)

Positiva 16/74 (21,6) 0,2

Margens cirúrgicas

Negativas 95/623 (15,2)

Positivas 5/20 (25,0) 0,4

Extensão para o paramétrio

Negativa 81/599 (13,5)

Positiva 19/44 (43,2) 0,0001

Espaços linfáticos/capilares

Negativos 30/366 (8,2)

Positivos 70/276 (25,4) 0,0001

Retirada de Delgado, 1990, com permissão.
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1991, 1995; Hopkins, 1988; Nakano, 1995). Contudo, lesões 
maiores podem não regredir se tratadas apenas com radiação 
(Leveque, 1998; Silver, 1998). O centro dos tumores volumo-
sos podem ser menos radiossensíveis em razão da hipoxia celu-
lar relativa. Esse efeito ressalta as vantagens da histerectomia ra-
dical para mulheres com adenocarcinoma cervical em estádio I.

 ■ Doença primária em estádio avançado

Estádios IIB a IVA

Cânceres do colo uterino em estádio avançado estendem-se 
além dos limites do colo uterino e em geral acometem órgãos 
adjacentes e linfonodos retroperitoneais. Dessa forma, o trata-
mento para esses tumores deve ser individualizado para maxi-
mizar o resultado em cada paciente. A maioria dos tumores em 
estádio avançado tem prognóstico reservado, e as taxas de so-
brevida em cinco anos não chegam a 50%. Os tumores em está-
dio avançado representam uma grande parcela dos cânceres de 
colo uterino invasivos tratados, dependendo da área geográfica 
estudada. Se não tratados, esses tumores evoluem rapidamente.

Radioterapia. Essa modalidade é o elemento principal no tra-
tamento de pacientes com câncer de colo uterino em estádio 
avançado. Tanto a radiação pélvica externa quanto a braquite-
rapia são utilizadas comumente (Capítulo 28, p. 720). Dessas, 
a radioterapia de feixe externo em geral antecede a radiação in-
tracavitária, que é uma forma de braquiterapia. A radioterapia 
de feixe externo normalmente é administrada em 25 frações ao 
longo de cinco semanas (40-50 Gy). Quando, durante a inves-
tigação, são encontradas metástases em linfonodos para-aór-
ticos, pode-se estender o campo para tratar esses linfonodos 
afetados. Durante a braquiterapia, a fim de limitar as doses que 
irão atingir a bexiga e o reto, o intestino e a bexiga são isolados 
da fonte intracavitária durante a inserção em tandem usando 
packing vaginal. Com frequência, o tratamento é prescrito para 
os pontos A–a, 2 cm lateralmente e 2 cm superiormente ao 
orifício externo do colo, e aos pontos B–a 3 cm lateralmente 
ao ponto A. É comum haver efeitos colaterais durante e após 
a radioterapia, e no Capítulo 28 (p. 725), é possível encontrar 
uma discussão sobre esses efeitos e seu tratamento.

Quimiorradiação. As evidências atuais indicam que as mu-
lheres com câncer de colo uterino em estádio avançado têm 
aumento significativo nas taxas de sobrevida global e livre da 
doença com o uso concomitante de quimioterapia e radiote-
rapia. A quimiorradiação também está associada a taxas supe-
riores de sobrevida em comparação com irradiação isolada da 
pelve e em campo ampliado para a região para-aórtica (Morris, 
1999). Após a publicação de cinco ensaios que demonstraram 
maior sobrevida, o National Cancer Institute editou em 1999 
um alerta aos médicos recomendando que a quimioterapia à 
base de cisplatina fosse considerada nas mulheres submetidas à 
radioterapia para câncer de colo uterino (Keys, 1999; Morris, 
1999; Peters, 2000; Rose, 1999; Whitney, 1999).

Entre os esquemas quimioterápicos aqueles contendo cis-
platina foram associados às melhores taxas de sobrevida (Rose, 
1999; Whitney, 1999). As características desse agente foram 
descritas no Capítulo 27 (p. 705), e a Figura 28-12 (p. 724) 
ilustra sua ação tumoricida. Os esquemas que não empregam 

cisplatina também são ativos, mas não foram comparados dire-
tamente com os regimes contendo cisplatina (Vale, 2008). Em 
nossa instituição, a cisplatina é administrada semanalmente 
durante 5 semanas. Sua administração é concomitante à radia-
ção com feixe externo, assim como à braquiterapia.

Exenteração pélvica para doença primária. Essa cirurgia ul-
trarradical compreende remoção de bexiga, reto, útero, tubas 
uterinas e ovários (se presentes), vagina e tecidos adjacentes 
(ver Seção 44-5, p. 1.276). A exenteração como tratamento 
primário pode ser considerada para mulheres com câncer em 
estádio IVA, isto é, com invasão direta do tumor para bexiga e/
ou intestino, mas sem metástase à distância. Entretanto, rara-
mente é realizada com essa indicação. Não obstante, em mu-
lheres com câncer de colo uterino em estádio IVA e extensão 
apenas para a bexiga, a taxa de sobrevida pode chegar a 30% 
(Million, 1972; Upadhyay, 1988).

Estádio IVB

Pacientes com doença em estádio IVB têm prognóstico reser-
vado e são tratadas com o objetivo de paliação. A radiação pél-
vica é administrada para controlar sangramento vaginal e dor. 
A quimioterapia sistêmica é aplicada para paliação de sintomas 
e para aumento da sobrevida global. Os regimes de quimiote-
rapia usados nesse grupo de mulheres são semelhantes àqueles 
empregados nos casos de câncer recorrente.

 ■ Monitoramento

Após radioterapia

As mulheres que recebem radioterapia devem ser monitoradas 
de perto para que sua resposta ao tratamento seja avaliada. Es-
pera-se que haja regressão dos tumores em até três meses após a 
terapia. Utiliza-se exame da pelve e/ou exame radiológico para 
documentar a redução progressiva da massa cervical. O exame 
retovaginal deve ser usado para detectar nódulos nos ligamen-
tos e nos paramétrios. Se a doença progredir localmente depois 
desse intervalo, devese considerar a indicação de cirurgia. A 
exenteração pélvica pode ser indicada nesse cenário clínico.

A cada consulta, além do exame da pelve, o médico deve 
palpar todas as cadeias de linfonodos, incluindo as regiões cer-
vicais, supraclaviculares, infraclaviculares, axilares e inguinais. 
Há indicação para solicitar radiografia de tórax anualmente. O 
exame de Papanicolaou da cúpula vaginal ou do colo uterino 
também deve ser feito a cada 3 meses durante 2 anos e, então, 
a cada 6 meses por mais 3 anos. Achados de lesão intraepitelial 
escamosa de baixo ou alto grau impõem avaliação colposcópica 
imediata. Se uma lesão de alto grau ou câncer for observado 
na biópsia cervical, indica-se TC para investigar se há recidiva 
da doença.

Terminada a radioterapia, as pacientes devem ser orien-
tadas a usar um dilatador vaginal ou a manter relações sexuais 
com penetração vaginal três vezes por semana. Com essas me-
didas pretende-se manter a patência do canal vaginal, ajudar 
na realização futura de exames da pelve e na coleta de citologia, 
além de assegurar que a paciente, se desejar, possa se manter 
sexualmente ativa. Do contrário, a irradiação pode causar fi-
brose vaginal, levando a encurtamento e disfunção. Também 
se recomenda o uso de lubrificantes à base de água.
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Após cirurgia

Após histerectomia radical, 80% das recidivas são detectadas 
nos dois anos subsequentes. Durante o acompanhamento 
da paciente, a identificação de massa pélvica anormal ou de 
achado anormal no exame pélvico, como lesão no colo uteri-
no ou em vagina ou nódulo retovaginal; dor com irradiação 
para a região posterior da coxa; ou edema de instalação recen-
te em membros inferiores são indicativos para a realização de 
TC do abdome e da pelve. As recidivas pélvicas após histe-
rectomia radical, se diagnosticadas precocemente, podem ser 
tratadas com radioterapia. Recomenda-se o mesmo esquema 
de consultas e citologias que descrevemos para vigilância após 
radioterapia.

Reposição hormonal após radioterapia ou cirurgia

O câncer do colo uterino não contraindica terapia de reposição 
hormonal. Pode-se prescrever hormonioterapia em mulheres 
com história de câncer de colo uterino para tratamento de sin-
tomas da menopausa, ponderando-se riscos e benefícios. Além 
disso, a terapia hormonal pode ser considerada em qualquer 
paciente pré-menopáusica submetida à radioterapia para cân-
cer de colo uterino, para ser aplicada até a média de idade para 
a menopausa natural. Podem ser usadas as formas sistêmica ou 
vaginal. Utiliza-se apenas estrogênio caso o útero tenha sido 
retirado, e terapia hormonal combinada nos casos em que o 
útero tenha sido mantido.

 ■ Doença secundária

Doença secundária é definida como câncer persistente ou re-
corrente. O câncer de colo uterino que não regrida completa-
mente até três meses após a radioterapia é considerado persis-
tente. A recidiva da doença é definida como uma nova lesão 
após ter-se completado o tratamento primário.

O tratamento de doença persistente ou recorrente depen-
de de sua localização e extensão. Nessas pacientes, o objetivo 
em geral é paliação. Contudo, em certos casos, a paciente pode 
ser selecionada para radioterapia pélvica caso não tenha rece-
bido esse tratamento. Alternativamente é possível a aborda-
gem cirúrgica com intenção curativa. Todos os tratamentos de 
doença metastática com base em quimioterapia têm objetivo 
de paliação. Nesses casos, o foco principal é melhorar a quali-
dade de vida atual da paciente.

Exenteração pélvica para doença secundária

Quando a cirurgia com intenção curativa é considerada, a 
doença local deve ser confirmada por biópsia. Clinicamente, 
a paciente pode ser considerada para exenteração pélvica caso 
não haja a tríade formada por edema de membros inferiores, 
lombalgia e hidronefrose. Se a tríade estiver presente ela in-
dica extensão da doença para as paredes laterais da pelve, o 
que contraindica a cirurgia. Além disso, metástases regional e 
a distância devem ser excluídas pelo exame físico e por exames 
radiológicos, normalmente PET/TC.

A exenteração pélvica inicia-se com laparotomia explora-
tória, biópsias de lesões suspeitas e avaliação dos linfonodos 
para-aórticos. A exenteração somente é concluída se não hou-
ver doença nas amostras obtidas por congelação no início do 
procedimento de avaliação cirúrgica. Uma descrição completa 
do procedimento cirúrgico é apresentada na Seção 44-5 (p. 
1.276).

Em pacientes cuidadosamente selecionadas, a histerec-
tomia radical pode ser considerada uma alternativa à exente-
ração pélvica (Coleman, 1994). Para que as pacientes sejam 
consideradas habilitadas a este procedimento alternativo, as 
recidivas no colo uterino devem ser pequenas, medindo me-
nos de 2 cm, e a avaliação antes e durante a cirurgia deve re-
velar linfonodos pélvicos livres de doença. Em qualquer um 
dos procedimentos, as complicações transoperatórias e pós-
operatórias podem ser significativas. As taxas de sobrevida em 
5 anos publicadas se aproximam de 50%. A maioria das recor-
rências ocorre nos primeiros 2 anos de pós-operatório (Berek, 
2005; Goldberg, 2006).

Radioterapia para doença secundária

Pacientes com recidivas centrais ou periféricas limitadas que 
não tenham sido previamente submetidas à radioterapia são 
candidatas à quimiorradioterapia com intenção curativa. Nes-
ses grupos, há relatos de taxas de sobrevida entre 30 e 70% 
(Ijaz, 1998; Ito, 1997; Lanciano, 1996; Potter, 1990).

Quimioterapia para doença secundária

Utilizam-se medicamentos antineoplásicos para paliação da 
doença e dos sintomas em casos de câncer de colo uterino em 
estádio avançado persistente ou recorrente (Tabela 30-10). A 
cisplatina é considerada o agente citotóxico individualmente 
mais ativo nesses casos (Thigpen, 1995). Em geral, a duração 

TABELA 30-10 Regimes de quimioterapia e taxas de resposta do câncer de colo uterino

Ensaio Agentes quimioterápicos
Taxas de resposta 

(%)
Sobrevida livre de doença 

(meses)
Sobrevida global 

(meses)

Moore, 2004 Cisplatina versus 
cisplatina e paclitaxel

19
36

2,8
4,8

8,8
9,7

Long, 2005 Cisplatina versus 
cisplatina e topotecana

13
27

2,9
4,6

6,5
9,4 

Morris, 2004 Cisplatina e vinorelbina 30 5,5 —

Brewer, 2006 Cisplatina e gencitabina 22 2,1 —

Monk, 2009 Cisplatina e paclitaxel vs. 
cisplatina e vinorelbina vs. 
cisplatina e gencitabina vs. 
cisplatina e topotecana

29
26
22
23

5,8
4
4,7 
4,6

12,9

10–10,3

Hoffman_30.indd   788 03/10/13   17:12



Câncer de Colo Uterino

CA
P

ÍT
U

LO
 3

0

789

da resposta à cisplatina é de 4 a 6 meses, e a sobrevida nessas 
mulheres chega a apenas cerca de 7 meses (Vermorken, 1993). 
Em um ensaio prospectivo randomizado de 4 braços demons-
trou-se que as combinações de cisplatina com topotecana, vi-
norelbina ou gencitabina não são superiores à combinação de 
cisplatina e paclitaxel. As pacientes tratadas com cisplatina e 
paclitaxel tiveram a maior sobrevida média (12,9 meses) em 
comparação os outros 3 braços do estudo (10 a 10,3 meses) 
(Monk, 2009). Estão em andamento ensaios realizados pelo 
GOG com o objetivo de determinar a melhor quimioterapia 
citotóxica combinada para mulheres com câncer de colo uteri-
no recorrente ou persistente.

 ■ Cuidados paliativos

A quimioterapia paliativa deve ser administrada apenas quan-
do não causar perda significativa na qualidade de vida das pa-
cientes. Qualquer decisão que envolva tratamento paliativo do 
câncer de colo uterino deve ser avaliada contra os benefícios 
dos cuidados de suporte. As pacientes com náusea e vômitos 
persistentes decorrentes de íleo associado ao tumor podem be-
neficiar-se da instalação de tubo de gastrostomia. A obstrução 
intestinal pode ser conduzida cirurgicamente contanto que a 
paciente tenha condições clínicas de ser submetida à cirurgia. 
Em caso de fístulas urinárias ou de obstrução do trato urinário 
pode-se instalar tubos de nefrostomia por via percutânea.

O controle da dor constitui a base do tratamento paliati-
vo, e na Tabela 39-12 (p. 965) encontra-s e uma lista extensa 
dos medicamentos usados com esta finalidade. As pacientes 
com câncer de colo uterino podem ter dor significativa, e essa 
possibilidade deve ser avaliada a cada consulta. Muitas pacien-
tes necessitarão de narcóticos. Se a paciente já estiver sendo 
medicada com opioides e estiver sendo hospitalizada para 
controle da dor, deve-se considerar a indicação de analgesia 
controlada pela paciente. Deve-se determinar a dose capaz de 
controlar a dor por 24 horas. Essa dose é então convertida à 
dose equivalente de opioides de ação prolongada. Para levar em 
conta a possibilidade de tolerância cruzada incompleta entre 
narcóticos, a dose deve ser reduzida em 25 a 50%. Adminis-
tra-se, então, opioide de ação breve para alívio imediato da dor, 
geralmente em dose que represente 10 a 20% da dose diária 
total, a intervalos apropriados. Os narcóticos podem causar 
constipação intestinal e as pacientes que recebem esses agentes 
devem ser medicadas de acordo com a necessidade individual 
para regularização intestinal. Normalmente a combinação de 
um amolecedor de fezes (docusato sódico) e um laxante (sen-
na) associada ao polietileno glicol é efetiva.

Recomendamos discutir as diretivas médicas com a pa-
ciente se ela mantiver sua capacidade mental. Em geral, essa 
questão é discutida ao longo do tempo, dando à paciente a 
oportunidade de compreender a natureza e a progressão de sua 
doença. A internação domiciliar é uma ferramenta inestimável 
no tratamento de pacientes terminais, que necessitem controle 
intensivo da dor e assistência com suas atividades diárias.

 ■ Manejo durante a gravidez

Não há diferença na sobrevida entre mulheres grávidas e não 
grávidas com câncer de colo uterino quando pareadas por ida-

de, estádio e ano do diagnóstico. Assim como nas mulheres 
não grávidas, o estádio clínico no momento do diagnóstico é o 
fator prognóstico mais importante para o câncer de colo uteri-
no durante a gravidez. A sobrevida global é ligeiramente maior 
para câncer de colo uterino na gravidez, considerando que uma 
proporção maior de pacientes apresenta doença em estádio I.

Diagnóstico

As diretrizes para rastreamento do colo uterino de grávidas com 
citologia acompanham aquelas para não grávidas (Cap. 29, p. 
742). Além disso, lesões clinicamente suspeitas devem ser ava-
liadas por biópsia direta. Se os resultados do exame de Papa-
nicolaou revelarem LIEA ou sugerirem doença maligna, então 
indica-se colposcopia com biópsia. Contudo, a curetagem en-
docervical não é realizada. Se o exame de Papanicolaou indicar 
células malignas e a biópsia guiada por colposcopia não con-
firmar doença maligna, talvez haja necessidade de conização 
diagnóstica. A conização a frio é recomendada somente duran-
te o segundo trimestre e apenas em pacientes com achados col-
poscópicos anormais e fortes evidências citológicas de câncer 
invasivo. A conização é postergada no primeiro trimestre, uma 
vez que essa cirurgia está associada a taxas de abortamento de 
25% nesse período da gestação. Em gestantes, o procedimento 
de excisão eletrocirúrgica por alça (LEEP) não parece oferecer 
vantagens em comparação com conização a frio. Além disso, 
em um trabalho publicado, observou-se taxa de complicações 
cirúrgicas de 25% com LEEP, e 47% das pacientes evoluíram 
com doença persistente ou recorrente (Robinson, 1997).

Câncer em estádios I e II durante a gravidez

Mulheres com carcinoma cervical de células escamosas en-
contrado por meio de conização, medindo 3 mm ou menos 
e sem IELV podem dar à luz por meio de parto vaginal para 
serem reavaliadas seis semanas após o parto. Além disso, na-
quelas com doença em estádio IA ou IB, os trabalhos publi-
cados não indicam aumento do risco materno se o tratamento 
for intencionalmente adiado para otimizar a maturidade fetal 
independentemente do trimestre em que o câncer tenha sido 
diagnosticado. Considerando os resultados, um atraso planeja-
do no tratamento em geral é aceitável para mulheres com 20 
semanas de gestação ou mais no momento do diagnóstico, que 
apresentem doença em estádio I e que desejem prosseguir com 
a gravidez. Todavia, a paciente pode adiar o tratamento mesmo 
com idade gestacional inferior a 20 semanas se assim desejar. 
Nas pacientes com estadiamento entre 1A2 e IIA1, procede-se 
à cesariana com incisão clássica a termo, seguida por histerec-
tomia radical com dissecção de linfonodos.

Câncer de colo uterino avançado na gravidez

Para as mulheres com câncer de colo uterino avançado diag-
nosticado antes da viabilidade fetal é oferecida a opção de qui-
miorradiação primária. Em geral, há abortamento espontâneo 
do feto após radioterapia pélvica. Se o câncer for diagnosticado 
depois da viabilidade fetal e se a opção for adiar o tratamento 
até que o feto atinja a maturidade pulmonar, então procede-
-se a parto cesariano convencional. A incisão cesariana clássica 
minimiza o risco de seccionar o tumor no segmento uterino 
inferior, o que pode causar hemorragia grave e resultar em dis-

Hoffman_30.indd   789 03/10/13   17:12

apostilasmedicina@hotmail.com



790 Oncologia Ginecológica

SEÇÃ
O

 4

seminação do tumor. A quimiorradiação é administrada após 
a involução uterina. Para pacientes com doença avançada que 
optem por adiar o tratamento, a gravidez pode prejudicar o 
prognóstico. As mulheres que optarem por postergar o trata-
mento, a fim de beneficiar consideravelmente o feto, estarão 
aceitando um risco indeterminado de progressão da doença.
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Os cânceres de vulva são incomuns e correspondem a cerca 
de 5% de todas as malignidades ginecológicas. A maioria dos 
cânceres de vulva é diagnosticada em estádio inicial (I e II). 
A doença em estádio avançado é encontrada principalmente 
em mulheres de mais idade, provavelmente em razão de obs-
táculos clínicos e comportamentais que levam a atrasos no 
diagnóstico. Assim, a detecção precoce de qualquer lesão vul-
var anormal por meio de biópsia é essencial para que se possa 
diagnosticar esse câncer em seus estádios iniciais e melhorar as 
taxas de morbidade e mortalidade.

Aproximadamente 90% dos tumores vulvares são carci-
nomas de células escamosas (Fig. 31-1). Por isso, praticamen-
te, todo o conhecimento sobre fatores prognósticos, padrões 
de disseminação e dados a respeito da sobrevida é derivado de 
pacientes com esse tipo histológico. Embora raros, outros sub-
tipos histológicos incomuns, como melanomas, carcinomas 
basocelulares, adenocarcinomas da glândula de Bartholin, sar-
comas de tecidos moles e lesões metastáticas, também podem 
ser encontrados (Tabela 31-1).

Nos EUA, os cânceres de vulva de células escamosas têm 
prognóstico relativamente favorável, com taxa de sobrevida em 

5 anos de 78% (Stroup, 2008). O tratamento convencional 
consiste em excisão radical da vulva e linfadenectomia ingui-
nal. Nos casos em estádio avançado, pode-se usar quimiorra-
diação adjuvante pré-operatória ou pós-operatória para ajudar 
no controle do tumor.

O tratamento do câncer de vulva frequentemente resulta 
em deformidade anatômica dramática que produz efeitos ne-
gativos sobre a sexualidade da paciente. Contudo, na última 
década, o tratamento do câncer vulvar tendeu na direção de 
cirurgia mais conservadora com melhores resultados psicos-
sexuais.

INCIDÊNCIA

O câncer de vulva é primariamente uma doença de mulheres 
de mais idade, mas já foi observada também em pré-menopáu-
sicas. Nos EUA, a incidência ajustada por idade de tumores 
vulvares invasivos tem aumentado nas últimas três décadas. 
Esse aumento ocorreu em todas as faixas etárias e em todas 
as regiões geográficas (Bodelon, 2009). Especificamente, a in-
cidência de carcinoma in situ (CIS) na vulva ajustada para a 
idade aumentou em 3,5% ao ano, ao passo que a dos cânceres 
invasivos aumentou em 1% ao ano. Consequentemente, ao 
longo da última década, a incidência relatada de CIS vulvar 
foi de 5 em 100.000 mulheres. Estima-se que em 2011 tenha 
havido 4.340 novos casos de câncer de vulva e 940 óbitos rela-
cionados com esse câncer (Siegel, 2011).

ANATOMIA RELACIONADA

 ■ Vulva

A vulva externa inclui monte do púbis, grandes e pequenos lá-
bios, clitóris, vestíbulo, bulbos vestibulares, glândulas vestibu-
lares maiores ou de Bartholin, glândulas vestibulares menores, 
glândulas parauretrais ou de Skene e óstios vaginal e uretral. 
Os limites laterais da vulva são as pregas labiocrurais (Fig. 38-
25, p. 941). O câncer da vulva pode envolver qualquer uma 
dessas estruturas externas.

INCIDÊNCIA

ANATOMIA RELACIONADA

CAPÍTULO 31
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A vulva interna pode ser dividida nos compartimentos 

superficial e profundo do triângulo urogenital. O espaço su-
perficial do triângulo urogenital é um compartimento fechado 
que fica entre a fáscia de Colles (fáscia perineal superficial) e a 
membrana perineal (fáscia perineal profunda). Dentro desse 
espaço, no plano lateral, estão os músculos isquiocavernosos, 
medialmente os músculos bulbocavernosos e, inferiormente, 
o músculo perineal transverso. No plano profundo de cada 
músculo bulbocavernoso encontra-se o bulbo vestibular e, em 
plano profundo aos músculos isquiocavernosos, o corpo do cli-
tóris, conforme ilustrado na Figura 38-26 (p. 942).

Durante vulvectomia radical, a dissecção é mantida até a 
profundidade na membrana perineal. Como resultado, com a 
excisão do tumor, é removido todo o conteúdo do triângulo 
urogenital superficial.

 ■ Linfáticos vulvares

Normalmente, os linfáticos da vulva e do terço distal da vagina 
drenam para os linfonodos inguinais superficiais (Fig. 38-29, 
p. 945). Daí, eles cursam pelos linfáticos inguinais (femorais) 
profundos e linfonodo de Cloquet até as cadeias linfáticas pél-
vicas. O linfonodo de Cloquet é o mais cefálico dos linfonodos 
femorais profundos. É importante ressaltar que a drenagem 
linfática direta aos linfonodos femorais também pode vir do 
clitóris e segmento superior dos grandes lábios (Way, 1948). 
Os linfáticos vulvares cruzam no monte de púbis e na fúrcu-
la posterior. O mapeamento anterior dos linfáticos da vulva 
demonstrou que os vasos linfáticos não cruzam as pregas la-
biocrurais (Morley, 1976). Consequentemente, é raro haver 
metástase para os linfonodos contralaterais quando não há me-
tástase inguinal ipsilateral. Também é raro haver disseminação 
tumoral pelos linfáticos da derme antes que atinjam os linfo-
nodos inguinais superficiais, no que se convencionou chamar 
metástase em trânsito.

Os linfonodos inguinais superficiais estão situados den-
tro de um triângulo formado por ligamento inguinal, borda 
medial do músculo sartório e borda lateral do músculo adutor 
longo (Fig. 38-29, p. 945). Os linfonodos femorais profundos 
são encontrados no aspecto medial da veia femoral, abaixo da 
borda da fossa oval. A denominação linfadenectomia inguino-
femoral normalmente se refere à remoção das cadeias inguinal 
superficial e femoral profunda (Levenback, 1996).

 ■ Suprimento sanguíneo vulvar

O suprimento de sangue para a vulva é feito principalmente 
pela artéria pudenda interna, ramo da artéria ilíaca interna, 
acompanhando o nervo pudendo (Fig. 37-28, p. 944). A veia 
pudenda interna recebe tributárias que correspondem a ramos 
da artéria pudenda interna. O conhecimento da anatomia vas-
cular permite realizar procedimentos com melhor hemostasia 
e maior visibilidade.

B

A

*

*

FIGURA 31-1 Carcinoma de células escamosas da vulva. A. Visão com 
baixa amplificação. A superfície epitelial mostra displasia escamosa de 
alto grau. Há ninhos de carcinoma invasivo de células escamosas (seta). 
Observa-se infiltrado inflamatório crônico, como só ocorre em casos de 
carcinoma invasivo de células escamosas. Segmentos do epitélio super-
ficial se estendem aos planos profundos e estão cortados tangencial-
mente (asteriscos), dando a falsa impressão de invasão tumoral nesses 
locais. B. O tumor apresenta as características diagnósticas clássicas de 
carcinoma invasivo de células escamosas, incluindo aspecto escamoide, 
pontes intercelulares e pérolas de queratina com captação eosinofílica 
brilhante (setas). Os ninhos de tumor invasivo estão cercados por infla-
mação crônica. (Fotografias cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)

TABELA 31-1 Subtipos histológicos do câncer de vulva

Carcinomas de vulva
Carcinoma de células escamosas
Adenocarcinoma
Carcinoma da glândula de Bartholin

Adenocarcinoma
Carcinoma escamoso
Carcinoma de células transicionais

Doença de Paget vulvar
Tumores de células de Merkel
Carcinoma verrucoso
Carcinoma basocelular

Melanoma maligno da vulva

Sarcoma da vulva
Leiomiossarcoma
Histiocitoma fibroso maligno
Sarcoma epitelial
Tumor rabdoide maligno

Câncer metastático na vulva

Schwannoma maligno

Tumores do saco vitelino
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A artéria pudenda externa profunda e a artéria puden-
da externa superficial são ramos da artéria femoral e drenam 
para a veia safena magna. Ambas as artérias suprem os gran-
des lábios e suas estruturas profundas e fazem anastomose 
com ramos dos vasos pudendos internos em áreas onde suas 
tributárias contribuem mutualmente para o suprimento san-
guíneo. Essas veias correspondentes às artérias são encontradas 
próximas umas das outras durante a linfadenectomia inguino-
femoral. Especificamente, os linfonodos superficiais retirados 
encontram-se dentro do tecido adiposo ao longo das veias safe-
na, pudenda externa superficial, ilíaca circunflexa superficial e 
epigástrica superficial (Fig. 38-29, p. 945).

SUBTIPOS HISTOLÓGICOS DO CÂNCER DE VULVA

Em sua maioria, os cânceres da vulva surgem do epitélio esca-
moso que cobre a maior parte da vulva. Embora a vulva não 
tenha uma zona de transformação identificável, as neoplasias 
escamosas surgem na maioria das vezes no vestíbulo no limite 
entre o epitélio escamoso estratificado queratinizado da vulva, 
localizado lateralmente, e a mucosa escamosa não queratiniza-
da, localizada medialmente. Essa linha demarcatória é denomi-
nada linha de Hart.

A Tabela 31-1 descreve outros tipos histológicos do câncer 
de vulva. O melanoma maligno é o segundo tipo mais comum 
de câncer vulvar e geralmente surge da camada epidérmica da 
vulva externa.

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

Os fatores de risco para câncer de vulva podem ser divididos 
em dois perfis distintos, dependentes da idade. Os cânceres 
de vulva que ocorrem em mulheres mais jovens (, 55 anos) 
tendem a ter o mesmo perfil de risco de outros cânceres ano-
genitais. Consequentemente, mulheres com baixo nível so-
cioeconômico, comportamento sexual de alto risco, infecção 
por papilomavírus humano (HPV) e tabagistas são despro-
porcionalmente afetadas (Madeleine, 1997). Esses cânceres 
em geral são histologicamente descritos como basaloides ou 
verrucosos e estão associados à infecção por HPV em 50% 
dos casos.

Por outro lado, as mulheres com mais idade (55 a 85 anos) 
e câncer de vulva de instalação tardia, normalmente não têm 
história de DST prévia e tendem a não ser fumantes. Esses 
cânceres são amplamente queratinizados, e o DNA de HPV é 
encontrado em apenas 15% dos casos (Canavan, 2002; Made-
leine, 1997).

 ■ Infecção

Infecção por papilomavírus humano

O papilomavírus humano de alto risco foi associado a cân-
cer de vulva. O sorotipo 16 predomina, embora os sorotipos 
18, 31, 33 e 45 também tenham sido relatados (Hildesheim, 
1997). Embora tenha sido implicada em alguns casos de cân-
cer de vulva, a infecção por HPV mantém correlação com 

maior força estatística com lesões vulvares pré-invasivas do que 
com câncer francamente invasivo (Hildesheim, 1997). Especi-
ficamente, identificou-se DNA de HPV em apenas 20 a 50% 
das lesões invasivas, mas em 70 a 80% das neoplasias intraepi-
teliais vulvares (NIV). No Capítulo 29 (p. 756), encontram-se 
discussões complementares sobre HPV e NIV.

Como fator de risco para câncer de vulva, a presença de 
HPV é fortalecida quando combinada a cofatores, como ta-
bagismo e vírus herpes simples (HSV) (Madeleine, 1997). As 
fumantes com antecedentes de verrugas genitais apresentam 
risco 35% maior de desenvolver câncer de vulva em compa-
ração com mulheres sem esses fatores de risco (Brinton, 1990; 
Kirschner, 1995).

Vírus do herpes simples

Diversos trabalhos demonstraram associação significativa entre 
vírus do herpes simples e câncer de vulva. Contudo, a associa-
ção é mais evidente quando combinada com outros cofatores, 
como tabagismo (Madeleine, 1997). Portanto, a associação 
isolada de HSV e câncer de vulva não deve ser considerada 
conclusiva.

 ■ Imunossupressão

A imunossupressão crônica foi indiretamente associada a cân-
cer de vulva. Especificamente, demonstrou-se que as taxas de 
câncer de vulva são maiores em mulheres com o vírus da imu-
nodeficiência humana (HIV) (Elit, 2005; Frisch, 2000). Uma 
explicação possível seria a associação entre HIV e os subtipos 
de alto risco do HPV. Entretanto, os cânceres de vulva não 
são considerados doenças malignas definidoras da síndrome da 
imunodeficiência adquirida (Aids).

 ■ Líquen escleroso

Essa doença inflamatória crônica da vulva está particularmente 
ligada ao desenvolvimento do câncer de vulva. Embora não te-
nha sido validada como uma lesão causal ou precursora, as evi-
dências atuais sugerem correlação entre as duas. Os queratinó-
citos afetados pelo líquen escleroso têm fenótipo proliferativo 
e podem apresentar marcadores de progressão neoplásica. Isso 
sugere que o líquen escleroso em alguns casos pode ser uma 
lesão precursora do câncer de vulva escamoso invasivo (Rolfe, 
2001). Demonstrou-se que cânceres de vulva concomitantes 
com líquen escleroso ocorrem em mulheres de mais idade, 
localizam-se predominantemente na proximidade do clitóris e 
não estão associados à NIV 3.

 ■ Neoplasia intraepitelial vulvar

A história natural da NIV 3 não está bem esclarecida. Por um 
lado, há dados a sugerir enfaticamente a possibilidade de pro-
gressão de NIV 3 para câncer invasivo. Embora a maioria das 
lesões NIV 3 não evolua, há vários relatos a demonstrar que 
em uma pequena porcentagem das mulheres com mais de 30 
anos, as lesões não tratadas podem progredir para câncer inva-
sivo em um período médio de quatro anos (Jones, 2005; van 
Seters, 2005).

Todavia, alguns casos de progressão podem decorrer de 
diagnóstico incorreto. Por exemplo, em uma metanálise de 

SUBTIPOS HISTOLÓGICOS DO CÂNCER DE VULVA
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3.322 mulheres tratadas para NIV 3 revelou-se que carcino-
mas ocultos foram diagnosticados na amostra patológica final 
em 3,2% das pacientes, e que 3,3% dos carcinomas foram 
diagnosticados durante o acompanhamento pós-operatório 
(van Seters, 2005). Embora a progressão de NIV 3 para câncer 
invasivo não tenha sido definitivamente validada, nossa reco-
mendação é que as pacientes com displasia vulvar moderada a 
intensa recebam tratamento definitivo (Cap. 29, p. 759).

SINTOMAS

As pacientes com NIV e câncer vulvar geralmente se apresen-
tam com queixa de prurido e uma lesão visível (Fig. 31-2). 
Entretanto, dor, sangramento e ulceração também podem ser 
as queixas iniciais. A maior parte das pacientes apresenta sin-
tomas durante semanas ou meses antes do diagnóstico. Muitas 
podem se sentir constrangidas ou não reconhecem a impor-
tância dos sintomas. Assim, sintomas menores talvez sejam 
inicialmente ignorados pelas próprias pacientes, o que contri-
bui para o diagnóstico tardio. Além disso, os médicos também 
podem contribuir para o atraso com tratamento clínico por até 
12 meses antes de realizar biópsia ou encaminhar a paciente 
(Canavan, 2002).

Uma massa bem definida nem sempre está presente, espe-
cialmente em mulheres mais jovens com doença multifocal. 
Além disso, a seleção do local apropriado para a amostragem 
de tecido pode ser difícil nesses casos e talvez haja necessidade 
de várias biópsias. O exame colposcópico da vulva, denomi-
nado vulvoscopia, pode direcionar a seleção do local de coleta 
de material. Outras entidades clínicas podem manifestar-se de 
forma semelhante, incluindo neoplasia pré-invasiva, infecção, 
doença inflamatória crônica e doença granulomatosa. Assim, o 
objetivo da avaliação deve ser obter um diagnóstico patológico 
preciso e definitivo.

DIAGNÓSTICO

 ■ Avaliação da lesão

No início da vulvoscopia, a vulva é embebida com ácido acé-
tico a 3% por 5 minutos. Isso permite a penetração adequa-
da na camada de queratina e auxilia na identificação de áreas 
acetobrancas e de padrões vasculares anormais, característicos 
da neoplasia vulvar (Cap. 29, p. 758). Toda a vulva e a pele 
perianal devem ser examinadas sistematicamente. As lesões 
podem ser elevadas, ulceradas, pigmentadas ou verrucosas, de-
vendo ser obtidas biópsias das áreas mais suspeitas, conforme 
descrito no Capítulo 4 (p. 112). As amostras coletadas com 
punch Keyes devem incluir a lesão epitelial superficial e o es-
troma subjacente para avaliação presença e profundidade de 
invasão da lesão. Recomendam-se exame colposcópico do colo 
uterino e da vagina e avaliação meticulosa da região perineal 
para o diagnóstico de qualquer lesão sincrônica ou neoplasia 
associada do TGI.

 ■ Avaliação da paciente com câncer

Após o diagnóstico histológico, a paciente com câncer de vulva 
deve ser investigada para que se possa determinar a extensão 
clínica da doença além de quadros clínicos coexistentes. Por-
tanto, o exame físico detalhado inclui mensuração do tumor 
primário e avaliação da extensão para outras áreas do sistema 
urogenital, canal anal, esqueleto pélvico e linfonodos ingui-
nais. Em nossa instituição, se não for possível realizar um exa-
me físico completo em razão de desconforto da paciente ou 
extensão da doença, o exame é feito sob anestesia, juntamente 
com uretrocistoscopia ou proctossigmoidoscopia, ou ambas, se 
houver grau elevado de suspeição de invasão tumoral de uretra, 
bexiga ou canal anal (Fig. 31-3).

Pacientes com tumores pequenos e linfonodos na região 
inguinal clinicamente negativos requerem poucos exames diag-
nósticos complementares além daqueles necessários para a pre-
paração cirúrgica (Cap. 39, p. 958). Exames radiológicos adi-

SINTOMAS

DIAGNÓSTICO

FIGURA 31-2 Câncer de células escamosas da vulva em estádio inicial.

FIGURA 31-3 Fotografia de câncer invasivo da vulva. A lesão obser-
vada envolve os pequenos lábios bilateralmente, o óstio uretral e a 
segmento anterior da vagina inferior, mantendo contato com o clitóris. 
(Fotografia cedida pelo Dr. David Miller.)
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cionais, como tomografia computadorizada (TC), ressonância 
magnética (RM) e tomografia por emissão de pósitrons (PET), 
são indicados em mulheres com tumores maiores para investi-
gar invasão local, comprometimento de linfonodos e doença 
metastática. Para algumas pacientes com tumores avançados, 
a biópsia por aspiração com agulha fina em locais sob suspei-
ta de metástase inguinal e/ou a biópsia direta da massa vulvar 
podem proporcionar o diagnóstico patológico para orientar o 
tratamento.

 ■ Sistemas de estadiamento

A Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia (In-
ternational Federation of Gynecology and Obstetrics – FIGO) 
defende o estadiamento cirúrgico do câncer de vulva e, em 
1988, a adotou um sistema de estadiamento com base em clas-
sificação considerando tamanho do tumor, acometimento de 
linfonodos e presença de metástases (TNM). Assim, o estadia-
mento envolve: (1) ressecção do tumor primário para medir 
seu tamanho e (2) dissecção dos linfonodos inguinais superfi-
ciais e profundos para avaliar se houve disseminação do tumor. 
Em pacientes com tumores maiores ou doença metastática 
clinicamente evidente em linfonodos inguinais, há indicação 
para radiografia de tórax em combinação com TC, PET ou 
RM de abdome e pelve antes da cirurgia para determinar se há 
doença metastática. É importante ressaltar que, apesar do uso 
frequente de exames de imagem para orientar o planejamento 
do tratamento, tais exames formalmente não fazem parte do 
processo de estadiamento do câncer.

O estadiamento da FIGO para câncer da vulva foi revi-
sado em 2009 (Pecorelli, 2009). O sistema atualizado, com 
base no número e na morfologia dos linfonodos inguinais po-
sitivos, tem maior força prognóstica e responde pelas diferen-
ças observadas nas taxas de sobrevida (van der Steen, 2010). 

A Tabela 31-2 e a Fig. 31-4 descrevem os critérios para esta-
diamento da FIGO de 2009.

PROGNÓSTICO E FATORES PROGNÓSTICOS

As taxas de sobrevida total de mulheres com carcinoma vul-
var de células escamosas são relativamente satisfatórias. Para as 
doenças nos estádios I e II, são frequentes os relatos de taxas 
de sobrevida em 5 anos de 75 a 90%. Como esperado, as taxas 
de sobrevida em 5 anos para os estádios mais avançados são 
menores, tendo sido publicada taxa de 50% para o estádio III 
e de 15% para o estádio IV. Diversos trabalhos indicam alguns 
fatores prognósticos importantes para mulheres com câncer 
de vulva, incluindo estadiamento FIGO, tamanho da lesão, 
profundidade da invasão, envolvimento e morfologia de linfo-
nodo, invasão de espaço linfático-vascular (IELV) e margem de 
ressecção (Tabelas 31-3 e 31-4).

 ■ Metástase linfonodal

A metástase linfonodal é isoladamente o fator prognóstico 
mais importante no câncer de vulva, e a presença de metás-
tase em linfonodo inguinal reduz em 50% a sobrevida em 
longo prazo (FariasEisner, 1994; Figge, 1985). O estado dos 
linfonodos é determinado por ressecção cirúrgica e exame 
patológico.

Entre os preditores independentes que aumentam o risco 
de metástase para linfonodos estão tamanho crescente do tu-
mor, presença de IELV, idade crescente da paciente e invasão 
tumoral crescente (Homesley, 1993; Stehman, 2006). A pro-
fundidade de invasão é medida a partir da membrana basal até 
o ponto mais profundo de invasão, conforme especificado por 
International Society of Gynecological Pathologists, Organiza-

PROGNÓSTICO E FATORES PROGNÓSTICOS

TABELA 31-2 Estadiamento para câncer invasivo da vulva segundo a FIGO

Estádio Características

I Tumor restrito à vulva

IA Lesões # 2 cm, restritas a vulva ou períneo e com invasão do estroma # 1,0 mma, sem metástase para linfonodos

IB Lesões $ 2 cm ou com invasão do estroma $ 1,0 mma, restritas à vulva ou períneo, com linfonodos negativos

II Tumor de qualquer tamanho que se estenda a estruturas perineais adjacentes (1/3 superior da uretra, 1/3 inferior da 
vagina, ânus) com linfonodos inguinais negativos

III Tumor de qualquer tamanho com ou sem extensão a estruturas perineais adjacentes (1/3 superior da uretra, 1/3 
inferior da vagina, ânus) com linfonodos inguinais positivos

IIIA (i) Com 1 metástase em linfonodo ($ 5 mm), ou
(ii) 1 a 2 metástase(s) em linfonodo (, 5 mm)

IIIB (i) Com 2 ou mais metástases em linfonodos ($ 5 mm), ou
(ii) 3 ou mais metástases em linfonodos ($ 5 mm)

IIIC Com linfonodos positivos e disseminação extracapsular

IV Invasão tumoral de outras estruturas regionais (2/3 superiores da uretra, 2/3 superiores da vagina) ou à distância

IVA Invasão tumoral de qualquer uma das seguintes:
(i) mucosa do segmento superior da uretra e/ou da vagina, mucosa vesical, mucosa retal, ou implante em osso da pelve ou
(ii) fixação ou ulceração em linfonodos inguinofemorais

IVB Qualquer metástase à distância, incluindo linfonodos pélvicos

a A profundidade da invasão é definida pela medição do tumor desde a junção epitélio-estroma da papila dérmica mais superficial adjacente até o ponto mais profundo 
de invasão (Fig. 31-5).
FIGO � Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.
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ção Mundial da Saúde e FIGO (Fig. 31-5) (Creasman, 1995; 
Kalnicki, 1987; Scully, 1994). Os tumores com profundidade 
de invasão inferior a 1 mm têm pouco ou nenhum risco de 

metástase para linfonodos, e taxas 
crescentes de metástase estão asso-
ciadas a profundidades crescentes 
de invasão.

Entre as pacientes com me-
tástase de linfonodos inguinais, há 
fatores que definem melhor o prog-
nóstico reservado. Entre esses estão 
maior número de linfonodos envol-
vidos, metástase de maior tamanho, 
invasão extracapsular e linfonodos 
imóveis ou ulcerados (Homesley, 
1991; Origoni, 1992).

 ■ Margens cirúrgicas

O risco de recorrência local está 
relacionado com a adequabilidade 
das margens cirúrgicas. Tradicio-
nalmente é desejável uma margem 
livre de tumor de 1 a 2 cm. Em 
duas grandes séries retrospectivas 
demonstrou-se que margem livre 
de tumor $ 8 mm resultou em 
maior taxa de controle local. Por 
outro lado, margens , 8 mm fo-
ram associados à probabilidade 
entre 23 e 48% de recorrência 
(Chan, 2007; Heaps, 1990). As-
sim, quando as lesões estão pró-
ximas de clitóris, ânus, uretra ou 
vagina, pode-se utilizar margem 
cirúrgica de 1 cm para preservação 
de estruturas anatômicas impor-
tantes, mantendo a ressecção em 
nível ideal.

 ■ Invasão do espaço linfatico-
vascular

A identificação histológica das 
células tumorais dentro dos vasos 
linfáticos, denominada invasão do 

espaço linfaticovascular (IELV), também é fator preditor de 
recorrência precoce da doença (Preti, 2005). A IELV está as-
sociada a maior frequência de metástase de linfonodo e menor 
taxa de sobrevida global em 5 anos (Hoskins, 2000).

# 2 cm
Invasão estromal # 1 cm

IA IB

IIIA

IIIB

IIIC

IIIII

IVA IVB

ii

i

. 2 cm
Invasão estromal . 1 cm

FIGURA 31-4 Estadiamento do câncer de vulva invasor pela FIGO.

TABELA 31-4 Tamanho do tumor como fator prognóstico

Diâmetro do tumor (cm) Sobrevida de 5 anos (%)

0-1 90

1-2 89

2-3 83

3-4 63

. 4 44

Abreviada de Stehman, 2006, com permissão.

TABELA 31-3 Profundidade de invasão como preditor prognóstico

Profundidade da invasão (mm) Linfonodos positivos (%)

1  3

2  9

3 19

4 31

5 33

$ 5 48

Resumida de Homesley, 1993, com permissão.
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TRATAMENTO

 ■ Procedimentos cirúrgicos

Os procedimentos no tratamento de neoplasia vulvar invasiva 
incluem excisão local ampla, vulvectomia radical parcial e vul-
vectomia radical total. A excisão local ampla pode ser usada em 
caso de tumor microinvasivo da vulva. Com a excisão local am-
pla, também denominada vulvectomia parcial simples, obtêm-se 
1 a 2 cm de margem ao redor da lesão. Também é preconizada 
margem de 1 cm de profundidade. Essa margem profunda ge-
ralmente corresponde à fáscia perineal superficial, ou fáscia de 
Colles (Fig. 38-25, p. 941). A excisão local ampla estendida, 
também denominada vulvectomia superficial (Seção 44-26, p. 
1.335), refere-se à remoção apenas de pele e tecido subcutâneo 
superficial. Hoje, esse procedimento desfigurante raramente 
é realizado, exceto em situações específicas com NIV 3 con-
fluente. Contudo, se forem identificados focos de doença mi-

croinvasiva no exame patológico final, o procedimento pode 
ser considerado como tratamento definitivo.

Com a vulvectomia radical parcial (Seção 44-27, p. 1.337), 
os segmentos da vulva contendo tecido tumoral são totalmente 
removidos onde quer que sejam localizados. As margens cutâ-
neas devem ter 1 a 2 cm livres e a excisão se estende profunda-
mente até a membrana perineal (Fig. 31-6). Finalmente, com 
a vulvectomia radical total (Seção 44-28, p. 1.340), novamente 
obtêm-se 1 a 2 cm de margem ao redor dos tumores volumo-
sos da vulva, e a dissecção é mantida até o plano da membrana 
perineal. Ocasionalmente há necessidade de reconstrução com 
retalho do defeito cirúrgico. Retalhos cutâneos, retalhos de 
avanço ou retalhos rotacionais são as opções para fechamento de 
defeitos vulvares, conforme descrito na Seção 44-30 (p. 1.346). 
Dos três procedimentos apresentados na Fig. 31-7, a incisão em 
bloco, coloquialmente denominada incisão em asa de borboleta 
(butterfly) ou longhorn*, foi em grande parte abandonada. Suas 
taxas de sobrevida são equivalentes às da vulvectomia radical to-
tal, mas com morbidade significativamente maior.

A linfadenectomia acompanha os procedimentos de vul-
vectomia radical total ou parcial. Embora a drenagem linfá-
tica raramente ultrapasse os linfonodos inguinais superficiais, 
a dissecção geralmente inclui a retirada das cadeias inguinal 
superficial e femoral profunda para aumentar a probabilidade 
de detecção de doença metastática (Gordinier, 2003).

 ■ Tumores microinvasivos (Estádio IA)

O sistema da FIGO de estadiamento de câncer da vulva esta-
belece uma subclassificação dos tumores no estádio I. As le-
sões classificadas como IA têm 2 cm ou menos, estão limitadas 
à vulva ou períneo, e a invasão do estroma não ultrapassa 1 
mm. Essas lesões, denominadas cânceres microinvasivos, indi-
cam uma subpopulação na qual o risco de metástase inguinal 
é desprezível (Binder, 1990; Donaldson, 1981; Hacker, 1984).

* N. de T. Tipo de gado com chifres muito longos.

TRATAMENTO

Epiderme

Papila dérmica

Derme

Tecido subcutâneo

Papila
dérmica mais
superficial

Junção
epitélio/
estroma

FIGURA 31-5 Mensuração histológica do câncer invasivo de vulva. A 
profundidade de invasão é medida a partir da junção entre o epitélio e 
o estroma da papila dérmica mais superficial até a maior profundidade 
de invasão tumoral.

A B C

FIGURA 31-6 A. Câncer da vulva após radioterapia em fase de preparação para excisão cirúrgica. B. Vulvectomia radical parcial. C. Fechamento 
cirúrgico final. (Fotografias cedidas pelo Dr. David Miller.)
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Mulheres com tumor microinvasivo no estádio IA tendem 
a ser mais jovens e a apresentar doença multifocal associada 
a HPV. Como ressecção curativa, essas pacientes podem ser 
submetidas à excisão local ampla. Não há indicação de linfade-
nectomia nessas pacientes com risco muito baixo de metástase 
para linfonodos.

 ■ Cânceres de vulva em estádio inicial (Estádios IB e II)

A maioria das pacientes com câncer de vulva em estádio ini-
cial requer ressecção radical do tumor primário e avaliação 

dos linfonodos inguinofemorais. O tratamento cirúrgico tem 
favorecido a abordagem mais conservadora, que oferece taxas 
de cura semelhantes e menor morbidade cirúrgica (Tantipa-
lakorn, 2009). As lesões medindo 2 cm da diâmetro, mas que 
invadam . 1 mm são classificadas como IB. Estas podem ser 
conduzidas com vulvectomia radical parcial. Quando se ob-
têm margens cirúrgicas adequadas e com dissecção profunda 
similar, a excisão radical local resulta em taxas de recorrência 
semelhantes às obtidas com vulvectomia radical total.

Tradicionalmente, procede-se à linfadenectomia ingui-
nofemoral ipsilateral ou bilateral dependendo da localização 
da lesão vulva. A maioria das lesões vulvares laterais, definidas 
como localizadas a partir de 1 a 2 cm lateralmente à linha mé-
dia, pode ser conduzida com linfadenectomia inguinofemoral 
ipsilateral (Gonzalez Bosquet, 2007). As lesões mediais (a 1 a 
2 cm da linha média) devem ser conduzidas com linfadenecto-
mia inguinofemoral bilateral.

As lesões . 2 cm (estádio IB) ou com extensão às estru-
turas perineais inferiores (estádio II) na maioria das vezes são 
tratadas com excisão radical parcial mais ampla, ou seja, hemi-
vulvectomia com uretrectomia segmentar distal e linfadenecto-
mia inguinofemoral bilateral. Ocasionalmente há necessidade 
de vulvectomia radical total, dependendo da localização do tu-
mor. A experiência publicada com cirurgias conservadoras su-
gere taxas de recorrência idênticas quando são obtidas margens 
cirúrgicas de a 1 a 2 cm (Burke, 1995; Farias–Eisner, 1994; 
Tantipalakorn, 2009).

Linfadenectomia inguinofemoral

Os linfonodos inguinais superficiais são avaliados com dissec-
ção abaixo do ligamento inguinal ao longo da fáscia lata para 
alcançar a fossa oval (Seção 44-29, p. 1.343). Durante a dissec-
ção, em alguns casos, a veia safena pode ser preservada na ten-
tativa de reduzir o risco de linfedema pós-operatório e outras 
morbidades (Dardarian, 2006).

Os linfonodos femorais profundos são retirados de sua lo-
calização medial à veia femoral. Para atingir esses linfonodos, 
pode-se proceder a uma abordagem modificada para linfade-
nectomia inguinofemoral que preserve a fáscia lata removendo 
os linfonodos femorais profundos com acesso via fossa oval. 
Essa abordagem modificada está associada a taxas de recorrência 
comparáveis àquelas obtidas com a dissecção inguinofemoral 
clássica (Bell, 2000; Hacker, 1983). A vantagem é a redução 
significativa das complicações descritas na Tabela 31-5, como 
colapso de ferida operatória, infecção e linfedema. Ocasional-
mente, há necessidade de proceder à dissecção clássica de lin-
fonodos inguinofemorais para alcançar os linfonodos femorais 
profundos. Nesses casos, a fáscia lata (fáscia cribriforme) é 
removida, os linfonodos são retirados e o músculo sartório é, 
então, transposto sobre os vasos femorais. Com essa transposi-
ção é possível reduzir o risco de erosão pós-operatória dos vasos 
femorais esqueletizados na eventualidade de haver deiscência da 
incisão cutânea sobrejacente, mas não há redução da morbidade 
geral da ferida pós-operatória (Judson, 2004; Rouzier, 2003).

Biópsia de linfonodo sentinela

Uma das inovações mais importantes no tratamento do câncer 
de vulva é o reconhecimento de que dissecção seletiva de um 

Vulvectomia

Lesão

Pequeno lábio

Incisões inguinais

Vulvectomia

Lesão

Pequeno lábio

Incisões inguinais

Vulvectomia

Lesão
Pequeno lábio

Uretra

Clitóris

Incisões inguinais

FIGURA 31-7 Tipos de vulvectomia usados no tratamento do câncer de 
vulva. A. Vulvectomia radical em bloco com linfadenectomia inguinofe-
moral bilateral. B. Vulvectomia radical total com linfadenectomia ingui-
nofemoral bilateral. C. Vulvectomia radical parcial com linfadenectomia 
inguinofemoral ipsilateral.
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linfonodo solitário ou de linfonodos, denominada biópsia de 
linfonodo sentinela, pode reduzir drasticamente a morbidade 
cirúrgica, mantendo avaliação adequada do comprometimen-
to linfonodal. O princípio básico desse procedimento é que 
o primeiro linfonodo a receber a drenagem linfática do local 
do tumor, denominado linfonodo sentinela, deve ser o primeiro 
local de disseminação linfática maligna. Portanto, um linfo-
nodo sentinela livre de doença implica ausência de metástases 
linfonodais em toda a bacia de drenagem. Atualmente, reco-
mendam-se as técnicas que utilizam linfocintigrafia ou corante 
azul de isossulfano para identificação do linfonodo sentinela 
nos caso de câncer da vulva (Levenback, 2008).

O mapeamento linfático intraoperatório é realizado in-
jetando-se radionuclídeos por via intradérmica na borda no 
tumor primário que esteja mais próxima da região inguinal. 
Para os tumores de linha média ambas os lados do tumor são 
injetados. Um contador gama manual auxilia na tentativa de 
identificar o linfonodo sentinela subcutâneo, e procede-se à 
marcação na pele. A seguir injeta-se corante azul de isossulfano 
no mesmo local do tumor primário (Fig. 31-8), e, após aproxi-
madamente 5 minutos, procede-se à incisão da pele da região 
inguinal. O traçador e o corante são absorvidos pelo linfono-
do que drena especificamente o local do tumor. O contador 
gama manual pode auxiliar a localizar o linfonodo sentinela, 

e/ou o linfonodo sentinela pode ser visualmente identificado 
pela coloração azul e separado dos outros linfonodos da cadeia 
regional.

Vários trabalhos confirmaram a acurácia da biópsia do lin-
fonodo sentinela na predição de metástase de câncer vulvar para 
linfonodos inguinais. No ensaio observacional multicêntrico 
GROningen International Study on Sentinel Nodes in Vulvar 
Cancer (GROINSS-V) sobre detecção de linfonodo sentinela 
utilizou-se traçador radioativo e corante azul em pacientes com 
câncer de células escamosas da vulva medindo , 4 cm. Nas 
259 pacientes com doença vulvar unifocal e biópsia negativa de 
linfonodo sentinela, foram diagnosticadas 6 recorrências ingui-
nais (2,3%) e a taxa de sobrevida em 3 anos foi 97%. Além de 
avaliar o valor preditivo da biópsia, esse trabalho concluiu que 
o risco de metástase a outros linfonodos inguinais aumentou 
em razão do tamanho da metástase no linfonodo sentinela. O 
prognóstico das pacientes com metástase em linfonodo sentine-
la medindo . 2 cm foi significativamente pior do que daquelas 
com metástase , 2 cm (Oonk, 2010; Van der Zerr, 2008).

O Gynecologic Oncology Group (GOG) também con-
duziu um ensaio multicêntrico para avaliar os benefícios da 
biópsia de linfonodo sentinela no tratamento do câncer de 
vulva (protocolo # 173). Os dados preliminares obtidos em 
459 pacientes avaliadas portadoras de lesões com no mínimo 2 
cm de diâmetro e profundidade de invasão . 1 mm demons-
traram sensibilidade . 90%, valor preditivo negativo . 95% 
e taxa de falso-negativos de 4,3%. Além disso, a combinação 
de linfocintigrafia e corante azul mostrou-se superior ao uso 
isolado de corante (Levenback, 2009a). Em razão dos dados 
promissores dos ensaios em andamento, a biópsia de linfonodo 
sentinela é uma alternativa racional à linfadenectomia inguino-
femoral, em casos com câncer de vulva, quando realizada por 
equipe multidisciplinar habilitada em pacientes bem seleciona-
das (Levenback, 2009b).

 ■ Câncer de vulva em estádio III

Por definição, os cânceres de vulva em estádio III incluem lin-
fonodos positivos. As pacientes com câncer vulvar primário 
operável com metástase para linfonodos inguinais são bene-
ficiadas quando submetidas à radioterapia pélvica e inguinal 

A B C

FIGURA 31-8 Avaliação de linfonodo sentinela. A. Corante azul e radiotraçador são injetados na periferia do tumor. (Fotografia cedida pelo Dr. John 
Schorge.) B. O corante azul é absorvido pelo linfonodo específico que drena o local do tumor. C. O linfonodo sentinela pode ser identificado visual-
mente, separado dos demais linfonodos da cadeia regional e retirado para exame.

TABELA 31-5  Complicações pós-operatórias da linfadenectomia 
inguinofemoral

Complicação
Número de 

eventos

Porcentagem de 
linfonodos na 

região inguinal

Linfedema 13 14,0

Linfocele 11 11,8

Infecção na região inguinal 7 7,5

Necrose na região inguinal 2 2,2

Deiscência na região inguinal 7 7,5

Retirada de Bell, 2000, com permissão.
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pós-operatória. Normalmente, a radioterapia se inicia 3 a 4 
semanas após a cirurgia para permitir cicatrização adequada da 
ferida operatória. Em um ensaio prospectivo e randomizado 
com 114 pacientes conduzido pelo GOG, essa estratégia mos-
trou-se superior à ressecção estendida de linfonodos pélvicos, 
especialmente nos casos sob suspeita clínica de linfonodos fi-
xos ou ulcerados e dois ou mais linfonodos positivos para lesão 
cancerígena (Homesley, 1986; Kunos, 2009).

A adição de quimioterapia à base de platina concomitante 
com radioterapia foi muito influenciada pelos avanços obti-
dos no tratamento do câncer de colo uterino e do carcinoma 
de células escamosas do canal anal. Além disso, a extrapolação 
da aparente eficácia nos ensaios de fase II em casos mais loca-
lizados de câncer da vulva sugere um papel para essa terapia 
no manejo pós-operatório de pacientes com metástases linfo-
nodais. No entanto, a raridade do câncer de vulva impede a 
realização de ensaio clínico mais definitivo para esse cenário.

 ■ Câncer de vulva em estádio IV

Esses cânceres localmente avançados da vulva envolvem seg-
mento superior da uretra, mucosa vesical ou retal ou esqueleto 
pélvico, e podem ou não ter linfonodos inguinais positivos ou 
linfonodos fixos ou ulcerados. Ocasionalmente, as pacientes com 
câncer de vulva em estádio IVA podem ser tratadas com cirur-
gia primária radical. É muito mais frequente que a extensão e 
a localização do tumor determinem algum grau de exenteração 
cirúrgica para retirada de toda a lesão com margens adequadas. 
Os tumores inoperáveis localmente avançados podem ser efetiva-
mente tratados com quimiorradiação para reduzir drasticamente 
a resseção cirúrgica necessária. Há dois ensaios de fase II condu-
zidos pelo GOG demonstrando a viabilidade dessa abordagem.

No primeiro ensaio (protocolo # 101), 73 pacientes com 
câncer de vulva clinicamente inoperável e estadiamento III-IV 
foram tratadas com curso de cisplatina/5-fluorouracil e radio-
terapia com dose planejada de 4.760 cGy (Moore, 1998). No 
segundo ensaio (protocolo # 205), foram avaliadas 58 pacien-
tes comparáveis tratadas com cisplatina semanal e dose total 
de radiação de 5.760 cGy (Moore, 2011). Nesse último ensaio 
obteve-se maior taxa de resposta (64 contra 48%) em com-
paração com o estudo inicial. Entretanto, não foi possível es-
clarecer se foi o esquema quimioterápico ou a maior dose de 
irradiação o responsável pelo benefício observado.

Em nossa prática propomos quimiorradiação pré-opera-
tória com base em cisplatina quando as pacientes apresentam: 
(1) lesões primárias extensas que impliquem exenteração, ou 
(2) tumores primários inoperáveis. Nos casos em que a pacien-
te não apresente linfonodos inguinais fixos, a linfadenectomia 
inguinal pré-tratamento ajuda a determinar a necessidade de 
irradiação inguinal. Se após a quimiorradiação houver doença 
residual, indica-se ressecção local. Para aquelas pacientes sem 
doença inguinal e resposta aparentemente total à quimiorra-
diação, não está esclarecido se há necessidade de cirurgia.

 ■ Câncer de vulva em estádio IVB

O tratamento das pacientes com metástase à distância deve ser 
individualizado. Para paliação, recorre-se à abordagem com 
múltiplas modalidades.

MONITORAMENTO

Após completarem o tratamento primário, todas as pacientes 
são submetidas a exame físico minucioso, incluindo palpação 
dos linfonodos inguinais e exame da pelve a cada três meses 
nos primeiros 2 a 3 anos. Os exames de monitoramento são 
então agendados a cada seis meses até que se completem 5 
anos. Daí em diante as pacientes livres da doença podem ser 
avaliadas anualmente. Vulvoscopia e biópsias são realizadas se 
áreas suspeitas forem percebidas durante a história ou o exame 
físico. Exames radiológicos e biópsias para diagnosticar pos-
sível recorrência do tumor são realizados conforme indicação 
médica.

DOENÇA RECORRENTE

Uma paciente em que haja suspeita de recidiva deve ser subme-
tida a uma avaliação cuidadosa para que se defina a extensão 
da doença.

 ■ Recorrências vulvares

Para as recorrências vulvares mais comuns, a reexcisão cirúrgica 
geralmente é a melhor opção. Para lesões menores, a vulvec-
tomia radical parcial é apropriada. Para recorrências maiores 
envolvendo uretra, vagina ou reto que se encontrem no campo 
previamente irradiado, talvez haja necessidade de exenteração 
com retalho miocutâneo. Para manter a função sexual pode-se 
proceder à reconstrução da vagina conforme descrito na Seção 
44-10 (p. 1.292) no mesmo tempo cirúrgico ou após breve 
intervalo.

Para pacientes não candidatas à cirurgia, a radioterapia 
com feixe externo combinada com braquiterapia intersticial 
pode ser usada. Entretanto, se tiver havido radioterapia prévia, 
nem sempre esse protocolo é viável e, nesses casos, a opção 
mais apropriada seria prover a paciente de cuidados de suporte.

 ■ Recorrências à distância

As recidivas em linfonodos inguinais indicam prognóstico re-
servado e virtualmente sempre estão associadas à doença fatal. 
Poucas dessas pacientes estão vivas ao final do primeiro ano 
após este diagnóstico.

A quimioterapia paliativa pode ser oferecida a pacientes 
com metástases pélvicas ou à distância. Contudo, são poucos 
os dados a indicar que a quimioterapia seja uma intervenção 
paliativa efetiva. Apenas a doxorrubicina e a bleomicina pa-
recem ter atividade reprodutível como agentes isolados. A 
quimioterapia combinada com base em platina também de-
monstrou ter atividade muito reduzida em cânceres de vulva 
recorrentes (Cunningham, 1997; Moore, 1998).

MANEJO DURANTE A GRAVIDEZ

O câncer de células escamosas da vulva diagnosticado e tratado 
cirurgicamente durante a gravidez é raro e, de acordo com re-
latos, sua incidência é de 1 em 20.000 partos (DiSaia, 1997). 

MONITORAMENTO

DOENÇA RECORRENTE

MANEJO DURANTE A GRAVIDEZ
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Todavia, todas as lesões suspeitas devem ser examinadas e sub-
metidas à biópsia, mesmo durante a gravidez, para evitar atraso 
no diagnóstico.

A vulvectomia radical parcial ou total com linfadenec-
tomia inguinofemoral bilateral da região inguinal podem ser 
realizadas quando indicadas após o primeiro trimestre de ges-
tação. Durante o terceiro trimestre, o aumento acentuado da 
vasculatura genital pode aumentar a morbidade cirúrgica. Em 
geral, quando o diagnóstico é feito no final do terceiro trimes-
tre, as lesões podem ser removidas por excisão local extensa, e 
a cirurgia definitiva adiada até o período pós-parto. Nos casos 
em que o diagnóstico não é feito até o parto, a cirurgia defi-
nitiva deve ser realizada tão logo for considerada apropriada 
pelo médico responsável, o que, na maioria dos casos relatados, 
ocorreu em 2 a 3 semanas.

O tipo de parto após a cirurgia fica a critério do obstetra, 
e a decisão é muito influenciada pelo estado pós-cirúrgico da 
vulva. Em caso de estenose vaginal, fibrose importante ou en-
volvimento do tumor, recomenda-se cesariana.

MELANOMA

O melanoma de vulva é a segunda doença maligna mais co-
mum a ocorrer na vulva, representando 8 a 10% de todas as 
malignidades vulvares. O melanoma da vulva é uma doença de 
mulheres idosas, e sua incidência atinge o máximo entre a 5a e 
a 8a décadas de vida (Piura, 1992; Podratz, 1983). Desenvolve-
-se mais comumente em populações brancas do que em asiáti-
ca, afroamericanas, ou outras com maior pigmentação (Evans, 
1994; Franklin, 1991; Piura, 1992).

O melanoma vulvar maligno surge com maior frequência 
em pequenos e grandes lábios ou clitóris (Figs. 31-9 e 31-10) 
(Moore, 1998; Piura, 1992; Woolcott, 1988). De forma seme-
lhante, várias lesões pigmentadas benignas, incluindo lentigo 
simples, melanose vulvar, acantose nigricante, ceratose sebor-
reica e nevos juncionais, compostos, intradérmicos ou displá-

sicos, também podem ser observadas nessas áreas (Capítulo 4, 
p. 120). Além disso, na categoria das neoplasias vulvares pig-
mentadas estão ainda NIV, carcinoma de células escamosas e 
doença de Paget. Portanto, é obrigatório coletar amostras dos 
tecidos, e exames imuno-histoquímicos e microscopia eletrô-
nica podem ajudar a esclarecer o diagnóstico. Foram descri-
tos três subtipos histológicos de melanoma vulvar: melanoma 
superficial disseminado (MSD), melanoma nodular (MN) e 
melanoma lentiginoso acral (MLA).

O estadiamento de melanomas vulvares vem sendo feito 
por vários sistemas de microestadiamento, incluindo os de 
Chung, Clark e Breslow (Tabela 31-6). O sistema de Clark 
para estadiamento de melanomas cutâneos tem como base a 
profundidade da invasão. Concordando que a profundidade 
seria importante, Breslow publicou uma lista alternativa de in-
dicadores prognósticos, mas acrescentou o tamanho do tumor 
e utilizou sua espessura como a medida mais relevante na me-
dição do tumor. Todos os três sistemas mostraram boa correla-
ção com o prognóstico das pacientes com melanoma cutâneo.

MELANOMA

FIGURA 31-9 Fotografia de melanoma vulvar. (Fotografia cedida pela 
Dra. Debra Richardson.)

A B

FIGURA 31-10 Microfotografia de melanoma vulvar. A. Visão com amplificação média. Células atípicas, hipercromáticas, de melanoma observadas no 
interior da camada basal do epitélio superficial. Células de melanoma contendo melanina intracitoplasmática invadem uma faixa ampla do estroma 
subepitelial. B. Visão com microscópio de grande aumento. Neste caso, as células malignas do melanoma apresentam nucléolos ocasionalmente proe-
minentes, melanina intracitoplasmática abundante e mitoses frequentes, incluindo mitoses anormais. (Fotografias cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)
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Não há dados prospectivos de ensaios clínicos randomiza-
dos que avaliem a extensão das margens negativas em mulheres 
com melanoma vulvar, e as técnicas cirúrgicas não parecem al-
terar o prognóstico (Verschraegen, 2001). Recomendamos que 
as pacientes sejam submetidas à vulvectomia radical parcial 
com margem de 1 a 2 cm (Irvin, 2001).

A presença e o número de metástases linfonodais é um 
preditor prognóstico importante. A incidência de linfonodos 
inguinais ocultos é inferior a 5% para melanomas delgados 
(medindo , 1 mm) e maior que 70% para lesões espessas (4 
mm) (Hoskins, 2000). A decisão entre linfadenectomia ingui-
nofemoral e biópsia de linfonodo sentinela deve considerar 
o potencial de morbidade do procedimento contra o alcance 
limitado da terapia adjuvante para doença metastática. Atual-
mente nossa prática tem sido realizar linfadenectomia ingui-
nofemoral, adequada em função da espessura da lesão, além de 
vulvectomia radical parcial.

Em algumas pacientes com melanoma cutâneo envolven-
do outras superfícies corporais, há ensaios a sugerir que a tera-
pia adjuvante pode ser benéfica na prevenção de recidiva. Es-
pecificamente, o tratamento adjuvante com interferon alfa em 
alta dose mostrou-se capaz de aumentar as taxas de sobrevida 
livre de doença e global em pacientes com melanoma cutâneo 
(Lens, 2002). Não obstante, considerando o pequeno núme-
ro de pacientes com melanoma vulvar, não há ensaios que te-
nham avaliado o benefício dessa terapia adjuvante nesses casos. 
Além disso, a tolerabilidade ao tratamento com interferon tem 
sido uma barreira à adesão da paciente.

Em geral, as pacientes com melanoma vulvar têm prog-
nóstico reservado e tendência à recidiva local e evolução com 
metástases à distância via disseminação hematogênica. Os 
óbitos decorrentes de melanoma vulvar em geral resultam de 
efeitos da doença metastática disseminada, comprometendo 
especialmente pulmões, fígado ou cérebro. Em uma análise do 
banco de dados do Surveillance Epidemiology and End Re-
sults (SEER), composto por 644 pacientes, as taxas de sobre-
vida específica para a doença em 5 anos naquelas com tumor 
localizado, disseminação regional e doença à distância foram, 
respectivamente, 75, 39 e 22% (Sugiyama, 2007).

CARCINOMA BASOCELULAR

O carcinoma basocelular de vulva (CBC) representa menos 
de 2% de todos os cânceres de vulva, sendo mais comumen-
te observado em mulheres idosas (DiSaia, 1997). As lesões 

surgem caracteristicamente nos grandes lábios. Na vulva, o 
carcinoma basocelular é caracterizado por hipopigmentação, 
prurido e aparência clínica que normalmente imita outras pa-
tologias dermatológicas, como eczema, psoríase ou intertrigo. 
Consequentemente, o diagnóstico correto em geral é tardio e 
normalmente ocorre após tentativas de tratamento para outras 
dermatoses inflamatórias ou infecciosas.

Embora se acredite que a radiação ultravioleta seja o prin-
cipal fator de risco para carcinoma basocelular em áreas ex-
postas ao sol, seu desenvolvimento em áreas protegidas da luz 
solar indica a possibilidade de outros agentes etiológicos, mes-
mo que ainda indefinidos. A literatura sugere que trauma local 
e idade avançada possam contribuir para o desenvolvimento 
desse tipo de carcinoma (LeSueur, 2003; Wermuth, 1970).

O carcinoma basocelular deve ser removido por excisão 
local extensa com margem cirúrgica de no mínimo 1 cm. Tam-
bém há necessidade de obter margem de 1 cm livre de doença 
no plano profundo. A metástase linfática ou à distância é rara, 
porém recidivas locais podem ocorrer, em especial nos tumores 
removidos com margens de ressecção subótimas.

SARCOMA VULVAR

O sarcoma vulvar é raro, e leiomiossarcoma, histiocitoma fi-
broso maligno, sarcoma epitelioide e tumor rabdoide maligno 
são alguns dos tipos histológicos mais frequentemente encon-
trados. Os tumores em geral desenvolvem-se como massas 
isoladas em grandes lábios, clitóris ou glândula de Bartholin 
(Fig. 31-11). Diferentemente do carcinoma escamoso de vul-
va, a faixa etária das mulheres afetadas é significativamente 
mais ampla e varia de acordo com os tipos histológicos. Não há 
séries de casos abrangentes que relatem o manejo do sarcoma 
vulvar. O tratamento recomendado para a maioria dos tipos 
é cirurgia primária seguida de radioterapia ou quimioterapia 
adjuvantes, ou ambas.

CARCINOMA DA GLÂNDULA DE BARTHOLIN

Tumores malignos primários surgidos na glândula de Bartholin 
podem ser adenocarcinomas, carcinomas de células escamosas 
ou carcinomas de células transicionais. A incidência dos car-
cinomas da glândula de Bartholin atinge o máximo em mea-
dos da sétima década de vida Normalmente essas glândulas são 
circundadas por tecido mole distensível, e os tumores podem 

CARCINOMA BASOCELULAR

SARCOMA VULVAR

CARCINOMA DA GLÂNDULA DE BARTHOLIN

TABELA 31-6 Microestadiamento dos melanomas da vulva

Níveis de Clark Chung et al Breslow

I Intraepitelial Intraepitelial , 0,76 mm

II Penetrando a derme papilar # 1 mm a partir da camada granular 0,76 a 1,50 mm

III Preenchendo as papilas dérmicas 1,1 a 2 mm a partir da camada granular 1,51 a 2,25 mm

IV Penetrando a derme reticular . 2 mm a partir da camada granular 2,26 a 3,0 mm

V Penetrando a gordura subcutânea Penetrando a gordura subcutânea . 3 mm

Segundo Hacker, 2005, com permissão.
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atingir tamanho considerável antes do que as pacientes desen-
volvam sintomas. Dispareunia comumente é a primeira queixa.

O aumento da glândula de Bartholin em paciente com 
mais de 40 anos de idade e a ocorrência de cistos ou absces-
sos recorrentes indicam biópsia ou excisão (Seção 41-20, p. 
1.066). De forma semelhante, todas as massas sólidas devem 
ser submetidas à aspiração com agulha fina ou biópsia para 
estabelecer o diagnóstico definitivo.

Os carcinomas da glândula de Bartholin tendem à disse-
minação para a fossa isquiorretal, com propensão à metástase 
linfática para linfonodos inguinais e pélvicos. O tratamento 
consiste em vulvectomia radical parcial com linfadenectomia 
inguinofemoral. As decisões sobre proceder à dissecção ingui-
nal ipsilateral ou bilateral seguem os mesmos critérios descri-
tos para os tumores de células escamosas. A quimiorradiação 

pós-operatória mostrou-se capaz de reduzir a probabilidade de 
recorrência local em todos os estádios da doença. Se a lesão 
inicial atinge o reto ou o esfincter anal, pode-se utilizar qui-
miorradiação pré-operatória para evitar uma cirurgia extensiva.

DOENÇA DE PAGET VULVAR

A doença de Paget extramamária é um grupo heterogê-
neo de neoplasias intraepiteliais e, quando ocorre na vulva, 
apresenta-se como região eczematoide, hiperemiada e úmida 
(Fig. 31-12). Com frequência localiza-se em grandes lábios, 
corpo perineal ou região do clitóris. Essa doença caracteristi-
camente se desenvolve em mulheres brancas de mais idade, 
representando cerca de 2% de todos os tumores vulvares. A 
doença de Paget vulvar é acompanhada de adenocarcinoma in-
vasivo em 10 a 20% dos casos (Hoskins, 2000). Além disso, 20 
a 30% das pacientes apresentam ou evoluirão posteriormente 
com adenocarcinoma em outra localização não vulvar.

A classificação histológica proposta por Williamson e 
Brown inclui: (1) doença de Paget vulvar cutânea primária, (2) 
doença de Paget como extensão de carcinoma de células tran-
sicionais de bexiga ou de uretra e (3) doença de Paget como 
extensão de câncer primário de estrutura adjacente como vul-
va, ânus ou reto. A diferenciação histológica entre os tipos de 
doença de Paget é importante, uma vez que o diagnóstico espe-
cífico tem influência significativa sobre a seleção do tratamento.

A doença de Paget vulvar cutânea primária tem crescimen-
to lento. As áreas de lesão devem ser removidas com excisão lo-
cal ampla. É frequente haver margens positivas, e a recorrência 
é comum independentemente de margens cirúrgicas positivas 
ou negativas (Black, 2007). Se houver suspeita de doença inva-
siva, recomenda-se a vulvectomia radical parcial com extensão 
das margens profundas até a membrana perineal. A recorrência 
de doença de Paget é comum e é prudente o monitoramento 
em longo prazo, uma vez que, frequentemente, há necessidade 

DOENÇA DE PAGET VULVAR

FIGURA 31-11 Sarcoma epitelioide vulvar.

A B

FIGURA 31-12 Doença de Paget vulvar. A. Doença de Paget envolvendo os grandes lábios bilateralmente, períneo, periânus, com massa sólida na 
região perianal direita. (Fotografia cedida pela Dra. Claudia Werner.) B. Microfotografia de doença de Paget cutânea vulvar primária. A doença é 
caracterizada microscopicamente pela presença de células atípicas relativamente grandes com nucléolos proeminentes e citoplasma fino abundante 
(seta). Essas células neoplásicas, na maioria dos casos, estão restritas ao epitélio e nessas circunstâncias seriam classificadas como adenocarcinoma 
in situ. (Fotografia cedida pela Dra. Kelley Carrick.)
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de repetir a excisão cirúrgica. Além disso, deve-se considerar 
rastrear e monitorar tumores em sítios não ginecológicos.

CÂNCER METASTÁTICO PARA A VULVA

Os tumores metastáticos representam aproximadamente 8% 
dos cânceres de vulva. Os tumores podem se estender a partir 
de câncer de bexiga, uretra, vagina ou reto. Entre  os cânceres 
mais distantes estão os de mama, rim, pulmão, estômago e co-
riocarcinoma gestacional (Fig. 31-13) (Wilkinson, 2011).
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O carcinoma de vagina primário é raro e representa apenas 1 a 
2% de todas as malignidades ginecológicas (National Cancer 
Institute, 2011). Essa baixa incidência reflete a raridade do de-
senvolvimento de carcinoma primário na vagina, bem como os 
critérios rígidos para seu diagnóstico. De acordo com os crité-
rios de estadiamento da Federação Internacional de Ginecolo-
gia e Obstetrícia (FIGO), a lesão vaginal que acometa órgãos 
adjacentes, como o colo uterino ou a vulva, é, por convenção, 
considerada primária de colo uterino ou de vulva, respectiva-
mente (Pecorelli, 1999). O câncer encontrado na vagina tem 
maior probabilidade de ser metastático do que uma doença 
primária. Considerando os implantes metastáticos, as origens 
mais comuns são colo uterino, endométrio e colo/reto. O tipo 
histológico mais comum de câncer primário de vagina é o car-
cinoma de células escamosas, seguido pelo adenocarcinoma 
(Platz, 1995).

ANATOMIA

 ■ Epitélio vaginal

Embriologicamente, os ductos müllerianos e o seio urogenital 
contribuem para a formação da vagina (Fig. 18-5, p. 486). No 
início do desenvolvimento fetal, as extremidades caudais dos 
ductos müllerianos fundem-se para formar o canal uterova-
ginal, que é revestido por epitélio colunar. Subsequentemen-
te, as células escamosas do seio urogenital migram pelo canal 
uterovaginal e substituem esse epitélio colunar original. Essas 
células escamosas estratificam-se, e a vagina entra em processo 
de maturação e espessamento. Sob esse epitélio, encontram-se 
as camadas muscular e adventícia.

 ■ Suprimento vascular e linfático

Extensão local e invasão linfática são padrões comuns de disse-
minação do câncer de vagina. Os canais linfáticos que drenam 
a vagina formam anastomoses extensas, complexas e variáveis. 
Como resultado, qualquer linfonodo na pelve, na região inguinal 
ou na área anorretal pode drenar qualquer segmento da vagina. 
Destes, os linfonodos ilíacos comuns, internos e externos são os 
principais locais da drenagem linfática vaginal. Alternativamen-
te, a vagina posterior pode drenar para os linfonodos inferiores 
glúteos, pré-sacrais ou perirretais, e o terço distal da vagina, para 
os linfonodos superficiais e inguinais profundos (Frank, 2005).

A disseminação hematogênica do câncer de vagina é me-
nos frequente, e a drenagem venosa ocorre pelas veias retais, 
pudendas e uterinas, que drenam para o interior da veia ilíaca 
interna. O sangue arterial é fornecido à vagina principalmente 
a partir das ramificações da artéria ilíaca interna, que incluem 
as artérias uterinas, vaginais, retais médias e pudendas internas 
(ver Fig. 38-12, p. 927).

INCIDÊNCIA

Estimou-se que no ano de 2011 terão sido diagnosticados 
2.570 novos casos de câncer de vagina nos EUA e terão havido 

ANATOMIA

INCIDÊNCIA

CAPÍTULO 32
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780 óbitos causados pela doença (Siegel, 2011). A incidência 
geral é 0,45 casos por 100.000 mulheres, mas é notavelmente 
menor em brancas (0,42) em comparação com negras e hispâ-
nicas (0,73 e 0,56, respectivamente) (Watson, 2009).

As taxas de câncer de vagina aumentam com a idade e che-
gam ao máximo entre mulheres 80 anos de idade. A média de 
idade no momento do diagnóstico é 58 anos (Watson, 2009). 
Das formas histológicas de câncer de vagina, o carcinoma de 
células escamosas responde por 70 a 80% dos casos primários 
(Beller, 2003; Platz, 1995).

CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS

 ■ Riscos

O câncer de células escamosas surge do epitélio estratificado 
não queratinizado (Fig. 32-1). Assim como outros cânceres do 
trato reprodutivo inferior, o papilomavírus humano (HPV) está 
diretamente associado ao câncer de vagina de células escamosas. 
Por exemplo, Daling e colaboradores (2002) analisaram os re-
sultados de um estudo de caso-controle com 156 mulheres com 
carcinoma de células escamosas in situ ou carcinoma vaginal 
invasivo. O DNA do HPV foi encontrado em 82% das lesões 
in situ e em 64% dos tumores invasivos. Especificamente, anti-
corpos contra os sorotipos 16 e 18 do HPV foram identificados 
em mais de 50% das pacientes. Em razão dessa associação com 

infecção por HPV, o carcinoma vaginal in situ e o carcinoma 
vaginal invasivo de células escamosas compartilham fatores de 
risco semelhantes aos do câncer de colo uterino. Alguns desses 
fatores são cinco ou mais parceiros sexuais durante a vida, idade 
precoce na primeira relação sexual e tabagismo atual. As mulhe-
res com história de câncer de vulva ou de colo uterino também 
têm risco aumentado. Esta última associação talvez tenha ori-
gem no efeito de campo do HPV afetando múltiplos epitélios 
do trato genital ou resulte de extensão direta do tumor.

A neoplasia intraepitelial vaginal (NIVa) é precursora do 
câncer invasivo da vagina, e aproximadamente 2% das pacien-
tes com NIVa evoluirão com câncer invasivo (Dodge, 2001). 
A vacina quadrivalente anti-HPV é efetiva para prevenção de 
NIVas 2 e 3 associadas aos HPVs 16 e 17 (Joura, 2007). É pos-
sível que, com o uso de vacinas anti-HPV, reduzam-se os casos 
de câncer de vagina invasivo no futuro.

 ■ Diagnóstico

Sangramento vaginal é a queixa mais comumente associada 
ao câncer de vagina, embora dor pélvica e corrimento vaginal 
também possam estar presentes. Com menor frequência, lesões 
na parede vaginal anterior podem levar à disúria, hematúria 
ou urgência urinária. Alternativamente, constipação pode de-
correr de lesões na parede posterior. A maioria dos cânceres de 
vagina desenvolve-se no terço superior da vagina. Além disso, 
entre as mulheres com câncer, aquelas que se submeteram à 

CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS

A

C

B

FIGURA 32-1 Cortes mostrando carcinoma invasivo de células escamosas da 
vagina. A. Carcinoma superficialmente invasivo de células escamosas da vagina 
com sobreposição de carcinoma de células escamosas in situ (colchete) (310). 
B. Carcinoma invasivo e bem diferenciado de células escamosas da vagina (col-
chete) (34). C. Carcinoma invasivo e bem diferenciado de células escamosas 
da vagina (310). O tumor invasivo é composto de ninhos irregulares de células 
escamosas malignas com pérolas de queratina (setas) e pontes intercelulares. 
(Fotografias cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)
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histerectomia têm maior probabilidade de apresentar lesões na 
parte superior da vagina (70%) do que aquelas não submetidas 
à histerectomia (36%) (Chyle, 1996).

No exame da pelve de todas as pacientes, a vagina deve ser 
inspecionada enquanto o espéculo está sendo inserido ou remo-
vido. Se for encontrada uma lesão macroscópica, normalmente 
é possível diagnosticar câncer de vagina com biópsia por punção 
no consultório. A biópsia pode ser obtida com pinça Tischler 
(Fig. 29-15, p. 750). O gancho de Emmett, um tipo de gancho 
cutâneo, pode ser útil para elevar e estabilizar o tecido vaginal 
durante a biópsia. Se não for detectada uma lesão macroscópica, 
a vaginoscopia pode ajudar a guiar as biópsias, conforme descri-
to no Capítulo 29 (p. 755). O toque bimanual pode auxiliar a 
determinar o tamanho do tumor, e o exame retovaginal é espe-
cialmente importante para lesões na parede posterior.

Uma vez que o câncer tenha sido diagnosticado, nenhum 
exame de laboratório específico além daqueles normalmente 
usados para avaliação pré-operatória, como hemograma e pai-
nel de bioquímica sérica, é necessário. A tomografia computa-
dorizada (TC) pode delinear o tamanho e a extensão de muitos 
tumores (Fig. 32-2). Entretanto, se a extensão do câncer não 
estiver evidente, a ressonância magnética (RM) é ferramenta 
radiológica mais útil disponível para visualizar a vagina. Tam-
bém pode-se optar pela tomografia por emissão de pósitrons 
com fluorodesoxiglicose (FDG-PET) para investigar se há en-
volvimento de linfonodos e metástases à distância. A FDG-
-PET mostrou-se mais sensível do que a TC para detecção de 
linfonodos anormais (Lamoreaux, 2005).

Assim como no câncer de colo uterino, o exame sob anes-
tesia pode ser útil para o estadiamento clínico da paciente e 
orientação do tratamento. A proctossigmoidoscopia a uma 
profundidade de pelo menos 15 cm pode detectar invasão lo-
cal do intestino, e a uretrocistografia deve ser realizada quando 
houver tumores no segmento anterior para excluir envolvi-
mento de bexiga e uretra.

 ■ Estadiamento e classificação

O estadiamento do câncer de vagina é similar ao do câncer 
de colo uterino, sendo realizado clinicamente por exame físico 
e com o auxílio de uretrocistografia, proctossigmoidoscopia e 

radiografia de tórax (Tabela 32-1, Tabela 32-2 e Fig. 32-3). 
TC, RM e FDG-PET também podem ser úteis para planejar 
o tratamento, mas não são utilizadas para determinar o estádio 
da doença.

 ■ Prognóstico

O prognóstico do carcinoma vaginal de células escamosas me-
lhorou desde a década de 1950. Naquela época, Palmer publi-
cou uma revisão de 992 casos, que mostrava taxa de sobrevida 
em cinco anos de apenas 18%. As evoluções havidas na tec-
nologia de radiação e no diagnóstico precoce são as grandes 
responsáveis pela melhora na taxa de sobrevida em cinco anos, 
que, atualmente, varia entre 45 e 68% para todos os estádios 
(Gia, 2011; Hellman, 2006).

O prognóstico do carcinoma vaginal de células escamosas 
depende principalmente do estadiamento da FIGO (Frank, 
2005; Peters, 1985b). Foram relatados outros fatores asso-
ciados à piora no prognóstico, incluindo tamanho do tumor, 
classificação como adenocarcinoma e idade crescente (Chyle, 
1996; Hellman, 2006; Tjalma, 2001; Tran, 2007). A taxa de 
sobrevida em cinco anos específica para a doença é de 85 a 
92% para mulheres com doença em estádio I, 68 a 78% para 
estádio II e 13 a 58% para aquelas com estádio III ou IV 
(Fig. 32-4) (Frank, 2005; Tran, 2007).

 ■ Tratamento

Considerando-se a raridade do câncer de vagina, os dados para 
que se tenha uma base para tomada de decisões terapêuticas são 
insuficientes. Assim, o tratamento é personalizado com base em 
fatores como tipo de tumor, estádio, localização e tamanho.

Estádio I

Tanto a cirurgia como a radioterapia são opções para a doença 
em estádio I. Entretanto, a cirurgia é a opção preferencial para 
a maioria das pacientes se margens cirúrgicas negativas pude-
rem ser obtidas. O tratamento cirúrgico inclui vaginectomia 
radical e linfadenectomia pélvica para a maioria dos tumores 
localizados no terço superior da vagina. Em uma revisão do 
banco de dados do National Cancer Institute demonstrou-se 
que pacientes com doença no estádio I tratadas apenas com 
cirurgia apresentaram taxa de sobrevida em cinco anos signifi-
cativamente maior em comparação com aquelas tratadas com 

FIGURA 32-2 Tomografia computadorizada (TC) revelando tamanho e 
extensão da massa vaginal (seta).

TABELA 32-1 Investigação do câncer de vagina

Biópsia vaginal

Exame físico

Curetagem endocervicalb

Biópsia endometrialb

Uretrocistografia

Proctossigmoidoscopia

Radiografia de tórax

TC pélvica/abdominal ou RMa

aÚtil para o plano de tratamento, mas não usada para determinar o estádio da FIGO.
bRealizada para excluir câncer primário de endométrio ou do colo uterino com 
metástase para a vagina.
RM 5 ressonância magnética; TC 5 tomografia computadorizada.
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radiação (90% contra 63%) (Creasman, 1998). Entretanto, 
outros relatos não apontaram diferenças significativas na taxa 
de sobrevida livre de doença nas mulheres com doença no es-
tádio I tratadas com cirurgia em comparação com radioterapia 
isolada (Stock, 1995). A radioterapia pode ser administrada 
por feixe externo com ou sem braquiterapia, conforme descrito 
no Capítulo 28 (p. 720). Além disso, a braquiterapia tem sido 
usada de forma isolada com êxito para tratamento de lesões 
selecionadas pequenas em estádio I (Nori, 1983; Perez, 1999; 
Prempree, 1985; Reddy, 1991).

Estádio II

Dependendo das circunstâncias e dos critérios do médico res-
ponsável pelo tratamento, as pacientes no estádio II podem ser 
tratadas com cirurgia ou radioterapia. Stock e colaboradores 
(1995) encontraram uma vantagem significativa na taxa de so-
brevida em cinco anos entre aquelas pacientes com doença em 
estádio II tratadas com cirurgia em comparação com as tratadas 
com radiação (62% contra 53%). Em uma revisão da base de da-
dos do National Cancer Institute demonstrou-se que a taxa de 

sobrevida em cinco anos para mulheres com doença 
em estádio II foi de 70% para aquelas tratadas ape-
nas com cirurgia, 57% para as tratadas apenas com 
radioterapia e 58% com a combinação de cirurgia e 
radioterapia (Creasman, 1998). Entretanto, outros 
pesquisadores não observaram vantagem em relação 
à taxa de sobrevida com cirurgia em comparação 
com radioterapia nas pacientes com doença no está-
dio II (Davis, 1991; Rubin, 1985).

Para radioterapia primária, em geral usa-se a 
combinação de radiação por feixe externo e bra-
quiterapia. Normalmente, a radiação por feixe ex-
terno é administrada primeiro e, dependendo da 
resposta do tumor, a braquiterapia é aplicada sob 
medida à doença remanescente. A radiação geral-
mente é recomendada quando não é possível obter 
margens cirúrgicas negativas em razão de localiza-
ção anatômica ou tamanho do tumor, ou quan-
do a paciente apresenta comorbidades que não 
permitem que seja candidata à cirurgia. Embora 
não se tenha comprovado que seja um tratamento 
adjuvante vantajoso em casos de câncer de vagi-
na, a quimioterapia concomitante com cisplatina 
pode ser considerada em razão de sua eficácia com-
provada no tratamento do câncer de colo uterino. 
As características desse agente foram descritas no 
Capítulo 27 (p. 705), e na Figura 28-12 (p. 724) 
encontra-se descrita sua ação tumoricida.

Estádios III e IVA

Para a doença avançada, normalmente se admi-
nistra radiação de feixe externo isoladamente ou 
em combinação com braquiterapia (Frank, 2005). 
Em geral também é indicada a combinação de FIGURA 32-3 Estadiamento do câncer de vagina segundo a FIGO (Federação In-

ternacional de Ginecologia e Obstetrícia).

TABELA 32-2  Estadiamento da FIGO para câncer de vagina 

Estádio Características

I Carcinoma limitado à parede vaginal

II Carcinoma com acometimento do tecido subvaginal, mas sem extensão para a parede pélvica

III Carcinoma com extensão para a parede pélvica

IV Carcinoma com extensão além da pelve verdadeira ou com acometimento da mucosa da bexiga ou do reto; o edema bolhoso 
per se não permite que o caso seja classificado no estádio IV

IVA Tumor invade a bexiga e/ou a mucosa retal e/ou estende-se diretamente além da pelve verdadeira

IVB Disseminação para órgãos distantes

FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.
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quimioterapia à base de cisplatina como adjuvante à radiação 
(ver Capítulo 28, p. 612).

Estádio IVB

O câncer de vagina metastático não é curável e o tratamento 
deve incluir quimioterapia sistêmica ou cuidados de suporte. 
Os sítios mais comuns de disseminação à distância são fígado, 
pulmão e ossos. Novamente, a escolha dos agentes quimiote-
rápicos é extrapolada a partir dos dados obtidos com o trata-
mento de câncer de colo uterino, considerando-se a raridade 
do câncer de vagina.

Quimiorradiação

O número de mulheres com câncer de vagina é muito peque-
no, o que inviabiliza a realização de ensaio prospectivo ran-
domizado. Contudo, em geral, considera-se que a adição de 
quimioterapia à radioterapia seria benéfica para aquelas pa-
cientes com câncer de vagina localmente avançado. Em uma 
pequena série de casos, observou-se que com a adição de qui-
mioterapia concomitante se obteve decréscimo de 10 a 33% 
na dose total de radiação aplicada (Dalrymple, 2004). Em-
bora os autores não estivessem tentando demonstrar melhora 
na sobrevida com a quimiorradiação, eles observaram que o 
controle local do crescimento tumoral e as taxas de sobrevida 
foram comparáveis com aqueles das pacientes tratadas apenas 
com altas doses de radiação. A redução na dose total de ra-
diação pode resultar em menores taxas de estenose vaginal e 
formação de fístula.

Em uma análise recente das 326 pacientes tratadas com 
radiação de feixe externo e/ou braquiterapia entre 1991 e 2005 
constantes no banco de dados da Surveillance Epidemiology 
and End Result (SEER), observou-se aumento evidente no 
uso de quimioterapia sensibilizadora desde que a comunicação 
de 1999 do National Cancer Institute confirmou a eficácia da 
quimiorradiação para o câncer de colo uterino. É interessante 
observar que os autores não observaram qualquer vantagem na 
sobrevida entre as pacientes com câncer de vagina tratadas com 
quimiorradiação em comparação com aquelas tratadas apenas 
com radiação (Gia, 2011).

Quimioterapia

Em geral, o uso isolado de quimioterapia não é efetivo no tra-
tamento do câncer de vagina, embora os dados sejam insufi-
cientes. O Gynecologic Oncology Group (GOG) realizou um 
ensaio de fase II avaliando o uso de 50 mg/m2 de cisplatina a 
cada três semanas para tratamento de câncer avançado ou re-
corrente de vagina em 26 pacientes. Apenas uma paciente com 
carcinoma de células escamosas obteve resposta total. Cinco 
de 16 pacientes com carcinoma de células escamosas consegui-
ram estabilizar sua doença, e 10 apresentaram progressão da 
doença. Com base nesse ensaio, considera-se que a cisplatina 
como agente único e naquela dose e esquema de tratamento te-
nha atividade insignificante (Thigpen, 1986). Até o momento, 
esse foi o único ensaio randomizado prospectivo da GOG ava-
liando o uso isolado de quimioterapia para câncer de vagina.

Radioterapia

Esse tratamento para o tumor primário geralmente envolve ra-
diação por feixe externo com ou sem braquiterapia e, frequen-
temente, quimioterapia sensibilizadora concomitante à base de 
platina, dependendo do estádio e de outros fatores descritos 
anteriormente. Além disso, a irradiação da região inguinal é 
efetiva em pacientes com metástases linfonodais palpáveis. 
Ademais, pode-se administrar radioterapia eletiva a linfono-
dos inguinais clinicamente negativos se o terço distal da vagina 
estiver envolvido. Em uma revisão retrospectiva, Perez e co-
laboradores (1999) observaram que, de 100 mulheres não tra-
tadas com radiação inguinal, nenhuma daquelas cuja doença 
se manteve restrita aos dois terços superiores da vagina evoluiu 
com metástases na região inguinal. Entretanto, 10% das pa-
cientes com tumor primário no terço inferior e 5% daquelas 
com tumor envolvendo toda a extensão da vagina evoluíram 
com metástase inguinal

 ■ Monitoramento

O insucesso no tratamento normalmente ocorre dois anos após 
o término da terapia primária. Assim, as pacientes em geral são 
examinadas a cada três meses nos primeiros dois anos e, então, 
a cada seis meses até que se completem cinco anos de moni-
toramento (Pingley, 2000; Rubin, 1985). Após cinco anos do 
tratamento, as pacientes podem ser monitoradas anualmente. 
Deve-se proceder a esfregaço de Papanicolaou e a exame físico da 
pelve com especial atenção aos linfonodos inguinais e escalenos. 
O acompanhamento com TC ou RM fica a critério do clínico.

 ■ Doença recorrente

A doença recorrente deve ser confirmada por biópsia antes do 
planejamento de tratamento complementar. As opções tera-
pêuticas em mulheres com recidiva pélvica central que tenham 
recebido radiação pélvica prévia são limitadas. A exenteração 
pélvica pode ser considerada se a paciente estiver psicológica e 
clinicamente preparada para submeter-se a uma cirurgia radi-
cal com alta morbidade. Contudo, essa opção deve ser consi-
derada apenas para aquelas cuja doença esteja limitada à pelve 
central. Portanto, os clínicos devem ficar alertas à tríade dor 
ciática, edema em membro inferior e hidronefrose, que indica 
doença na parede lateral da pelve. Essas mulheres não são can-
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FIGURA 32-4 Sobrevida específica para a doença em função do estádio 
segundo a Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia (FIGO). 
(Segundo Tran, 2007, com permissão.)
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didatas à cirurgia, mas podem ser tratadas com quimiorradia-
ção ou apenas com quimioterapia no caso de já terem recebido 
radiação.

A sobrevida após recidiva é baixa. Em uma revisão de 301 
pacientes, a taxa de sobrevida em cinco anos foi de 20% para 
recidiva local e de 4% para recidiva de doença metastática 
(Chyle, 1996).

 ■ Câncer de vagina de células escamosas na gravidez

Esse quadro clínico é raro, e há apenas 13 casos relatados na 
literatura (Fujita, 2005). As pacientes podem ser tratadas 
com ressecção cirúrgica, radiação, quimiorradiação ou uma 
combinação desses tratamentos, e as taxas de sobrevida são 
semelhantes àquelas de mulheres não grávidas. Comumen-
te, o tratamento e a data do parto devem ser ajustados sob 
medida para cada paciente, pois há poucas evidências para 
permitir recomendações gerais. Para iniciar imediatamente 
o tratamento as mulheres podem decidir interromper a gra-
videz ou induzir o parto quando do diagnóstico de câncer. 
Entretanto, isso não parece melhorar as taxas de sobrevida. 
Por outro lado, a paciente pode optar por levar a gravidez a 
termo, e a maioria que toma tal decisão termina por se sub-
meter à cesariana.

 ■ Carcinoma verrucoso

Este carcinoma da vagina é uma variante rara do carcinoma de 
células escamosas. Macroscopicamente, o carcinoma verrucoso 
é uma massa vegetante que cresce de forma lenta, forçando sua 
entrada, mais que invadindo, nas estruturas contíguas (Isaacs, 
1976). O diagnóstico pode ser difícil de determinar, e talvez 
não seja possível com uma biópsia superficial. Por essa razão, 
recomendam-se biópsias extensas e múltiplas para evitar erro 
de diagnóstico e tratamento inadequado.

O tratamento requer ressecção cirúrgica com excisão lo-
cal ampla para lesões menores ou cirurgia radical para tumores 
maiores (Crowther, 1988). Os carcinomas verrucosos são resis-
tentes à radioterapia, podendo, na verdade transformar-se em 
carcinoma de células escamosas tradicional após a irradiação 
(Zaino, 2011). Portanto, o tratamento com radiação é con-
traindicado para esses tumores.

O carcinoma verrucoso apresenta tendência de recidiva 
local, mas raramente produz metástase linfonodal. Este câncer 
pode coexistir com carcinoma de células escamosas. Quando 
isso ocorre, deve ser tratado como esse tipo de carcinoma.

ADENOSE VAGINAL E TUMORES DESRELACIONADOS

A adenose vaginal é um quadro comum em mulheres expostas 
ao dietilestilbestrol (DES) (Capítulo 18, p. 502). A adenose en-
contrada na vagina é definida pela presença de estruturas glan-
dulares subepiteliais revestidas por células colunares mucinosas 
que se assemelham a células endocervicais (Sandberg, 1965). 
Essas estruturas nada mais são que glândulas residuais de ori-
gem mülleriana. Clinicamente, a adenose manifesta-se como 
pontos granulares ou manchas vermelhas que não são coradas 
após a aplicação de solução de lugol.

 ■ Adenocarcinoma

O adenocarcinoma vaginal primário é raro, compreendendo 
apenas 13% de todos os cânceres de vagina (Platz, 1995). 
Quando a vagina é o sítio principal, acredita-se que surja a par-
tir de adenose. Mais comumente, o adenocarcinoma vaginal é 
uma doença metastática, em geral com origem em lesão locali-
zada em estruturas mais superiores do trato genital. A doença 
metastática com frequência tem origem no endométrio, embo-
ra também possa vir de colo uterino ou ovário (Saitoh, 2005). 
Além disso, metástases oriundas de mama, pâncreas, rim e colo 
também foram identificadas na vagina.

O tratamento é similar ao do carcinoma de células esca-
mosas, podendose utilizar cirurgia, radiação ou a combinação 
de ambas. O adenocarcinoma vaginal primário é um tumor 
mais agressivo que o carcinoma de células escamosas. Em uma 
série de 30 pacientes esse tumor foi associado a taxas de recidi-
vas local e metastática mais de duas vezes superiores em com-
paração com o carcinoma de células escamosas (Chyle, 1996).

 ■ Adenocarcinoma de células claras

Em 1971, o adenocarcinoma vaginal de células claras foi ini-
cialmente correlacionado à exposição ao DES na vida intrau-
terina. O DES foi utilizado sem indicação formal (off label) 
para prevenção de abortamento nos EUA com início ao redor 
dos anos 1940 e foi aprovado pela FDA com essa indicação 
em 1947. Em 1971, a FDA retirou essa indicação, e a gravidez 
passou a ser uma contraindicação ao uso desse fármaco (Food 
and Drug Administration, 1975).

Estima-se que 1 a 4 milhões de mulheres usaram DES e 
que cerca de 0,01% das que tiveram exposição na vida intrau-
terina desenvolveram adenocarcinoma vaginal de células claras 
(Melnick, 1987). A maioria das pacientes expostas ao DES que 
tiveram câncer de vagina nasceu entre 1951 e 1953, quando o 
medicamento foi prescrito com maior frequência. Nos Estados 
Unidos, a média de idade no momento do diagnóstico de car-
cinoma vaginal de células claras é de 19 anos.

Entretanto, na Holanda, observou-se distribuição bimodal 
do carcinoma vaginal de células claras – o primeiro pico ocor-
rendo em média aos 26 anos e o segundo aos 71 anos. O grupo 
mais jovem teve exposição intrauterina ao DES, ao passo que 
o grupo mais idoso, que nasceu antes de 1947, não havia sido 
exposto (Hanselaar, 1997). Ainda é necessário determinar se 
a incidência do carcinoma vaginal de células claras aumentará 
à medida que a população exposta ao DES for envelhecendo.

O tratamento é similar àquele do carcinoma vaginal de 
células escamosas. A taxa de sobrevida em cinco anos para 219 
pacientes com doença em estádio I foi de 92%, e foi equiva-
lente independentemente da forma de tratamento (Senekjian, 
1987). A sobrevida em cinco anos para 76 pacientes com 
doença em estádio II foi de 83% (Senekjian, 1988).

RABDOMIOSSARCOMA EMBRIONÁRIO 
(SARCOMA BOTRIOIDE)

O rabdomiossarcoma embrionário é a doença vaginal maligna 
mais comum em lactentes e crianças. A maioria é do subtipo 

ADENOSE VAGINAL E TUMORES DESRELACIONADOS

RABDOMIOSSARCOMA EMBRIONÁRIO
(SARCOMA BOTRIOIDE)
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sarcoma botrioide. Esse tumor raro desenvolve-se quase exclu-
sivamente em meninas com menos de cinco anos, embora o 
sarcoma botrioide vaginal e de colo uterino tenha sido relatado 
em pessoas com idades entre 15 e 20 anos (Copeland, 1985a).

Em lactentes e crianças, o sarcoma botrioide normalmente 
é encontrado na vagina; em mulheres em idade reprodutiva, 
dentro do colo uterino; e após a menopausa, no interior do 
útero. Seu nome, que deriva da palavra grega botrys, que signi-
fica “cacho de uva”, descreve sua aparência (Fig. 32-5). A peça 
macroscópica pode apresentar múltiplas estruturas polipoides 
ou pode ser um tumor solitário com aparência nodular, cística 
ou pedunculada (Hilgers, 1970). Embora essa aparência carac-
terística possa levar ao diagnóstico, o achado histológico clás-
sico desse tumor é o rabdomioblasto (Fig. 32-6). As queixas 
características são sangramento ou massa vaginal.

Os rabdomiossarcomas embrionários têm prognóstico 
reservado, mas o sarcoma botrioide é o mais fácil de tratar e 
com maiores chances de cura. Talvez sua localização superfi-
cial permita que seja detectado mais precocemente (Copeland, 
1985a).

Em consequência do trabalho do grupo Intergroup 
Rhabdomyosarcoma Study (IRS), o tratamento do sarcoma 
botrioide foi revisado extensivamente. Antes de 1972, o sar-
coma botrioide vaginal era tratado com exenteração pélvica 
(Hilgers, 1975). Desde então, foram realizados quatro ensaios 
clínicos prospectivos sequenciais para otimizar o tratamen-
to e a sobrevida do rabdomiossarcoma infantil. Nesta série 
de quatro ensaios, a cada fase, o manejo foi sendo gradual-
mente alterado, afastando-se da abordagem cirúrgica radical 
e aproximando-se da quimioterapia primária seguida por ci-
rurgia conservadora para excisão de tumor residual (Andrassy, 
1995, 1999; Hays, 1981, 1985). No último ensaio (IRSIV), 
as pacientes foram submetidas à quimioterapia primária. To-
das, exceto uma paciente, que evoluiu para óbito em razão 
de toxicidade da quimioterapia, estão vivas sem evidência da 
doença (Andrassy, 1999). Os autores concluíram que a qui-
mioterapia primária sem cirurgia é adequada para a maioria 
das pacientes.

TUMOR DE SACO VITELINO (TUMOR DE SEIO 
ENDODÉRMICO)

Esse tipo de adenocarcinoma é um tumor de células germinati-
vas (Capítulo 36, p. 883). Embora geralmente se desenvolvam 
nas gônadas, os tumores de saco vitelino raramente podem se 
originar na vagina, ocorrendo em crianças com dois anos ou 
menos (Young, 1984). A apresentação clínica é similar à do 
sarcoma botrioide, e o sintoma mais comum é corrimento va-
ginal com estrias de sangue. Macroscopicamente, o tumor de 
saco vitelino difere do sarcoma botrioide e tem aparência poli-
poide ou séssil e frequentemente é ulcerado (Young, 1984). No 
exame microscópico, esses tumores normalmente apresentam 
padrão reticular. Um achado característico, embora nem sem-
pre presente, é o corpúsculo de SchillerDuval, uma papila com 
um único vaso central (Fig. 36-6, p. 883).

A alfa-fetoproteína (AFP) sérica é um marcador tumoral 
útil, e sua dosagem deve ser feita no pré-operatório se hou-
ver suspeita de tumor de saco vitelino. Esta proteína pode ser 

TUMOR DE SACO VITELINO (TUMOR DE SEIO
ENDODÉRMICO)

FIGURA 32-5 Sarcoma botrioide com projeção pelo introito vaginal. 
(Retirada de North American Society for Pediatric and Adolescent Gy-
necology, 2001, com permissão.)

A

B

FIGURA 32-6 A. Rabdomiossarcoma embrionário, tipo botrioide (310). 
Os rabdomioblastos embrionários malignos localizam-se dentro de es-
troma fibromixoide abaixo do epitélio vaginal e agrupam-se ao redor 
dos vasos sanguíneos. B. Com maior amplificação, observam-se células 
arredondadas e fusiformes indiferenciadas, algumas com citoplasma 
granular eosinofílico brilhante, sugestivas de diferenciação rabdomio-
blástica. (Fotografias cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)
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utilizada para monitorar a resposta ao tratamento e detectar 
recidiva da doença antes que se torne clinicamente evidente 
(Copeland, 1985b).

Estudos anteriores demonstraram sucesso com o esquema 
quimioterápico VAC (vincristina, adriamicina e ciclofosfamida) 
para tratamento de tumores de saco vitelino (Copeland, 1985b; 
Young, 1984). Mais recentemente, a combinação de bleomici-
na, etoposídeo e cisplatina (BEP) tem sido usada com excelen-
tes resultados (Arora, 2002; Handel, 2002; Terenziani, 2007). 
A quimioterapia neoadjuvante tem sido usada para reduzir o 
tumor e minimizar ou evitar a ressecção cirúrgica. Os tumores 
de saco vitelino também respondem à radiação. No entanto, a 
radioterapia deve ser usada com cautela nesse grupo etário em 
razão de efeitos colaterais graves, como perda das funções sexual 
e reprodutiva, necrose da cabeça do fêmur e crescimento anor-
mal do esqueleto pélvico (Aartsen, 1993; Arora, 2002).

LEIOMIOSSARCOMA

O leiomiossarcoma é o tipo mais comum de sarcoma vaginal 
em adultos. Contudo, estima-se que não corresponda a mais 
de 1% das doenças vaginais malignas, e apenas 138 casos fo-
ram descritos na literatura até hoje (Ahram, 2006). A faixa etá-
ria dos indivíduos afetados é ampla, mas a maioria tem mais de 
40 anos (Zaino, 2011).

Em razão do número reduzido de casos desses tumores, 
sua epidemiologia não foi amplamente estudada, e poucos fa-
tores de risco foram identificados. Todavia, as pacientes pre-
viamente tratadas com radioterapia pélvica para câncer de colo 
uterino parecem apresentar maior risco.

As mulheres afetadas, em sua maioria, reclamam de massa 
vaginal assintomática. Entretanto, dor vaginal, retal e na be-
xiga; sangramento ou corrimento vaginal ou retal; dispareu-
nia; ou dificuldade de micção também podem ser observados. 
Qualquer parede da vagina pode ser afetada, mas a maioria 
dos tumores desenvolve-se na região posterior (Ahram, 2006). 
Microscopicamente, os tumores são semelhantes ao leiomios-
sarcoma uterino (Fig. 34-2, p. 842). Os tumores propagam-se 
por invasão local e disseminação hematogênica.

A ressecção cirúrgica com margens negativas é o tratamen-
to primário de escolha. O benefício da radiação adjuvante não 
está esclarecido em razão da ausência de ensaios controlados. 
Entretanto, alguns clínicos recomendam radiação adjuvante 
para aqueles pacientes com tumor de alto grau ou recidiva lo-
cal (Curtin, 1995).

CARCINOSSARCOMA (TUMOR MÜLLERIANO 
MISTO MALIGNO)

O carcinossarcoma contém elementos malignos tanto epiteliais 
(carcinomatosos) como estromais (sarcomatosos). Embora geral-
mente se desenvolva no útero, pode originar-se de outros locais, 
como ovários e peritônio. Raramente encontrados na vagina, es-
ses tumores altamente agressivos foram descritos em apenas oito 
casos na literatura (Neesham, 1998; Shibata, 2003). Dessas oito 
mulheres, quatro haviam recebido radiação pélvica prévia.

Considerando a raridade desse tumor e a falta de ensaios 
controlados, desconhece-se o tratamento ideal. A maioria das 
pacientes é tratada apenas com ressecção cirúrgica, ao passo 
que outras recebem radioterapia primária ou combinação de 
cirurgia e radioterapia adjuvante. A taxa de sobrevida em cinco 
anos relatada é de apenas 17% (Peters, 1985a).

MELANOMA

O melanoma vaginal primário maligno é raro, correspondendo 
a menos de 3% de todos os cânceres de vagina. Em mulheres, 
1,6 % dos melanomas são genitais. O local mais comum é a 
vulva (70%), seguido por vagina (21%) e colo uterino (9%) 
(Miner, 2004). Usando informações da base de dados do 
SEER, Weinstock (1994) estimou que a incidência de mela-
noma vaginal seria de 0,26% por 10.000 mulheres por ano. 
Estudos realizados nos Estados Unidos e na Suécia mostraram 
que a média de idade ao diagnóstico é de 66 anos (Ragnarsson-
Olding, 1993; Reid, 1989).

Os sintomas de apresentação mais comuns são sangra-
mento, massa vaginal e corrimento vaginal (Gupta, 2002; 
Reid, 1989). A maioria localiza-se no segmento distal da vagi-
na. O melanoma vaginal em geral é detectado tardiamente, e 
talvez isso explique os resultados insatisfatórios do tratamento.

Os melanomas cutâneos em outras regiões do corpo são 
estadiados por vários sistemas de microestadiamento, incluin-
do os sistemas de Chung, de Clark e de Breslow, que usam 
critérios como profundidade de invasão, tamanho do tumor 
e espessura tumoral (Cap. 31, p. 803). Contudo, os níveis de 
Clark não são aplicáveis ao melanoma vaginal, pois os marcos 
dermatológicos microscópicos característicos utilizados não 
estão presentes. Portanto, o estadiamento tem como base a es-
pessura do tumor, conforme descrito por Breslow ou Chung.

Com taxa de sobrevida em cinco anos variando entre 10 e 
20%, o prognóstico está entre os piores conhecidos para doen-
ças vaginais malignas (Beller, 2003; RagnarssonOlding, 1993; 
Signorelli, 2005; Weinstock, 1994). Embora a taxa de sobrevi-
da seja significativamente melhor para aquelas com lesões va-
ginais medindo menos de 3 cm, o estadiamento da FIGO para 
melanomas vaginais não é capaz de predizer de forma acurada 
a sobrevida (Reid, 1989).

Um tratamento efetivo para o melanoma vaginal ainda 
não foi identificado. Tanto excisão local ampla como cirurgia 
radical foram usadas, assim como radioterapia e quimiotera-
pia. Em um ensaio demonstrou-se benefício para a sobrevida 
com tratamento cirúrgico (Frumovitz, 2010). Os melanomas 
em geral são considerados resistentes à radioterapia. Entre-
tanto, e m uma série de casos, esta modalidade proporcionou 
controle tumoral local em mulheres com doença inoperável 
(Miner, 2004).
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Nos Estados Unidos, o câncer de endométrio é a doença gineco-
lógica maligna mais comum.* Anualmente, 287.100 mulheres 
são diagnosticadas em todo o mundo todo (Jemal, 2011). Os 
fatores de risco incluem obesidade e idade avançada. Como am-
bos os fatores têm se tornado mais prevalentes, a incidência des-
se tipo de câncer possivelmente também irá aumentar na mesma 
medida. Felizmente, as pacientes costumam buscar tratamento 
médico cedo por causa de sangramentos vaginais, e a biópsia do 
endométrio leva rapidamente ao diagnóstico. Para a maioria das 
mulheres, o tratamento primário é histerectomia com salpingo-
-ooforectomia bilateral (SOB) e linfadenectomia para estadia-
mento. Três quartos das pacientes apresentam a doença no está-
dio I, que pode ser curada usando apenas cirurgia. Pacientes em 
estádio mais adiantado da doença em geral requerem quimiote-
rapia combinada, radioterapia ou ambas, além da cirurgia.

* N. de R. T. No Brasil, o câncer de endométrio é menos frequente que 
o de colo uterino e não é um dos sete tumores mais comuns na mulher.

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

Considerando-se todo o período de vida, uma em cada 38 
mulheres americanas (3%) irá desenvolver câncer de endo-
métrio. Nos Estados Unidos, estimou-se que terão havido 
46.470 novos casos em 2011, com expectativa de apenas 
8.120 óbitos A maioria das pacientes é diagnosticada pre-
cocemente e, subsequentemente, curada. Assim, o câncer 
de endométrio é o quarto tipo com maior incidência, mas 
apenas a oitava causa de morte por câncer entre as mulheres 
(Siegel, 2011). A média de idade no momento do diagnóstico 
é no início da sétima década de vida (Creasman, 1998; Farley, 
2000; Madison, 2004).

Foram descritos diversos fatores de risco para o desenvol-
vimento do câncer de endométrio (Tabela 33-1). De modo ge-
ral, a maioria deles está associada à formação direta ou indireta 
de ambiente com excesso de estrogênio.

Desses fatores, a obesidade é a causa mais comum de pro-
dução endógena excessiva de estrogênio. O tecido adiposo em 
excesso aumenta a aromatização periférica de androstenediona 
em estrona. Em mulheres pré-menopáusicas, níveis elevados 
de estrona provocam estimulação anormal do eixo hipotála-
mo-hipófise-ovários, resultando em oligo-ovulação ou anovu-
lação. Na ausência de ovulação, o endométrio fica exposto à 
estimulação praticamente contínua por estrogênio, sem efeito 
progestacional e sem sangramento de privação posterior.

Terapia de reposição hormonal (TH) com estrogênio sem 
oposição é o segundo fator mais importante. Felizmente, há 
mais de três décadas foi identificado o potencial cancerígeno 
do estrogênio administrado de forma contínua ou sequencial 
(Smith, 1975). Atualmente, é raro encontrar uma mulher que 
tenha sido submetida durante anos à TH com estrogênio sem 
oposição. A TH combinando estrogênio e progestina é prescri-
ta rotineiramente para mulheres pós-menopáusicas que ainda 
tenham útero, para reduzir o risco de câncer de endométrio 
(Strom, 2006). Ainda há dúvidas em relação à efetividade des-
sa estratégia combinada na prevenção do câncer de endomé-
trio, mas é certo que seja superior à TH com estrogênio sem 
oposição (Allen, 2010; Karageorgi, 2010; Lacey, 2005).

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO
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Fatores menstruais e reprodutivos com frequência estão as-
sociados ao câncer de endométrio nos casos em que houver 
anovulação ou nos quais a fase da vida com ciclos menstruais 
for prolongada. Por exemplo, menarca precoce e menopau-
sa tardia estão associadas a risco aumentado (Wernli, 2006). 
Classicamente, mulheres com síndrome do ovário policístico 
(SOP) não ovulam e, portanto, apresentam maior risco de de-
senvolver câncer de endométrio (Fearnley, 2010; Pillay, 2006).

O ambiente é outro fator que foi associado ao câncer de 
endométrio de diversas formas. As mulheres ocidentais e de 
sociedades desenvolvidas apresentam incidência muito maior 
(Parkin, 2005). Variáveis de confusão óbvias nessas populações, 
como obesidade e baixa paridade, contribuem muito para esse 
efeito. No entanto, um possível papel etiológico para a nutrição 
– particularmente uma dieta com alto teor de gordura animal 
– seria outra explicação (Goodman, 1997). As populações de 
imigrantes tendem a incorporar os riscos das populações nati-
vas no prazo de uma ou duas gerações, colocando em destaque 
a importância dos fatores ambientais (Liao, 2003).

A idade avançada é um fator de risco associado para o 
desenvolvimento do câncer de endométrio, com pico de in-
cidência entre mulheres na oitava década de vida. De modo 

geral, aproximadamente 80% dos diagnósticos ocorrem em 
mulheres pós-menopáusicas com mais de 55 anos (Schotten-
feld, 1995). Menos de 5% dos casos de câncer de endométrio 
ocorrem em pacientes com menos de 40 anos.

O histórico familiar é outro fator de risco para câncer de 
endométrio. O câncer de endométrio é a manifestação ex-
tracolônica mais comum em câncer colorretal não poliposo 
hereditário (HNPCC, de hereditary nonpolyposis colorectal 
cancer), também conhecido como síndrome de Lynch (Hem-
minki, 2005). Essa síndrome autossômica dominante resulta 
primariamente de mutações de linhagens germinativas nos 
genes de reparo de erros de pareamento MLH1 e MSH2 (Ban-
sal, 2009). A mutação em um desses genes impede o reparo 
de erros no pareamento de bases, que ocorrem comumente 
durante a replicação do DNA. A inatividade desse sistema de 
reparo de DNA leva a mutações capazes de promover carcino-
gênese. As portadoras da mutação têm risco de 40 a 60% de 
desenvolver câncer de endométrio. Entre as mulheres, afetadas 
o risco de câncer de endométrio supera o de câncer colorretal 
(Aarnio, 1999; Delin, 2004; Dunlop, 1997). No entanto, me-
nos de 5% dos cânceres de endométrio podem ser atribuídos 
ao HNPCC (Hampel, 2006). De modo geral, a maioria dos 
casos familiares desenvolve-se em mulheres pré-menopáusicas 
(Gruber, 1996).

As portadoras de mutação nos genes BRCA1 e BRCA2 
também têm risco ligeiramente maior, mas somente em ra-
zão do tratamento frequente de cânceres de mama prévios 
com tamoxifeno (Beiner, 2007; Thai, 1998). Em geral, essas 
mutações predispõem as mulheres principalmente a câncer de 
mama e de ovário, mas não a câncer de endométrio.

O tamoxifeno aumenta em duas a três vezes o risco de 
câncer de endométrio em razão do leve efeito estrogênico sem 
oposição que exerce sobre o endométrio (Cap. 27, p. 705). O 
risco também aumenta linearmente com a duração da terapia e 
a dose cumulativa (van Leeuwen, 1994).

A maior parte dos dados disponíveis sugere que os cân-
ceres de endométrio em pacientes tratadas com tamoxifeno 
apresentam a mesma distribuição de estádio, grau e prognós-
tico que os daquelas que não usam o medicamento (Fisher, 
1994). O aumento no risco de câncer de endométrio ocorre 
quase exclusivamente em mulheres pós-menopáusicas (Fisher, 
1998). A não ser que a paciente tenha outros fatores de risco 
para câncer do endométrio identificados, a vigilância rotineira 
sobre o endométrio não se mostrou efetiva para aumentar a 
detecção precoce deste câncer em mulheres usando tamoxifeno 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2006).

Comorbidades, como diabetes melito, hipertensão arterial 
e doença biliar, estão mais comumente associadas a câncer de 
endométrio (Morimoto, 2006; Soliman, 2005). Em geral, es-
sas doenças são sequelas frequentes da obesidade e de ambiente 
com excesso crônico de estrogênio.

O uso de contraceptivo oral combinado (COC) por período 
mínimo de 1 ano reduz em até 30 a 50% o risco de câncer 
de endométrio, e essa redução estende-se por 10 a 20 anos 
(Dossus, 2010; Stanford, 1993). Basicamente, o progestogê-
nio na composição tem um efeito biológico quimioprotetor 
sobre o endométrio. A dosagem de progestogênio na maioria 
dos contraceptivos orais é adequada, mas uma potência maior 

TABELA 33-1 Fatores de risco para câncer de endométrio

Fatores que influenciam o risco
Risco relativo 
estimadoa

Obesidade 2-5

Síndrome do ovário policístico . 5

Uso prolongado de estrogênios em altas doses 
na menopausa

10-20

Menarca precoce 1,5-2

Menopausa natural tardia 2-3

História de infertilidade 2-3

Nuliparidade 3

Irregularidade menstrual 1,5

Residência na América do Norte ou na Europa 
setentrional

3-18

Maior nível educacional ou de renda 1,5-2

Raça branca 2

Idade avançada 2-3

Altas doses cumulativas de tamoxifeno 3-7

História de diabetes melito, hipertensão arterial 
ou doença biliar

1,3-3

Uso prolongado de COC em alta dosagem 0,3-0,5

Tabagismo 0,5

aOs riscos relativos dependem do estudo e do grupo de referência utilizado.
COCs 5 contraceptivos orais combinados
Retirada de Brinton, 2004, com permissão.
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de progestogênio talvez produzisse um efeito protetor superior 
em mulheres obesas (Maxwell, 2006). Os dispositivos intrau-
terinos (DIUs) com progesterona também oferecem proteção 
prolongada contra câncer de endométrio (Tao, 2006).

As mulheres tabagistas têm risco menor de desenvolver 
câncer de endométrio. O mecanismo biológico é multifato-
rial, mas, em parte, envolve níveis reduzidos de estrogênio 
circulante em razão de redução do peso, menopausa precoce 
e metabolismo hormonal alterado. O tabagismo, tanto atual 
quanto passado, mantém esse efeito em longo prazo (Viswa-
nathan, 2005).

HIPERPLASIA DO ENDOMÉTRIO

A maioria dos cânceres de endométrio surge com a progres-
são de lesões hiperplásicas histologicamente identificáveis. De 
fato, a hiperplasia do endométrio é o único precursor direto 
conhecido de doença invasiva. A hiperplasia do endométrio 
é definida pela presença de espessamento do endométrio com 
proliferação de glândulas de tamanho e formato irregulares 
e aumento da relação tecido glandular/estroma (Ellenson, 
2011a) (Fig. 33-1). Quando não há esse espessamento, as le-
sões devem ser denominadas endométrio proliferativo desorde-
nado ou aglomeração glandular focal. A hiperplasia do endo-
métrio representa um continuum de achados histopatológicos 
difíceis de diferenciar por características padronizadas. Essas 
lesões variam desde endométrio anovulatório até pré-cânceres 
monoclonais.

 ■ Classificação

Organização Mundial da Saúde

O sistema de classificação usado pela Organização Mundial da 
Saúde (OMS) e pela International Society of Gynecological 

Pathologist inclui quatro tipos diferentes de hiperplasia com 
graus variados de potencial de malignidade (Tabela 33-2) 
(Kurman, 1985; Silverberg, 2003). As hiperplasias são classi-
ficadas como simples ou complexas, com base em ausência ou 
presença de alterações arquiteturais, como complexidade e 
aglomeração glandulares (Fig. 33-2). Mais importante, as hi-
perplasias são complementarmente classificadas como atípicas 
quando demonstram atipia citológica (ou seja, nuclear). So-
mente as hiperplasias endometriais atípicas estão claramente 
associadas a desenvolvimento posterior de adenocarcinoma. A 
hiperplasia atípica simples é um diagnóstico relativamente in-
comum. Em geral, a maioria apresenta arquitetura complexa.

Embora as hiperplasias endometriais sejam formalmente 
classificadas nessas quatro categorias, elas tendem a ser mor-
fologicamente heterogêneas, não só na mesma como entre pa-
cientes diferentes. Essa diversidade histológica explica por que 
somente algumas características preservadas são úteis como 
critérios de diagnóstico. Como resultado, muitas vezes é difícil 
a reprodutibilidade dos escores de atipia citológica, particular-
mente quando se considera a pequena quantidade de tecido 
obtido com uma biópsia.

HIPERPLASIA DO ENDOMÉTRIO

TABELA 33-2  Classificação de hiperplasia do endométrio 
segundo a Organização Mundial da Saúde 

Tipos Progressão para câncer (%)

Hiperplasia simples 1

Hiperplasia complexa 3

Hiperplasia atípica simples 8

Hiperplasia atípica complexa 29

Retirada de Kurman, 1985, com permissão.

A B

FIGURA 33-1 Microfotografias mostrando endométrio proliferativo normal em contraste com endométrio hiperplásico. A. Imagem com baixa am-
plificação de endométrio proliferativo normal mostrando glândulas endometriais (em corte transversal) com contorno regular predominantemente 
arredondado, espaçamento regular e relação glândula/estroma inferior a 1:1. B. A hiperplasia endometrial é caracterizada por proliferação de glân-
dulas do endométrio fazendo com que fiquem mais aglomeradas que o comum, resultando em relação glândula/estroma maior que 1:1. Os termos 
simples e complexo referem-se ao grau de adensamento glandular e de anormalidade arquitetural. O termo atipia refere-se à presença de atipias 
nucleares nas glândulas endometriais. Neste exemplo, as glândulas endometriais estão pouco e irregularmente aglomeradas, mas não apresentam 
atipias nucleares. (Fotografias cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)
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D
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Endométrio normal na fase proliferativa

Hiperplasia simples Hiperplasia complexa

Hiperplasia simples com atipia Hiperplasia complexa com atipia

FIGURA 33-2 Microfotografias mostrando endométrio proliferativo normal em comparação com diferentes tipos de endométrio hiperplásico. A. 
Visão com grande aumento de endométrio proliferativo normal mostrando tecido glandular com espaçamento regular, composto por epitélio colu-
nar estratificado com núcleos ligeiramente alongados e atividade mitótica. B. Na hiperplasia simples, as glândulas são levemente aglomeradas e 
caracteristicamente apresentam formato tubular normal ou pequenas anormalidades na forma. Os núcleos são normais. C. Neste caso, as glândulas 
estão um pouco adensadas, mas ocasionalmente, como no caso da glândula destacada com grande aumento, observa-se atipia nuclear caracte-
rizada por arredondamento do núcleo e nucléolos visíveis. A atipia citológica acompanha mais frequentemente a hiperplasia complexa do que a 
hiperplasia simples. D. Na hiperplasia complexa, as glândulas estão mais evidentemente aglomeradas e algumas vezes apresentam anormalidades 
na arquitetura, como coberturas papilares. Neste caso, os perfis glandulares são razoavelmente regulares, mas observa-se adensamento intenso das 
glândulas. E. As glândulas estão intensamente aglomeradas e algumas apresentam coberturas papilares. Os núcleos apresentam atipias variáveis. 
Algumas das glândulas atípicas apresentam alteração com citoplasma eosinofílico. (Fotografias cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)
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Neoplasia intraepitelial endometrial

Recentemente, o termo neoplasia intraepitelial endometrial 
(NIE) foi criado para distinguir de forma mais precisa duas cate-
gorias clínicas bastante distintas de hiperplasia: (1) endométrio 
policlonal normal reagindo difusamente a ambiente hormonal 
anormal e (2) lesões monoclonais intrinsecamente proliferativas 
que surgem focalmente e implicam risco elevado de adenocar-
cinoma (Mutter, 2000). Essa nomenclatura enfatiza o potencial 
maligno dos pré-cânceres de endométrio, por terem precedentes 
semelhantes no colo uterino, na vagina e na vulva.

Usando esse sistema, o endométrio anovulatório ou com 
exposição prolongada ao estrogênio sem atipias em geral é classi-
ficado como hiperplasia endometrial. Por outro lado, utiliza-se o 
termo neoplasia intraepitelial endometrial para descrever todos os 
endométrios classificados como pré-maligno por uma combina-
ção de três características morfométricas que refletem o volume 
glandular, a complexidade da arquitetura e as anormalidades ci-
tológicas. O sistema de classificação NIE é uma forma mais pre-
cisa e reprodutível de predizer progressão para câncer, mas não 
foi implantado de forma universal (Baak, 2005; Hecht, 2005).

 ■ Características clínicas

Os fatores de risco para hiperplasia endometrial em geral são 
os mesmos do carcinoma invasivo (Anastasiadis, 2000; Ric-
ci, 2002). Dois terços das mulheres apresentam sangramento 
pós-menopáusico (Horn, 2004). Contudo, praticamente todo 
tipo de sangramento uterino anormal implica investigação 
diagnóstica (Capítulo 8, p. 223).

Naquelas pacientes com sangramento anormal, a ultrasso-
nografia transvaginal para verificar a espessura do endométrio 
é um método viável para predição de hiperplasia endometrial 
(Goldstein, 1990; Granberg, 1991; Jacobs, 2011). Em estudos 
ultrassonográficos e patológicos realizados em mulheres pós-
-menopáusicas, espessuras endometriais iguais ou inferiores a 
5 mm foram associadas a sangramento atribuível à atrofia do 
endométrio (American College of Obstetricians and Gyneco-
logists, 2009). Aquelas com endométrio mais espesso têm in-
dicação de biópsia. A ultrassonografia também pode identificar 
alterações anormais nos ecos estruturais do endométrio. Alte-
rações císticas sugerem pólipos, endométrio homogeneamente 
espessado indica hiperplasia e padrão estrutural heterogêneo é 
suspeito de malignidade (Figs. 33-3 e 33-4). Contudo, nesses 
achados ultrassonográficos, há muita superposição e o exame 
não pode ser usado isoladamente.

Para mulheres pré-menopáusicas, a ultrassonografia trans-
vaginal com frequência é indicada para excluir uma origem es-
trutural para o sangramento anormal. De forma semelhante, 
os pesquisadores tentaram criar diretrizes para avaliar a espes-
sura do endométrio. Entretanto, essa espessura varia conside-
ravelmente entre mulheres pré-menopáusicas, e os limiares de 
anormalidade sugeridos com base em evidências variam entre 
$ 4 mm e , 16 mm (Breitkopf, 2004; Goldstein, 1997; Shi, 
2008). Assim, não se chegou a consenso acerca de diretrizes 
para espessura de endométrio nesse grupo de pacientes. Em 
nossa instituição, não se recomenda qualquer investigação 
complementar para endométrio de aparência normal medindo 
# 10 mm em pacientes pré-menopáusicas com sangramento 

uterino anormal, se não houver outros fatores de risco que in-
diquem a necessidade de exames complementares.

Como alternativa à ultrassonografia, pode-se optar por 
biópsia em consultório com trocarte de Pipelle ou por dila-
tação e curetagem (D&C) em regime ambulatorial como me-
didas iniciais para investigação de quadros de sangramento 
anormal (Merisio, 2005). Macroscopicamente, o endométrio 
hiperplásico não é característico, e por isso a identificação vi-
sual por histeroscopia é imprecisa (Garuti, 2006).

Ocasionalmente, é possível palpar uma massa anexial du-
rante o exame. Embora essa massa provavelmente seja um cisto 
benigno, quaisquer características sólidas observadas durante 
a ultrassonografia transvaginal devem gerar suspeita de tumor 
simultâneo de células da granulosa do ovário. Esse tipo de tu-
mor produz ambiente com excesso de estrogênio, resultando 
em risco de até 30% de hiperplasia endometrial ou, com menor 
frequência, de carcinoma (Capítulo 36, p. 889) (Ayhan, 1994).

 ■ Tratamento

O tratamento de mulheres com hiperplasia endometrial depen-
de basicamente da idade da paciente, da presença ou ausência 

Fundo

Colo uterino

FIGURA 33-3 Imagem de ultrassonografia transvaginal do útero. No 
plano sagital, a presença de espessamento evidente do endométrio, 
que é medida com calibrador, é sugestiva de hiperplasia do endomé-
trio. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)

Fundo Colo uterino

FIGURA 33-4 Imagem de ultrassonografia transvaginal do útero. No 
plano sagital, o grande espessamento do endométrio e as evidências 
de invasão do miométrio no fundo uterino (seta) sugerem câncer de 
endométrio. (Imagem cedida pela Dra. Elysia Moschos.)
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de atipia citológica e risco cirúrgico. No entanto, a terapia não 
cirúrgica apresenta riscos inerentes considerando-se a inconsis-
tência do diagnóstico e a incerteza na predição de estabilidade 
ou progressão das lesões individuais. Especificamente, diversos 
ensaios documentaram menor reprodutibilidade para as classi-
ficação da OMS para hiperplasia de endométrio (Allison, 2008; 
Sherman, 2008; Zaino, 2006). Além disso, não há como prever 
que tipos vão regredir com terapia com progestogênio. Contu-
do, desde que a amostra de endométrio seja representativa e o 
médico não tenha motivo para suspeitar de carcinoma invasi-
vo concomitante, a decisão de tratar a hiperplasia endometrial 
com hormônios ou cirurgia depende da avaliação clínica.

Hiperplasia endometrial não atípica

Pacientes pré-menopáusicas. As mulheres pré-menopáusicas 
com hiperplasia endometrial não atípica em geral requerem te-
rapia com baixa dosagem de progestogênio por um período 
de três a seis meses. Normalmente, costuma-se administrar 
acetato de medroxiprogesterona (MPA, de medroxyprogesterone 
acetate) cíclico por via oral por 12 a 14 dias em cada mês, na 
dosagem de 10 a 20 mg diários. Outra opção frequentemente 
utilizada é iniciar com contraceptivo oral combinado naquelas 
pacientes sem contraindicações. Os DIUs com progesterona 
também se mostraram efetivos (Wildemeersch, 2007). Em-
bora as lesões possam regredir espontaneamente sem terapia, 
os progestogênios em geral são usados para tratar a etiologia 
subjacente, ou seja, anovulação crônica e hiperestrogenismo 
(Terakawa, 1997). Caso não seja identificado endométrio hi-
perplásico residual na biópsia de controle, as pacientes devem 
continuar recebendo progestogênio e mantidas em observação 
até a menopausa. Caso haja novo episódio de sangramento será 
necessária outra biópsia do endométrio,.

De modo geral, deve-se evitar biópsia quando a pacien-
te estiver tomando progestogênio, uma vez que esse hormônio 
confunde o diagnóstico patológico modificando a morfologia do 
endométrio. O descolamento do endométrio no sangramento de 
privação também é um componente do processo de ablação me-
dicamentosa e deve estar concluído antes de se avaliar a persistên-
cia do quadro. Aguardar entre 2 a 6 semanas após a suspensão do 
hormônio sem reiniciar a administração de progestogênio antes 
de realizar a biópsia resolve esses problemas. Naquelas pacientes 
com DIU liberador de levonorgestrel, a biópsia de endométrio 
pode ser realizada sem retirada do dispositivo.

Mulheres pós-menopáusicas. As mulheres pós-menopáusicas 
com hiperplasia endometrial não atípica também podem ser 
tratadas com dosagem baixa e cíclica de MPA, ou com um 
esquema contínuo de 2,5 mg diários. No entanto, é muito im-
portante que, no caso de mulheres de idade mais avançada, seja 
coletada uma amostra representativa para excluir atipia citoló-
gica. Em algumas circunstâncias pode-se indicar D&C, quan-
do, por exemplo, o volume de tecido coletado com o trocarte 
de Pipelle for escasso ou os sintomas de sangramento forem 
mais pronunciados do que o esperado.

Na prática, as pacientes pós-menopáusicas com hiperpla-
sia simples com frequência são acompanhadas sem tratamento. 
A hiperplasia complexa sem atipia em geral é tratada cronica-
mente com progestogênios. A biópsia endometrial em consul-
tório é feita anualmente.

Resposta da hiperplasia endometrial não atípica ao pro-
gestogênio. Os índices totais de regressão clínica e patológica 
com terapia com progestogênio ultrapassam os 90% para a hi-
perplasia endometrial não atípica (Rattanachaiyanont, 2005). 
Pacientes com doença persistente identificada por biópsias 
repetidas devem passar para um esquema com dosagem mais 
alta, como, por exemplo, 40 a 100 mg diários de MPA por via 
oral ou 160 mg diários de acetato de megestrol. Novamente, 
o médico deve confirmar que houve ablação hormonal com 
nova coleta de amostra do endométrio após intervalo terapêu-
tico adequado. A histerectomia também deve ser considerada 
no caso de lesões refratárias a tratamento clínico.

As abordagens cirúrgicas minimamente invasivas, como 
histerectomia total laparoscópica, são opções adequadas. En-
tretanto, nos casos em que houver qualquer suspeita de hiper-
plasia atípica, deve-se dar preferência à remoção total do útero 
sem morcelamento. Considerando que a lesão pode se estender 
ao segmento inferior do útero, ou à região superior da ectocér-
vice, a histerectomia supracervical não é considerada apropria-
da para mulheres que tenham indicação de histerectomia para 
tratamento de hiperplasia do endométrio.

Hiperplasia endometrial atípica

A histerectomia é o melhor tratamento para mulheres de todas 
as idades que se apresentem com hiperplasia endometrial atípica, 
considerando o risco elevado de malignidade invasiva subclínica 
concomitante (Horn, 2004; Trimble, 2006). As mulheres pré-
-menopáusicas que desejem preservar a fertilidade configuram a 
principal exceção. A terapia com alta dosagem de progestogênio 
pode ser a mais indicada para as pacientes altamente motivadas 
(Randall, 1997). Pacientes com contraindicação para cirurgia 
também são candidatas a uma tentativa de ablação hormonal 
com progestogênio. A resolução da hiperplasia deve ser confir-
mada por biópsias endometriais seriadas a cada três meses até 
que a resposta seja documentada. Caso contrário, recomenda-se 
histerectomia (American College of Obstetricians and Gyneco-
logists, 2005). Após a resolução da hiperplasia, deve-se manter 
o tratamento com progestogênio e a paciente sob vigilância em 
longo prazo, considerando-se a possibilidade de progressão final 
para carcinoma (Rubatt, 2005).

O Gynecologic Oncology Group (GOG) conduziu um 
estudo prospectivo de coorte com 289 pacientes com diag-
nóstico de hiperplasia endometrial atípica na comunidade. 
As participantes submeteram-se à histerectomia até três meses 
após a biópsia, e 43% foram diagnosticadas com carcinoma 
endometrial concomitante (Trimble, 2006). Suh-Burgmann e 
colaboradores (2009) observaram uma percentagem igualmen-
te elevada de 48%. Os resultados mostram a dificuldade de 
se chegar a um diagnóstico preciso antes da histerectomia e o 
risco potencial do tratamento hormonal conservador.

Os generalistas em obstetrícia e ginecologia que realizem 
histerectomia em casos de hiperplasia endometrial atípica de-
vem estar especialmente cientes da possibilidade de maligni-
dade invasiva e da necessidade de estadiamento cirúrgico. No 
mínimo, lavados peritoneais devem ser coletados antes da rea-
lização da histerectomia. Além disso, o útero deve ser aberto e 
examinado na sala de cirurgia, podendo ser realizados cortes 
histológicos de congelação. Qualquer suspeita de invasão do 
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miométrio é indicação suficiente para consulta intraoperatória 
com um oncoginecologista.

CÂNCER DE ENDOMÉTRIO

 ■ Patogênese

O câncer de endométrio é um grupo de neoplasias biológica e 
histologicamente diferente, caracterizado por um modelo dua-
lista de patogênese. Os adenocarcinomas endometrioides do 
tipo I representam 75% dos casos. Eles são estrogênio-depen-
dentes, de baixo grau e originam-se de hiperplasia endometrial 
atípica. Em contrapartida, o câncer tipo II geralmente apresenta 
histologia com células serosas ou claras, não há lesão precursora 
e o quadro clínico é mais agressivo (Tabela 33-3). As diferenças 
morfológicas e clínicas são paralelas às diferenças genéticas, visto 
que os tumores tipos I e II apresentam mutações de grupos de 
genes diferentes (Bansal, 2009; Hecht, 2006).

As duas vias da patogênese do câncer de endométrio so-
brepõem-se consideravelmente, o que resulta em um espectro 
de características histológicas. No entanto, a visão dualista tem 
implicações terapêuticas para novas estratégias de tratamento 
que têm como alvo a doença de alto risco (Cerezo, 2006).

 ■ Prevenção

Rastreamento

Atualmente, não há indicação de o rastreamento rotineiro para 
câncer de endométrio em mulheres com risco médio ou au-
mentado. Em vez disso, no início da menopausa, as mulheres 
devem ser informadas sobre os riscos e os sintomas do câncer 
de endométrio, e e devem ser enfaticamente estimuladas a re-
latar ao médico sobre quaisquer sangramentos inesperados ou 
escape ocorridos (American College of Obstetricians and Gy-
necologists, 2006; Smith, 2011).

Todavia, deve-se iniciar o rastreamento anual por coleta de 
amostra do endométrio aos 35 anos nas mulheres com alto risco 
de câncer de endométrio em razão de HNPCC (Burke, 1997; 
Smith, 2011). Entre os critérios para rastreamento de prováveis 
portadoras da mutação para essa síndrome estão ocorrência de 

câncer colorretal ou de outro câncer associado à síndrome de 
Lynch em familiar até terceiro grau, em no mínimo duas gera-
ções sucessivas e em indivíduo com menos de 50 anos. Entre os 
cânceres associados à síndrome de Lynch estão os de colo, endo-
métrio, intestino delgado, pelve renal e ureter e ovário, entre ou-
tros (Vasen, 1999). O encaminhamento para aconselhamento 
genético pode esclarecer melhor o risco prevendo quais pacien-
tes podem beneficiar-se com o teste específico de linhagem de 
células germinativas (Balmana, 2006; Chen, 2006). O câncer de 
endométrio é o “câncer sentinela” mais comum e, sendo assim, 
os ginecologistas-obstetras desempenham um papel crucial na 
identificação de mulheres com HNPCC (Lu, 2005).

Cirurgia profilática

Como as mulheres com HNPCC têm alto risco de desenvolver 
câncer de endométrio (40 a 60%), a histerectomia profiláti-
ca é uma das alternativas. Em uma coorte de 315 portadoras 
de mutação HNPCC, Schmeler (2006) confirmou o benefí-
cio dessa abordagem ao relatar redução de 100% no risco. De 
modo geral, a salpingo-ooforectomia bilateral (SOB) também 
deve ser realizada considerando-se o risco entre 10 e 12% de 
evolução com câncer de ovário.

 ■ Diagnóstico

Sinais e sintomas

O diagnóstico precoce do câncer de endométrio depende quase 
exclusivamente de identificação imediata e investigação de san-
gramento vaginal irregular. Em mulheres pré-menopáusicas, o 
médico deve manter um alto índice de suspeição para a histó-
ria de menstruação prolongada e intensa ou de sangramento de 
escape intermenstrual, considerando que muitos distúrbios be-
nignos apresentam sintomas similares (Tabela 8-2, p. 225). O 
sangramento pós-menopáusico é especialmente preocupante, 
com probabilidade de 5 a 10% de diagnóstico de carcinoma 
endometrial (Gredmark, 1995; Iatrakis, 1997). Em mulheres 
mais idosas, o corrimento vaginal anormal também pode ser 
um sinal indicador.

Infelizmente, algumas pacientes não buscam atenção mé-
dica apesar de meses ou anos de sangramento irregular intenso. 

CÂNCER DE ENDOMÉTRIO

TABELA 33-3 Carcinoma endometrial tipos I e II: características distintivas

Característica Tipo I Tipo II

Estrogênio sem oposição Presente Ausente

Estado menopáusico Pré- e perimenopausa Pós-menopausa

Hiperplasia Presente Ausente

Raça Branca Negra

Grau Baixo Alto

Invasão do miométrio Mínima Profunda

Subtipos específicos Endometrioide Seroso, células claras

Comportamento Estável Agressivo

Retirada de Kurman, 1994, com permissão.
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Nos casos de doença em estádio mais avançado, dor e disten-
são pélvicas podem indicar aumento do útero ou disseminação 
extrauterina do tumor. As pacientes com tumor seroso ou de 
células claras muitas vezes apresentam sinais e sintomas sugesti-
vos de câncer ovariano epitelial avançado (Capítulo 35, p. 860).

Exame de Papanicolaou

Historicamente, o exame de Papanicolaou não é uma ferra-
menta sensível para diagnosticar câncer de endométrio, e 50% 
das mulheres com esse tipo de câncer apresentam resultado 
normal no teste (Gu, 2001). A citologia em base líquida parece 
aumentar a detecção de anormalidades glandulares, mas não o 
suficiente para produzir uma mudança na prática clínica (Gui-
dos, 2000; Schorge, 2002).

Ocasionalmente são relatadas células endometriais benig-
nas no laudo de exame de Papanicolaou de rotina em mulheres 
com 40 anos ou mais. Este achado em mulheres pré-meno-
páusicas em geral tem pouca importância, principalmente se 
a amostra tiver sido coletada após a menstruação. No entanto, 
este achado em mulheres pós-menopáusicas representa risco 
próximo de 3-5% de câncer de endométrio (Simsir, 2005). 
Naquelas usando TH, a prevalência de células endometriais 
benignas no teste de esfregaço é maior e o risco de malignidade 
menor (1-2%) (Mount, 2002). Embora a biópsia endometrial 
deva ser considerada para mulheres pós-menopáusicas assinto-
máticas com esse achado, a maioria das pacientes diagnostica-
das com hiperplasia ou câncer apresenta sangramento anormal 
concomitante (Ashfaq, 2001).

Por outro lado, a descoberta de células glandulares atípicas 
em esfregaço preventivo implica alto risco de neoplasia de cér-
vice ou de endométrio subjacente. Consequentemente, a inves-
tigação subsequente dessa anormalidade glandular deve incluir 
colposcopia e curetagem endocervical. Também há indicação 
de curetagem endometrial em pacientes não gestantes com 
mais de 35 anos, e naquelas mais jovens, se houver história de 
sangramento anormal, se forem observados fatores de risco para 
doença endometrial, ou se o exame citológico especificar que as 
células glandulares atípicas têm origem endometrial.

Coleta de amostras endometriais

A biópsia com trocarte de Pipelle em consultório é o método 
preferencial para avaliação inicial de mulheres apresentando 
sangramento suspeito de malignidade (Feldman, 1993). Con-
tudo, se com as técnicas de amostragem não se obtiverem in-
formações suficientes para o diagnóstico ou se o sangramento 
anormal persistir, será preciso realizar D&C para esclarecer o 
diagnóstico (Gordon, 1999).

A histeroscopia ambulatorial é mais sensível para lesões 
endometriais focais e se mostrou menos útil para diagnosticar 
hiperplasia (Ben Yehuda, 1998). Além disso, naqueles casos 
em que a histeroscopia foi usada para investigar sangramen-
to anormal e nos quais o diagnóstico final tenha sido câncer, 
observou-se aumento da incidência de citologia peritoneal po-
sitiva durante cirurgia posterior de estadiamento (Obermair, 
2000; Polyzos, 2010; Zerbe, 2000). Embora possa haver ris-
co de contaminação peritoneal por células cancerígenas com 
a histeroscopia, não parece haver piora no prognóstico geral 
dessas pacientes (Cicinelli, 2010; Revel, 2004).

Exames laboratoriais

O único marcador tumoral clinicamente útil no manejo de 
pacientes com câncer de endométrio é a dosagem de CA-125. 
Antes da cirurgia, uma dosagem elevada sugere a possibilidade 
de doença em estádio mais avançado (Powell, 2005). Na práti-
ca, o exame é mais útil em pacientes com doença avançada ou 
subtipos serosos, ajudando a monitorar a resposta à terapia ou 
a monitorar a evolução pós-tratamento. Todavia, mesmo nesse 
cenário, sua utilidade é limitada na ausência de outros achados 
clínicos (Price, 1998).

Exames de imagem

Em geral, a radiografia de tórax é o único exame de imagem 
necessário na fase pré-operatória de mulheres com tumor de 
endométrio tipo I bem diferenciado. Todos os demais exames 
pré-operatórios são voltados à preparação geral para a cirurgia 
(Capítulo 39, p. 958).

A tomografia computadorizada (TC) e a ressonância mag-
nética (RM) normalmente não são necessárias (American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists, 2005). Entretanto, a 
RM ocasionalmente pode ajudar a distinguir entre câncer de 
endométrio com disseminação cervical e adenocarcinoma endo-
cervical primário (Nagar, 2006). Além disso, as mulheres com 
características de lesão de tipo seroso ou outros resultados histo-
lógicos de alto risco obtidos em biópsia pré-operatória e aquelas 
que apresentarem achados sugestivos de doença em estádio avan-
çado ao exame físico são as mais indicadas para a TC abdominal 
e pélvica (Fig. 33-5). Nesses casos, o conhecimento prévio de 
doença intra-abdominal pode ajudar a guiar o tratamento.

 ■ O papel do generalista

Embora a maioria dos cânceres endometriais seja curada com 
histerectomia e SOB, o manejo primário do caso por onco-
ginecologista resulta em uso eficaz dos recursos terapêuticos, 
reduz a morbidade potencial, tem maior probabilidade de es-
tadiamento e melhora a sobrevida das pacientes de alto risco 
(Chan, 2011; Roland, 2004). Consequentemente, em geral, 
recomenda-se encaminhamento pré-operatório de qualquer 
paciente com câncer de endométrio que esteja sendo prepa-
rada para cirurgia por um generalista em obstetrícia e gine-
cologia. Mulheres jovens ou na perimenopausa com adeno-
carcinoma endometrioide de grau I e com antecedentes de 
hiperplasia endometrial atípica são possíveis exceções. No en-
tanto, o antigo axioma de que a dissecção linfonodal não seria 
necessária para tumores de grau I não é mais válido, pois mui-
tas pacientes apresentarão doença em estádio mais avançado 
do que o previsto pelos fatores prognósticos pré-operatórios. 
Além disso, a avaliação intraoperatória da profundidade da in-
vasão é menos precisa do que se pensava (Frumovitz, 2004a; 
Leitao, 2008).

Após a cirurgia, o oncoginecologista deve ser consultado 
sempre que houver evidência de extensão cervical, doença ex-
trauterina ou lavados peritoneais positivos. Em muitos casos, 
as pacientes em estádio inicial tratadas somente com cirurgia 
irão retornar para seu ginecologista-obstetra para fazerem o 
controle. O encaminhamento é novamente recomendado se 
houver suspeita ou diagnóstico de doença recorrente.
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Caso seja diagnosticado câncer de endométrio inesperada-
mente após histerectomia realizada por um generalista por ou-
tros motivos, também recomenda-se encaminhamento. Entre as 
opções terapêuticas estão nenhuma terapia complementar man-
tendo-se apenas a paciente sob monitoramento, nova operação 
para concluir o estadiamento cirúrgico, ou radioterapia para 
prevenir recidiva local. Em geral, as vantagens do estadiamento 
em termos de sobrevida devem ser ponderadas contra as compli-
cações de um novo procedimento cirúrgico (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2005). Felizmente, com o 
advento do reestadiamento laparoscópico e robótico reduziu-se 
o potencial de morbidade em casos específicos (Spirtos, 2005).

 ■ Patologia

Há uma ampla variação de agressividade nos tipos histopato-
lógicos de câncer de endométrio (Tabela 33-4). A maioria das 
pacientes apresenta adenocarcinoma endometrioide de com-
portamento indolente. Contudo, algumas apresentam histo-
logia desfavorável com prognóstico de comportamento muito 
mais agressivo do tumor. Além disso, o grau de diferenciação 

do tumor é um indicador importante de disseminação da 
doença. Os tumores que surgem após radiação pélvica diferem 
dos cânceres esporádicos de endométrio por apresentarem pre-
ponderância de subtipos histológicos com estágio avançado, 
grau elevado e alto risco (Pothuri, 2003). Para o manejo efetivo 
das pacientes com câncer de endométrio há necessidade de co-
nhecer essas características clínicas inter-relacionadas.

Grau histológico

O sistema mais utilizado para a graduação de carcinomas é o 
sistema de três níveis da Federação Internacional de Gineco-
logia e Obstetrícia (FIGO) (Tabela 33-5). As lesões de grau 1 
normalmente são indolentes, com pouca tendência à dissemi-
nação para fora do útero ou para recorrência. Os tumores de 
grau 2 têm prognóstico intermediário. Os cânceres de grau 3 
estão associados a maior potencial de invasão do miométrio e 
metástase linfonodal.

A graduação histológica deve ser primariamente determina-
da por exame microscópico analisando-se o padrão de crescimen-
to arquitetural do tumor (Zaino, 1994). No entanto, há algumas 
exceções, e o método ideal para determinar o grau é um tanto 
controverso. A presença de atipia nuclear mais avançada em re-
lação ao grau definido pela arquitetura aumenta em um nível o 
tumor de grau 1 ou 2. Por exemplo, uma lesão de grau 2, classi-TABELA 33-4  Classificação histológica da Organização Mundial 

da Saúde para carcinoma endometrial 

Adenocarcinoma endometrioide
Variante com diferenciação escamosa
Variante viloglandular
Variante secretora
Variante de célula ciliada

Carcinoma mucinoso
Carcinoma seroso
Carcinoma de células claras
Carcinoma de células mistas
Carcinoma de células escamosas
Carcinoma de pequenas células
Carcinoma indiferenciado
Outros

Retirada de Silverberg, 2003.

A B

FIGURA 33-5 Imagens de tomografia computadorizada (TC) no plano axial de uma mulher de 61 anos com câncer de endométrio. A. Útero bastante 
aumentado e não homogêneo (setas) na pelve superior. B. No nível da bifurcação aórtica, são observados linfonodos aumentados bilateralmente 
(setas), o que é compatível com envolvimento linfonodal. (Imagens cedidas pela Dra. Diane Twickler.)

TABELA 33-5 Critérios histopatológicos para avaliação de grau

Grau Definição

1 # 5% de padrão de crescimento sólido 
não escamoso ou não morular

2 6-50% de padrão de crescimento 
sólido não escamoso ou não morular

3 . 50% de padrão de crescimento 
sólido não escamoso ou não morular

Retirada de Pecorelli, 1999.
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ficada com base nas características arquiteturais, pode ser promo-
vida à lesão de grau 3 na presença de atipia nuclear significativa. 
Em um estudo de 715 adenocarcinomas endometrioides condu-
zido pelo GOG (protocolo 33) (Zaino, 1995), essa modificação 
mostrou-se útil para prognóstico. Com base no sistema da FIGO, 
a graduação nuclear também é usada para todos os adenocarcino-
mas serosos e de células claras (Pecorelli, 1999).

Em um esforço para melhorar a reprodutibilidade e o va-
lor prognóstico do sistema da FIGO, foi proposto um sistema 
binário de graduação arquitetural (Lax, 2000; Scholten, 2004). 
A simplicidade de dividir os tumores em lesões de baixo grau 
ou de alto grau com base na proporção de crescimento sólido 
(# 50% ou . 50%, respectivamente) é atraente e parece ter 
valor. Essa abordagem, no entanto, não foi amplamente adota-
da na prática clínica.

Tipo histológico

Adenocarcinoma endometrioide. O tipo histológico mais 
comum de câncer de endométrio é o adenocarcinoma endo-
metrioide, responsável por mais de 75% dos casos. Esse tipo de 
tumor caracteristicamente apresenta glândulas que se asseme-
lham às do endométrio normal (Fig. 33-6). A presença simultâ-
nea de endométrio hiperplásico foi correlacionada com tumor 
de baixo grau e ausência de invasão do miométrio. Entretanto, 
quando o componente glandular é reduzido e substituído por 
ninhos sólidos e lâminas de células, o tumor é classificado em 
um grau mais alto (Silverberg, 2003). Além disso, a presença 
de endométrio atrófico está mais frequentemente associada a 
lesões de alto grau comumente metastáticas (Kurman, 1994).

Além da aparência característica descrita, os adenocarci-
nomas endometrioides podem apresentar variantes, entre elas 
o adenocarcinoma endometrioide com diferenciação escamo-
sa e as variantes viloglandular, secretora e de células ciliadas 
(ver Tabela 33-4 e a Fig. 33-7). Em geral, o comportamento 

biológico destas variantes se assemelha ao do adenocarcinoma 
endometrial clássico.

Carcinoma seroso. Responsável por 5 a 10% dos cânceres 
endometriais, o carcinoma seroso caracteriza tumores alta-
mente agressivos tipo II que surgem no endométrio atrófico 
de mulheres idosas (Jordan, 2001). Normalmente, observa-se 
um padrão de crescimento papilar complexo com células 
apresentando acentuada atipia nuclear (Fig. 33-8). Comu-

A B

FIGURA 33-6 Adenocarcinoma endometrioide. A. Fotografia de peça cirúrgica uterina com adenocarcinoma endometrioide. O tumor é encontrado 
preenchendo a cavidade endometrial e invadindo as paredes miometriais. B. Microfotografia de adenocarcinoma endometrial. Esses tumores são 
compostos por glândulas neoplásicas com aparência semelhante às do endométrio normal. As células são caracteristicamente colunares altas com 
atipia nuclear leve a moderada. As glândulas se apresentam excessivamente aglomeradas ou “enfileiradas”. Também é comum encontrar confluên-
cia cribriforme e estruturas vilosas. São essas formas estruturais associadas ao desaparecimento do estroma interveniente que permitem a distinção 
entre adenocarcinomas endometrioides bem diferenciados e hiperplasia complexa. Os adenocarcinomas bem diferenciados, como o deste exemplo, 
são compostos exclusivamente por estruturas glandulares. Nos tumores mais indiferenciados as células formam camadas sólidas que ocupam pro-
porções variadas do tumor. (Fotografia cedida pela Dra. Kelley Carrick.)

FIGURA 33-7 Adenocarcinoma endometrioide com diferenciação esca-
mosa. Uma característica comum das adenocarcinomas endometrioides 
é a presença de focos de diferenciação escamosa, que podem ser fo-
cais ou relativamente proeminentes. Os elementos escamosos podem 
apresentar características escamosas evidentes, como queratinização 
ou pontes intercelulares, ou podem ser na forma de mórulas escamosas 
menos bem diferenciadas (setas), como neste exemplo. Os elementos 
escamosos não alteram a graduação do tumor e não têm importância 
clínica. (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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mente denominado carcinoma seroso papilar uterino (CSPU), 
seu aspecto histológico assemelha-se ao do câncer epitelial 
ovariano, e são observados corpos de psamomas em 30% dos 
casos (Silverberg, 2003).

Macroscopicamente, o tumor é exofítico com aspecto pa-
pilar surgindo de um útero pequeno e atrófico (Fig. 33-8). Es-
ses tumores ocasionalmente ficam confinados em um pólipo e 
sem evidências de disseminação (Carcangiu, 1992). Entretanto, 
sabe-se que o CSPU tem tendência de invadir o miométrio e o 
sistema linfático. A disseminação intraperitoneal, como a massa 
no omento, rara nos casos de adenocarcinoma endometrioide 
típico, também é comum mesmo quando não há invasão do 
miométrio ou ela é mínima (Fig. 33-9) (Sherman, 1992). Con-
sequentemente, pode ser impossível distinguir entre CSPU e 
câncer epitelial ovariano no momento da cirurgia. Da mesma 
forma que ocorre com o carcinoma ovariano, esses tumores em 
geral secretam CA-125. Assim, a dosagem seriada no soro é um 
marcador útil para monitorar a doença no pós-operatório. O 
carcinoma seroso papilar uterino é um tipo celular agressivo, e 
mulheres com cânceres endometriais mistos contendo somente 
25% de CSPU têm a mesma taxa de sobrevida daquelas com 
carcinoma seroso uterino puro (Ellenson, 2011b).

Carcinoma de células claras. Menos de 5% dos cânceres de 
endométrio são da variante de células claras, mas esse é outro 
tumor tipo II importante (Abeler, 1991). No aspecto micros-
cópico, ele pode ser predominantemente sólido, cístico, tu-
bular ou papilar. Com maior frequência, é formado por uma 
combinação de dois ou mais desses padrões (Figs. 33-10) (Sil-
verberg, 2003).

Os adenocarcinomas endometriais de células claras são 
similares aos que surgem em ovário, vagina e colo uterino. Ma-
croscopicamente, não apresentam características típicas, mas, 
assim como o CSPU, costumam ser tumores de alto grau e 
grande invasividade. As pacientes muitas vezes são diagnosti-
cadas com a doença em estádio avançado e têm prognóstico 
reservado (Hamilton, 2006).

Carcinoma mucinoso. Um a 2% dos cânceres de endométrio 
têm aspecto mucinoso que compreende mais da metade do 
tumor. No entanto, muitos adenocarcinomas endometrioides 
apresentam esse componente com distribuição focal (Ross, 
1983). Os tumores mucinosos normalmente apresentam pa-
drão glandular com células colunares uniformes e estratificação 
mínima (Fig. 33-11). Praticamente todos são lesões em estádio 
I, de grau 1 e bom prognóstico (Melhem, 1987). Como o epi-
télio endocervical funde-se com o segmento uterino inferior, o 
principal dilema diagnóstico é diferenciar esse tumor do ade-
nocarcinoma primário do colo uterino. O uso de imunomar-
cadores tumorais pode ajudar, mas talvez haja necessidade de 
fazer RM para esclarecer o provável local de origem. Para de-
finição anatômica, a RM oferece maior resolução de contraste 
nas interfaces com os tecidos moles.

Carcinoma misto. O câncer de endométrio pode se apresentar 
com combinações de dois ou mais tipos puros. Para ser classi-
ficado como carcinoma misto, cada componente deve com-
preender no mínimo 10% do tumor. Excetuando-se a histolo-
gia com células serosas ou claras, a combinação de outros tipos 
normalmente não tem relevância clínica. Por isso, carcinoma 
misto normalmente se refere a uma mescla de carcinoma tipo I 
(adenocarcinoma endometrioide e suas variantes) e carcinoma 
tipo II (Silverberg, 2003).

A

B

C

FIGURA 33-8 Carcinoma seroso papilar uterino. A. Fotografia de peça 
cirúrgica uterina. (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq). B. Mi-
crofotografia de carcinoma seroso papilar do útero. Trata-se de ade-
nocarcinoma de alto grau com aspecto morfológico semelhante à de 
seu congênere mais comum em ovário ou tuba uterina. O tumor é 
caracterizado por arquitetura papilar. É possível haver corpos de psa-
moma, que são calcificações concentricamente laminadas (setas). C. 
As células normalmente são arredondadas em contraste com a forma 
colunar. Elas apresentam características nucleares de alto grau incluin-
do núcleos relativamente aumentados e pleomórficos; nucléolos proe-
minentes; e mitoses anormais frequentes. Também é comum haver 
células tumorais multinucleadas. (Microfotografias cedidas pela Dra. 
Kelley Carrick.)
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Carcinoma indiferenciado. Em 1 a 2% dos cânceres de en-
dométrio, não há evidência de diferenciação glandular, sar-
comatosa ou escamosa. Esses tumores indiferenciados carac-
terizam-se por proliferação de células epiteliais monótonas 
de tamanho médio que crescem em lâminas sólidas e sem ne-
nhum padrão específico (Silva, 2007). De modo geral, o prog-
nóstico é pior do que o de pacientes com adenocarcinomas 
endometrioides pouco diferenciados (Altrabulsi, 2005).

Tipos histológicos raros. Menos de 100 casos de carcinoma de 
células escamosas do endométrio foram relatados. O diagnóstico 

exige exclusão de componente de adenocarcinoma e nenhu-
ma ligação com o epitélio escamoso do colo uterino (Varras, 
2002). Normalmente, o prognóstico é reservado (Goodman, 
1996). O carcinoma de células transicionais do endométrio tam-
bém é raro, e doença metastática da bexiga ou do ovário deve 
ser excluída na investigação diagnóstica (Ahluwalia, 2006).

Padrões de disseminação

Os cânceres de endométrio podem disseminar-se de diversas 
formas para além do útero (Morrow, 1991). Os tumores en-
dometriais tipo I e suas variantes em geral disseminam-se na 

A B

FIGURA 33-9 Imagens de tomografia computadorizada (TC) de metástases hepáticas, ascite e massa do omento (omental caking) em uma mulher 
de 51 anos com câncer de endométrio. A. As setas pretas demarcam múltiplas áreas de baixa densidade no fígado compatíveis com processo me-
tastático e ascite (setas brancas curvas) circundando o fígado. B. Imagem mais caudal revelando a massa do omento (setas brancas) circundada por 
ascite profusa (setas brancas curvas). (Imagens cedidas pela Dra. Diane Twickler.)

FIGURA 33-10 Adenocarcinoma de células claras do tipo sólido. Esse 
tumor é composto por células com citoplasma granular claro a eosino-
fílico. As células estão dispostas em lâminas papilares, estruturas tu-
bulocísticas ou alguma combinação dessas duas. Os glóbulos hialinos 
eosinofílicos representam um achado comum (setas). Nesta imagem, 
as células apresentam citoplasma claro e membrana celular distinta ca-
racterísticos desse tumor. Os núcleos são moderadamente pleomórficos 
com nucléolos destacados. (Fotografia cedida pela Dra. Kelley Carrick.)

∗

FIGURA 33-11 Microfotografia de carcinoma mucinoso. O adenocarci-
noma mucinoso do endométrio é um tipo de adenocarcinoma endome-
trial relativamente raro no qual a maioria das células tumorais contém 
mucina no citoplasma. Neste exemplo, as células tumorais formam lâ-
minas de estruturas cribriformes e muitas contêm mucina azulada intra-
citoplasmática (seta). Os espaços cribriformes no tumor contêm mucina 
azulada (asterisco) e numerosos neutrófilos. (Fotografia cedida pela 
Dra. Kelley Carrick.)
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seguinte ordem de frequência: (1) extensão direta, (2) metástase 
linfática, (3) disseminação por via hematogênica e (4) esfolia-
ção intraperitoneal. Os carcinomas serosos e de células claras 
tipo II têm tendência especial de provocar doença extrauterina 
em padrão que lembra bastante o câncer epitelial ovariano. Em 
geral, os diversos padrões de disseminação estão inter-relaciona-
dos e muitas vezes desenvolvem-se simultaneamente.

A invasão do estroma endometrial e a expansão exofítica 
dentro da cavidade uterina ocorrem após o desenvolvimento 
de um câncer inicial (Fig. 33-16). Com o passar do tempo, 
o tumor invade o miométrio e finalmente perfura a serosa 
(Tabela 33-6). Os tumores localizados no segmento inferior 
do útero tendem a envolver o colo uterino precocemente, e 
aqueles na parte superior do útero costumam estender-se para 
as tubas de Falópio ou para a serosa. O crescimento regional 
avançado pode levar à invasão direta de estruturas pélvicas ad-
jacentes, incluindo a bexiga, o intestino grosso, a vagina e o 
ligamento largo do útero.

Invasão dos vasos linfáticos e metástase para as cadeias lin-
fonodais pélvica e para-aórtica podem ocorrer após a penetra-
ção do tumor no miométrio (Tabela 33-7). A rede linfática 
que drena o útero é complexa, e as pacientes podem apresentar 
metástases para qualquer cadeia específica de linfonodos, bem 
como combinações de cadeias (Burke, 1996). Esse padrão for-
tuito difere daquele observado com o câncer de colo uterino, 
no qual a disseminação linfática normalmente ocorre de ma-
neira progressiva dos grupos de linfonodos da pelve para os 
para-aórticos e, então, para os escalenos.

A disseminação por via hematogênica resulta, com maior 
frequência, em metástases no pulmão e, com menor frequên-
cia, em fígado, cérebro, ossos e outros locais. A invasão profun-

da do miométrio é um forte indicador desse padrão de disse-
minação (Mariani, 2001a).

O transporte transtubário retrógrado de células cancerosas 
endometriais esfoliadas é um dos mecanismos pelos quais as 
células malignas alcançam a cavidade peritoneal. A perfuração 
da serosa pelo tumor é outra via possível. A maioria dos tipos 
de células cancerosas endometriais encontradas na cavidade 
peritoneal desaparece em pouco tempo e tem baixo potencial 
de malignidade (Hirai, 2001). Por outro lado, na presença de 
outras características de alto risco, como metástases para as es-
truturas anexas ou histologia serosa, pode haver doença intra-
abdominal disseminada.

A metástase em sítio de trocarte (port-site) é uma forma 
rara, mas possível, de disseminação do câncer. Martinez e 
colaboradores (2010) avaliaram cerca de 300 procedimentos 
laparoscópicos para estadiamento de câncer do endométrio. 
Metástases em sítio de trocarte complicaram 0,33% dos casos.

 ■ Tratamento

Estadiamento cirúrgico

As mulheres com câncer de endométrio devem ser submetidas 
à histerectomia, SOB e estadiamento cirúrgico com o sistema 
revisado da FIGO (Tabela 33-8 e Fig. 33-12) (Mutch, 2009). 
Quase três quartos das pacientes estão no estádio I no mo-
mento do diagnóstico (Tabela 33-9). Poucas circunstâncias 
contraindicam a cirurgia primária, entre elas desejo de preser-
var a fertilidade, alto grau de obesidade, alto risco operatório 
e doença clinicamente inoperável. Em geral, a histerectomia 
extrafascial, também conhecida como histerectomia tipo I 
ou simples, é suficiente, mas a histerectomia radical (tipo III) 
pode ser preferível para mulheres com extensão clinicamente 
evidente de câncer do endométrio (Cornelison, 1999; Maria-
ni, 2001b). As diferenças desses tipos de histerectomia estão 
descritas na Tabela 30-8 (p. 783). A histerectomia vaginal com 
ou sem SOB é outra alternativa para mulheres que não possam 
ser submetidas a estadiamento cirúrgico sistemático em razão 
de comorbidades (American College of Obstetricians and Gy-
necologists, 2005).

Para o manejo ideal da paciente, deve-se revisar cuidado-
samente a descrição histopatológica dos achados à biópsia pré-
operatória. Por exemplo, a presença de papilas serosas sugere a 
possibilidade de doença intraperitoneal na parte superior do ab-
dome, tornando uma incisão vertical mais indicada (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2005). Tradicional-
mente, a laparotomia tem sido a abordagem-padrão, mas o es-

TABELA 33-6  Correlação entre grau histológico e 
profundidade da invasão do miométrio em 
pacientes em estádio I (n 5 5.095)

Invasão do 
miométrio

Grau

1 2 3

Nenhuma 29% 11% 15%

# 50% 51% 59% 46%

. 50% 20% 30% 39%

Modificada de Creasman, 2006, com permissão.

TABELA 33-7 Correlação entre grau histológico e profundidade de invasão do miométrio e risco de metástases linfonodais

Invasão do miométrio

Linfonodos pélvicos Linfonodos para-aórticos

G1 G2 G3 G1 G2 G3

Nenhuma 1% 7% 16% , 1% 2% 5%

# 50% 2% 6% 10% , 1% 2% 4%

. 50% 11% 21% 37% 2% 6% 13%

Modificada de Creasman, 2006, com permissão.
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tadiamento cirúrgico por abordagem laparoscópica 
e robótica vem sendo cada vez mais usado para o 
câncer de endométrio que na avaliação clínica pa-
reça estar restrito ao útero.

Laparotomia de estadiamento. A cirurgia 
inicia-se com uma incisão abdominal adequada, 
normalmente vertical, mas dirigida pelas circuns-
tâncias específicas da paciente. Ao entrar na ca-
vidade peritoneal, procede-se à coleta de lavado 
com instilação de 50 a 100 mL de solução salina 
estéril, seguida por circulação manual do líquido 
e coleta para exame citológico. A coleta de líquido 
ascítico é uma alternativa perfeitamente aceitável, 
mas é pouco comum encontrar ascite. A seguir, 
realiza-se uma exploração intra-abdominal e pél-
vica completa, e as lesões suspeitas são submetidas 
à biópsia ou à excisão.

Esses procedimentos preliminares são suce-
didos de histerectomia e SOB. O útero é aberto 
longe da mesa de operação, e a profundidade da 
penetração no miométrio pode ser estabeleci-
da por exame intraoperatório macroscópico ou 
exame microscópico de congelação (Sanjuan, 
2006; Vorgias, 2002). Historicamente, o grau 
histológico na biópsia pré-operatória e a avalia-
ção intraoperatória da profundidade da invasão 
do miométrio eram os dois fatores usados pelo 
cirurgião para determinar se deveria realizar dis-
secção de linfonodos pélvicos e para-aórticos. 
No entanto, estudos recentes questionaram esse 
paradigma.

Essa abordagem é inconsistente e frequente-
mente inadequada. É difícil predizer com certeza o 
grau histológico final com base na biópsia pré-ope-

TABELA 33-8 Estadiamento do carcinoma de endométrio segundo a FIGO 

Estádioa Características

I Tumor restrito ao corpo uterino

IA Invasão de menos de metade do miométrio

IB Invasão de no mínimo metade do miométrio

II Tumor invade o estroma do colo uterino, mas não se estende além do úterob

III Disseminação local e/ou regional do tumor

IIIA Tumor invade a serosa do corpo uterino e/ou os anexosc

IIIB Envolvimento de vagina e/ou de paramétriosc

IIIC Metástases para linfonodos pélvicos e/ou para-aórticosc

IIIC1 Linfonodos pélvicos positivos

IIIIC2 Linfonodos para-aórticos positivos com ou sem linfonodos pélvicos positivos 

IV Tumor invade bexiga e/ou intestino e /ou metástase à distância 

IVA Invasão tumoral de mucosa vesical e/ou intestinal

IVB Metástases à distância, incluindo metástase intra-abdominal e/ou para linfonodos inguinais

a G1, G2 ou G3
b O envolvimento glandular endocervical deve ser considerado estádio I e não mais estádio II.
c Citologia positiva deve ser relatada separadamente sem alterar o estadiamento.
FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.

FIGURA 33-12 Estadiamento do câncer de endométrio segundo a FIGO (Federa-
ção Internacional de Ginecologia e Obstetrícia).
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ratória ou no exame microscópico de congelação intraoperatório 
(Eltabbakh, 2005; Leitao, 2008; Papadia, 2009). Além disso, a 
profundidade da invasão do miométrio determinada na sala de 
operação muitas vezes não é precisa (Frumovitz, 2004a,b). Em 
consequência disso, o American College of Obstetricians and Gy-
necologists (2005) recomenda estadiamento cirúrgico completo 
com linfadenectomia pélvica e para-aórtica para todas as pacien-
tes com câncer de endométrio. Entretanto, o estadiamento linfo-
nodal de todos os casos de câncer do endométrio é controverso 
(Miller, 2006). Em dois ensaios recentes não foi possível demons-
trar melhora nas taxas de sobrevida globais ou livre de doença 
após linfadenectomia nos casos com doença em estádio inicial 
(Benedetti Panici, 2008; Kitchener, 2009). De qualquer forma, 
persiste a preocupação de que com a ausência de linfadenectomia 
o tratamento pós-operatório possa ser inadequado. No mínimo, 
quaisquer linfonodos pélvicos ou para-aórticos suspeitos devem 
ser retirados. O exame do linfonodo sentinela, como o realizado 
nos cânceres de vulva e de mama, está sendo investigado e talvez 
venha a ser uma técnica útil para o estadiamento do câncer de 
endométrio (Capítulo 31, p. 800) (Abu-Rustum, 2009).

Contagens linfonodais maiores correlacionam-se com taxa 
de sobrevida maior, provavelmente em razão de melhor esta-
diamento (Lutman, 2006). Além disso, evidências sugerem a 
possibilidade de benefício terapêutico com a linfadenectomia 
de múltiplos sítios (Kilgore, 1995). A retirada de linfonodos 
macroscopicamente acometidos aumenta a expectativa de 
sobrevida (Havrilesky, 2005). Além disso, uma doença linfo-
nodal microscópica pode ser inadvertidamente removida com 
prevenção de recidiva futura.

As pacientes com biópsia pré-operatória apresentando 
características serosas ou de células claras devem ter o esta-
diamento cirúrgico ampliado com omentectomia infracólica 
e biópsias peritoneais bilaterais de pelve, goteira pericólica e 
diafragma (Bristow, 2001a). Assim como no câncer ovariano, 
o cirurgião deve estar preparado para a retirada de eventuais 
metástases (Bristow, 2000).

Estadiamento laparoscópico. Um método alternativo de es-
tadiamento cirúrgico combina abordagem laparoscópica com 
histerectomia e linfadenectomia. Em geral, essa abordagem 
é mais adequada a um grupo selecionado de mulheres com 
doença em estádio clínico I. Trabalhos prévios do GOG, en-
tre outros publicados, estudaram a viabilidade do estadiamen-
to laparoscópico dos cânceres ginecológicos (Childers, 1994; 

Spirtos, 2005). Esses estudos levaram ao GOG LAP2, o pri-
meiro ensaio randomizado multicêntrico para avaliar o uso de 
laparoscopia para câncer ginecológico. Nesse estudo, abordou-
-se a importante questão sobre equivalência entre cirurgia con-
vencional com histerectomia total por via abdominal, SOB e 
dissecção de linfonodos pélvicos e para-aórticos e dissecção de 
linfonodos pélvicos e para-aórticos por via laparoscópica, SOB 
e histerectomia vaginal ou histerectomia total laparoscópica, 
para tratamento de carcinoma endometrial com estadiamen-
to clínico I e IIA. Em 74% das pacientes randomizadas para 
essa abordagem, a laparoscopia foi completada sem necessida-
de de conversão. Como aspectos vantajosos no grupo tratado 
por via laparoscópica, as taxas de lesões intraoperatórias foram 
similares (9 vs. 8%), houve menos complicações moderadas a 
graves (14 vs. 21%), menor período de internação (média de 3 
vs. 4 dias) e melhor qualidade de vida com 6 semanas de pós-
operatório. Entretanto, o estadiamento laparoscópico esteve 
associado a prolongamento do tempo de cirurgia (Kornblith, 
2009; Walker, 2009). O sucesso em longo prazo do tratamento 
não foi comprometido pelo estadiamento laparoscópico e, nos 
relatos iniciais, o índice global de sobrevida e as taxas de recidi-
va foram semelhantes aos da abordagem abdominal tradicional 
(Ghezzi, 2010; Magrina, 1999; Zullo, 2009).

O estadiamento laparoscópico assistido por robô de câncer 
do endométrio tem sido usado por muitos oncologistas gineco-
logistas para vencer os desafios técnicos da realização de cirurgia 
minimamente invasiva em pacientes obesas. Os resultados indi-
cam que o procedimento seja viável e seguro (Hoekstra, 2009). 
Comparado com a abordagem laparoscópica para estadiamento 
de câncer do endométrio, a taxa de complicações maiores e o 
número médio de linfonodos removidos foram semelhantes. 
Entretanto, com a abordagem robótica houve menor perda de 
sangue (Cardenas-Goicoechea, 2010; Seamon, 2009).

Conforme descrito na Seção 44-3 (p. 1.267), nem todas 
as mulheres são candidatas à cirurgia minimamente invasiva. 
Primeiro, a doença extensivamente aderente pode aumentar 
consideravelmente o tempo de cirurgia e obstruir a visualiza-
ção necessária. Além disso, naquelas pacientes com útero volu-
moso, a manipulação e a visualização do útero podem ser ina-
dequadas. Ademais, deve-se evitar morcelamento nos casos de 
câncer. Finalmente, conforme descrito no Cap. 42 (p. 1.095), 
as pacientes com doença cardiopulmonar significativa talvez 
não tolerem a hipercapnia criada pelo pneumoperitônio ou a 
posição de Trendelenburg acentuada.

Monitoramento

A maioria das pacientes tratadas cirurgicamente pode sim-
plesmente ser monitorada com exame pélvico a cada três ou 
quatro meses nos dois primeiros anos e a cada seis meses por 
mais três anos antes de voltar ao esquema de consultas anuais 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2005; 
National Comprehensive Cancer Network, 2010). O exame 
de Papanicolaou não é componente obrigatório do esquema 
de vigilância, considerando que identifica recidiva vaginal as-
sintomática em menos de 1% das pacientes e apresenta relação 
custo-benefício desfavorável (Bristow, 2006a; Cooper, 2006).

As mulheres com doença em estádio mais avançado, com 
indicação de radioterapia ou quimioterapia pós-operatória, ou 

TABELA 33-9  Distribuição do câncer de endométrio por estádio 
da FIGO (n 5 5.281 pacientes)

Estádio da FIGO %

I 73

II 11

III 13

IV 3

FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.
Retirada de Creasman, 2006, com permissão.
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ambas, precisam submeter-se a monitoramento mais intensivo. 
A dosagem do CA125 sérico pode ser valiosa, principalmen-
te para o CSPU. Exames de imagem intermitentes, como TC 
ou RM, também podem ser indicados. Em geral, o padrão da 
doença recorrente depende dos locais de origem da metástase e 
do tratamento recebido.

Quimioterapia

Até o momento foram identificados apenas três fármacos cito-
tóxicos com ação definida: doxorrubicina, cisplatina e paclita-
xel (Barrena Medel, 2009). Outros agentes, como 5-fluoroura-
cil, vincristina, ifosfamida e ixabepilona, talvez tenham alguma 
atividade, de acordo com os dados coletados (Miller, 2009a). 
A quimioterapia com paclitaxel (Taxol), doxorrubicina (Adria-
micina) e cisplatina (TAP) é o tratamento adjuvante de escolha 
para câncer de endométrio em estádio avançado após a cirur-
gia. Em um ensaio randomizado de fase III do GOG com 273 
mulheres (protocolo 177), a administração de sete ciclos de 
TAP foi superior à doxorrubicina e cisplatina (AP), mas a toxi-
cidade foi maior – principalmente neuropatia periférica (Fle-
ming, 2004). Uma alternativa menos tóxica à quimioterapia 
com TAP é a combinação de paclitaxel e carboplatina. Usado 
rotineiramente para o tratamento de câncer ovariano, esse es-
quema também demonstrou eficácia em câncer de endomé-
trio em estádio avançado e é o padrão comunitário (Hoskins, 
2001; Sovak, 2006, 2007). Há um ensaio do GOG compa-
rando TAP com carboplatina e paclitaxel, protocolo 208, que 
recentemente completou a coleta de dados e se encontra na 
fase de análise (King, 2009).

Na prática, a quimioterapia citotóxica frequentemente é 
combinada, utilizada em sequência, ou mesclada com radiote-
rapia, após o procedimento cirúrgico, em pacientes com câncer 
de endométrio em estádio avançado. Para reduzir a toxicidade, 
normalmente, utiliza-se radiação pélvica ou para-aórtica dirigi-
da, em vez da irradiação em todo o abdome (Homesley, 2009; 
Miller, 2009b).

Radiação

Terapia primária. A radioterapia primária é, em geral, é consi-
derada em raras ocasiões, nas quais a paciente seja considerada 
totalmente inapta para cirurgia. A braquiterapia intracavitária, 
como as cápsulas de Heyman, com ou sem radiação de fei-
xe externo da pelve, é o método mais usado (Capítulo 28, p. 
721). Em geral, a taxa de sobrevida é de 10 a 15% menor do 
que a obtida com tratamento cirúrgico (Chao, 1996; Fishman, 
1996). Esses resultados insatisfatórios sugerem a necessidade 
de avaliação pré-operatória cuidadosa e consideração adequada 
de todos os aspectos envolvidos antes de negar à paciente os 
benefícios da histerectomia (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2005).

Terapia adjuvante. Assim como ocorre com muitos outros 
cânceres, há indicação de terapia adjuvante às pacientes com 
câncer de endométrio removido que se acredite tenham risco 
de recorrência em razão de fatores uterinos ou de metástase ex-
trauterina. Tradicionalmente, as pacientes nessas circunstâncias 
eram tratadas com radioterapia, em particular se o volume de 
tecido em risco pudesse ser facilmente contido em um campo 
de tratamento com radiação. Ensaios recentes sugeriram que 

essas abordagens podem ser melhoradas com a adição de ou a 
substituição por quimioterapia (Miller, 2009b).

O uso de radiação pós-operatória em mulheres com 
doença em estádio I é altamente controverso em razão da baixa 
taxa de recidiva e da escassez de dados de ensaios randomi-
zados. As pacientes com a doença em estádio cirúrgico I de 
baixo risco podem ser informadas de que com a radioterapia 
pós-operatória é possível reduzir o risco de recidiva na vagina e 
na pelve. Entretanto, o custo e a toxicidade devem ser ponde-
rados em função das evidências disponíveis que não corrobo-
ram aumento da sobrevida ou redução das taxas de metástases 
à distância. O uso de radioterapia em pacientes com doença 
em estádio inicial foi avaliado em três ensaios de grande por-
te, e todos comprovaram que a radioterapia adjuvante melho-
ra o controle local da doença e as taxas de sobrevida livre da 
doença, mas não reduz as metástases à distância nem aumenta 
a sobrevida global em cinco anos (Aalders, 1980; Creutzberg, 
2001; 2004; Keys, 2004). No ensaio do Gynecologic Oncolo-
gy Group (GOG) observou-se que a redução no risco de recor-
rência foi particularmente evidente no subgrupo de mulheres 
com risco alto-intermediário com três fatores de risco (tumores 
nos graus 2 ou 3, invasão linfovascular e invasão do terço exter-
no do miométrio); naquelas com mais de 50 anos e dois desses 
fatores de risco; e naquelas com $ 70 anos com um fator de 
risco (Keys, 2004). Esses fatores de risco encontraram seu lugar 
tanto no manejo clínico quanto no projeto de ensaios clínicos 
contemporâneos para avaliação de câncer do endométrio.

A eficácia da radioterapia pós-operatória é ainda mais difí-
cil de determinar em mulheres com adenocarcinoma endome-
trial em estádio cirúrgico II. A maioria dos dados foi obtida em 
ensaios retrospectivos, unicêntricos, e há evidências a apoiar 
radiação de feixe externo da pelve, braquiterapia vaginal, am-
bas, ou nenhum tratamento adicional (Ayhan, 2004; Calvin, 
1999; Cannon, 2009; Rittenberg, 2005). Atualmente, não há 
uma abordagem-padrão, e a maioria das pacientes é tratada in-
dividualmente com base na análise de fatores de risco conco-
mitantes (Feltmate, 1999).

Para a maioria das mulheres com câncer de endométrio 
em estádio III, quimioterapia e/ou radioterapia de feixe exter-
no direcionada ao tumor pós-operatória é indicada (Barrena-
-Medel, 2009; Homesley, 2009). Mais comumente, a radio-
terapia é dirigida especificamente para a doença pélvica, mas 
pode ser estendida para a região para-aórtica, caso sejam detec-
tadas metástases.

Poucas pacientes com doença em estádio IV são candidatas 
à radioterapia com objetivo curativo. Eventualmente, um tu-
mor IVA confinado localmente pode representar uma exceção. 
Na doença em estádio IVB, as metástases intraperitoneais ge-
ralmente estão localizadas fora do campo de radiação tolerável. 
Portanto, a irradiação do abdome total em geral não é preferível à 
quimioterapia (Randall, 2006). Como consequência, o papel da 
radioterapia nessas pacientes geralmente é paliativo (Goff, 1994).

Terapia hormonal

Tratamento primário. Um dos traços característicos do câncer 
de endométrio é sua resposta aos hormônios. Ainda que rara-
mente, utiliza-se o progestogênio como tratamento primário 
em mulheres com risco cirúrgico extremamente alto. Essa pode 
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ser a única opção paliativa viável em algumas circunstâncias 
excepcionais. Em outras situações pouco comuns de adeno-
carcinoma em estádio clínico I e grau 1 em candidatas com 
contraindicação para cirurgia, o DIU liberador de progestero-
na pode ser útil. Em geral, essa estratégia deve ser usada com 
muita cautela (Dhar, 2005; Montz, 2002).

Terapia hormonal adjuvante. Os progestogênios como agen-
tes únicos mostraram atividade em mulheres com doença em 
estádio avançado (Lentz, 1996; Thigpen, 1999). O tamoxifeno 
modula a expressão do receptor de progesterona e postula-se 
que aumente a eficácia da terapia com progestogênio. Clinica-
mente, observam-se altas taxas de resposta quando o tamoxi-
feno é usado conjuntamente com a terapia com progestogênio 
(Fiorica, 2004; Whitney, 2004). Em geral, a toxicidade é bas-
tante baixa, mas essa combinação é usada com maior frequên-
cia nos casos com doença recorrente.

Terapia com reposição de estrogênio. Em razão do suposto 
papel do hiperestrogenismo no desenvolvimento do câncer de 
endométrio, historicamente houve grande preocupação de que 
o uso de estrogênio em mulheres com diagnóstico de câncer 
de endométrio poderia aumentar o risco de recidiva ou de óbi-
to. Todavia, esse efeito não foi observado (Suriano, 2001). O 
GOG procurou determinar o efeito da terapia de reposição 
de estrogênio distribuindo randomicamente 1.236 mulheres 
submetidas à cirurgia para câncer de endométrio nos estádios 
I e II para serem tratadas com estrogênio ou placebo. Embora 
o número de pacientes inscritas no estudo não tenha atingido 
a meta prevista, a baixa taxa de recidiva (2%) encontrada foi 
considerada promissora (Barakat, 2006). Em razão dos riscos 
potenciais e da falta de comprovação de segurança, as pacientes 
devem ser cuidadosamente orientadas antes de se iniciar um 
esquema de tratamento pós-operatório com estrogênio para 
sintomas menopáusicos.

Manejo de pacientes com carcinoma seroso papilar uterino

Esse tipo extremamente agressivo de carcinoma endometrial é 
raro, sendo, portanto, difícil conduzir ensaios randomizados. 
Consequentemente, em sua maioria, os dados são unicêntricos 
e obtidos em análises retrospectivas. O tratamento em geral é 
individualizado, mas frequentemente é muito diferente daque-
le para o adenocarcinoma endometrioide.

Se a biópsia pré-operatória indica características sero-
sas, recomenda-se realizar estadiamento cirúrgico abrangente 
do CSPU. Esse estadiamento inclui histerectomia abdomi-
nal total, SOB, lavados peritoneais, dissecção dos linfonodos 
pélvicos e para-aórticos, omentectomia e biópsias peritoneais 
(Chan, 2003). Mesmo a doença não invasiva frequentemente 
é metastática (Gehrig, 2001). Felizmente, as pacientes tendem 
a ter bom prognóstico se o estadiamento cirúrgico confirmar 
que a doença está restrita ao útero (estágio I/II) (Grice, 1998).

Ocasionalmente, não há CSPU residual evidente na peça 
de histerectomia ou o tumor envolve minimamente a extremi-
dade de um pólipo. Essas mulheres com estádio cirúrgico IA 
podem ser mantidas em observação com segurança. No entan-
to, todas as outras pacientes com doença em estádio I devem 
ser consideradas para tratamento adjuvante. Uma estratégia 
efetiva é proceder a tratamento pós-operatório das pacientes 

com doença em estádio I com 2 a 3 ciclos de paclitaxel e car-
boplatina simultaneamente com braquiterapia vaginal (Dietri-
ch, 2005; Kelly, 2005). Entretanto, alguns dados sugerem ra-
diorresistência intrínseca dos tumores CSPU (Martin, 2005). 
Além disso, com base na revisão retrospectiva mais abrangente 
já publicada de pacientes em estádio cirúrgico I, Huh e cola-
boradores (2003) questionaram os benefícios da radioterapia.

Pacientes com CSPU em estádio II têm mais chance de 
serem beneficiadas com radioterapia pélvica com ou sem qui-
mioterapia após cirurgia. Pacientes com doença em estádio III 
são particularmente tendentes a apresentar recidiva em locais 
distantes. Assim, deve-se considerar o uso de paclitaxel e carbo-
platina além da radioterapia direcionada ao tumor após cirur-
gia (Bristow, 2001a; Slomovitz, 2003).

Na prática, muitas pacientes apresentarão a doença em 
estádio IVB. A citorredução cirúrgica radical talvez seja mais 
importante, uma vez que um dos principais indicadores de 
sobrevida global é a quantidade de doença residual.Recomen-
da-se pelo menos seis ciclos de quimioterapia com paclitaxel 
e carboplatina após o tratamento cirúrgico (Bristow, 2001b; 
Moller, 2004). Outra alternativa seria a inscrição das pacien-
tes que preencham os critérios de inclusão em ensaio clínico, 
como o protocolo 209 do GOG.

Manejo para preservação da fertilidade

A terapia hormonal sem histerectomia é uma opção para mu-
lheres jovens com câncer de endométrio cuidadosamente sele-
cionadas e que desejem preservar a fertilidade. A seleção meti-
culosa pode ser auxiliada pela consulta a um endocrinologista 
especializado em reprodução que possa esclarecer à paciente 
quais são as reais probabilidades de concepção. É importan-
te ressaltar que muitos dos processos biológicos que levam ao 
câncer do endométrio também contribuem para a redução da 
fertilidade. Em geral, essa estratégia deve ser disponibilizada 
apenas a mulheres com adenocarcinoma de grau 1 (tumores 
tipo I) cujos exames de imagem não apresentem evidências de 
invasão do miométrio. Mulheres com lesões de grau 2 rara-
mente são consideradas candidatas, embora seja recomendá-
vel avaliar a doença também por laparoscopia (Morice, 2005). 
O objetivo do tratamento hormonal é reverter a lesão, mas é 
evidente que qualquer tipo de tratamento medicamentoso ob-
viamente implica risco de progressão da doença que a paciente 
deve estar disposta a correr (Yang, 2005).

Os progestogênios em geral são os agentes mais usados. 
O acetato de megestrol, na dosagem de 160 mg diários por 
via oral, mostrou-se eficaz. Alternativamente, o MPA pode ser 
administrado por via oral ou intramuscular em doses variadas 
(Gotlieb, 2003). As terapias combinando progestogênios com 
tamoxifeno e com agonistas do hormônio liberador da gona-
dotrofina (GnRH) são usadas com menor frequência (Wang, 
2002). Independentemente do agente hormonal, as taxas de 
recidiva são altas com acompanhamento em longo prazo (Go-
tlieb, 2003; Niwa, 2005).

As pacientes que estiverem sendo submetidas a tratamento 
conservador com preservação da fertilidade devem ser cuida-
dosamente monitoradas com biópsias endometriais repetidas 
ou D&C a cada três meses para avaliar a eficácia do tratamen-
to. Se houver evidência de persistência da doença, o esquema 
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de tratamento deve ser mudado ou a dose aumentada. Reco-
mendam-se histerectomia e estadiamento cirúrgico se a lesão 
não regredir com terapia hormonal ou se houver suspeita de 
progressão da doença.

A gestação a termo de um bebê saudável é uma expecta-
tiva viável para as mulheres que respondam ao tratamento e 
que apresentem achados histológicos normais nas amostragens 
endometriais de controle. No entanto, em alguns casos, talvez 
haja necessidade de recorrer a técnicas de reprodução assistida 
para que possam engravidar. Após o parto, as pacientes devem 
voltar a ser monitoradas regularmente quanto à recorrência do 
adenocarcinoma endometrial (Ferrandina, 2005). Em geral, 
indica-se histerectomia ao final da gravidez ou quando a pre-
servação da fertilidade não é mais desejada.

 ■ Fatores prognósticos

Muitos fatores clínicos e patológicos influenciam a proba-
bilidade de recidiva de câncer de endométrio e a sobrevida 
(Tabela 33-10) (Lurain, 1991; Schink, 1991). Destes, o es-
tadiamento cirúrgico da FIGO é a principal variável, uma vez 
que engloba diversos dos fatores de risco mais importantes 
(Tabela 33-11). O câncer com metástase para estruturas ane-
xas, linfonodos pélvicos/para-aórticos e superfícies peritoneais 
é indicado pelo estádio da FIGO.

 ■ Recidiva

As pacientes com câncer recorrente de endométrio normal-
mente requerem tratamento individualizado. Em geral, o local 
da recidiva é o principal indicador de sobrevida. Dependen-
do das circunstâncias, a melhor estratégia pode ser cirurgia, 
radioterapia, quimioterapia ou uma combinação desses méto-
dos. O cenário com melhor prognóstico de cura é a recidiva 
isolada na cúpula vaginal em pacientes não tratadas anterior-
mente com radiação. Essas pacientes normalmente são trata-
das efetivamente com radioterapia de feixe externo da pelve. 
Nas pacientes previamente tratadas com radiação, a exentera-
ção muitas vezes é a única alternativa curativa (Seção 44-5, p. 
1.276) (Barakat, 1999; Morris, 1996). Os casos com recidiva 
linfonodal ou doença pélvica isolada provavelmente evoluirão 
com progressão da doença independentemente da modalidade 
de tratamento. Contudo, as duas situações frequentemente re-
sultam em indicação de radioterapia de feixe extermo. A cirur-

gia citorredutora de salvamento também pode ser benéfica em 
pacientes selecionadas (Awtrey, 2006; Bristow, 2006b).

O câncer de endométrio amplamente disseminado ou os 
casos com recidiva insensível à radiação ou à cirurgia são indi-
cações para quimioterapia sistêmica (Barrena-Medel, 2009). Se 
possível, essas pacientes devem ser encaminhadas para ensaios 
experimentais, considerando-se a duração limitada da resposta 
e a necessidade urgente de terapia mais efetiva. Atualmente, o 
TAP é considerado o esquema citotóxico mais ativo (Fleming, 
2004). O paclitaxel e a carboplatina também produzem uma 
combinação útil amplamente utilizada na comunidade e que 
está sendo comparada ao TAP no protocolo 209 do GOG 
(King, 2009; Sobak, 2007). A terapia com progestogênio com 
ou sem tamoxifeno é uma alternativa menos tóxica especialmen-
te útil em casos selecionados (Fiorica, 2004; Whitney, 2004).

Em geral, para que o tratamento paliativo seja efetivo em 
mulheres com câncer de endométrio recorrente e incurável, há 
necessidade de diálogo constante para alcançar um equilíbrio 
adequado entre alívio dos sintomas e  toxicidade do tratamento.
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Tumores malignos do corpo uterino são amplamente dividi-
dos em três tipos principais: carcinomas (Capítulo 33, p. 822), 
sarcomas e carcinossarcomas. Embora as duas últimas catego-
rias raramente sejam encontradas, elas tendem a comportar-
-se de forma mais agressiva e contribuem para um número 
desproporcionalmente alto de mortes decorrentes do câncer 
uterino. Os sarcomas puros são caracterizados principalmente 
pela diferenciação em músculo liso (leiomiossarcoma) ou em 
tecido estromal dentro do endométrio (tumores do estroma 
endometrial). Os carcinossarcomas são tumores mistos com 
componentes epiteliais e estromais, e já foram denominados 
tumores müllerianos mistos malignos (TMMMs). Em geral, 
os sarcomas e carcinossarcomas uterinos crescem rapidamente, 
a disseminação linfática ou hematogênica ocorre precocemente 
e o prognóstico geral é reservado. Entretanto, há várias exce-
ções notáveis entre esses tumores.

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

Os sarcomas respondem por aproximadamente 3 a 8% das ma-
lignidades do corpo uterino (Brooks, 2004; Major, 1993). His-
toricamente, os sarcomas uterinos incluíam os carcinossarco-
mas, representando 40% dos casos; leiomiossarcomas, 40% dos 
casos; sarcomas estromais do endométrio, com 10 a 15% dos 
casos; e sarcomas indiferenciados, com 5 a 10%. Recentemen-
te, os carcinossarcomas foram reclassificados como uma forma 
metaplásica de carcinoma endometrial. Ainda assim, os carci-
nossarcomas ainda são comumente incluídos na maior parte 
dos estudos retrospectivos de sarcomas uterinos, assim como na 
classificação de 2003 da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
(Greer, 2011; McCluggage, 2002; Tavassoli, 2003). Após a ex-
clusão dos carcinossarcomas, os leiomiossarcomas passaram a ser 
o subtipo mais comum de sarcoma uterino (D’Angelo, 2010).

Em razão de sua raridade relativa, a epidemiologia dos 
sarcomas e carcinossarcomas uterinos não foi muito estudada. 
Como consequência, relativamente poucos fatores de risco fo-
ram identificados, entre eles, exposição crônica ao hiperestro-
genismo, uso de tamoxifeno, raça afro-americana e irradiação 
pélvica anterior. Por outro lado, o uso de contraceptivos orais 
combinados (COCs) e tabagismo parecem reduzir o risco de 
alguns desses tumores.

PATOGÊNESE

Os leiomiossarcomas têm origem monoclonal e, embora tenha 
sido comumente presumido que fossem oriundos de leiomio-
mas benignos, na maioria dos casos isso não é verdade. Eles 
parecem desenvolver-se de novo como lesão solitária (Zhang, 
2006). Contudo, são encontrados com frequência na proxi-
midade de leiomiomas. Corroborando essa teoria, os leiomios-
sarcomas têm vias moleculares distintas dos leiomiomas ou do 
miométrio normal (Quade, 2004; Skubitz, 2003).

Os tumores do estroma endometrial apresentam aberrações 
cromossômicas heterogêneas (Halbwedl, 2005). No entanto, o 

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

PATOGÊNESE

Hoffman_34.indd   839 03/10/13   17:14

apostilasmedicina@hotmail.com



840 Oncologia Ginecológica

SEÇÃ
O

 4

padrão de rearranjo evidentemente não é aleatório, e os braços 
cromossômicos 6p e 7p com frequência estão envolvidos (Micci, 
2006). Há suspeita de perda da função (ou das funções) do gene 
supressor tumoral. Contudo, os casos estudados são insuficien-
tes para produzir uma hipótese de trabalho (Moinfar, 2004).

Os carcinossarcomas uterinos são neoplasias bifásicas 
monoclonais compostos por elementos malignos epiteliais 
e estromais característicos e distintos, ainda que mesclados 
(D’Angelo, 2010; Wada, 1997). O componente sarcomatoso 
é derivado do elemento carcinomatoso, que vem a ser a força 
motriz (McCluggae, 2002). Há diversos fatores de risco em 
paralelo com aqueles observados para o carcinoma do endo-
métrio e, assim, pareceria plausível que esses tumores tivessem 
patogênese semelhante. Entretanto, sua diversidade morfoló-
gica sugere uma variação nas possíveis vias. Acredita-se que 
ambos os componentes carcinomatoso e sarcomatoso tenham 
origem em uma mesma célula progenitora epitelial. A aquisi-
ção de mutações genéticas, inclusive malformações nos genes 
p53 e de reparo de erros de pareamento do DNA, pode ser 
suficiente para desencadear a tumorigênese (Liu, 1994). Essas 
malformações moleculares iniciais serão compartilhadas por 
ambos os componentes enquanto o tumor sofre diferenciações 
carcinomatosa e sarcomatosa divergentes. Daí em diante, as 
malformações moleculares adquiridas serão discordantes entre 
os dois componentes (Taylor, 2006). Essa progressão genética e 
a subsequente divergência na diferenciação produzem os vários 
fenótipos observados nesses tumores (Fujii, 2000).

DIAGNÓSTICO

 ■ Sinais e sintomas

Assim como no câncer endometrial, o sangramento vaginal 
anormal é o sintoma de apresentação mais frequente para sar-
comas e carcinossarcomas uterinos (Gonzalez-Bosquet, 1997). 
Dor abdominal ou pélvica também é comum. Especificamen-
te, até um terço das mulheres descreve desconforto significati-
vo que pode ser causado por eliminação de coágulos, aumento 

rápido no tamanho do útero ou prolapso de pólipo sarcomato-
so por colo uterino apagado (De Fusco, 1989). Além disso, um 
corrimento profuso e malcheiroso pode ser evidente, e queixas 
gastrintestinais e geniturinárias também são comuns. É impor-
tante ressaltar que os leiomiomas degenerativos com necrose 
podem se apresentar com todos esses sinais e sintomas.

Com o crescimento rápido, o útero pode estender-se 
para fora da pelve penetrando o abdome médio ou superior 
(Fig. 34-1). Felizmente, a incidência de malignidade nesses 
casos é extremamente baixa (, 0,5%), sendo que, na maioria 
dos casos, são encontrados leiomiomas benignos de grande vo-
lume (Leibsohn, 1990; Parker, 1994).

Embora os leiomiossarcomas uterinos tenham tendência a 
crescimento rápido, não há critérios para definir o que seja cres-
cimento significativo. Apesar dessas manifestações em geral im-
pressionantes, muitas mulheres com sarcoma e carcinossarcoma 
uterino terão poucos sintomas além de sangramento vaginal 
anormal com um útero aparentemente normal ao exame físico.

 ■ Amostragem endometrial

A sensibilidade da biópsia de endométrio ou do procedimento 
de dilatação e curetagem (D&C) realizados em regime ambu-
latorial para detecção de elementos sarcomatosos é menor do 
que a observada para carcinomas endometriais. Especificamen-
te, nos casos de leiomiossarcoma, as pacientes sintomáticas re-
cebem um diagnóstico pré-operatório correto em apenas 25 
a 50% dos casos. Essa incapacidade de precisão na obtenção 
da amostra tumoral provavelmente está relacionada com a 
origem dessas neoplasias no miométrio, e não no endométrio. 
De forma semelhante, nódulos estromais endometriais e sar-
comas estromais endometriais podem não ser detectados com 
biópsia de Pipelle, especialmente se a neoplasia for totalmente 
intramural (Yang, 2002). Para aquelas com carcinossarcoma, 
é maior a chance de a amostra levar a um diagnóstico corre-
to, embora em muitos casos apenas as características carcino-
matosas sejam evidentes. O contrário também é verdadeiro, e 
ocasionalmente se suspeita de carcinossarcoma uterino a partir 

DIAGNÓSTICO

Cavidade
endometrial

Anexo

Colo uterino

BA

Anexo

FIGURA 34-1 Leiomiossarcoma. A. Fotografia intraoperatória mostrando o corpo do útero. B. Fotografia da peça cirúrgica após ter sido seccionada e 
mantida ligada ao fundo uterino. A outra metade da peça encontra-se acima da linha branca tracejada e fora do campo de visão. O tumor volumoso 
encontra-se à direita da cavidade endometrial. Observa-se necrose central identificada como debris amarelados amorfos nas bordas do tumor. 
(Fotografias cedidas pela Dra. Martha Rac.)

Hoffman_34.indd   840 03/10/13   17:14



Sarcoma Uterino

CA
P

ÍT
U

LO
 3

4

841

dos achados à biópsia endometrial, mas nenhuma característi-
ca sarcomatosa é encontrada na peça de histerectomia.

 ■ Exames laboratoriais

Níveis séricos pré-operatórios elevados de CA-125 podem in-
dicar doença extrauterina e invasão profunda do miométrio 
nas pacientes com carcinossarcoma. Após a cirurgia, a dosagem 
do CA-125 pode servir como marcador para o monitoramento 
da resposta ao tratamento (Huang, 2007).

 ■ Exames de imagem

Diferentemente da maioria das mulheres com carcinoma en-
dometrial, que requerem apenas radiografia de tórax antes da 
cirurgia, exames de imagem complementares em geral são úteis 
se houver diagnóstico de sarcoma antes da histerectomia. Na 
maioria dos casos, uma tomografia computadorizada (TC) do 
abdome e da pelve deve ser realizada rotineiramente. Os exa-
mes servem no mínimo a dois objetivos. Primeiro, os sarcomas 
frequentemente violam os planos de tecidos moles normais da 
pelve e, portanto, é possível identificar tumores inoperáveis no 
pré-operatório. Segundo, metástases extrauterinas podem ser 
visualizadas. Em qualquer dos casos, o tratamento pode ser al-
terado com base nos achados radiográficos.

Se ainda houver incerteza no diagnóstico, frequentemen-
te, solicita-se exame de ressonância magnética (RM) para dis-
tinguir entre sarcoma uterino e alguma lesão benigna “seme-
lhante”. Por exemplo, a RM pode ajudar a determinar se uma 
massa pedunculada é um leiomioma submucoso ou um tumor 
do estroma endometrial procedente (Kido, 2003). Como ins-
trumento diagnóstico, a ultrassonografia é bem menos adequa-
da para a detecção de sarcomas. A tomografia por emissão de 
pósitrons (PET) é mais efetiva no monitoramento da doença 
após o término do tratamento.

 ■ Papel do generalista

Recomenda-se uma consulta pré-operatória com um oncogi-
necologista para qualquer paciente cuja biópsia sugira sarcoma 
ou carcinossarcoma uterino. O potencial de metástases intra-
-abdominais e de invasão dos planos teciduais na pelve aumen-
ta a dificuldade técnica e os riscos cirúrgicos. Além disso, se 
uma paciente é submetida à miomectomia ou histerectomia 
com morcelamento, seu prognóstico é agravado (Perri, 2009). 
É importante ressaltar que a abordagem ao estadiamento dife-
re sutilmente daquela aplicada aos carcinomas endometriais. 
Por exemplo, em razão da baixa taxa de metástase, considera-se 
apropriado coletar amostras apenas dos linfonodos suspeitos de 
leiomiossarcomas, em vez de realizar linfadenectomia pélvica e 
para-aórtica total (Leitao, 2003; Major, 1993). Além disso, é 
prudente preservar os ovários de uma jovem com sarcoma ou 
leiomiossarcoma do estroma endometrial, considerando-se que 
o risco de metástase anexial desses tumores é mínimo (Kapp, 
2008; Li, 2005). Em geral, o plano de tratamento, se possível, 
deve ser organizado antes da cirurgia.

Muitos sarcomas e carcinossarcomas uterinos não são 
diagnosticados antes da cirurgia ou até vários dias após, na 
liberação do laudo patológico. Consequentemente, é comum 
que os casos não estejam estadiados, e deve-se consultar um 

oncoginecologista assim que possível. Se o diagnóstico for feito 
após a cirurgia, os critérios para recomendar apenas vigilância, 
reoperação ou radioterapia variam amplamente dependendo 
do tipo de sarcoma e de outras circunstâncias clínicas. Em 
geral, essas opções são menos diretas do que nos carcinomas 
endometriais típicos, em grande parte devido à raridade desses 
tumores e aos dados comparativamente limitados favorecendo 
uma estratégia em detrimento de outra.

PATOLOGIA

Os tumores mesenquimais uterinos são classificados, de forma 
ampla, em puros ou mistos (Tabela 34-1). Os sarcomas puros 
são quase todos homólogos, diferenciando-se em tecido me-
senquimal normalmente presente no útero, como músculo liso 
(leiomiossarcoma) ou tecido estromal no interior do endomé-
trio (tumores do estroma endometrial). Os sarcomas heterólo-
gos puros, como o condrossarcoma uterino, são extremamente 
raros.

Os sarcomas mistos contêm um componente mesenqui-
mal maligno misturado com um elemento epitelial. Se o ele-

PATOLOGIA

TABELA 34-1  Classificação histológica da Organização Mundial 
da Saúde para tumores mesenquimais do útero

Tumores mesenquimais
Tumor estromal endometrial e tumores relacionados

Sarcoma estromal endometrial, de baixo grau
Nódulo estromal endometrial
Sarcoma endometrial indiferenciado

Tumores de músculo liso
Leiomiossarcoma

Variante epitelial
Variante mixoide

Tumor de músculo liso de potencial maligno incerto
Leiomioma de resto não especificado

Variantes histológicas
Variante mitoticamente ativa
Variante celular
Variante celular hemorrágica
Variante epitelioide
Mixoide
Variante atípica
Variante lipoleiomioma

Variantes no padrão de crescimento
Leiomiomatose difusa
Leiomioma dissecante
Leiomiomatose intravenosa
Leiomioma metastático

Outros tumores mesenquimais
Tumor misto estromal e muscular liso endometrial
Tumor de células epitelioides perivasculares
Tumor adenomatoide
Outros tumores malignos do mesênquima
Outros tumores benignos do mesênquima

Tumores mesenquimais e epiteliais mistos
Carcinossarcoma (tumor mülleriano misto maligno, carcinoma 

metaplásico)
Adenossarcoma
Carcinofibroma
Adenofibroma
Adenomioma

Variante polipoide atípica
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mento epitelial também for maligno, o tumor é denominado 
carcinossarcoma. Se o elemento epitelial for benigno, utiliza-se 
o termo adenossarcoma. Os carcinossarcomas podem ser tanto 
homólogos como heterólogos, refletindo as potencialidades do 
tecido primordial uterino.

 ■ Leiomiossarcoma

Os leiomiossarcomas respondem por 1 a 2% dos cânceres ute-
rinos. Em um trabalho no qual foram estudadas 1.396 pacien-

tes do banco de dados Surveillance, Epidemiology and End 
Results (SEER), a média de idade à apresentação foi 52 anos. 
A maioria dos tumores (68%) foi classificada no estádio I no 
momento do diagnóstico, e os demais foram definidos nos es-
tádios II (3%), III (7%) e IV (22%) (Kapp, 2008).

Os critérios histopatológicos para diagnosticar o leiomios-
sarcoma são de certa forma controversos, mas incluem fre-
quência de figuras mitóticas, grau de atipias nucleares e presen-
ça de necrose coagulativa de células tumorais (Fig. 34-2) Cada 

Leiomioma Leiomiossarcoma

A

B

C

D

FIGURA 34-2 Microfotografia de leiomioma (A, B) e leiomiossarcoma (C, D). A. Microscopia com pequeno aumento de leiomioma uterino. Os 
leiomiomas tendem a ser tumores bem delimitados. Este leiomioma relativamente celular apresenta uma interface bem definida (setas) com o 
miométrio adjacente, com menor celularidade. B. Microscopia com grande aumento de leiomioma. Embora os leiomiomas possam apresentar ca-
racterísticas histológicas variáveis, a maioria é composta por células fusiformes benignas com núcleos de extremidades cegas (blunt-ended) e baixa 
atividade mitótica. C. Leiomiossarcoma. O leiomiossarcoma é uma neoplasia maligna de músculo liso que pode se apresentar com quadro microscó-
pico muito diferente caso a caso. Em geral, no leiomiossarcoma uterino, observa-se alguma combinação de características histológicas “malignas”, 
incluindo necrose coagulativa do tumor (em contraste com a necrose hialina encontrada nos leiomiomas benignos), aumento da atividade mitótica 
e/ou atipia nuclear. Neste exemplo, observam-se atipia e pleomorfismo nucleares evidentes além de padrão de crescimento infiltrativo na periferia. 
Esse padrão difere da extensão em geral suave das margens dos leiomiomas típicos. D. Neste exemplo, identificam-se atipias nucleares moderadas 
a acentuadas e uma mitose (seta). (Fotografias cedidas pelas Dras. Kelley Carrick e Raheela Ashfaq.)
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linha na Tabela 34-2 ilustra possíveis combinações de achados 
histológicos encontrados nos leiomiossarcomas. Na maioria 
dos casos, o índice mitótico excede 15 figuras mitóticas por 
10 campos de grande aumento, observa-se atipia celular mo-
derada a intensa e a necrose de células tumorais é proeminente 
(Hendrickson, 2003; Zaloudek, 2011). Ocasionalmente um 
leiomiossarcoma será considerado como de grau baixo, inter-
mediário ou alto, mas a utilidade dessa graduação é controver-
sa, e não há um sistema de graduação universalmente aceito.

Tumor de músculo liso de potencial maligno incerto

Nos tumores de músculo liso de potencial maligno incerto 
(STUMP), são incluídos os tumores que apresentam algumas 
características histológicas preocupantes, como necrose ou ati-
pia nuclear, mas não podem ser diagnosticados de forma confi-
ável como benignos ou malignos com base em critérios gerais. 
O diagnóstico deve ser usado com cautela e é reservado para as 
neoplasias de músculo liso cuja aparência seja ambígua (Hen-
drickson, 2003).

 ■ Tumores do estroma endometrial

Significativamente menos comuns que os leiomiossarcomas, os 
tumores do estroma endometrial correspondem a menos de 10% 
de todos os sarcomas uterinos. Em um trabalho sobre o banco 
de dados SEER no qual foram estudadas 831 pacientes, a média 
de idade no momento do diagnóstico foi 52 anos (Chan, 2008). 
Embora constituam um amplo espectro morfológico, os tumo-
res do estroma endometrial são compostos exclusivamente por 
células que se assemelham ao estroma endometrial e incluem tan-
to os nódulos estromais benignos quanto os tumores estromais 
malignos (ver Tabela 34-1). Historicamente, há controvérsias 
sobre a subdivisão desses tumores. A divisão dos sarcomas do es-
troma endometrial em categorias de baixo e alto grau não prospe-
rou. No seu lugar, a designação sarcoma do estroma endometrial é 
agora restrita às neoplasias que antigamente eram referidas como 
de baixo grau. Alternativamente, considera-se que o termo sarco-
ma indiferenciado de alto grau é o mais preciso para indicar aque-
les tumores sem evidências reconhecíveis de fenótipo de estroma 
endometrial bem definido. Essas lesões são quase invariavelmente 
de alto grau e frequentemente se parecem com o componente 
mesenquimal do carcinossarcoma uterino (Oliva, 2000). Nessa 
classificação revisada, as distinções não são determinadas pela 
contagem mitótica, mas por características como pleomorfismo 
nuclear e necrose (Evans, 1982; Hendrickson, 2003).

Nódulos do estroma endometrial

Representando menos de um quarto dos tumores do estroma 
endometrial, esses nódulos benignos são raros, caracterizados 

por limites bem definidos e compostos por células neoplásicas 
que lembram células do estroma endometrial na fase prolife-
rativa. Macroscopicamente, o tumor é um nódulo solitário, 
redondo ou oval, e carnudo, medindo alguns centímetros. 
Histologicamente, o diagnóstico diferencial com os sarcomas 
do estroma endometrial é feito pela ausência de infiltração 
miometrial (Dionigi, 2002). Esses nódulos são benignos, e a 
miomectomia é uma opção preconizada. Entretanto, como 
não é possível diferenciar clinicamente entre sarcoma do estro-
ma endometrial e lesão benigna, é importante remover todo o 
nódulo. Assim, para lesões maiores, talvez haja necessidade de 
histerectomia (Hendrickson, 2003).

Sarcoma do estroma endometrial

A frequência exata desses tumores é difícil de estimar, consi-
derando-se que são excluídos de alguns trabalhos e incluídos 
em outros, e a terminologia usada é inconsistente. Em geral, 
supõe-se que o sarcoma do estroma endometrial (antigamen-
te denominado baixo grau) seja a variante de tumor estromal 
mais encontrada, sendo duas vezes mais frequente que os sar-
comas indiferenciados de alto grau.

Caracteristicamente, esses tumores invadem extensiva-
mente o miométrio e se estendem à serosa em aproximada-
mente 50% dos casos (Fig. 34-3). Com menor frequência, 
apresentam-se como massa solitária e bem definida, predomi-
nantemente intramural, difícil de distinguir macroscopicamen-
te de um nódulo do estroma endometrial. Microscopicamente, 
os sarcomas do estroma endometrial assemelham-se às células 
estromais do endométrio na fase proliferativa (Fig. 34-4).

Metástases raramente são detectadas antes do diagnóstico 
da lesão primária. Entretanto, a permeação de canais linfáticos e 
vasculares é característica. Em até um terço dos casos, observa-se 
extensão extrauterina, com frequência sob a forma de tampões 
vermiformes de tumor no interior dos vasos do ligamento largo 
e anexos. No momento da cirurgia, esses tampões podem ser 
confundidos com leiomiomatose intravenosa ou leiomioma de 
ligamento largo, mas com o exame da biópsia de congelação, 
normalmente é possível fazer a distinção (Capítulo 9, p. 250).

Sarcoma indiferenciado de alto grau

Em comparação aos sarcomas do estroma endometrial, esses 
tumores tendem a ser maiores e mais polipoides, normalmen-
te preenchendo a cavidade uterina. Em vez de um padrão de 
infiltração, os sarcomas indiferenciados de alto grau desalojam 
o miométrio de forma mais destrutiva, levando à hemorragia 
importante e à necrose.

Microscopicamente, as células são maiores e mais pleo-
mórficas. A presença de atipia celular acentuada é característica 

TABELA 34-2 Critérios diagnósticos para leiomiossarcoma uterino

Necrose coagulativa de células tumorais Índice mitóticoa Grau de atipia

Presente $ 10 FM/10 CGA Nenhum

Presente Qualquer Difuso, significante

Ausente $ 10 FM/10 CGA Difuso, significante

aFM/10 CGA 5 número total de figuras mitóticas contadas quando são examinados 10 campos com grande aumento.
Retirada de Hendrickson, 2003.
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FIGURA 34-3 Sarcoma do estroma endometrial. A. Fotografia intraopera-
tória do corpo uterino. B. Fotografia da peça cirúrgica que foi seccionada 
até o corpo uterino. O tumor volumoso se estende envolvendo o colo 
uterino.

*

*

*
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B

C

FIGURA 34-4 Sarcoma do estroma endometrial (SEE), na mesma pa-
ciente da Figura 34-3. A. O SEE é uma neoplasia maligna composto por 
células morfologicamente semelhantes às células do estroma endo-
metrial na fase proliferativa. Nesta imagem com pequeno aumento 
de SEE envolvendo o corpo e o colo do útero, observam-se línguas 
irregulares do tumor (asteriscos) penetrando o estroma do colo uteri-
no. B. As células tumorais são fusiformes e de aspecto relativamente 
benigno, similares às do estroma endometrial proliferativo normal. 
Identificam-se duas mitoses (setas) nesse campo de médio aumento. 
C. Coloração imuno-histoquímica, CD10. O estroma do endométrio é 
positivo para CD10, assim como o SEE. Uma bateria de marcadores, 
incluindo CD10, pode ser usada para auxiliar a distinguir entre SEE e 
outras neoplasias com células fusiformes. (Fotografias cedidas pela 
Dra. Kelley Carrick.)

FIGURA 34-5 Sarcoma indiferenciado uterino. Trata-se de neoplasia 
mesenquimal de alto grau sem diferenciação específica. Esses tumores 
geralmente apresentam atipia nuclear acentuada e atividade mitótica 
frequente (seta). (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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(Fig. 34-5). Normalmente, há mais de 10 mitoses por 10 cam-
pos de grande aumento, mas com frequência há mais de 20 em 
áreas mais ativas. Esses tumores não têm diferenciação especí-
fica e não há nenhuma semelhança histológica com o estroma 
endometrial (Hendrickson, 2003; Zaloudek, 2011).

 ■ Carcinossarcoma

As evidências clínicas e patológicas acumuladas sugerem que 
os carcinossarcomas na verdade sejam carcinomas endome-
triais que sofreram evolução clonal, resultando na aquisição de 
características sarcomatosas. Em princípio, esses tumores são 
carcinomas metaplásicos. Clinicamente, seu padrão de disse-
minação reflete melhor o padrão de carcinomas endometriais 
agressivos do que o de sarcomas. Além disso, as metástases nor-
malmente mostram elementos carcinomatosos, com ou sem 
diferenciação sarcomatosa.

Entretanto, por convenção, os carcinossarcomas geralmen-
te são agrupados com os sarcomas uterinos e representam 2 a 
3% de todos os tumores malignos uterinos. As pacientes nor-
malmente são idosas, com média de idade de 65 anos. Menos 
de 5% dos casos são diagnosticados em mulheres com menos 
de 50 anos. A maioria dos cânceres (40%) é classificada no es-
tádio I ao diagnóstico. Os demais são classificados nos estádios 
II (10%), III (25%) e IV (25%) (Sartori, 1997; Vaidya, 2006).

Macroscopicamente, o tumor é séssil ou polipoide, volu-
moso, necrótico e, com frequência, hemorrágico (Fig. 34-6). 
Em muitos casos, ele preenche a cavidade endometrial e invade 
profundamente o miométrio. Ocasionalmente, um tumor vo-
lumoso projeta-se através do orifício cervical externo e ocupa 
a cúpula vaginal.

Microscopicamente, os carcinossarcomas apresentam uma 
mescla de diferenciação epitelial e mesenquimal. O elemento 
epitelial maligno em geral é um adenocarcinoma do tipo endo-
metrioide, mas carcinomas serosos, de células claras, mucino-

sos, de células escamosas e indiferenciados também são comuns 
(Fig. 34-7) (Cap. 33, p. 825). Os componentes mesenquimais 
podem ser homólogos, normalmente semelhantes a sarcomas 
do estroma endometrial ou fibrossarcomas. Como alternativa, 
pode-se encontrar diferenciação heteróloga do mesênquima as-
sociada a áreas de sarcoma do estroma endometrial ou de sar-
coma indiferenciado. Mais comumente, rabdomiossarcomas ou 
condrossarcomas abrangem esses casos de diferenciação heteró-
loga do mesênquima (Fig. 34-8). Embora interessante, não há 
importância clínica em classificar um carcinossarcoma uterino 
como homólogo ou heterólogo (McCluggage, 2003).

 ■ Adenossarcoma

Essa neoplasia bifásica rara é caracterizada por um componente 
epitelial benigno e um componente mesenquimal sarcomato-

Colo uterino

Colo uterino

Anexos

FIGURA 34-6 Carcinossarcoma. Fotografia de uma peça cirúrgica seccio-
nada e mantida unida pelo fundo uterino.

A B C

FIGURA 34-7 Carcinossarcoma, também conhecido como tumor mülleriano misto maligno (TMMM). A. O carcinossarcoma é uma neoplasia maligna 
bifásica composto por elementos carcinomatosos e sarcomatosos. Neste exemplo, observam-se glândulas endometrioides malignas no interior de 
estroma atípico fusiforme. B. Coloração imuno-histoquímica para queratina. A queratina marca o componente epitelial, mas não o estromal. C. Por 
outro lado, a coloração imuno-histoquímica para vimentina (um marcador mesenquimal) marca o componente sarcomatoso. (Fotografias cedidas 
pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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so. Os tumores podem desenvolver-se em mulheres de todas as 
idades. Macroscopicamente, os adenossarcomas crescem como 
massas polipoides exofíticas que se estendem para a cavidade 
uterina. Raramente, surgem no miométrio, provavelmente a 
partir de adenomiose.

Microscopicamente, as glândulas isoladas aparecem 
dispersas por todo o componente mesenquimal e com fre-
quência estão dilatadas ou comprimidas em fendas estreitas. 
Normalmente, o componente mesenquimal assemelha-se 
ao sarcoma do estroma endometrial ou ao fibrossarcoma, e 
contém quantidades variadas de tecido fibroso e músculo liso 
(Fig. 34-9). Em geral, esses tumores são considerados de bai-
xo grau com atipia leve e relativamente poucas figuras mi-
tóticas. Entretanto, 10% apresentam comportamento mais 
maligno em razão de proliferação unilateral do componente 
sarcomatoso, normalmente de alto grau. Esses adenossar-

comas são descritos como tendo “crescimento sarcomatoso 
anormal”, e essas pacientes têm prognóstico reservado, seme-
lhante ao dos carcinossarcomas (Fig. 34-10) (Krivak, 2001; 
McCluggage, 2003).

PADRÕES DE DISSEMINAÇÃO

Em geral, os sarcomas uterinos são classificados em duas cate-
gorias de comportamento maligno. Os leiomiossarcomas, os 
sarcomas indiferenciados de alto grau e os carcinossarcomas 
são consistentemente caracterizados por padrão de crescimen-

PADRÕES DE DISSEMINAÇÃO

*

FIGURA 34-8 Carcinossarcoma com elementos heterólogos. Nesta ima-
gem com aumento médio de carcinossarcoma com diferenciação cartilagi-
nosa, observam-se glândulas malignas na periferia (setas) de um foco car-
tilaginoso maligno (asterisco), com suas lacunas características incrustadas 
por matriz condroide azulada. (Fotografia cedida pela Dra. Kelley Carrick.)

A B

FIGURA 34-9 Microfotografias de adenossarcoma. A. Em campo de pequeno aumento, observa-se caracteristicamente uma arquitetura vilosa de 
base ampla. B. Glândula endometrial normal circundada por estroma celular formado por sarcoma de baixo grau – neste caso, um sarcoma do estro-
ma endometrial. (Fotografias cedidas pela Dra. Raheela Ashfaq.)

FIGURA 34-10 Visão macroscópica de peça cirúrgica uterina contendo 
um grande adenossarcoma.
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to agressivo, disseminação linfática e hematogênica precoce e 
progressão rápida da doença apesar do tratamento. Ao contrá-
rio, os sarcomas do estroma endometrial e os adenossarcomas 
têm padrão de crescimento indolente com longos intervalos 
livres da doença. Todos esses tumores apresentam algum grau 
de crescimento por extensão direta.

Os leiomiossarcomas têm propensão para disseminação 
hematogênica. Por exemplo, as metástases de pulmão são parti-
cularmente comuns, e mais da metade das pacientes terão disse-
minação distante se diagnosticadas com doença recorrente. Em 
menor escala, os leiomiossarcomas produzem metástase via ca-
nais linfáticos (Leitao, 2003). Em um estudo clínico-patológico 
do GOG, menos de 5% das pacientes nos estádios clínicos I e 
II apresentaram envolvimento linfonodal (Major, 1993).

O oposto é verdadeiro para os carcinossarcomas, nos quais 
um terço das pacientes com tumores em estádio clínico I apre-
sentará metástases linfonodais (Park, 2010). Assim, a linfade-
nectomia pélvica e para-aórtica abrangente é particularmente 
importante (Temkin, 2007). A disseminação extra-abdominal 
é menos comum, e a maioria das recidivas é encontrada na 
pelve ou no abdome.

ESTADIAMENTO

Não há nenhum sistema de estadiamento específico para sarco-
mas uterinos. Anteriormente, a maioria dos médicos utilizava 
o sistema de estadiamento cirúrgico para câncer do endomé-

ESTADIAMENTO

TABELA 34-3  Estadiamento da FIGO para sarcomas uterinos (leiomiossarcomas, sarcomas do estroma endometrial, 
adenossarcomas e carcinossarcomas)

Estádio Características

Leiomiossarcomas

I Tumor limitado ao útero

IA
IB

, 5 cm
. 5 cm

II Tumor com extensão à pelve

IIA
IIB

Envolvimento de anexos
Extensão ao tecido pélvico extrauterino

III Tumor invade os tecidos abdominais (e não apenas se projeta ao abdome)

IIIA
IIIB
IIIC

Um sítio
. um sítio
Metástase aos linfonodos pélvicos ou para-aórticos

IV
IVA
IVB

Tumor invade bexiga e/ou reto
Metástase à distância

Adenossarcomas e sarcomas do estroma endometriala

I Tumor limitado ao útero

IA
IB
IC

Tumor limitado a endométrio/colo uterino sem invasão do miométrio
Invasão igual ou inferior à metade do miométrio
Invasão de mais de metade do miométrio

II Tumor com extensão à pelve

IIA
IIB

Envolvimento de anexos
Extensão ao tecido pélvico extrauterino

III Tumor invade os tecidos abdominais (e não apenas se projeta ao abdome)

IIIA
IIIB
IIIC

Um sítio
. um sítio
Metástase aos linfonodos pélvicos ou para-aórticos

IV
IVA
IVB

Tumor invade bexiga e/ou reto
Metástase à distância

Carcinossarcomas

Os carcinossarcomas devem ser estadiados como os carcinomas do endométrio (Tabela 33-8, p. 830)

aObservação: Tumores simultâneos no corpo do útero e em ovário/pelve associados à endometriose ovariana/pélvica devem ser classificados como tumores primários 
independentes.
FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.
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trio da FIGO para estadiar os sarcomas uterinos. Entretanto, 
desde 2009, apenas os carcinossarcomas compartilham os mes-
mos critérios de estadiamento dos carcinomas do endométrio 
(Tabela 33-8, p. 830). Os sarcomas do estroma endometrial 
e as adenossarcomas compartilham novos critérios, e os leio-
miossarcomas têm um novo sistema para classificação em está-
dio I (Tabela 34-3 e Fig. 34-11).

TRATAMENTO DA DOENÇA EM ESTÁDIO INICIAL 
(ESTÁDIOS I E II)

 ■ Cirurgia

O maior índice de cura é obtido nos casos em que se procede à 
ressecção total de um sarcoma que esteja restrito ao útero. Em 

TRATAMENTO DA DOENÇA EM ESTÁDIO INICIAL
(ESTÁDIOS I E II)

Leiomiossarcoma Adenossarcoma e SEE

FIGURA 34-11 Estadiamento da FIGO para leiomiossarcoma e para adenossarcoma e sarcoma do estroma endometrial (SEE).
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geral, o procedimento é realizado via laparotomia abdominal 
em razão das características típicas dos sarcomas, que incluem 
aumento do tamanho do útero, extensão parametrial e metás-
tase tumoral. Com as abordagens laparoscópica ou vaginal não 
foram obtidos resultados equivalentes.

A laparotomia de estadiamento descrita para o câncer de 
endométrio pode ser revisada de várias formas, a fim de in-
corporar os padrões peculiares de disseminação dos sarcomas 
uterinos (Capítulo 33, p. 829). Por exemplo, lavados perito-
neais podem ser realizados facilmente com a abertura do ab-
dome, mas não fazem parte do sistema de estadiamento e seu 
valor é limitado, independentemente do resultado (Kanbour, 
1989). A exploração é particularmente importante para avaliar 
o abdome para doença inoperável ou amplamente metastática 
que possam indicar a necessidade de abortar o procedimento. 
Assim como nos carcinomas endometriais, há algumas evidên-
cias de benefício obtido com cirurgia citorredutora agressiva 
(Dinh, 2004; Leath, 2007; Thomas, 2009).

Se possível, todas as pacientes com leiomiossarcoma ute-
rino devem ser submetidas à histerectomia. Um procedimento 
radical ou radical modificado ocasionalmente pode ser neces-
sário se houver infiltração parametrial. Na ausência de outras 
doenças macroscópicas, menos de 5% das pacientes apresenta-
rão metástases ovarianas ou linfonodais. A preservação ovaria-
na é, portanto, uma opção para mulheres pré-menopáusicas. 
Além disso, a dissecção linfonodal deve ser reservada para pa-
cientes com linfonodos clinicamente suspeitos (Kapp, 2008; 
Leitao, 2003; Major, 1993). No caso de STUMP, a histerecto-
mia como tratamento isolado será suficiente.

Os tumores do estroma endometrial e os adenossarcomas 
também são mais bem tratados com histerectomia. Nova-
mente, é possível que haja necessidade de procedimento 
mais radical para abranger toda a doença local. A preservação 
dos ovários normalmente é aceita para sarcomas do estroma 
endometrial ou adenossarcomas desde que não haja doença 
extrauterina (Chan, 2008; Li, 2005; Shah, 2008). Entre-
tanto, indica-se salpingo-ooforectomia bilateral (SOB) para 
sarcomas indiferenciados de alto grau (Leibsohn, 1990). Di-
ferentemente do leiomiossarcoma, a dissecção de linfonodos 
normalmente é mais esclarecedora. Embora metástases linfo-
nodais na maioria das vezes sejam identificadas nas pacientes 
com doença extrauterina evidente, é possível que ocorram em 
5 a 10% dos casos sem qualquer evidência de disseminação 
intra-abdominal (Dos Santos, 2011Goff, 1993; Signorelli, 
2010).

Para os casos com carcinossarcoma uterino, histerectomia 
e SOB são obrigatórias. Encontram-se metástases linfonodais 
em até um terço das pacientes com doença em estádio clíni-
co e, portanto, há indicação para linfadenectomia abrangente, 
assim como nos cânceres de endométrio pouco diferenciados 
(Major, 1993; Nemani, 2008; Park, 2010; Temkin, 2007). Em 
geral, a disseminação da doença é histologicamente compatível 
com os elementos carcinomatosos desse tumor misto. Como 
esse componente pode ser seroso ou de células claras, aconse-
lha-se o estadiamento cirúrgico estendido com omentectomia 
infracólica e biópsia peritoneal aleatória (Greer, 2011).

 ■ Monitoramento

Em mulheres com sarcoma uterino em estádio inicial, utiliza-se 
tratamento adjuvante rotineiramente, mas não foi demons-
trado que aumente a sobrevida (Greer, 2011; Reed, 2008). 
Entretanto, como a taxa de recidiva para tipos clinicamente 
agressivos é muito alta, deve-se considerar a possibilidade de 
encaminhamento para participação em ensaio clínico experi-
mental, se disponível. Na prática, muitas pacientes são tratadas 
com radiação pós-operatória com ou sem quimioterapia.

Após a cirurgia, sintomas menopáusicos, como fogachos, 
podem ser tratados de acordo com a necessidade nos casos de 
leiomiossarcoma uterino, sarcoma indiferenciado de alto grau 
e adenossarcoma. Contudo, embora considere-se seguro pre-
servar os ovários em pacientes pré-menopáusicas com sarcoma 
de estroma endometrial, o uso de terapia de reposição de estro-
gênio nesses casos foi associado à progressão da doença e deve 
ser evitada (Chu, 2003; Pink, 2006). A mesma cautela deve ser 
empregada em pacientes com carcinossarcoma uterino.

Pacientes com sarcoma uterino tratadas cirurgicamente 
devem ser examinadas a cada três meses nos primeiros dois 
anos, e daí em diante, com intervalos de 6 a 12 meses. A maio-
ria das recidivas será distante e, assim, os exames de Papanico-
laou são em grande parte irrelevantes. Além disso, a dosagem 
sérica de CA-125 não é recomendada como rotina, a não ser 
que estivesse elevada antes da cirurgia. Dependendo do tipo de 
sarcoma, deve-se solicitar radiografia ou TC de tórax a cada 6 
a 12 meses durante dois anos e depois anualmente. Quando 
houver indicação clínica, TC intermitente ou RM também po-
dem ser úteis (Greer, 2011).

 ■ Radioterapia adjuvante

Aproximadamente metade das pacientes com doença em es-
tádio I mantidas sob observação sem terapia adjuvante sofrem 
recidiva (Leath, 2009). Em razão da raridade desse tumor e 
de insuficiência de dados a corroborar uma abordagem consis-
tente, o uso de tratamento pós-operatório geralmente é indi-
vidualizado.

O papel da radioterapia pós-operatória para doença não 
metastática é controverso. Estudos retrospectivos prévios sobre 
radioterapia adjuvante com radiação de feixe externo sugeri-
ram redução na recidiva pélvica de carcinossarcomas, leiomios-
sarcomas e sarcomas do estroma endometrial (Callister, 2004; 
Hornback, 1986; Mahdavi, 2009; Malouf, 2010). Entretanto, 
foram publicados os resultados de um ensaio prospectivo no 
qual foram estudadas 224 mulheres, acompanhadas durante 
13 anos, com diagnóstico de sarcoma uterino em todos os 
subtipos dos estádios I ou II, aleatoriamente distribuídas para 
serem tratadas com radiação pélvica ou nenhum tratamento 
complementar. Embora se tenha observado uma redução na 
recidiva pélvica de pacientes com carcinossarcoma, não houve 
benefício para aquelas com leiomiossarcoma e nenhum au-
mento significativo nas taxas de sobrevida em ambos os gru-
pos. Infelizmente, o número de pacientes com sarcoma do es-
troma endometrial foi insuficiente para permitir análise (Reed, 
2008).
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 ■ Quimioterapia adjuvante

Não se comprovou benefício para a sobrevida com o uso de 
quimioterapia adjuvante em pacientes com sarcoma uterino 
no estádio I (Omura, 1985). Contudo, como na maioria das 
pacientes a doença recidivará à distância, o tratamento sistêmi-
co é utilizado com frequência. Para pacientes com leiomiossar-
coma nos estádios I e II, sarcoma indiferenciado de alto grau 
e carcinossarcoma que tenham sido totalmente removidos, 
deve-se considerar um esquema quimioterápico usado para 
doenças mais avançadas. Para os casos com sarcoma de estroma 
endometrial e adenossarcoma nos estádios I e II, recomenda-se 
observação (Greer, 2011).

 ■ Manejo para preservação da fertilidade

Raramente, pacientes jovens podem desejar evitar a histerecto-
mia definitiva depois que uma “miomectomia” para preserva-
ção da fertilidade tenha demonstrado características sarcoma-
tosas no exame patológico final (Lissoni, 1998; Yan, 2010). 
Embora o manejo expectante após ressecção tumoral possa 
resultar em gestações bem-sucedidas em pacientes seleciona-
das, é arriscado não fazer a histerectomia e, finalmente todas 
as pacientes deverão ser submetidas à histerectomia (Lissoni, 
1998). Todas as pacientes, mesmo aquelas com margens ne-
gativas, devem ser orientadas quanto à cirurgia definitiva e à 
preservação dos ovários no processo de tratamento cirúrgico 
para leiomiossarcoma ou para sarcoma de estroma endome-
trial, com estadiamento clínico I. A coleta de óvulos e técnicas 
de reprodução assistida ainda serão possíveis. Nos casos com 
doença em estádio mais avançado, o manejo com preservação 
da fertilidade não é uma opção razoável.

TRATAMENTO DA DOENÇA AVANÇADA/RECORRENTE 
(ESTÁDIOS III E IV)

As pacientes com sarcoma uterino avançado ou recorrente em 
geral têm prognóstico reservado. Em algumas circunstâncias, 
a cirurgia citorredutora secundária pode ser feita (Giuntoli, 
2007). A radiação paliativa também pode ter papel importante 
dependendo de localização e distribuição do tumor. Em geral, 
os sarcomas uterinos tendem a apresentar recidiva em locais 
distantes, e a quimioterapia é necessária. Considerando que as 
opções de tratamentos atuais têm eficácia apenas discreta, as 
pacientes devem ser estimuladas a participar de ensaios clínicos 
experimentais.

 ■ Leiomiossarcoma

A doxorrubicina é considerada o agente de uso isolado mais ati-
vo (Miller, 2000; Omura, 1983). Entretanto, o tratamento com 
a combinação de gencitabina e docetaxel atualmente tem a taxa 
mais elevada de resposta comprovada (36%) (Hensley, 2008).

Para recidivas tardias de leiomiossarcoma, a cirurgia deve 
ser individualizada. Taxas de sobrevida em cinco anos de 30 a 
50% foram relatadas após ressecção de metástase de pulmão. 
Recidivas locais e regionais também podem ser passíveis de res-
secção cirúrgica (Giuntoli, 2007).

 ■ Tumores do estroma endometrial

A ressecção cirúrgica pode ser possível em pacientes com sarco-
ma do estroma endometrial recorrente, mas a terapia hormo-
nal é considerada particularmente útil. Em geral, esses tumores 
são positivos para receptores de estrogênio e de progesterona 
(RE/RP) (Sutton, 1986). Os progestogênios, como o acetato 
de megestrol e o acetato de medroxiprogesterona, são usados 
tanto no pós-operatório para doenças em estádio avançado 
quanto para recidivas (Reich, 2006). Usando esta estratégia, 
normalmente é possível obter respostas completas. Os inibi-
dores da aromatase e os agonistas do hormônio liberador da 
gonadotrofina (GnRH) também demonstraram atividade 
(Burke, 2004; Leunen, 2004).

Os sarcomas indiferenciados de alto grau não apresentam 
o mesmo nível de sensibilidade aos agentes hormonais, prin-
cipalmente porque em geral são RE/RP-negativo. A doença 
avançada ou as recidivas desses tumores extremamente raros 
na maioria das vezes também não são suscetíveis à ressecção ci-
rúrgica, embora a radiação paliativa possa ter alguma utilidade. 
A quimioterapia sistêmica normalmente é a única opção, e a 
ifosfamida é o único fármaco citotóxico com atividade com-
provada (Sutton, 1996).

 ■ Carcinossarcoma

A ifosfamida é o agente mais ativo como terapia isolada para 
carcinossarcoma. A combinação de ifosfamida e paclitaxel é 
o tratamento de escolha atual para carcinossarcoma uterino 
avançado ou recorrente (Galaal, 2011). Em um ensaio recente 
de fase III do GOG com 179 pacientes randomizadas, esse re-
gime demonstrou taxa de resposta superior (45 vs. 29%) e van-
tagem em relação à sobrevida em comparação ao uso isolado de 
ifosfamida (protocolo 161) (Homesley, 2007). A combinação 
de carboplatina e paclitaxel também é ativa e está sendo com-
parada com ifosfamida e paclitaxel em um ensaio do GOG em 
andamento (protocolo 261) (King, 2009; Powell, 2010).

SOBREVIDA E FATORES PROGNÓSTICOS

Em geral, mulheres com sarcoma uterino têm prognóstico re-
servado (Tabela 34-4). Em um estudo com 141 mulheres acom-
panhadas em média durante 3 anos 74% morreram em razão 
de progressão da doença. O estadiamento da FIGO é a variá-

TRATAMENTO DA DOENÇA AVANÇADA/RECORRENTE
(ESTÁDIOS III E IV)

SOBREVIDA E FATORES PROGNÓSTICOS

TABELA 34-4  Sobrevida global dos sarcomas uterinos (todos 
os estádios)

Tipo Sobrevida em cinco anos

Carcinossarcoma 35%

Leiomiossarcoma 25%

Tumores do estroma endometrial

Sarcoma do estroma endometrial 60%

Sarcoma indiferenciado de alto grau 25%

Compilada de Acharya, 2005.
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vel independente mais importante associada à sobrevida (Livi, 
2003). Outros fatores de mau prognóstico que atravessam todos 
os subtipos são idade crescente, raça negra e ausência de cirurgia 
primária (Chan, 2008; Kapp, 2008; Nemani, 2008).

A histologia do tumor é o outro fator preditor importan-
te para o desfecho clínico. Os leiomiossarcomas têm o pior 
prognóstico, sendo seguidos por carcinossarcoma e tumores 
do estroma endometrial (Livi, 2003). Os sarcomas do estroma 
endometrial e os adenossarcomas uterinos sem crescimento sar-
comatoso anormal são duas notáveis exceções. Pacientes com 
esses tumores tendem a ter bom prognóstico com  padrão de 
crescimento indolente (Pautier, 2000; Verschraegen, 1998).

REFERÊNCIAS

Acharya S, Hensley ML, Montag AC, et al: Rare uterine cancers. Lancet On-
col 6(12):961, 2005

Brooks SE, Zhan M, Cote T, et al: Surveillance, epidemiology, and end re-
sults analysis of 2677 cases of uterine sarcoma 1989-1999. Gynecol Oncol 
93(1):204, 2004

Burke C, Hickey K: Treatment of endometrial stromal sarcoma with a gona-
dotropin-releasing hormone analogue. Obstet Gynecol 104(5 Pt 2):1182, 
2004

Callister M, Ramondetta LM, Jhingran A, et al: Malignant mixed Mullerian 
tumors of the uterus: analysis of patterns of failure, prognostic factors, and 
treatment outcome. Int J Radiat Oncol Biol Phys 58(3):786, 2004

Chan JK, Kawar NM, Shin JY, et al: Endometrial stromal sarcoma: a popula-
tion-based analysis. Br J Cancer 99:1210, 2008

Chu MC, Mor G, Lim C, et al: Low-grade endometrial stromal sarcoma: hor-
monal aspects. Gynecol Oncol 90(1):170, 2003

D’Angelo E, Prat J: Uterine sarcomas: a review. Gynecol Oncol 116:131, 2010
De Fusco PA, Gaffey TA, Malkasian GD Jr, et al: Endometrial stromal sar-

coma: review of Mayo Clinic experience, 1945-1980. Gynecol Oncol 
35(1):8, 1989

Dinh TA, Oliva EA, Fuller AF Jr, et al: The treatment of uterine leiomyosar-
coma. Results from a 10-year experience (1990-1999) at the Massachusetts 
General Hospital. Gynecol Oncol 92:648, 2004

Dionigi A, Oliva E, Clement PB, et al: Endometrial stromal nodules and 
endometrial stromal tumors with limited infiltration: a clinicopathologic 
study of 50 cases. Am J Surg Pathol 26(5):567, 2002

Dos Santos LA, Garg K, Diaz JP, et al: Incidence of lymph node and adnexal 
metastasis in endometrial stromal sarcoma. Gynecol Oncol 121(2):319, 
2011

Evans HL: Endometrial stromal sarcoma and poorly differentiated endome-
trial sarcoma. Cancer 50(10):2170, 1982

Fujii H, Yoshida M, Gong ZX, et al: Frequent genetic heterogeneity in the 
clonal evolution of gynecological carcinosarcoma and its influence on phe-
notypic diversity. Cancer Res 60(1):114, 2000

Galaal K, Godfrey K, Naik R, et al: Adjuvant radiotherapy and/or chemothe-
rapy after surgery for uterine carcinosarcoma. Cochrane Database Syst Rev 
1:CD006812, 2011

Giuntoli RL 2nd, Garrett-Mayer E, Bristow RE, et al: Secondary cytoreduc-
tion in the management of recurrent uterine leiomyosarcoma. Gynecol On-
col 106(1):82, 2007

Goff BA, Rice LW, Fleischhacker D, et al: Uterine leiomyosarcoma and en-
dometrial stromal sarcoma: lymph node metastases and sites of recurrence. 
Gynecol Oncol 50(1):105, 1993

Gonzalez-Bosquet E, Martinez-Palones JM, Gonzalez-Bosquet J, et al: Uterine 
sarcoma: a clinicopathological study of 93 cases. Eur J Gynaecol Oncol 
18(3):192, 1997

Greer BE, Koh WJ, Abu-Rustum NR, et al: Uterine Neoplasms. NCCN Cli-
nical Practice Guidelines in Oncology. Version I. 2011. Available at: www.
nccn.org. Accessed April 14, 2011

Gynecologic Oncology Group: Histologic classification of malignant neo-
plasm of uterine corpus. Available at: https://gogmember.gog.org/commit-
tees/pathology/TOC_Path_Manual.html. Accessed April 14, 2011

Halbwedl I, Ullmann R, Kremser ML, et al: Chromosomal alterations in low-
-grade endometrial stromal sarcoma and undifferentiated endometrial sar-

coma as detected by comparative genomic hybridization. Gynecol Oncol 
97(2):582, 2005

Hendrickson MR, Tavassoli FA, Kempson RL, et al: Tumors of the Uterine 
Corpus [Mesenchymal tumors and related lesions]. In Tavassoli FA, Devilee 
P (eds): World Health Organization Classification of Tumours. Lyon, Fran-
ce, IARC Press, 2003, p 233

Hensley ML, Blessing JA, Mannel R, et al: Fixed-dose rate gemcitabine plus 
docetaxel as first-line therapy for metastatic uterine leiomyosarcoma: a Gy-
necologic Oncology Group phase II trial. Gynecol Oncol 109:329, 2008

Homesley HD, Filiaci V, Markman M, et al: Phase III trial of ifosfamide with 
or without paclitaxel in advanced uterine carcinosarcoma: a Gynecologic 
Oncology Group Study. J Clin Oncol 25:526, 2007

Hornback NB, Omura G, Major FJ: Observations on the use of adjuvant ra-
diation therapy in patients with stage I and II uterine sarcoma. Int J Radiat 
Oncol Biol Phys 12(12):2127, 1986

Huang GS, Chiu LG, Gebb JS, et al: Serum CA125 predicts extrauterine dise-
ase and survival in uterine carcinosarcoma. Gynecol Oncol 107:513, 2007

Kanbour AI, Buchsbaum HJ, Hall A, et al: Peritoneal cytology in malignant 
mixed mullerian tumors of the uterus. Gynecol Oncol 33(1):91, 1989

Kapp DS, Shin JY, Chan JK: Prognostic factors and survival in 1396 patients 
with uterine leiomyosarcomas: emphasis on impact of lymphadenectomy 
and oophorectomy. Cancer 112(4):820, 2008

Kido A, Togashi K, Koyama T, et al: Diffusely enlarged uterus: evaluation with 
MR imaging. Radiographics 23(6):1423, 2003

King LP, Miller DS: Recent progress: gynecologic oncology group trials in 
uterine corpus tumors. Rev Recent Clin Trials 4(2):70, 2009

Krivak TC, Seidman JD, McBroom JW, et al: Uterine adenosarcoma with 
sarcomatous overgrowth versus uterine carcinosarcoma: comparison of 
treatment and survival. Gynecol Oncol 83(1):89, 2001

Leath CA 3rd, Huh WK, Hyde J Jr, et al: A multi-institutional review of ou-
tcomes of endometrial stromal sarcoma. Gynecol Oncol 105:630, 2007

Leath CA 3rd, Numnum TM, Kendrick JE 4th, et al: Patterns of failure for 
conservatively managed surgical stage I uterine carcinosarcoma: implica-
tions for adjuvant therapy. Int J Gynecol Cancer 19:888, 2009

Leibsohn S, d’Ablaing G, Mishell DR Jr, et al: Leiomyosarcoma in a series of 
hysterectomies performed for presumed uterine leiomyomas. Am J Obstet 
Gynecol 162(4):968, 1990

Leitao MM, Sonoda Y, Brennan MF, et al: Incidence of lymph node and ova-
rian metastases in leiomyosarcoma of the uterus. Gynecol Oncol 91(1):209, 
2003

Leunen M, Breugelmans M, De Sutter P, et al: Low-grade endometrial stro-
mal sarcoma treated with the aromatase inhibitor letrozole. Gynecol Oncol 
95(3):769, 2004

Li AJ, Giuntoli RL, Drake R, et al: Ovarian preservation in stage I low-grade 
endometrial stromal sarcomas. Obstet Gynecol 106(6):1304, 2005

Lissoni A, Cormio G, Bonazzi C, et al: Fertility-sparing surgery in uterine 
leiomyosarcoma. Gynecol Oncol 70(3):348, 1998

Liu FS, Kohler MF, Marks JR, et al: Mutation and overexpression of the p53 
tumor suppressor gene frequently occurs in uterine and ovarian sarcomas. 
Obstet Gynecol 83(1):118, 1994

Livi L, Paiar F, Shah N, et al: Uterine sarcoma: twenty-seven years of experien-
ce. Int J Radiat Oncol Biol Phys 57(5):1366, 2003

Mahdavi A, Monk BJ, Ragazzo J, et al: Pelvic radiation improves local control 
after hysterectomy for uterine leiomyosarcoma: a 20-year experience. Int 
J Gynecol Cancer 19:1080, 2009

Major FJ, Blessing JA, Silverberg SG, et al: Prognostic factors in early-stage 
uterine sarcoma. A Gynecologic Oncology Group study. Cancer 71 (4 Su-
ppl):1702, 1993

Malouf GG, Duclos J, Rey A, et al: Impact of adjuvant treatment modalities 
on the management of patients with stage I-II endometrial stromal sarco-
ma. Ann Oncol 21:2102, 2010

McCluggage WG: Uterine carcinosarcomas (malignant mixed Mullerian tu-
mors) are metaplastic carcinomas. Int J Gynecol Cancer 12:687, 2002

McCluggage WG, Haller U, Kurman RJ, et al: Tumors of the Uterine Cor-
pus [Mixed epithelial and mesenchymal tumors]. In Tavassoli FA, Devilee 
P (eds): World Health Organization Classification of Tumours. Lyon, Fran-
ce, IARC Press, 2003, p 245

Micci F, Panagopoulos I, Bjerkehagen B, et al: Consistent rearrangement of 
chromosomal band 6p21 with generation of fusion genes JAZF1/PHF1 
and EPC1/PHF1 in endometrial stromal sarcoma. Cancer Res 66(1):107, 
2006

Miller DS, Blessing JA, Kilgore LC, et al: Phase II trial of topotecan in patients 
with advanced, persistent, or recurrent uterine leiomyosarcomas: a Gyneco-
logic Oncology Group Study. Am J Clin Oncol 23(4):355-7, 2000

Hoffman_34.indd   851 03/10/13   17:14

apostilasmedicina@hotmail.com



852 Oncologia Ginecológica

SEÇÃ
O

 4

Moinfar F, Kremser ML, Man YG, et al: Allelic imbalances in endometrial 
stromal neoplasms: frequent genetic alterations in the nontumorous 
normal-appearing endometrial and myometrial tissues. Gynecol Oncol 
95(3):662, 2004

Nemani D, Mitra N, Guo M, et al: Assessing the effects of lymphadenectomy 
and radiation therapy in patients with uterine carcinosarcoma: a SEER 
analysis. Gynecol Oncol 111:82, 2008

Oliva E, Clement PB, Young RH: Endometrial stromal tumors: an update on 
a group of tumors with a protean phenotype. Adv Anat Pathol 7(5):257, 
2000

Omura GA, Blessing JA, Major F, et al: A randomized clinical trial of adjuvant 
adriamycin in uterine sarcomas: a Gynecologic Oncology Group Study. 
J Clin Oncol 3(9):1240, 1985

Omura GA, Major FJ, Blessing JA, et al: A randomized study of adriamycin 
with and without dimethyl triazenoimidazole carboxamide in advanced 
uterine sarcomas. Cancer 52(4):626, 1983

Park JY, Kim DY, Kim JH, et al: The role of pelvic and/or para-aortic lympha-
denectomy in surgical management of apparently early carcinosarcoma of 
uterus. Ann Surg Oncol 17:861, 2010

Parker WH, Fu YS, Berek JS: Uterine sarcoma in patients operated on for pre-
sumed leiomyoma and rapidly growing leiomyoma. Obstet Gynecol 83(3): 
414, 1994

Pautier P, Genestie C, Rey A, et al: Analysis of clinicopathologic prognostic 
factors for 157 uterine sarcomas and evaluation of a grading score validated 
for soft tissue sarcoma. Cancer 88(6):1425, 2000

Perri T, Korach J, Sadetzki S, et al: Uterine leiomyosarcoma: does the primary 
surgical procedure matter? Int J Gynecol Cancer 19:257, 2009

Pink D, Lindner T, Mrozek A, et al: Harm or benefit of hormonal treatment in 
metastatic low-grade endometrial stromal sarcoma: single center experience 
with 10 cases and review of the literature. Gynecol Oncol 101(3):464, 2006

Powell MA, Filiaci VL, Rose PG, et al: Phase II evaluation of paclitaxel and 
carboplatin in the treatment of carcinosarcoma of the uterus: a Gynecologic 
Oncology Group study. J Clin Oncol 28(16):2727, 2010

Quade BJ, Wang TY, Sornberger K, et al: Molecular pathogenesis of uterine 
smooth muscle tumors from transcriptional profiling. Genes Chromoso-
mes Cancer 40(2):97, 2004

Reed NS, Mangioni C, Malmstrom H, et al: Phase III randomised study to 
evaluate the role of adjuvant pelvic radiotherapy in the treatment of ute-
rine sarcomas stages I and II: a European Organisation for Research and 
Treatment of Cancer Gynaecological Cancer Group Study (protocol 
55874). Eur J Cancer 44:808, 2008

Reich O, Regauer S: Survey of adjuvant hormone therapy in patients after 
endometrial stromal sarcoma. Eur J Gynaecol Oncol 27(2):150, 2006

Sartori E, Bazzurini L, Gadducci A, et al: Carcinosarcoma of the uterus: a 
clinicopathological multicenter CTF study. Gynecol Oncol 67:70, 1997

Shah JP, Bryant CS, Kumar S, et al: Lymphadenectomy and ovarian preservation 
in low-grade endometrial stromal sarcoma. Obstet Gynecol 112:1102, 2008

Signorelli M, Fruscio R, Dell-Anna T, et al: Lymphadenectomy in uterine low-
-grade endometrial stromal sarcoma: an analysis of 19 cases and a literature 
review. Int J Gynecol Cancer 20:1363, 2010

Skubitz KM, Skubitz APN: Differential gene expression in leiomyosarcoma. 
Cancer 98 (5):1029, 2003

Sutton G, Blessing JA, Park R, et al: Ifosfamide treatment of recurrent or me-
tastatic endometrial stromal sarcomas previously unexposed to chemothe-
rapy: a study of the Gynecologic Oncology Group. Obstet Gynecol 87 (5 
Pt 1):747, 1996

Sutton GP, Stehman FB, Michael H, et al: Estrogen and progesterone recep-
tors in uterine sarcomas. Obstet Gynecol 68(5):709, 1986

Tavassoli FA, Devilee P (eds): World Health Organization Classification of 
Tumours, Pathology and Genetics of Tumours of the Breast and Female 
Genital Organs. Lyon, France, IARC Press, 2003

Taylor NP, Zighelboim I, Huettner PC, et al: DNA mismatch repair and 
TP53 defects are early events in uterine carcinosarcoma tumorigenesis. 
Mod Pathol 19(10):1333, 2006

Temkin SM, Hellmann M, Lee YC, et al: Early-stage carcinosarcoma of the 
uterus: the significance of lymph node count. Int J Gynecol Cancer 17:215, 
2007

Thomas MB, Keeney GL, Podratz KC, et al: Endometrial stromal sarcoma: 
treatment and patterns of recurrence. Int J Gynecol Cancer 19:253, 2009

Vaidya AP, Horowitz NS, Oliva E, et al: Uterine malignant mixed müllerian 
tumors should not be included in studies of endometrial carcinoma. Gyne-
col Oncol 103:684, 2006

Verschraegen CF, Vasuratna A, Edwards C, et al: Clinicopathologic analysis of 
mullerian adenosarcoma: the M.D. Anderson Cancer Center experience. 
Oncol Rep 5(4):939, 1998

Wada H, Enomoto T, Fujita M, et al: Molecular evidence that most but not 
all carcinosarcomas of the uterus are combination tumors. Cancer Res 
57(23):5379, 1997

Wolfson AH, Brady MF, Rocereto T, et al: A Gynecologic Oncology Group 
randomized phase III trial of whole abdominal irradiation (WAI) vs. cis-
platin-ifosfamide and mesna (CIM) as post-surgical therapy in stage I-IV 
carcinosarcoma (CS) of the uterus. Gynecol Oncol 107:177, 2007

Yan L, Tian Y, Zhao X: Successful pregnancy after fertility-preserving surgery 
for endometrial stromal sarcoma. Fertil Steril 93:269.e1, 2010

Yang GC, Wan LS, Del Priore G: Factors influencing the detection of uteri-
ne cancer by suction curettage and endometrial brushing. J Reprod Med 
47(12):1005, 2002

Zaloudek C, Hendrickson MR, Soslow RA: Mesenchymal tumors of the ute-
rus. In Kurman RJ, Ellenson LH, Ronnett BM (eds): Blaustein’s Pathology 
of the Female Genital Tract, 6th ed. New York, Springer, 2011, p 453

Zhang P, Zhang C, Hao J, et al: Use of X-chromosome inactivation pattern 
to determine the clonal origins of uterine leiomyoma and leiomyosarcoma. 
Hum Pathol 37(10):1350, 2006

Hoffman_34.indd   852 03/10/13   17:14



Câncer Epitelial de 
Ovário

CAPÍTULO 35

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 853

CÂNCERES HEREDITÁRIOS DE MAMA E OVÁRIO  . . . . . . . . . . . . . . . . . 854

PREVENÇÃO . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 855

TUMORES COM BAIXO POTENCIAL DE MALIGNIDADE . . . . . . . . . . . . . 857

CÂNCER EPITELIAL DE OVÁRIO . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 859

PATOGÊNESE . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 859

DIAGNÓSTICO  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 860

O PAPEL DO GENERALISTA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 862

PATOLOGIA  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 862

TRATAMENTO DO CÂNCER DE OVÁRIO EM ESTÁDIO INICIAL . . . . . . . . 868

TRATAMENTO DO CÂNCER DE OVÁRIO EM ESTÁDIO AVANÇADO  . . . . 870

TRATAMENTO DE PACIENTES EM REMISSÃO . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 872

FATORES PROGNÓSTICOS. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 873

TRATAMENTO DO CÂNCER DE OVÁRIO RECORRENTE  . . . . . . . . . . . . . 873

TRATAMENTO PALIATIVO DO CÂNCER DE OVÁRIO
EM ESTÁDIO TERMINAL  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 874

REFERÊNCIAS . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 875

Nos Estados Unidos, o câncer de ovário é responsável por mais 
mortes do que todas as outras doenças ginecológicas malig-
nas juntas. Anualmente, em todo o mundo, 225.000 mulheres 
são diagnosticadas e 140.000 morrem em decorrência des-
sa doença (Jemal, 2011). Os carcinomas epiteliais ovarianos 
representam entre 90 e 95% dos casos, incluindo os tumores 
mais indolentes com baixo potencial de malignidade (border-
line) (Quirk, 2005). Os demais, incluem tumores de células 
germinativas e do estroma dos cordões sexuais, descritos no 
Cap. 36 (p. 879). Em razão das semelhanças com os carcino-
mas peritoneais primários e com os cânceres das tubas uterinas, 
esses tumores foram incluídos nesta seção para simplificação.

Aproximadamente um quarto das pacientes se apresenta-
rão com a doença em estádio I com excelente taxa de sobrevi-
da em longo prazo. Entretanto, não há testes de rastreamento 
efetivos para câncer de ovário, e os sintomas iniciais são pouco 

perceptíveis. Como consequência, três quartos das pacientes 
já estão em estádio avançado da doença no momento do diag-
nóstico. Cirurgias agressivas de citorredução, seguidas de qui-
mioterapia à base de platina, em geral resultam em remissão 
clínica. Contudo, até 80% das mulheres apresentam recidiva, 
levando à progressão da doença e ao óbito.

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

Considerando todo o período de vida, uma em cada 78 mu-
lheres nos Estados Unidos (1,3%) desenvolverá câncer de ová-
rio. Como sua incidência tem declinado lentamente a partir 
do início da década de 1990, o câncer de ovário caiu para o 
nono lugar entre os principais tipos de câncer nas mulheres. 
Estimou-se que 21.990 novos casos terão ocorrido em 2011 
nos EUA. Entretanto, poucas pacientes são diagnosticadas 
precocemente e subsequentemente curadas. Por isso, 15.460 
mortes eram esperadas, e o câncer de ovário se mantém como a 
quinta causa de morte relacionada com câncer (Siegel, 2011). 
Em geral, a faixa etária média no momento do diagnóstico é 
no início da sétima década de vida.

Diversos fatores de risco genéticos, ambientais e reprodu-
tivos foram associados ao desenvolvimento do câncer de ovário 
(Tabela 35-1). O mais importante é a história familiar de cân-
cer de mama ou de ovário, e 5 a 10% das pacientes apresentam 
predisposição genética. Quanto aos outros 90 a 95% sem qual-
quer conexão genética identificável para o desenvolvimento de 
câncer de ovário, a maioria dos fatores de risco está relacionada 
com o padrão de ciclos ovulatórios ininterruptos durante os 
anos reprodutivos (Pelucchi, 2007). A estimulação repetida do 
epitélio superficial dos ovários hipoteticamente leva à transfor-
mação maligna (Schildkraut, 1997).

A nuliparidade está associada a longos períodos com ovu-
lações repetidas, e as pacientes sem filhos apresentam risco do-
brado de câncer de ovário (Purdie, 2003). Entre as nulíparas, 
aquelas com história de infertilidade apresentam risco ainda 
mais alto. Embora as razões não sejam claras, é mais provável 
que se trate de predisposição ovariana inerente, e não efeito ia-
trogênico de fármacos indutores de ovulação. Por exemplo, as 
mulheres submetidas a tratamento de infertilidade que gestam 

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

Hoffman_35.indd   853 03/10/13   17:15

apostilasmedicina@hotmail.com



854 Oncologia Ginecológica

SEÇÃ
O

 4

um nascido vivo não têm risco aumentado para câncer de ová-
rio (Rossing, 2004). Em geral, o risco é reduzido a cada nascido 
vivo, atingindo um platô nas mulheres que tenham dado à luz 
cinco vezes (Hinkula, 2006). Uma teoria interessante para ex-
plicar esse efeito protetor é que a gravidez poderia induzir a des-
camação de células ovarianas pré-malignas (Rostgaard, 2003).

A menarca precoce e a menopausa tardia também foram 
associadas a risco aumentado de câncer de ovário. Em contra-
partida, a amamentação tem efeito protetor, talvez por prolon-
gar a amenorreia (Yen, 2003). Presumivelmente por também 
evitar a ovulação, o uso em longo prazo de contraceptivos orais 
combinados (COCs) reduz em 50% o risco de câncer de ová-
rio. A duração de tal proteção chega a 25 anos após a última 
dose (Riman, 2002). Por outro lado, a terapia de reposição es-
trogênica após a menopausa aumenta o risco (Lacey, 2006).

Mulheres brancas têm a incidência mais alta de câncer de ová-
rio entre todas as raças e grupos étnicos (Quirk, 2005). Em com-
paração com as mulheres negras e hispânicas, o risco é 30 a 40% 
maior (Goodman, 2003). Embora as razões exatas sejam desco-
nhecidas, as discrepâncias raciais quanto à paridade e às taxas de 
cirurgias ginecológicas talvez expliquem algumas das diferenças.

A laqueadura e a histerectomia têm sido associadas, isola-
damente, à redução substancial no risco de câncer de ovário 
(Hankinson, 1993). Postulou-se que qualquer tipo de procedi-
mento ginecológico que impeça substâncias irritantes de atin-
girem os ovários via ascensão pelo trato genital inferior (TGI) 
talvez exerça um efeito protetor semelhante. Por exemplo, mu-
lheres que regularmente usam talco na região perineal apresen-
tam risco elevado (Ness, 2000).

A incidência geral de câncer de ovário aumenta com a ida-
de até em torno dos 75 anos antes de declinar levemente entre 
mulheres com mais de 80 anos (Goodman, 2003). Em geral, 
com o envelhecimento, há mais tempo para o acúmulo de al-
terações genéticas aleatórias no epitélio superficial do ovário.

Mulheres residentes na América do Norte, no norte da Euro-
pa ou em qualquer outra área industrializada ocidental, como, 
por exemplo, Israel, têm risco aumentado de câncer de ovário. 
Mundialmente, a incidência é muito variável, mas os países em 
desenvolvimento e o Japão apresentam as taxas mais baixas (Je-
mal, 2011). A dieta local talvez tenha alguma influência (Kia-
ni, 2006). Por exemplo, o consumo de alimentos pobres em 
gordura e ricos em fibras, caroteno e vitaminas parece oferecer 
proteção (Zhang, 2004).

A história familiar de câncer de ovário em familiares de 
primeiro grau, isto é, mãe, filha ou irmã, triplica o risco de 

câncer de ovário considerando-se todo o período de vida. Os 
riscos aumentam quando duas ou mais familiares em pri-
meiro grau são afligidas. A identificação de pacientes de alto 
risco com familiares com câncer de ovário, de mama ou de 
colo atualmente é a melhor estratégia de prevenção (National 
Cancer Institute, 2011a). Se na história familiar encontram-se 
principalmente casos de câncer de colo, os médicos devem es-
tar atentos à possibilidade de câncer colorretal não poliposo here-
ditário (HNPCC, de hereditary nonpolyposis colorectal cancer), 
também conhecido como síndrome de Lynch. Pacientes com 
essa síndrome têm maior risco de câncer de colo (85%) e de 
ovário (10 a 12%). Como a malignidade ginecológica predo-
minante é o câncer de endométrio (risco de 40 a 60% conside-
rando-se todo o período de vida), o HNPCC é descrito mais 
detalhadamente no Capítulo 33 (p. 823).

 ■ Cânceres hereditários de mama e ovário

Rastreamento genético

Mais de 90% dos casos de câncer de ovário hereditário resul-
tam de mutações na linhagem germinativa nos genes BRCA1 
e BRCA2. Assim, qualquer paciente com risco pessoal de 
20 a 25% deve ser submetida à avaliação de risco genético 
(Tabela 35-2). Além disso, é razoável propor avaliação do risco 
genético a qualquer indivíduo com probabilidade de predisposi-
ção genética acima de 5 a 10% (Tabela 35-3) (American Colle-
ge of Obstetricians and Gynecologists, 2009; Lancaster, 2007).

Em geral, a paciente é encaminhada a um geneticista cer-
tificado para que inicialmente seja elaborado um estudo genea-
lógico. A seguir, procede-se à avaliação do risco usando um dos 
diversos modelos populacionais validados. Entre esses estão os 
programa BRCAPRO e Tyrer-Cuzick, disponíveis, respectiva-
mente, em: http://www4.utsouthwestern.edu/brasthealth/ca-
gene/default.asp, e por meio de contato com o International 
Breast Cancer Intervention Study (IBIS) usando o endereço 
ibis@cancer.org.uk. Esses modelos avaliam o risco individual 
de portar uma mutação deletéria na linhagem germinativa dos 
genes BRCA1 e BRCA2. Esses modelos e os softwares associa-
dos permitem quantificação precisa do risco, e seus resultados 
determinam se uma paciente deve submeter-se a teste genético 
(Euhus, 2002; James, 2006; Parmigiani, 2007).

Genes BRCA1 e BRCA2

São genes supressores de tumor cujos produtos são as proteí-
nas BRCA1 e BRCA2. Essas duas proteínas interagem com 
proteínas de reparo de DNA/recombinante para preservar 
intacta a estrutura do cromossomo. Mutações em BRCA1 e 
BRCA2 produzem instabilidade genética, sujeitando as células 
a maior risco de transformação maligna (Fig. 35-1) (Deng, 
2006; Scully, 2000). O gene BRCA1 localiza-se no cromos-
somo 17q21. Pacientes com mutação comprovada têm risco 
consideravelmente maior de evoluírem com câncer de ovário 
(39 a 46%). O BRCA2 localiza-se no cromossomo 13q12 e, 
em geral, está associado à probabilidade menor de evolução 
com câncer de ovário (12 a 20%). O risco estimado de câncer 
de mama, considerando-se todo o período de vida para pa-
cientes com mutação em BRCA1 ou BRCA2, varia entre 65 e 
74% (American College of Obstetricians and Gynecologists, 

TABELA 35-1 Fatores de risco para câncer epitelial de ovário

Nuliparidade
Menarca precoce
Menopausa tardia
Raça branca
Idade crescente
Residência na América do Norte ou Europa setentrional
História familiar
Antecedente pessoal de câncer de mama
Etnia (judeu europeu, islandês, húngaro)

Resumida a partir de Schorge, 2010a, com permissão.
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2009; Chen, 2006; Risch, 2006). Ambos os genes são transmi-
tidos de forma autossômica dominante, mas com penetrância 
variável. Essencialmente, uma portadora tem probabilidade 
de 50:50 de passar o gene a um filho ou filha, ainda que seja 
incerto se alguém com a mutação do gene irá de fato desenvol-
ver câncer de mama ou de ovário. Consequentemente, as ma-
nifestações das mutações de BRCA1 e BRCA2 podem parecer 
alternar gerações.

Teste genético

O principal objetivo do teste genético é a identificação de mu-
lheres com mutações deletérias dos genes BRCA1 e BRCA2, 
para intervenção por meio de cirurgia profilática, evitando as-
sim o desenvolvimento de câncer de ovário. Com o teste há 
três resultados distintos possíveis. Um teste “positivo” sugere 
a presença de uma mutação deletéria. As mais comuns são as 
três mutações “Jewish Founder”: 185delAG ou 5382insC, no 
BRCA1, e 6174delT, em BRCA2. Cada um desses deslocamen-
tos de estrutura altera significativamente a sequência a jusante 
de aminoácidos, resultando em alteração das proteínas supres-
soras de tumor BRCA1 e BRCA2.

Como sugerido, acredita-se que as primeiras mutações te-
nham se originado dentro da população Ashkenazi há milhares 
de anos. Embora essas mutações de origem judaica sejam mais 
comuns, qualquer mutação com variação na estrutura nos ge-
nes BRCA pode resultar em predisposição deletéria para câncer 
de mama e de ovário.

As “variações de significância clínica incerta” podem ser 
de fato patogênicas (mutações verdadeiras) ou apenas polimor-

fismos (variantes normais encontradas em pelo menos 1% dos 
alelos na população em geral). Essas variantes não classificadas 
são comuns, representando cerca de um terço dos resultados 
do teste de BRCA1 e metade daqueles do teste de BRCA2. Em 
sua maioria, as mutações são de sentido trocado (missense), que 
resultam na alteração de um único aminoácido na proteína 
sem deslocamento do quadro de leitura. Considerando-se a 
incerteza na relevância clínica, é razoável ignorá-las e basear o 
aconselhamento da paciente no seu histórico familiar (Gomez-
-Garcia, 2005).

O terceiro resultado possível do teste genético e, obviamen-
te, o mais tranquilizador, é “negativo”. Todavia, considerando-se 
a grande dimensão dos genes BRCA1 e BRCA2, há uma taxa de 
resultados falso-negativos de aproximadamente 10%.

PREVENÇÃO

 ■ Rastreamento de câncer de ovário

Além do teste genético, outras estratégias de rastreamento para 
câncer de ovário foram avaliadas. Porém, apesar de grandes es-
forços, não há provas de que o rastreamento de rotina com 
marcadores sorológicos, ultrassonografia ou exames pélvicos 
reduza as taxas de mortalidade (American College of Obste-
tricians and Gynecologists, 2009; Morgan, 2011; Schorge, 
2010a). Centenas de possíveis marcadores foram identificados, 
ainda que nenhum teste atualmente disponível tenha acuidade 
próxima do necessário (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2011).

PREVENÇÃO

TABELA 35-2  Pacientes com risco superior a 20-25% de apresentar predisposição herdada para câncer de mama e de ovário para 
as quais se recomenda avaliação de risco genético

Mulheres com antecedente pessoal de câncer de mama e de ovárioa

Mulheres com câncer de ovárioa e uma familiar próxima com câncer de mama surgido com idade # 50 anos ou câncer de ovário em qualquer 
idade

Mulheres com câncer de mamaa em qualquer idade que tenham ancestrais Ashkenazi
Mulheres com câncer de mama em idade # 50 anos e uma familiar próximab com câncer de ovárioa ou familiar próximo do sexo masculino 

com câncer de mama em qualquer idade
Mulheres com ancestralidade judia Ashkenazi e câncer de mama com idade # 40 anos
Mulheres com familiar de primeiro ou segundo graus sabidamente com mutação nos genes BRCA1 ou BRCA2

aOs cânceres em peritônio ou em tuba uterina devem ser considerados parte do espectro da síndrome do câncer hereditário de mama/ovário.
bDefine-se como familiares próximos aqueles de primeiro, segundo e terceiro graus (ou seja, mãe, irmã, filha, tia, sobrinha, avó, neta, primo-irmão, bisavó e tia-avó).
Retirada de Lancaster, 2007, com permissão.

TABELA 35-3  Pacientes com risco superior a 5-10% de predisposição herdada a câncer de mama e de ovário para as quais a 
avaliação de risco genético pode ser útila

Mulheres com câncer de mama com # 40 anos
Mulheres com câncer de mama bilateral (particularmente quando o primeiro câncer tiver ocorrido com # 50 anos)
Mulheres com câncer de mama com # 50 anos e um familiar próximob com câncer de mama com # 50 anos
Mulheres com ancestralidade Ashkenazi e câncer de mama com # 50 anos
Mulheres com câncer de mama ou de ovário em qualquer idade e dois ou mais familiares próximosb com câncer de mama em qualquer idade 

(particularmente se pelo menos um câncer de mama tiver ocorrido com # 50 anos)
Mulheres não afetadas que tenham um familiar de primeiro ou segundo grau que satisfaçam um dos critérios anteriores

aNas famílias com poucos familiares do sexo feminino em ambas as linhagens, é razoável considerar a avaliação do risco genético mesmo em cenário de um caso 
isolado de câncer de mama com # 50 anos, ou de caso isolado de câncer de ovário, tuba uterina ou peritônio em qualquer idade.
bDefine-se como familiares próximos aqueles de primeiro, segundo e terceiro graus (ou seja, mãe, irmã, filha, tia, sobrinha, avó, neta, primo-irmão, bisavó e tia-avó).
Retirada de Lancaster, 2007, com permissão.
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Mulheres com alto risco

Em geral, as estratégias de rastreamento são direcionadas às 
portadoras de mutações em BRCA1 ou BRCA2, além de mu-
lheres com histórico familiar de câncer de mama e de ovário. 
Mais frequentemente, dosagens do antígeno 125 (CA-125) e/
ou ultrassonografias transvaginais foram testadas, ainda que 
com sucesso marginal. Assim, nas portadoras de mutações 
nos genes BRCA1 e BRCA2 que não desejem realizar a cirur-
gia profilática, pode-se sugerir uma estratégia de rastreamento 
combinando exame pélvico completo, avaliação ultrassonográ-
fica transvaginal e exames de sangue para dosagem de CA-125 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009).

O CA-125 é uma glicoproteína que não é produzida pelo 
epitélio ovariano normal, mas que pode ser produzida por 
células tumorais ovarianas benignas ou malignas. O CA-125 é 
sintetizado no interior de células epiteliais ovarianas afetadas e 
frequentemente secretado dentro dos cistos. Nos tumores be-
nignos, o excesso de antígeno é liberado no líquido cístico e aí 
se acumula. Hipoteticamente, a arquitetura tecidual anormal 
encontrada nos tumores malignos permite a liberação do antí-
geno na circulação vascular (Verheijen, 1999).

Por si só, o CA-125 não é um marcador útil para a detecção 
de câncer de ovário. No entanto, recentemente, um algoritmo 
mais sensível para risco de câncer de ovário (ROCA, de Risk of 
Ovarian Cancer Algorithm) foi desenvolvido e tem a variação 
nas dosagens seriadas de CA-125 em intervalos regulares (Skates, 
2003). Se a pontuação no ROCA indicar risco além de 1% de 
câncer de ovário, as pacientes devem submeter-se à ultrassonogra-

fia transvaginal para determinar se há justificativa para interven-
ção adicional. Essa estratégia atualmente está sendo estudada em 
um ensaio internacional prospectivo com 2.605 mulheres de alto 
risco que inicialmente optaram entre salpingo-ooforectomia para 
redução de risco ou apenas rastreamento (Greene, 2008).

 ■ População geral

Considerando a atual indisponibilidade de testes suficiente-
mente precisos para detecção precoce, o rastreamento de ro-
tina para mulheres com risco médio não é recomendado. Por 
exemplo, nos Estados Unidos, na comparação prospectiva en-
tre rastreamento e atenção médica habitual para câncer prostá-
tico, pulmonar, colorretal e ovariano (PLCO), 34.261 mulhe-
res foram aleatoriamente encaminhadas para dosagem anual 
de CA-125 e ultrassonografia transvaginal. Entre aquelas com 
rastreamento anormal, aproximadamente 1% apresentavam 
câncer ovariano invasivo, o que demonstra baixo valor prediti-
vo para ambos os exames (Buys, 2005, 2011; Partridge, 2009).

Para avaliar eficácia, custo, morbidade, aderência e acei-
tabilidade do rastreamento feito com base em ROCA com 
dosagem de CA-125 e em ultrassonografias direcionadas, foi 
realizado um ensaio randomizado com 202.638 pacientes. 
Foram admitidas mulheres assintomáticas, pós-menopáusicas, 
com risco médio e idade entre 50 e 74 anos, distribuídas alea-
toriamente para nenhum tratamento, rastreamento anual com 
dosagem de CA-125 com ultrassonografia transvaginal como 
exame de segunda linha, caso indicado pela interpretação se-
gundo o ROCA, ou rastreamento anual com ultrassonografia 
transvaginal. A abordagem orientada pelo ROCA demonstrou 
valor preditivo positivo de 35%, mais de 10 vezes superior à 
ultrassonografia anual (3%). Embora, nesse estudo, a ultrasso-
nografia orientada pelo ROCA tenha se mostrado viável, estão 
sendo aguardados os resultados dos rastreamentos em curso 
para determinar se houve algum efeito significativo sobre as 
taxas de mortalidade (Menon, 2009).

Novos biomarcadores e proteômica

Com o objetivo de identificar testes de rastreamento mais acu-
rados para detecção precoce de câncer de ovário, foram des-
critos diversos possíveis biomarcadores. Vários foram avaliados 
isoladamente ou em associação ao CA-125 (Cramer, 2011; 
Yurkovetsky, 2010). Embora a descrição desses novos e apa-
rentemente promissores biomarcadores com frequência leve a 
entusiasmo inicial, há necessidade de estudos rigorosos para 
validação, a fim de estabelecer sua utilidade clínica.

Um bom exemplo foram os estudos preliminares publica-
dos em 2002 que sugeriam que o nascente campo da proteô-
mica seria uma tecnologia nova e promissora para detecção de 
câncer de ovário em estádio inicial (Petricoin, 2002). Ao traçar 
o perfil dos padrões de milhares de proteínas com um alto grau 
de sensibilidade e especificidade, esperava-se que com um teste 
preciso, como o OvaCheck, fosse possível distinguir, de forma 
confiável, pacientes com a doença em estádio inicial daquelas 
não afetadas.

Outra novidade mais recente, o teste sanguíneo OvaDure, 
também gerou entusiasmo. Com base na avaliação simultânea de 
seis elementos (leptina, osteopontina, fator de crescimento seme-

Ponto de
checagem intacto

no ciclo celular
(i.e., proteína p53

funcional)?
Ativação do

ponto de checagem

Desvantagem
no crescimento

seletivo e não há
desenvolvimento

tumoral

Erros no genoma
tolerados

NãoSim

Transformação
maligna acelerada

Disfunção em
BRCA1 ou BRCA2

Quebra no cromossomo

Instabilidade no genoma

FIGURA 35-1 Diagrama descrevendo o papel da mutação em BRCA no 
desenvolvimento do tumor. As células com DNA danificado frequen-
temente são bloqueadas nos pontos de checagem ao longo do ciclo 
celular e, consequentemente, impedidas de prosseguir para a fase de 
mitose. Se esses pontos de checagem não estiverem funcionando, os 
erros genômicos podem ser tolerados, levando à transformação malig-
na. (Modificada de Scully, 2000, com permissão.)
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lhante à insulina tipo II, fator inibidor de macrófagos e CA125), 
esse painel foi relatado como altamente sensível e específico para 
detecção de câncer de ovário (Mor, 2005; Visintin, 2008).

Há necessidade de projetar e completar ensaios clínicos 
prospectivos antes que se possa indicar qualquer desses exames 
de rastreamento além do cenário experimental. Infelizmente, 
nem a proteômica nem qualquer outra estratégia de rastrea-
mento atualmente está próxima de implementação na prática 
clínica de rotina.

 ■ Exame físico

Para o futuro próximo, a única recomendação para prevenção 
do câncer de ovário em mulheres assintomáticas é o exame pél-
vico anual. Não há técnicas adicionais que tenham efetividade 
comprovada no rastreamento de rotina (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2011). O exame pélvico ape-
nas ocasionalmente detecta o câncer de ovário, em geral quan-
do a doença já está em estágio avançado.

 ■ Quimioprevenção

O uso de contraceptivos orais está associado a risco 50% me-
nor de desenvolvimento de câncer de ovário. Contudo, há 
maior risco em curto prazo de câncer de mama e colo uterino 
que deve ser considerado no aconselhamento de pacientes (In-
ternational Collaboration of Epidemiological Studies of Cer-
vical Cancer, 2006, 2007; National Cancer Institute, 2011b).

 ■ Cirurgia profilática

A única forma comprovada de prevenção do câncer de ovário 
é a ooforectomia cirúrgica. As tubas uterinas, como outro local 
com possibilidade de desenvolvimento da doença em mulheres 
com alto risco, também devem ser removidas (Levine, 2003). 
Em portadoras de mutação nos genes BRCA1 ou BRCA2, a 
salpingo-ooforectomia bilateral (SOB) profilática pode ser rea-
lizada tanto após a prole completa quanto aos 35 anos (Ameri-
can College of Obstetricians and Gynecologists, 1999). Nessas 
pacientes, esse procedimento é cerca de 90% efetivo com re-
lação à prevenção do câncer epitelial de ovário (Kauff, 2002; 
Rebbeck, 2002). Em mulheres com HNPCC, a redução do 
risco aproxima-se de 100% (Schmeler, 2006).

O termo profilático implica que os ovários são normais no 
momento da remoção. Contudo, aproximadamente 5% das por-
tadoras de mutação nos genes BRCA submetidas à SOB profilá-
tica apresentarão câncer de ovário, em geral microscópico e não 
detectado anteriormente no momento da cirurgia (Lu, 2000). 
De fato, o segmento distal das tubas uterinas parece ser o princi-
pal local de origem das malignidades ocultas detectadas durante 
as cirurgias para redução de risco (Callahan, 2007). Para maior 
segurança, lavados citológicos, biópsias peritoneais e amostra do 
omento devem ser coletados rotineiramente durante a cirurgia. 
Ao enviar a peça cirúrgica final, o patologista deve deixar claro 
que a SOB foi realizada com indicação profilática. Nesses casos, 
os ovários e as tubas uterinas devem ser submetidos a exame mais 
intensivo e seccionados em série para identificação de doença 
oculta. Com a utilização de protocolos cirúrgico e patológico ri-
gorosos, como o descrito, é possível aumentar significativamen-

te a taxa de detecção de malignidades ocultas em portadoras de 
mutação em BRCA (Powell, 2005). Normalmente, excisão, lava-
dos e biópsias podem ser realizados com cirurgia laparoscópica 
minimamente invasiva.

A SOB profilática em mulheres jovens induzirá a meno-
pausa precoce e seus efeitos associados na forma de sintomas 
urogenitais e vasomotores, diminuição do interesse sexual e 
osteoporose (National Cancer Institute, 2011b). A terapia de 
reposição de estrogênio em geral é usada para alívio destes sin-
tomas, mas pode ser menos eficaz do que frequentemente se 
supõe (Madalinska, 2006). De forma geral, considerando-se 
especialmente o impacto favorável na redução de preocupações 
com esse câncer, a SOB profilática não afeta negativamente a 
qualidade de vida (Madalinska, 2005).

Além de prevenir o câncer de ovário, a SOB profilática 
reduz em 50% o risco de desenvolvimento de câncer de mama 
(Rebbeck, 2002). Previsivelmente, o efeito protetor é maior 
entre as mulheres pré-menopáusicas (Kramer, 2005).

A histerectomia é obrigatória quando se realiza a SOB 
profilática em mulheres com síndrome de HNPCC em razão 
dos riscos coexistentes de câncer de endométrio. Em portado-
ras de mutação no gene BRCA, a histerectomia não é neces-
sária. Teoricamente, com a preservação do útero permanecem 
tecidos anexiais residuais que poderiam dar origem a câncer de 
ovário. Na prática, essa preocupação não tem comprovação. 
Há relativamente poucos relatos a sugerir uma associação entre 
mutações do gene BRCA e risco aumentado de câncer de endo-
métrio. Este tipo de câncer desenvolve-se principalmente em 
pacientes que usam tamoxifeno para tratamento ou quimio-
prevenção de câncer de mama (Beiner, 2007).

TUMORES COM BAIXO POTENCIAL DE
MALIGNIDADE

Dez a quinze por cento dos casos de câncer epitelial de ová-
rio apresentam características histológicas e biológicas que são 
intermediárias entre cistos claramente benignos e carcinomas 
francamente invasivos. Em geral, esses tumores com baixo 
potencial de malignidade (BPM, de low-malignant potential), 
também conhecidos como borderline, estão associados a fatores 
de risco similares aos do câncer epitelial de ovário (Huusom, 
2006). Normalmente não são considerados parte de nenhuma 
das síndromes hereditárias de câncer de mama/ovário. Embora 
tumores com BPM possam ocorrer em qualquer idade, as pa-
cientes encontram-se, em média, entre os 40 e 50 anos, o que 
significa 15 anos mais cedo do que as mulheres com carcinoma 
invasivo de ovário. Por diversas razões, seus diagnóstico e trata-
mento com frequência são problemáticos.

 ■ Patologia

Histologicamente, tumores com BPM distinguem-se de cistos 
benignos por apresentarem pelo menos duas das seguintes ca-
racterísticas: atipia nuclear, estratificação do epitélio, formação 
de projeções papilares microscópicas, pleomorfismo celular e 
atividade mitótica (Figs. 35-2 e 35-3). Diferentemente de carci-
nomas invasivos, tumores com BPM caracterizam-se por ausên-

TUMORES COM BAIXO POTENCIAL DE
MALIGNIDADE
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cia de invasão do estroma. Contudo, até 10% dos tumores com 
BPM apresentarão áreas de microinvasão, definidas como focos 
medindo menos de 3 mm de diâmetro e compreendendo menos 
de 5% do tumor (Buttin, 2002). Considerando-se a natureza su-
til de muitos desses achados, é um desafio diagnosticar com cer-
teza um tumor com BPM com base em biópsias de congelação.

 ■ Características clínicas

Tumores de ovário com BPM apresentam-se da mesma forma 
que outras massas anexiais. As pacientes podem apresentar dor 

pélvica, distensão ou aumento na circunferência abdominal. 
De forma alternativa, uma massa assintomática pode ser palpa-
da durante um exame pélvico de rotina. Às vezes, esses tumores 
são detectados incidentalmente durante exame de ultrassono-
grafia obstétrica de rotina ou em partos por cesariana.

Como em outros tumores de ovário, o tamanho varia 
muito, desde um tumor seroso com menos de 1 cm até um 
tumor mucinoso com mais de 30 cm e ocupando todo o ab-
dome. No pré-operatório, não há aparência ultrassonográfica 
patognomônica, e as dosagens séricas de CA-125 são inespecí-
ficas. Dependendo do quadro clínico, talvez haja indicação de 
tomografia computadorizada (TC) para excluir ascite ou massa 
de omento, que sugeririam câncer de ovário típico. De qual-
quer modo, qualquer massa anexial suspeita deve ser removida.

 ■ Tratamento

A cirurgia é a base do tratamento para tumores com BPM. O 
plano cirúrgico pode variar em função das circunstâncias, e as 
pacientes devem ser cuidadosamente orientadas. Todas as mu-
lheres devem estar preparadas para a necessidade de estadiamen-
to cirúrgico completo ou citorredução de câncer de ovário. Em 
muitos casos, a abordagem laparoscópica é apropriada. Se estiver 
sendo planejada laparotomia, uma incisão vertical é a melhor 
opção para permitir acesso ao abdome superior e aos linfonodos 
para-aórticos, se necessário, no caso de estadiamento.

Durante a cirurgia, os lavados peritoneais devem ser colhi-
dos imediatamente ao penetrar a cavidade abdominal, sendo 
seguidos por exploração. A massa ovariana deve ser removida 
intacta e submetida a exame patológico com técnica de conge-
lação. Entretanto, é praticamente impossível saber com certeza 
se a massa anexial de uma determinada paciente é benigna, 
um tumor de BPM ou um câncer invasivo até a revisão fi-
nal das lâminas histológicas (Houck, 2000; Tempfer, 2007). 
Consequentemente, as mulheres pré-menopáusicas que ainda 
queiram ter filhos podem submeter-se a uma cirurgia com pre-
servação de fertilidade mantendo o útero e o ovário contra-
lateral (Parck, 2009; Zanetta, 2001). Essa é uma abordagem 
razoável mesmo quando o diagnóstico final é de câncer invasi-
vo no estádio I (Schilder, 2002). Em contraste, mulheres pós-
-menopáusicas devem submeter-se à histerectomia com SOB.

Biópsias de estadiamento limitado do peritônio e do 
omento devem ser consideradas. Além disso, o apêndice deve 
ser examinado e possivelmente removido, em especial se o 
tumor apresentar histologia mucinosa (Timofeev, 2010). Na 
ausência de linfonodos aumentados ou de biópsia de congela-
ção sugestiva de doença francamente invasiva, talvez não seja 
necessária dissecção rotineira dos linfonodos para-aórticos e 
pélvicos (Rao, 2004).

Tumores com BPM são estadiados com os mesmos crité-
rios FIGO usados para câncer de ovário invasivo (p. 869). O 
estadiamento cirúrgico tem valor limitado para alterar o prog-
nóstico de pacientes com tumor com BPM, a menos que o 
diagnóstico final seja câncer invasivo (Wingo, 2006). Embora 
97% dos oncoginecologistas defendam o estadiamento cirúr-
gico amplo de tumores com BPM, na prática ele é realizado so-
mente em 12% das pacientes (Lin, 1999; Menzin, 2000). Essa 
disparidade decorre da frequência com que o diagnóstico não 
é suspeito durante a cirurgia, não se solicita técnica de conge-

FIGURA 35-2 Tumor seroso borderline, também denominado tumor se-
roso com baixo potencial de malignidade. Os tumores serosos apresen-
tam epitélio semelhante ao do tipo que reveste a tuba. Em contraste com 
os cistadenomas serosos benignos, os tumores serosos borderline são 
caracterizados microscopicamente pela presença de proliferação epitelial 
e atipia citológica leve a moderada. Nesta imagem com baixa amplifica-
ção de um tumor seroso borderline, os cistos estão limitados por células 
serosas de aspecto relativamente benigno com tufos epiteliais, o que re-
flete proliferação epitelial. (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)

*

*
*

FIGURA 35-3 Tumor mucinoso borderline, também denominado tumor 
mucinoso com baixo potencial de malignidade. Esses tumores são dis-
tinguidos dos cistadenomas mucinosos benignos pela presença de pro-
liferação epitelial e atipias nucleares. Neste exemplo, observa-se atipia 
leve a moderada evidenciada por tufos epiteliais (setas à esquerda), 
não apoiados por núcleos fibrovasculares. (Fotografia cedida pela Dra. 
Kelley Carrick.)

Hoffman_35.indd   858 03/10/13   17:15



Câncer Epitelial de Ovário

CA
P

ÍT
U

LO
 3

5

859

lação ou seu resultado não é preciso, ou do médico responsável 
só ser alertado quando o laudo final é liberado. Neste caso, re-
comenda-se consultar um oncoginecologista, mas o reestadia-
mento cirúrgico completo não é absolutamente necessário se 
o tumor estiver restrito a um único ovário (Zapardiel, 2010). 
Contudo, se tiver sido realizada cistectomia, o risco de doença 
residual determina considerar a remoção integral dos anexos, 
lavados e estadiamento limitado (Poncelet, 2006).

Para pacientes com doença nos estádios II-IV, em geral de-
monstrados por implantes não invasivos (Fig. 35-4) ou metásta-
ses linfonodais, a utilidade da quimioterapia coadjuvante é espe-
culativa (Sutton, 1991). O achado mais preocupante é a presença 
de implantes peritoneais invasivos. Em geral, estas pacientes de-
vem ser tratadas como se portadoras de câncer epitelial de ovário 
típico, incluindo citorredução e quimioterapia pós-operatória.

 ■ Prognóstico

O prognóstico é excelente para pacientes com tumores com 
BPM (Tabela 35-4). De forma geral, mais de 80% têm a 
doença em estádio I, e, se tratados com histerectomia e SOB, 
os tumores em estádio I raramente, ou nunca, apresentam reci-
diva (Barnhill, 1995). A cirurgia para preservação da fertilida-
de está associada a risco de 15% de recidiva, em geral no ovário 
contralateral, mas com prognóstico excelente de cura por meio 
de nova operação com ressecção (Park, 2009; Rao, 2005).

Aproximadamente 15% dos tumores com BPM são clas-
sificados nos estádios II e III, quase invariavelmente com his-
tologia serosa. Tumores de ovário com BPM em estádio IV 
representam menos de 5% dos diagnósticos e têm o pior prog-
nóstico (Trimble, 2002). Para os tumores em estádio avançado, 
o indicador prognóstico mais confiável é a presença de implan-
tes peritoneais invasivos (Seidman, 2000).

Considerando sua natureza indolente, recorrência sintomá-
tica e óbito podem acontecer até 20 anos após a terapia (Silva, 
2006). Para a maioria das recidivas, a excisão cirúrgica é a terapia 

mais eficaz. A quimioterapia em geral é reservada para as pacien-
tes que desenvolvam ascite, apresentem alterações significativas 
nas características histológicas ou crescimento rápido do tumor.

CÂNCER EPITELIAL DE OVÁRIO

 ■ Patogênese

Há pelo menos três vias tumorigênicas distintas que explicam a 
heterogeneidade do câncer epitelial de ovário. Primeiro, poucos 
casos parecem surgir do acúmulo de alterações genéticas causan-
do transformação maligna de cistos benignos em tumores com 
BPM e, finalmente, em carcinoma invasivo de ovário (Makarla, 
2005). Em geral, esses tumores invasivos são de baixo grau e cli-
nicamente indolentes. Nestes tumores, mutações oncogênicas 
K-ras ocorrem precocemente. A família de oncogenes ras inclui 
K-ras, H-ras e N-ras. As proteínas que produzem participam na 
regulação do ciclo celular e no controle da proliferação celular. 
Como tal, as mutações dos oncogenes ras foram implicadas na 
carcinogênese em razão da inibição da apoptose celular e pro-
moção da proliferação celular que provocam (Mammas, 2005). 
Por outro lado, tumores invasivos resultantes de tumores com 
BPM apresentam mutações no gene supressor tumoral p53.

Segundo, 5 a 10% dos carcinomas ovarianos epiteliais, in-
variavelmente tumores serosos de alto grau, resul-
tam de predisposição genética. Mulheres nascidas 
com mutação no gene BRCA necessitam apenas 
de um evento genético (hit) para que a outra cópia 
normal (alelo) “nocauteie” (knock-out) o produto 
do gene supressor de tumor BRCA. Assim, cân-
ceres relacionados ao BRCA desenvolvem-se cerca 
de 15 anos antes de casos isolados. Os dados atuais 
sugerem que o carcinoma intraepitelial seroso tu-
bário seja precursor de uma percentagem signifi-
cativa de carcinomas serosos, que anteriormente 
e supunha surgissem espontaneamente no ovário 
ou no peritônio (Fig. 35-5) (Levanon, 2008). Daí 
em diante, os cânceres serosos relacionados com 
BRCA parecem ter uma patogênese molecular 
peculiar, que requer a inativação da proteína p53 
para que haja evolução (Buller, 2001; Landen, 
2008; Schorge, 2000). O p53 é um gene supres-
sor de tumor. Seu produto proteico impede que as 
células entrem nos estágios subsequentes da divi-
são celular e, assim, interrompe a replicação des-
controlada de células tumorais. As mutações em 
p53 estão relacionadas com diversos cânceres. De 

CÂNCER EPITELIAL DE OVÁRIO

FIGURA 35-4 Implante não invasivo em paciente com tumor de ovário seroso bor-
derline. Diz-se que o implante é não invasivo quando não ocorre invasão destrutiva 
dos tecidos subjacentes. Neste implante não invasivo, o epitélio proliferativo de 
tipo seroso (setas pretas) e os corpos psamoma (seta vermelha), característicos 
das proliferações serosas, parecem aderir ao tecido peritoneal, mas sem invadi-lo. 
Os corpos psamoma aparecem fragmentados nesse tecido, uma vez que o material 
calcificado com frequência se rompe no momento dos cortes, a não ser que tenha 
sido previamente descalcificado. (Fotografia cedida pela Dra.Raheela Ashfaq.)

TABELA 35-4  Sobrevida de mulheres com tumores de ovário 
com baixo potencial de malignidade

Estádio Sobrevida em cinco anos (%)

I 99

II 98

III 96

IV 77

Retirada de Trimble, 2002, com permissão.
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fato, a perda da função do gene BRCA e da proteína p53 tem 
sido detectada antes da invasão, reforçando sua importância 
como evento desencadeador precoce (Werness, 2000).

Terceiro, a maioria dos carcinomas parece originar-se de 
novo de células epiteliais da superfície do ovário que são se-
questradas em cistos de inclusão corticais (CICs) dentro do 
estroma ovariano. Foram propostos diversos eventos desenca-
deadores e vias subsequentes. Por exemplo, o reparo cíclico da 
superfície do ovário por longos períodos com ovulações repeti-
das requer proliferação abundante de células. Nestas mulheres, 
mutações espontâneas em p53 que surgem durante a síntese 
de DNA que acompanha esta proliferação parecem ter papel 
primordial na carcinogênese (Schildkraut, 1997). Certamen-
te, diversas vias de desenvolvimento são possíveis, a partir da 
inativação precoce de inúmeros genes. Em última análise, o 
estresse associado à replicação e os danos no DNA permitem 
que células epiteliais superficiais sequestradas dentro de CICs 
sejam transformadas em qualquer das variantes histológicas 
encontradas no carcinoma ovariano (Levanon, 2008).

 ■ Diagnóstico

Sinais e sintomas

O câncer de ovário normalmente é retratado como um “as-
sassino silencioso”, sem sinais ou sintomas notáveis até que a 
doença em estádio avançado se torne clinicamente evidente. 
Trata-se de conceito equivocado. As pacientes, com frequên-
cia, apresentam sintomas vários meses antes do diagnóstico, 
mesmo quando no estádio inicial da doença (Goff, 2000). 
A dificuldade está em distinguir esses sintomas daqueles que 
ocorrem normalmente em mulheres.

Em geral, sintomas persistentes mais intensos ou mais 
frequentes que o esperado e com instalação recente justificam 
uma investigação diagnóstica mais aprofundada. Mulheres com 
massas malignas normalmente apresentam sintomas de intensi-
dade evidente 20 a 30 vezes por mês. Comumente, aumento no 
tamanho abdominal, distensão, urgência para urinar e dor pél-
vica são relatados. Além disso, fadiga, indigestão, incapacidade 
de alimentar-se normalmente, constipação e dor lombar podem 

ser observados (Goff, 2004). Sangramento vaginal anormal ra-
ramente ocorre. Às vezes, as pacientes podem se apresentar com 
náusea, vômitos e obstrução intestinal parcial se a carcinoma-
tose estiver muito disseminada. Infelizmente, muitas mulheres 
e clínicos atribuem tais sintomas à menopausa, ao envelheci-
mento, a mudanças na alimentação, ao estresse, à depressão ou 
a problemas intestinais funcionais. Como resultado, semanas 
ou meses se passam antes que um médico seja consultado ou 
exames diagnósticos sejam realizados.

Exame físico

Uma massa pélvica ou pélvico-abdominal é palpável na maior 
parte das pacientes com câncer de ovário (Fig. 35-6). Em geral, 
tumores malignos são sólidos, nodulares e imóveis, mas não 
existem achados patognomônicos que distingam esses nódulos 
dos tumores benignos. Paradoxalmente, uma massa de grande 
volume ocupando a pelve e o abdome em geral representa um 
tumor benigno ou com baixo potencial de malignidade. Para 
auxiliar o planejamento cirúrgico, um exame retovaginal tam-
bém deve ser realizado. Por exemplo, uma paciente com um 
tumor envolvendo o septo retovaginal talvez tenha de ser colo-
cada em posição de litotomia dorsal para que se possa proceder 
à ressecção anterior baixa (ver Seção 44-23, p. 1.327).

A presença de onda líquida, ou, menos comumente, de 
abaulamento no flanco, sugere a presença de ascite importante. 
Em pacientes com massa pélvica e ascite, o diagnóstico é câncer 
de ovário até que se prove o contrário. Contudo, ascite sem 
massa pélvica identificável sugere a possibilidade de cirrose ou 
outra malignidade primária, como câncer de pâncreas ou de 
estômago. Em estádios avançados, o exame do abdome superior 
em geral revela uma massa central indicando tumor de omento.

A ausculta torácica também é importante, uma vez que 
pacientes com derrames pleurais malignos podem não ser fran-
camente sintomáticas. O restante do exame deve incluir pal-
pação de linfonodos periféricos, além de avaliação física geral.

Exames laboratoriais

O hemograma de rotina e um painel metabólico em geral de-
monstram algumas características típicas. Por exemplo, 20 a 

FIGURA 35-5 A. O epitélio normal da tuba é composto por três tipos celulares, com núcleos de aspecto benigno e cílios. B. Carcinoma seroso intra-
epitelial da tuba. As células revestindo essa tuba uterina apresentam atipias acentuadas, com pleomorfismo nuclear, cromatina nuclear grosseira e 
perda da polaridade, atividade mitótica (seta) e proliferação/tufos epiteliais. (Fotografias cedidas pela Dra. Keely Carrick.)
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25% das pacientes apresentarão trombocitose (contagem de pla-
quetas . 400 3 109/L) (Li, 2004). Acredita-se que esse aumento 
resulte da liberação de citocinas por células malignas do ovário, 
que estimulam a produção de plaquetas. Hiponatremia, comu-
mente entre 125 e 130 mEq/L, é outro achado comum. Nessas 
pacientes, a secreção tumoral de uma substância semelhante à va-
sopressina pode causar um quadro clínico sugestivo de síndrome 
de secreção inapropriada do hormônio antidiurético (SIADH, 
de syndrome of inappropriate antidiuretic hormone).

A dosagem sérica de CA-125 é parte integrante do manejo 
dos casos de câncer epitelial de ovário. Em 90% das pacientes 
que se apresentam com tumores não mucinosos malignos, os 
níveis de CA-125 estão elevados. Contudo, esse exame não deve 
ser usado isoladamente no manejo pré-operatório de massas 
anexiais. Metade dos cânceres de ovário em estádio I apresentam 
dosagens normais de CA-125 (falso-negativo). Por outro lado, 
é possível encontrar valores elevados (falso-positivo) em várias 
situações benignas, como doença inflamatória pélvica, endome-
triose, leiomiomas, gravidez e, até mesmo, menstruação.

Em pacientes pós-menopáusicas com massa pélvica, a do-
sagem de CA-125 pode ser útil na predição de maior proba-
bilidade de malignidade (Im, 2005). Em tumores mucinosos, 
os marcadores tumorais séricos conhecidos como antígeno de 
câncer 19-9 (CA-19-9) e antígeno carcinoembrionário (CEA) 
podem ser melhores indicadores da doença do que o CA125. 
Ademais, o teste OVA1 parece melhorar a previsibilidade de 
câncer de ovário em mulheres com massa pélvica (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2011).

OVA1 é um biomarcador sanguíneo que pode ser utilizado 
no rastreamento pré-operatório em mulheres com massa ovaria-
na. O teste pode ser realizado em mulheres com mais de 18 anos 
com indicação cirúrgica e que ainda não foram encaminhadas 
para um oncologista. Se a avaliação clínica e a radiológica pré-
operatória indicam alto risco para malignidade, o teste OVA1 
não está indicado. A paciente deve ser referenciada a um on-
cologista. Entretanto, se a avaliação clínica apontar baixo risco 
de malignidade, então este teste está indicado para ajudar na 
decisão de referenciar para um oncoginecologista (Ueland 2011; 
Ware Miller, 2011). Escore > 5 em pré-menopáusicas e escore 
> 4,4 em pós-menopáusicas sugerem malignidade. É importan-

te lembrar que este teste não é uma ferramenta de rastreamento, 
é reservado para auxiliar a avaliação pré-operatória de massas 
ovarianas. Estudos randomizados são limitados e seu papel ain-
da não foi claramente definido no rastreamento pré-operatório.

Exames de imagem

Ultrassonografia. Com o objetivo de diferenciar tumores be-
nignos de cânceres de ovário em estádio inicial, a ultrassono-
grafia transvaginal normalmente é o exame de imagem mais 
apropriado (Capítulo 2, p. 41). Em geral, tumores malignos são 
multiloculados, sólidos ou ecogênicos e volumosos (. 5 cm) 
e apresentam septo espesso com áreas nodulares (Fig. 35-7A). 
Outras possíveis características são projeções papilares ou neo-
vascularização – demonstradas por fluxometria com Doppler 
(Figs. 35-7B e 35-7C). Embora tenham sido descritos diversos 
modelos na tentativa de distinguir entre massas benignas e cân-
ceres de ovário no pré-operatório, nenhum foi implementado 
universalmente (Timmerman, 2005; Twickler, 1999).

Em pacientes com doença avançada, a ultrassonografia é 
menos útil. A ultrassonografia pélvica pode ser particularmen-
te difícil de interpretar quando uma massa volumosa ocupa 
útero, anexos e estruturas adjacentes. A ascite, se presente, é 
facilmente detectada, mas a ultrassonografia abdominal tem 
pouca utilidade.

Radiografia. Qualquer paciente com suspeita de câncer de 
ovário deve realizar radiografia de tórax para detectar derra-
me pleural ou, mais raramente, metástases pulmonares. Rara-
mente, um enema baritado é clinicamente útil para descartar 
doença diverticular ou câncer de colo, ou para identificar ex-
tensão do câncer de ovário ao retossigmoide.

Tomografia computadorizada. A principal vantagem da TC 
é no planejamento do tratamento de mulheres com câncer 
de ovário em estádio avançado. No pré-operatório, o exame 
pode detectar a doença em fígado, retroperitônio, omento ou 
qualquer região do abdome, orientando, assim, a citorredução 
cirúrgica (Fig. 35-8). Entretanto, a TC não é particularmente 
confiável na detecção de doença intraperitoneal com menos 
de 1 a 2 cm de diâmetro. Como consequência, quase inva-
riavelmente, áreas de tumor não detectadas pela TC são iden-
tificadas durante a cirurgia. Além disso, a acurácia da TC é 
baixa para diferenciação entre massa ovariana benigna e tumor 
maligno nas pacientes em que a doença esteja limitada à pelve. 
Nesses casos, a ultrassonografia transvaginal é superior.

Em geral, outros exames radiológicos, como ressonância 
magnética (RM), cintilografia óssea e tomografia por emissão 
de pósitrons (PET), normalmente acrescentam poucas infor-
mações antes da cirurgia.

Paracentese

Presume-se que pacientes com massa pélvica e ascite estejam 
com câncer de ovário até prova cirúrgica em contrário. Por-
tanto, poucas pacientes requerem paracentese diagnóstica para 
orientar o tratamento. Além disso, este procedimento em geral 
é evitado como exame diagnóstico considerando-se os resulta-
dos citológicos inespecíficos e a possibilidade de formarem-se 
metástases na parede abdominal no local de inserção da agulha 
(Kruitwagen, 1996). Contudo, a paracentese pode estar indi-
cada em pacientes com ascite e ausência de massa pélvica.

FIGURA 35-6 Fotografia de uma mulher com o abdome distendido por 
uma grande massa ovariana.
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 ■ O papel do generalista

Com frequência, há bastante dificuldade na distinção entre 
doença benigna e maligna usando-se as modalidades de diag-
nóstico existentes atualmente. Todavia, ascite ou evidências de 
metástases abdominais ou à distância indicam a necessidade de 
encaminhamento da paciente (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2011). Ademais, pacientes pré-meno-
páusicas com níveis elevados de CA-125 (i.e., . 200 U/mL) 
ou escore OVA1 $ 5,0, e pós-menopáusicas com qualquer 
elevação no CA-125 ou escore OVA1 $ 4,4 têm maior risco.

Idealmente, nas pacientes com massas anexiais suspeitas, a 
cirurgia deve ser realizada em um hospital na presença de um 
patologista capacitado a interpretar amostras de congelação in-
traoperatória. No mínimo, amostras para citologia peritoneal 
devem ser obtidas quando da entrada no abdome. A massa 
deve, então, ser removida intacta por meio de incisão que per-
mita o estadiamento completo e a ressecção de possíveis im-
plantes metastáticos (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2011).

Se for feito diagnóstico de câncer, deve-se proceder ao esta-
diamento cirúrgico. Porém, em um estudo com mais de 10.000 
mulheres com câncer de ovário, quase metade das que se en-
contravam em estádio inicial da doença não foram submetidas 
aos procedimentos cirúrgicos recomendados (Goff, 2006). O 
cirurgião deve estar preparado para realizar o estadiamento in-
dicado e proceder à citorredução do câncer de ovário, ou deve 
haver um ginecologista oncologista imediatamente disponível. 
Com esse tipo de planejamento cuidadoso foi possível obter os 
melhores resultados cirúrgicos e melhorar as taxas de sobrevida 
(Earle, 2006; Engelen, 2006; Mercado, 2010). Além disso, as 
pacientes tratadas em hospitais com maior volume de atendi-
mento tendem a ter resultados melhores, uma vez que mais re-
cursos geralmente estão disponíveis (Bristow, 2010).

Para mulheres com câncer identificado somente durante 
ou após a cirurgia e sem estadiamento adequado, a conduta 
irá variar em função das circunstâncias clínicas. As pacientes 
presumidamente com doença em estádio inicial podem ter o 
estadiamento feito por via laparoscópica. Aquelas com doença 
avançada devem ser submetidas a uma segunda laparotomia 
para citorredução ideal do tumor. Entretanto, quando, na ci-
rurgia inicial, se encontra doença extensiva, há indicação para 
quimioterapia seguida por laparotomia para obtenção de citor-
redução tumoral ideal no intervalo.

Em algum momento no período de vigilância pós-operatória 
muitas pacientes com doença em estádio inicial, e dependendo 
do diagnóstico, retornarão aos médicos originais. O monitora-
mento de recidivas em geral é coordenado entre o oncogineco-
logista e o generalista em ginecologia e obstetrícia, em especial 
quando não há necessidade de quimioterapia após a cirurgia.

 ■ Patologia

Embora o câncer epitelial de ovário com frequência seja con-
siderado como uma entidade única, os diferentes tipos histo-
lógicos variam em seu comportamento (Tabela 35-5). Comu-
mente, dois ou mais tipos de células estão mesclados. Dentro 
de cada tipo histológico, os tumores são classificados como 
benignos, borderline (baixo potencial maligno) ou malignos.

A

B

C

FIGURA 35-7 Imagem ultrassonográfica de cisto ovariano. A. A ultras-
sonografia transvaginal revela uma massa ovariana complexa. Obser-
vam-se componentes císticos e sólidos, assim como um septo espesso 
intracístico. Esses achados aumentam a suspeita clínica de malignida-
de. B. Ultrassonografia transvaginal com Doppler colorido mostrando 
neovascularização dentro do tumor ovariano. C. Estudo com Doppler 
transvaginal dos vasos de uma massa ovariana revelando redução da 
impedância. (Imagens cortesia da Dra. Diane Twicker.)
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Grau histológico

Principalmente no estádio inicial da doença, o grau é um im-
portante fator prognóstico que afeta o plano de tratamento 
(Morgan, 2011). Infelizmente, não há um sistema de gradua-
ção universalmente aceito para o carcinoma ovariano epitelial. 
Ao contrário, inúmeros sistemas são usados correntemente 
para a determinação do grau. A maioria tem como base as ca-
racterísticas arquiteturais e/ou o pleomorfismo nuclear, com 
ou sem critérios histopatológicos adicionais. Em geral, os tu-
mores são classificados como grau 1 (bem diferenciados), grau 
2 (moderadamente diferenciados) e grau 3 (pouco diferencia-
dos) (Pecorelli, 1999).

Tipo histológico

Macroscopicamente, não existem características distintivas en-
tre os tipos de câncer epitelial de ovário. Em geral, cada tipo 
tem áreas císticas e sólidas de tamanhos variados (Fig. 35-9).

Tumores serosos
Adenocarcinoma. Mais de metade de todos os cânceres de 
ovário epiteliais apresenta histologia serosa. Microscopica-
mente, as células podem assemelhar-se ao epitélio das tubas 
uterinas em tumores bem diferenciados ou a células anaplási-
cas com atipia nuclear grave em tumores pouco diferenciados 
(Fig. 35-10). Na avaliação de biópsia de congelação, os corpos 
de psamoma são essencialmente patognomônicos de carcino-
ma ovariano do tipo seroso. Frequentemente, esses tumores 
contêm diversos outros tipos de células como componentes 
menores (, 10%) que podem causar problemas no diag-
nóstico, mas que não influenciam na evolução (Lee, 2003).

Tumores endometrioides
Adenocarcinoma. Quinze a vinte por cento dos cânceres de 
ovário epiteliais são adenocarcinomas endometrioides, o se-
gundo tipo histológico mais comum (Fig. 35-11). A menor 
frequência em geral ocorre em razão de os tumores serosos e 
endometrioides pouco diferenciados não serem facilmente dis-
tinguíveis, sendo frequentemente classificados como serosos. 
Como consequência, tumores endometrioides bem diferencia-
dos são proporcionalmente mais comuns, o que também pode 
explicar seu prognóstico em geral relativamente favorável.

Em 15 a 20% dos casos, há coexistência de adenocarci-
noma do endométrio. Em geral, esse fato é considerado como 
sincronia de tumores, mas é difícil excluir a possibilidade de 
metástase de um local para o outro (Soliman, 2004). Existe a 
hipótese de que um “efeito de campo” mülleriano possa expli-
car esses tumores histologicamente semelhantes, de ocorrência 
independente. Além disso, muitas dessas pacientes apresentam 
endometriose pélvica.

Tumor mülleriano misto maligno (carcinossarcoma). Esses 
tumores raros representam menos de 1% dos cânceres de ovário, 
indicam prognóstico reservado e são histologicamente similares 
a tumores primários do útero (Rauh-Hain, 2011). Por defini-
ção, contêm elementos mesenquimais e epiteliais malignos.

TABELA 35-5  Classificação histológica de carcinoma de ovário 
da Organização Mundial da Saúde

Adenocarcinoma seroso
Tumores mucinosos

Adenocarcinoma
Pseudomixoma peritoneal

Tumores endometrioides
Adenocarcinoma
Tumor mülleriano misto maligno (carcinossarcoma)

Adenocarcinoma de células claras
Tumores de células transicionais

Tumor maligno de Brenner
Carcinoma de células transicionais

Carcinoma de células escamosas
Carcinoma misto
Carcinoma indiferenciado
Carcinoma de pequenas células

Retirada de Tavassoli, 2003.

A B

FIGURA 35-8 Tomografia computadorizada de paciente com câncer de ovário. A. TC axial na altura de fígado e baço revelando lesões metastáticas 
no baço e no fígado (setas curvas) e lesão volumosa no ligamento esplenorrenal (seta). B. TC caudal-axial revelando ascite (setas curvas) e espes-
samento evidente de omento (setas). (Imagens cedidas pela Dra. Diane Twickler.)
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Tumores mucinosos
Adenocarcinoma. Cinco a dez por cento dos cânceres epite-
liais de ovário verdadeiros são adenocarcinomas mucinosos. A 
frequência em geral é superestimada em razão de não detec-
ção de sítios intestinais primários, como o apêndice ou o colo. 
Os tumores mucinosos bem diferenciados de ovário asseme-
lham-se bastante a adenocarcinomas secretores de mucina de 
origem endocervical ou intestinal (Fig. 35-12). Histologica-
mente, a distinção pode ser impossível sem correlação clínica 
(Lee, 2003). Os carcinomas mucinosos ovarianos em estádio 
avançado são raros, tendem a ser resistentes à quimioterapia 

A

B

FIGURA 35-9 Imagem macroscópica de um cistoadenofibroma de 
ovário. A. Massa ovariana cística extirpada. Observe as tubas uterinas 
estiradas sobre a cápsula ovariana (seta). B. O tumor aberto revela a 
parede interna do cisto e o crescimento disseminado do tumor papilar 
(seta). (Fotografias cedidas pelo Dr. David Miller.)

FIGURA 35-10 Carcinoma seroso. Os carcinomas serosos variam quanto ao grau de diferenciação, manifesto pelo grau de atipia e pleomorfismo 
citológico em sua arquitetura e taxa de mitose. A. Neste exemplo de carcinoma seroso relativamente bem diferenciado, células de tipo seroso com 
atipia nuclear moderada formam papilas que se projetam no espaço cístico. Observam-se numerosos corpos psamoma, que são coleções extrace-
lulares laminares arredondadas de cálcio com coloração eosinofílica escura. B. Neste exemplo de carcinoma seroso pouco diferenciado, células mo-
derada a intensamente atípicas formam lâminas, em oposição às glândulas e papilas formadas nos tumores mais bem diferenciados. (Fotografias 
cedidas pela Dra. Kelley Carrick.)

FIGURA 35-11 Adenocarcinoma endometrioide. Os adenocarcinomas 
endometrioides do ovário são semelhantes a seus congêneres mais co-
muns com origem no endométrio. Os tumores mais bem diferenciados 
como este apresentam glândulas que crescem em padrão confluente. 
Os tumores pouco diferenciados apresentam uma percentagem variável 
de crescimento sólido e/ou atipia nuclear mais intensa. Assim como 
seus congêneres endometriais, esses tumores podem apresentar dife-
renciação escamosa. (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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com platina e indicam prognóstico significativamente pior em 
comparação com os tumores serosos (Zaino, 2011).

Pseudomixoma peritoneal. Pseudomixoma peritoneal é um 
termo clínico usado para descrever a descoberta rara de ma-
terial gelatinoso e mucoso abundante na pelve e na cavidade 
abdominal, cercado por cápsulas fibrosas finas. Raramente um 
carcinoma mucinoso de ovário com ascite produz esse quadro, 
e há evidências a sugerir que tumores mucinosos de ovário asso-
ciados com pseudomixoma peritoneal sejam quase sempre me-
tastáticos e não primários. Consequentemente, deve-se excluir 
a possibilidade de haver sítios de origem no apêndice ou em 
outros locais do intestino (Ronnett, 1997). O tumor primário 
do apêndice pode ser pequeno se comparado ao(s) tumor(es) 
de ovário e talvez não seja percebido macroscopicamente. As-
sim, há indicação de remoção e exame histológico completo do 
apêndice em todos os casos de pseudomixoma peritoneal.

Se as células epiteliais peritoneais apresentarem aparência 
benigna ou borderline, a condição é denominada adenomucino-
se peritoneal disseminada. Pacientes com esse diagnóstico apre-
sentam curso clínico benigno, prolongado e arrastado (Ron-
nett, 2001). Quando as células epiteliais peritoneais parecerem 
malignas, a evolução clínica é invariavelmente fatal.

Adenocarcinoma de células claras. Representando 5 a 10% 
dos cânceres de ovário epiteliais, os adenocarcinomas de células 
claras são os mais frequentemente associados à endometriose 
pélvica. Esses tumores tem aspecto semelhante ao do carcino-
ma de células claras que se desenvolve esporadicamente em 
útero, vagina e colo uterino. Normalmente os tumores estão 
restritos ao ovário e geralmente são curados apenas com trata-
mento cirúrgico. Entretanto, os 20% dos casos que se apresen-
tam com a doença avançada tendem a ser resistentes à platina e 
seu prognóstico é mais sombrio do que o da carcinoma seroso 
(Al-Barrack, 2011).

Microscopicamente, tanto as células claras quanto as células 
em cabeça de prego (hobnail) são características (Fig. 35-13). 
Nas células claras, o citoplasma evidentemente claro resulta da 
dissolução de glicogênio à medida que a amostra tecidual é pre-
parada histologicamente. As células em cabeça de prego apresen-
tam núcleos bulbosos projetados para dentro do lúmen cístico, 
além dos limites citoplasmáticos aparentes da célula (Lee, 2003).

Tumores de células transicionais
Tumor maligno de Brenner. Esses cânceres de ovário raros 
caracterizam-se pela coexistência de carcinoma de células tran-
sicionais pouco diferenciadas e focos intercalados de tumor 
benigno ou borderline de Brenner. Microscopicamente, o com-
ponente formado pelas células transicionais tem aspecto se-
melhante ao de carcinomas originados no trato urinário, com 
frequência apresentando diferenciação escamosa. Os tumores 
de Brenner caracterizam-se pela presença de estroma fibroso 
denso e extremamente abundante, com ninhos de epitélio 
transicional embutidos (Fig. 9-21, p. 269).

Carcinoma de células transicionais. Representando menos de 
5% dos cânceres de ovário, esses tumores caracterizam-se his-
tologicamente por ausência de um componente de Brenner de-
monstrável. Pacientes com carcinoma de células transicionais 
apresentam prognóstico menos favorável em relação àquelas 
com tumores malignos de Brenner, mas mais favorável quando 
comparadas àquelas com outros tipos histológicos de câncer 
epitelial de ovário (Gershenson, 1993). Microscopicamente, o 
carcinoma de células transicionais assemelha-se ao carcinoma 
primário de bexiga, mas com padrão imunorreativo compatí-
vel com origem ovariana (Lee, 2003).

Carcinoma de células escamosas. Raramente os tumores ova-
rianos podem ser classificados como carcinoma primário de 
células escamosas. Na realidade, essa é a categoria mais recente-
mente reconhecida e, em geral, o prognóstico é reservado para 
a maioria das pacientes com doença avançada (Park, 2010). É 

* *

FIGURA 35-12 Adenocarcinoma mucinoso ovariano. Este carcinoma 
mucinoso surgiu no interior de um cistadenoma mucinoso de 15 cm. 
Observa-se epitélio mucinoso benigno revestindo os espaços císticos do 
cistadenoma de fundo (setas). Um componente carcinomatoso (ponta 
de seta) invade aleatoriamente o estroma no centro da microfotografia. 
As células malignas estão organizadas em cachos e em glândulas mal 
formadas e apresentam mucina intracitoplasmática e intraluminal (as-
teriscos). (Fotografia cedida pela Dra. Kelley Carrick.)

FIGURA 35-13 Carcinoma ovariano de células claras. O adenocarcinoma 
de células claras é normalmente composto por células com citoplasma 
eosinofílico claro organizadas em cistos, túbulos, papilas e/ou lâminas. 
No ovário, o tumor se assemelha a seus congêneres endometriais e do 
colo uterino/vaginais. Neste exemplo identificam-se os glóbulos hiali-
nos eosinofílicos (seta) frequentemente presentes nesse tumor. (Foto-
grafia cedida pela Dra. Kelley Carrick.)
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mais comum que os carcinomas de células escamosas surjam 
de teratomas císticos maduros (cistos dermoides), e devem ser 
classificados como tumores malignos de células germinativas 
ovarianas (Pins, 1996). Em outros casos, o que ocorre são va-
riantes endometrioides ovarianas com diferenciação escamosa 
extensa ou, alternativamente, é possível que se trate de metás-
tase de um tumor primário do colo uterino.

Carcinoma misto. Quando mais de 10% de um câncer de 
ovário apresentam um segundo tipo celular, ele é classificado 
como tumor misto. Entre as combinações mais comuns estão 
adenocarcinomas mistos de células claras/endometrioides ou 
serosos/endometrioides.

Carcinoma indiferenciado. Raramente, os tumores de ovário 
epiteliais são pouco diferenciados a ponto de serem classifica-
dos em qualquer dos tipos müllerianos descritos. Microsco-
picamente, as células organizam-se em grupos sólidos ou em 
camadas com numerosas figuras mitóticas e atipia citológica 
acentuada. Normalmente, há focos de carcinoma mülleriano, 
em geral seroso, dentro do tumor. De forma geral, carcinomas 
indiferenciados do ovário têm prognóstico pior se comparados 
a outros tipos histológicos (Silva, 1991).

Carcinoma de pequenas células. Esses tumores são raros, extre-
mamente malignos e dividem-se em dois subgrupos. A maioria 
das pacientes tem o tipo hipercalcêmico, que normalmente se de-
senvolve em mulheres jovens entre 20 e 30 anos de idade. Quase 
a totalidade desses tumores é unilateral, e dois terços estão asso-
ciados a níveis séricos de cálcio elevados, o que é resolvido após a 
cirurgia (Young, 1994). O tipo pulmonar assemelha-se ao carcino-
ma pulmonar de pequenas células (oat cells) e ocorre em mulheres 
de mais idade. Metade desses casos é bilateral (Eichhorn, 1992). 
Em geral, as pacientes com carcinoma de pequenas células mor-
rem em dois anos em razão da progressão rápida da doença.

Carcinoma peritoneal primário

Até 15% dos cânceres de ovário epiteliais “típicos” são, de fato, 
carcinomas peritoneais primários que parecem surgir de novo a 
partir do revestimento da pelve e do abdome. Em alguns casos, 
especialmente entre portadoras de mutação do BRCA1, ocorre 
transformação maligna independente simultaneamente em vá-
rios pontos do peritônio (Schorge, 1998). No entanto, dados 
recentes sugerem que aproximadamente a metade dos supostos 
casos surgem nas fímbrias tubárias.

Clínica e histologicamente, esses tumores são quase indis-
tinguíveis do câncer epitelial de ovário. Contudo, o carcinoma 
peritoneal primário pode desenvolver-se anos após uma paciente 
ter se submetido à SOB. Se os ovários ainda estiverem presentes, 

vários critérios são necessários para o diagnóstico (Tabela 35-6). 
De longe, a variante mais comum é a serosa papilar, mas qualquer 
dos outros tipos histológicos é possível. Em geral, estadiamento, 
tratamento e prognóstico do carcinoma peritoneal primário são 
os mesmos do câncer epitelial de ovário (Mok, 2003). O diag-
nóstico diferencial inclui principalmente o mesotelioma maligno.

Carcinoma de tuba uterina

Historicamente, dizia-se que esse carcinoma seria mais raro 
que o câncer epitelial de ovário. Entretanto, recentemente, 
identificou-se que as fímbrias das tubas uterinas poderiam ori-
ginar diversos carcinomas serosos de alto grau da pelve que 
anteriormente se supunha que tivessem origem em ovário ou 
peritônio (Fig. 35-14) (Levanon, 2008).

Clinicamente, há muitas semelhanças com o câncer epi-
telial de ovário. Em grande parte, fatores de risco, tipos histo-

TABELA 35-6  Critérios para o diagnóstico de carcinoma 
peritoneal primário quando há ovários presentes

Ambos os ovários devem ser normais em tamanho ou aumentados 
em razão de processo benigno

O envolvimento nos pontos extraovarianos deve ser maior que o 
envolvimento na superfície de cada ovário

O envolvimento ovariano deve ser inexistente, restrito ao epitélio 
superficial do ovário sem invasão do estroma, ou envolvendo o 
estroma cortical com tamanho inferior a 5 3 5 mm

Ovário

Fímbrias

Local da
ovulação

A

B

C

FIGURA 35-14 A. Células epiteliais das fímbrias são liberadas e implan-
tam-se na superfície desnuda do ovário no local da ovulação. B e C. 
Subsequentemente, forma-se um cisto de inclusão.
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lógicos, estadiamento cirúrgico, padrão de disseminação, tra-
tamento e prognóstico são semelhantes (Tabela 35-7). Para ser 
considerado um carcinoma primário de tuba uterina, o tumor 
deve localizar-se macroscopicamente dentro da tuba ou em 
sua extremidade fimbriada. Além disso, o útero e o ovário não 
devem conter carcinomas, ou, se contiverem, as lesões devem 
ser claramente diferentes daquela identificada na tuba uterina 
(Alvarado-Cabrero, 2003).

Tumores secundários

Tumores malignos que produzem metástases para o ovário são 
quase invariavelmente bilaterais. O termo tumor de Kruken-
berg refere-se a um adenocarcinoma mucinoso metastático dos 
ovários, caracterizado por células em anel de sinete, que nor-
malmente se desenvolve a partir de tumores primários do trato 
intestinal, em especial do estômago (Fig. 35-15). Metástases 
ovarianas com frequência representam um estádio tardio disse-
minado da doença, no qual outras metástases com dissemina-
ção hematogênica também são encontradas (Prat, 2003).

 ■ Padrões de disseminação

Em geral, cânceres de ovário epiteliais produzem metástases 
predominantemente por esfoliação. Células malignas são ini-
cialmente liberadas na cavidade peritoneal quando o tumor 
penetra a superfície da cápsula ovariana. Seguindo a circulação 
normal do líquido peritoneal, implantes podem então se de-
senvolver em qualquer ponto no abdome. Uma característica 
peculiar do câncer de ovário é que os tumores metastáticos em 
geral não se infiltram em órgãos viscerais, mas ocorrem como 
implantes superficiais. Consequentemente, é possível realizar 
citorredução agressiva com morbidade razoável.

Considerando sua vascularização acentuada, o omento é o 
local mais frequente para disseminação da doença e em geral é 

extensivamente envolvido (Fig. 35-16). Nódulos com frequên-
cia também estão presentes na superfície interna do hemidia-
fragma direito e na serosa do intestino delgado, mas todas as 
superfícies intraperitoneais podem ser afetadas.

A disseminação linfática é a outra forma de disseminação 
primária. As células malignas podem disseminar-se via canais 
que acompanham o suprimento sanguíneo ao ovário ao longo 
do ligamento infundibulopélvico, terminando nos linfonodos 
para-aórticos na altura dos vasos renais. Outros vasos linfáticos 
passam lateralmente através do ligamento largo e paramétrio 
em direção às cadeias dos linfonodos ilíacos externos, obtu-
radores e ilíacos internos. Raramente, as metástases também 

TABELA 35-7 Estadiamento do carcinoma de tuba uterina segundo a FIGO

Estádio Características

I
IA

IB
IC

Tumor limitado às tubas uterinas
Tumor limitado a uma das tubas, com extensão até a submucosa e/ou a camada muscular, mas sem penetrar na serosa; sem 

ascite
Tumor limitado às duas tubas, com extensão até a submucosa e/ou a camada muscular, mas sem penetrar na serosa; sem ascite
Tumor em estádio IA ou IB, mas com extensão atravessando ou atingindo a serosa, ou com ascite contendo células malignas, ou 

com lavado peritoneal positivo

II
IIA
IIB
IIC

Tumor envolvendo uma ou ambas as tubas uterinas com extensão para a pelve
Extensão e/ou metástase para útero e/ou ovários
Extensão para outros tecidos da pelve
Tumor em estádio IIA ou IIB, mas com ascite contendo células malignas, ou com lavado peritoneal positivo

III

IIIA

IIIB

IIIC

Tumor envolvendo uma ou ambas as tubas uterinas, com implantes peritoneais fora da pelve e/ou linfonodos regionais 
positivos. Metástase hepática superficial corresponde a estádio III. O tumor parece restrito à pelve verdadeira, mas há 
extensão maligna histologicamente comprovada para intestino delgado ou omento

Tumor macroscopicamente restrito à pelve verdadeira, com linfonodos negativos, mas com confirmação histológica de implantes 
microscópicos em superfície peritoneal abdominal

Tumor envolvendo uma ou ambas as tubas, com confirmação histológica de implantes em superfície peritoneal abdominal, 
nenhum com mais de 2 cm de diâmetro. Linfonodos negativos

Implantes abdominais com . 2 cm de diâmetro e/ou linfonodos retroperitoneais ou inguinais positivos

IV Tumor envolvendo uma ou ambas as tubas uterinas com metástase à distância. Se houver derrame pleural, há necessidade 
de citologia positiva para classificação no estádio IV. Metástases hepáticas parenquimatosas correspondem a estádio IV

FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.

FIGURA 35-15 Tumor de Krukenberg. Este adenocarcinoma metastáti-
co pouco diferenciado caracteriza-se por células dispostas isoladamente 
com um glóbulo intracitoplasmático de mucina que desloca o núcleo 
para a periferia, produzindo citomorfologia em aspecto de anel de sine-
te. (Fotografia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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podem acompanhar o ligamento redondo em direção aos lin-
fonodos inguinais (Lee, 2003).

A extensão direta de câncer de ovário em razão de aumento 
progressivo pode resultar em um tumor confluente envolven-
do o peritônio pélvico e estruturas adjacentes, incluindo útero, 
retossigmoide e tubas uterinas. Em geral, esse quadro está asso-
ciado à enduração significativa dos tecidos adjacentes.

Em estádios avançados, vários litros de ascite podem estar 
presentes. Geralmente, acredita-se que isso ocorra em razão da 
produção aumentada do líquido carcinomatoso ou à redução 
da eliminação por obstrução dos canais linfáticos. De forma si-
milar, se o tumor atingir o outro lado do diafragma, é possível 
haver derrame pleural maligno.

A disseminação hematogênica é atípica. Na maioria dos ca-
sos, metástases para fígado ou parênquima pulmonar, cérebro 
ou rins são observadas em pacientes com recidiva, mas não ao 
diagnóstico inicial.

Estadiamento

O estadiamento do câncer de 
ovário é cirúrgico e realizado 
com base nos achados antes de 
remoção e citorredução do tu-
mor (Fig. 35-17). Os estádios 
da Federação Internacional 
de Ginecologia e Obstetrícia 
(FIGO) refletem os padrões tí-
picos de disseminação do câncer 
de ovário (Tabela 35-8). Mesmo 
quando o tumor clinicamente 
parecer confinado ao ovário, em 
muitos casos são encontradas 
metástases. Portanto, o estadia-
mento cirúrgico preciso é cru-
cial para direcionar o tratamen-
to. Aproximadamente um terço 
das pacientes apresenta doença 
com estadiamento cirúrgico em 
estádio I ou II (Tabela 35-9).

 ■ Tratamento do câncer 
de ovário em estádio 
inicial

Estadiamento cirúrgico

Quando o câncer clinicamente 
parece estar restrito ao ovário, de-
ve-se proceder à remoção cirúrgi-
ca com estadiamento abrangente.

Normalmente, a incisão ab-
dominal deve ser adequada para 
identificar e remover qualquer 
doença que possa ter passado 
despercebida nos exames físico e 
de imagem. A cirurgia inicia-se 
com aspiração do líquido as-
cítico ou com coleta de lavado 
peritoneal, seguidas por visuali-

FIGURA 35-16 Espessamento de omento (caking) causado por invasão 
tumoral.

Implantes . 2 cmImplantes # 2 cm
Implantes
microscópicos

FIGURA 35-17 Estadiamento da FIGO para câncer de ovário.
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zação e palpação de todas as superfícies peritoneais. Seguem-se 
histerectomia extrafascial e SOB. Na ausência de doença extra-
ovariana macroscópica, o omento infracólico deve ser retirado 
ou, no mínimo, submetido à biópsia (Seção 44-16, p. 1.313). 
Adicionalmente, obtêm-se amostras aleatórias ou raspados para 
exame, idealmente próximos do diafragma (Timmers, 2010). 
A etapa mais importante para o prognóstico, a linfadenecto-
mia para-aórtica infrarrenal, também é realizada (Seções 44-11 
e 44-14, p. 1.296) (Chan, 2007; Cress, 2011; Whitney, 2011).

O estadiamento laparoscópico é particularmente valioso 
como tratamento primário em mulheres com câncer de ová-
rio aparentemente no estádio I. Alternativamente, as pacientes 
não submetidas ao estadiamento podem ter o procedimento 
realizado via laparoscopia. Em geral, com o estadiamento lapa-
roscópico, todos os procedimentos necessários podem ser rea-
lizados com segurança (Chi, 2005). Os principais benefícios 
são menor tempo de hospitalização e recuperação mais rápida 
(Tozzi, 2004). Contudo, a avaliação dos linfonodos talvez seja 
inferior e a exploração do abdome é inevitavelmente limitada.

Um terço das pacientes aparentemente com doença limita-
da ao ovário terão o estádio revisto para cima com o estadiamen-
to cirúrgico e necessitarão de quimioterapia pós-operatória. Na-
quelas com carcinoma epitelial ovariano graus 1 ou 2 em estádio 
IA ou IB, considera-se apropriado manter observação sem qual-
quer tratamento complementar além da cirurgia (Young, 1990).

Tratamento com preservação da fertilidade

Aproximadamente 10% dos casos de câncer epitelial de ovário 
se desenvolvem em mulheres com menos de 40 anos. Em casos 

selecionados, a cirurgia com preservação da fertilidade pode 
ser uma opção se a doença parecer confinada a um dos ovários.

Embora muitas pacientes serão reclassificadas para estádio 
superior como resultado dos achados cirúrgicos, aquelas final-
mente consideradas em estádio I apresentam excelente sobre-
vida em longo prazo com anexectomia unilateral. Em alguns 
casos, talvez haja necessidade de quimioterapia pós-operatória, 
mas em geral as pacientes mantêm sua capacidade de concep-
ção e de levar a termo a gravidez (Schilder, 2002).

Quimioterapia adjuvante

Como assinalado, as pacientes no estádio IA ou IB, com graus 
1 e 2 são adequadamente tratadas apenas com cirurgia. En-
tretanto, as pacientes com câncer epitelial de ovário de grau 

TABELA 35-8 Estadiamento da FIGO câncer de ovário

Estádio Características

I Tumor limitado aos ovários

IA Tumor limitado a um ovário; sem ascite contendo células malignas. Nenhum tumor em superfície externa; cápsula intacta

IB Tumor limitado a ambos os ovários; sem ascite contendo células malignas. Nenhum tumor em superfície externa; cápsula intacta

ICa Tumor no estádio IA ou IB, mas com doença na superfície de um ou ambos os ovários; ou com ruptura capsular; ou com ascite 
contendo células malignas, ou com lavados peritoneais positivos

II Tumor envolvendo um ou ambos os ovários com extensão à pelve

IIA Extensão e/ou metástases para o útero e/ou tubas uterinas

IIB Extensão a outros tecidos pélvicos

IICa Tumor no estádio IIA ou IIB, mas com doença na superfície de um ou ambos os ovários; ou com ruptura capsular; ou com ascite 
contendo células malignas, ou com lavados peritoneais positivos 

III Tumor envolvendo um ou ambos os ovários com implantes peritoneais fora da pelve confirmados histologicamente 
e/ou linfonodos regionais positivos. Metástase superficial no fígado equivale a estádio III. Tumor limitado à pelve 
verdadeira, mas com extensão histologicamente comprovada da doença a intestino delgado ou omento

IIIA Tumor macroscopicamente limitado à pelve verdadeira com linfonodos negativos, mas com implantes microscópicos 
histologicamente confirmados em superfícies peritoneais do abdome, ou extensão histologicamente comprovada a intestino 
delgado ou mesentério

IIIB Tumor em um ou ambos os ovários com implantes confirmados, metástase peritoneais para superfícies peritoneais abdominais, 
nenhuma delas com mais de 2 cm de diâmetro; linfonodos negativos

IIIC Metástases peritoneais além da pelve com . 2 cm de diâmetro e/ou linfonodos regionais positivos

IV Tumor envolvendo um ou ambos os ovários com metástase à distância. Se houver derrame pleural, deve haver citologia 
positiva para que o caso seja classificado no estádio IV. Metástase em parênquima hepático equivale a estádio IV 

aPara avaliar o impacto sobre o prognóstico dos diferentes critérios para alocar os casos nos estádios IC ou IIC, seria importante saber se a ruptura da cápsula foi 
espontânea ou causada pelo cirurgião; e se as células malignas detectadas vieram de lavados peritoneais ou de líquido ascítico.
FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.

TABELA 35-9  Distribuição do câncer epitelial de ovário de 
acordo com o estadiamento da FIGO
(n 5 4.825 pacientes)

Estádio da FIGO Percentagem

I 28

II 8

III 50

IV 13

FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.
Dados de Heintz, 2006.
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3, nos estádios IA ou IIB, e todas as pacientes nos estádios IC 
e II devem ser tratadas com três a seis ciclos de quimioterapia 
com carboplatina e paclitaxel (Morgan, 2011; Trimbos, 2003). 
Em um estudo de fase III do Gynecologic Oncology Group 
(GOG) (protocolo 157), mulheres com doença em estádio ini-
cial foram aleatoriamente alocadas para três ou seis ciclos desta 
combinação. De forma geral, o tratamento com três ciclos re-
sultou em taxa de recidiva semelhante àquela observada com 
seis ciclos, mas com menor toxicidade (Bell, 2006). Contudo, 
no subgrupo de pacientes com tumores serosos, o tratamento 
em seis ciclos reduziu o risco de recidiva (Chan, 2010a).

Não obstante a quimioterapia, mais de 20% das mulheres 
com doença em estádio inicial evoluem com recidiva nos cinco 
anos seguintes, sugerindo a necessidade de uma estratégia de 
tratamento mais adequada. Em resposta, o GOG conduziu um 
ensaio randomizado de fase III avaliando o tratamento pós-
operatório com carboplatina e paclitaxel seguido de observação 
ou paclitaxel semanalmente durante 24 semanas (protocolo 
175). Infelizmente, não se observou qualquer benefício com 
a manutenção de paclitaxel nas pacientes em estádio inicial 
(Mannel, 2011).

Monitoramento

Após o término do tratamento, pacientes com câncer de ová-
rio em estádio inicial podem ser acompanhadas a cada dois ou 
quatro meses nos dois primeiros anos, duas vezes ao ano por 
mais três anos e, então, anualmente. Em cada consulta, devem 
ser realizados exames pélvico e físico completos. Além disso, 
há indicação de dosagem de CA-125 caso seus valores fossem 
inicialmente elevados (Morgan, 2011).

Entretanto, em um ensaio multicêntrico europeu, avaliou-
-se a utilidade da dosagem de CA-125 para monitoramento 
de câncer de ovário após o tratamento primário. O estudo de-
monstrou que as mulheres com recidiva de câncer de ovário 
não viveram mais com o início mais precoce da quimioterapia 
com base em aumento no nível de CA-125, em comparação 
com aquelas que iniciaram o tratamento após o surgimento 
de sintomas. O grupo monitorado com dosagens de CA-125 
recebeu cinco meses mais de quimioterapia, e as mulheres que 
foram diagnosticadas e tratada em função de evidências clíni-
cas de recorrência da doença tiveram índices melhores de qua-
lidade de vida (Rustin, 2010).

Independentemente da suspeita decorrer de exame físico, 
elevação na dosagem de CA-125 ou surgimento de novos sin-
tomas, a doença recorrente também pode ser identificada com 
a ajuda de exames de imagem. Entre as modalidades dispo-
níveis, a TC é inicialmente a mais útil para localizar doença 
pélvica recorrente ou metastática.

 ■ Tratamento do câncer de ovário em estádio 
avançado

Aproximadamente dois terços das pacientes apresentarão a 
doença nos estádios III-IV. Assim, a terapia multimodal é parti-
cularmente importante para que se obtenham os melhores resul-
tados (Earle, 2006). Idealmente, deve-se proceder inicialmente à 
citorredução cirúrgica para a retirada de toda a doença macros-
cópica, seguida por seis ciclos de quimioterapia à base de plati-
na. Contudo, algumas mulheres não serão candidatas apropria-

das à cirurgia primária em razão de seu estado clínico, e outras 
apresentarão tumores inoperáveis. Além disso, em um ensaio 
randomizado, conduzido recentemente na Europa, concluiu-se 
que com o tratamento inicial com quimioterapia seguido por 
citorredução após um intervalo, é possível obter resultados equi-
valentes (Vergote, 2010). Para efetivamente ponderar todos os 
fatores clínicos, cada paciente deve ser avaliada individualmente 
antes da escolha da estratégia de tratamento.

Cirurgia citorredutora primária

Doença residual. Desde que Griffiths sugeriu, em seu relatório 
inicial em 1975, a importância da citorredução, seu valor tem 
sido amplamente reconhecido. Inúmeros estudos retrospectivos 
subsequentes corroboram a aparente vantagem na sobrevida de 
mulheres com câncer de ovário avançado se, com a citorredu-
ção, for possível obter doença residual com menos de 2 cm. Es-
pecificamente, 2 cm de doença residual representa o resultado 
cirúrgico no qual nenhuma das múltiplas áreas remanescentes 
do tumor mede individualmente mais de 2 cm. Melhoras adi-
cionais crescentes na sobrevida foram demonstradas se a doença 
residual for menor que 1,5 cm, 1,0 cm ou 0,5 cm. As maiores 
taxas de sobrevida foram relatadas nos casos em que não havia 
doença residual ao final da cirurgia (Chi, 2006). Por definição, 
para que se considere a paciente com “citorredução ótima”, ela 
deve apresentar doença residual com menos de 1 cm.

Há várias razões que explicam por que a ressecção de im-
plantes de câncer de ovário parece prolongar a sobrevida. Pri-
meiro, a cirurgia remove grandes volumes de clones de células 
tumorais quimiorresistentes. Segundo, a remoção de massas 
necróticas melhora a distribuição de medicamentos às células 
bem vascularizadas remanescentes. Terceiro, pequenos implan-
tes tumorais residuais devem ter crescimento mais rápido e, 
portanto, são mais suscetíveis à quimioterapia. Quarto, a redu-
ção do número de células cancerosas resulta em menos ciclos 
de quimioterapia e reduz a probabilidade de quimiorresistên-
cia. Finalmente, a remoção do tumor volumoso potencialmen-
te fortalece o sistema imune.

Se alguma dessas supostas vantagens da citorredução é 
de fato clinicamente relevante é motivo de debate (Covens, 
2000). No entanto, considerando-se os possíveis benefícios, 
a citorredução cirúrgica primária em geral é realizada sempre 
que clinicamente possível. Como o objetivo é a ressecção máxi-
ma do câncer de ovário e de toda doença metastática, a cirurgia 
laparoscópica ou robótica tem papel limitado (Magrina, 2011; 
Nezhat, 2010). Normalmente, há necessidade de diversos pro-
cedimentos para se obter doença residual mínima, como des-
crito subsequentemente.

Abordagem cirúrgica à cirurgia citorredutora. Em geral, 
recomenda-se incisão vertical para permitir acesso a todo o ab-
dome. Pacientes com doença em estádio avançado não neces-
sitam de lavados peritoneais ou avaliação citológica do líquido, 
mas frequentemente há necessidade de retirar vários litros de 
líquido ascítico para facilitar o acesso. A seguir, o abdome é 
meticulosamente explorado para determinar rapidamente 
a viabilidade de citorredução ótima. É preferível realizar um 
procedimento cirúrgico limitado, em vez de citorredução am-
pla, caso seja evidente que serão deixados tumores com mais 
de 2 cm. Se histerectomia e SOB não forem possíveis, devem 
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ser realizadas biópsia do ovário e coleta de amostras do endo-
métrio por meio de procedimento de dilatação e curetagem, 
para confirmar que o câncer é primário de ovário e excluir a 
possibilidade de carcinoma seroso papilar uterino metastático. 
Todavia, se a ressecção do tumor for possível, a cirurgia deve 
ser iniciada com o procedimento menos complicado.

Com frequência, a omentectomia infracólica pode ser rea-
lizada e estendida facilmente (ou seja, supracólica), se neces-
sário, para englobar a doença. Pode-se então realizar biópsia 
de congelação para confirmar o diagnóstico de câncer epitelial 
de ovário. A seguir, a pelve é avaliada. Em geral, histerectomia 
abdominal extrafascial tipo I e SOB são suficientes. Contudo, 
quando o tumor é confluente ou tiver invadido o retossigmoi-
de, talvez haja necessidade de ressecção em bloco, ressecção 
anterior baixa, ou exenteração pélvica posterior modificada. 
Essas e outras cirurgias mencionadas nesta seção serão descritas 
e ilustradas no Cap. 44 (p. 1.259).

Pacientes com nódulos tumorais abdominais com menos 
de 2 cm (aparentemente em estádio IIIB) devem ser submeti-
das à biópsia bilateral dos linfonodos para-aórticos e pélvicos 
para que se obtenha o estadiamento cirúrgico mais acurado. 
Em pacientes com doença em estádio IV e naquelas com nó-
dulos tumorais abdominais com pelo menos 2 cm de tamanho 
(já em estádio IIIC), a dissecção linfonodal não é obrigatória 
(Whitney, 2011). Contudo, caso não seja realizada, uma per-
centagem significativa de pacientes terá doença macroscópica 
não identificada (Eisenkop, 2001). Assim, nos casos de câncer 
de ovário avançado, a realização sistemática de linfadenectomia 
parece beneficiar principalmente as pacientes com citorredução 
intraperitoneal total (du Bois, 2010; Panici, 2005). Para citor-
redução de excelência talvez haja necessidade de diversos outros 
procedimentos radicais, incluindo esplenectomia, ressecção/ex-
tração de diafragma e resseção de intestino grosso ou delgado 
(Aletti, 2006; McCann, 2011). Os centros com maior experiên-
cia nessas técnicas cirúrgicas agressivas relatam maiores taxas de 
doença residual mínima que correspondem a melhores resul-
tados (Aletti, 2009; Chi, 2009a; Wimberger, 2007). Para fins 
diagnósticos, considerando que se trata de localização frequente 
da doença, é comum realizar apendicectomia (Timofeev, 2010).

Quimioterapia neoadjuvante e cirurgia citorredutora de 
intervalo

Muitas pacientes inicialmente não são submetidas à citorre-
dução cirúrgica (Everett, 2006). Em alguns casos, os exames 
de imagem indicam tumores inoperáveis. Outras pacientes 
podem estar clinicamente muito comprometidas, talvez não 
tenham sido acompanhadas inicialmente por oncoginecologis-
ta ou podem apresentar doença residual “subótima” de grande 
volume não obstante a tentativa de citorredução. Nessas cir-
cunstâncias, uma opção seria proceder a três ou quatro ciclos 
de quimioterapia para diminuir o tumor, antes de tentativa de 
cirurgia citorredutora “de intervalo”.

A quimioterapia neoadjuvante seguida de procedimento 
após intervalo foi associada a menor morbidade perioperató-
ria, maiores taxas de citorredução ótima e sobrevida semelhan-
te, mas nunca foi comparada diretamente com citorredução 
primária (Hou, 2007; Kang, 2009). Contudo, Vergote e cola-
boradores (2010) recentemente publicaram resultados de um 

ensaio randomizado de fase III com 634 pacientes portadoras 
de câncer epitelial de ovário em estádio IIIC ou IV, muitas 
das quais apresentavam doença volumosa em abdome superior. 
Nesse estudo, a quimioterapia neoadjuvante não foi inferior à 
cirurgia de citorredução primária. Como menos da metade 
das pacientes submetidas à cirurgia primária tiveram procedi-
mento citorredutora considerado ótimo, as taxas de sobrevida 
foram comparáveis àquelas observadas em outros ensaios ava-
liando o tratamento quimioterápico em pacientes com doença 
residual de grande volume (Ozols, 2003). É interessante obser-
var, a variável com mais força estatística para predizer sobrevida 
global foi ressecção total de todos os tumores macroscópicos, 
seja realizada como tratamento primário ou após três ciclos de 
quimioterapia (Vergote, 2010).

Assim, os benefícios da citorredução de intervalo ocor-
reram principalmente em pacientes com doença inoperável 
muito avançada ou naquelas que não tenham tido tratamento 
cirúrgico máximo por oncoginecologista (Rose, 2004; Tangjit-
gamol, 2009; van der Burg, 1995).

Quimioterapia adjuvante

O câncer de ovário avançado é considerado relativamente sen-
sível a agentes citotóxicos. Em razão dos recentes avanços na 
identificação de fármacos ativos, a sobrevida das pacientes tem 
aumentado ao longo das duas últimas décadas. Apesar de tais 
melhorias, menos de 20% daquelas com indicação de quimio-
terapia serão curadas. Em grande parte, isso ocorre em razão de 
células tumorais quimiorresistentes clinicamente ocultas.

Quimioterapia endovenosa. A quimioterapia com platina é 
a base do tratamento sistêmico da maior parte dos cânceres 
epiteliais de ovário, embora esquemas alternativos estejam sen-
do estudados para tratamento dos carcinomas de células claras 
e mucinoso em estádio avançado, em razão de sua conhecida 
resistência. Em dois grandes ensaios com grupos colaborativos 
(protocolo 158 do GOG e protocolo OVAR-3 do Arbeitsge-
meinschaft Gynäkologische Onkologie [AGO]), a combina-
ção de carboplatina e paclitaxel foi mais fácil de administrar, 
demonstrou eficácia semelhante e menor toxicidade (du Bois, 
2003; Ozols, 2003). Consequentemente, o esquema intrave-
noso (IV) mais usado nos Estados Unidos é aquele composto 
por seis ciclos de carboplatina e paclitaxel. Se forem neces-
sários ciclos adicionais para que se obtenha remissão clínica, 
provavelmente há quimiorresistência tumoral relativa que, em 
geral, leva à recidiva mais rápida. Na Europa, a carboplatina 
com frequência é usada como agente único com base em dois 
grandes ensaios de fase III do International Collaborative Ova-
rian Neoplasm Group (ICON), que não detectou vantagem 
em termos de sobrevida para a quimioterapia combinada (The 
ICON Collaborators, 1998; The ICON Group, 2002).

Embora a combinação de carboplatina e paclitaxel seja in-
dubitavelmente efetiva, outras modificações foram estudadas. 
Por exemplo, postulou-se a adição de um terceiro agente cito-
tóxico. Infelizmente, nenhum dos esquemas experimentais se 
mostrou superior na comparação com o grupo controle (Book-
man.2009). Recentemente, demonstrou-se que com a adição 
do agente biológico bevacizumabe à quimioterapia primária, 
seguida por terapia de manutenção, obteve-se apenas aumento 
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discreto na sobrevida livre da doença (protocolo GOG 218 e 
ICON-7). Finalmente, com a administração de paclitaxel em 
esquema de dose semanal densa talvez se obtenham algumas 
vantagens ao custo de toxicidade adicional (Katsumata, 2009). 
O GOG atualmente está conduzindo uma ensaio de fase III 
definitivo comparando dose densa de paclitaxel mais carbopla-
tina, contra paclitaxel mais carboplatina a cada três semanas. 
Ademais, as pacientes com citorredução subótima de ambos os 
grupos estão sendo tratadas com bevacizumabe opcional (pro-
tocolo 262).

Quimioterapia intraperitoneal. Em janeiro de 2006, o Natio-
nal Cancer Institute publicou uma rara declaração clínica esti-
mulando o uso de quimioterapia intraperitoneal (IP). Este fato 
coincidiu com a publicação de resultados de um estudo de fase 
III do GOG (protocolo 172) relativo à citorredução ótima em 
pacientes com câncer de ovário em estádio III, aleatoriamente 
alocadas à quimioterapia endovenosa ou à combinação IV/IP 
com paclitaxel e cisplatina (Tabela 35-10). A sobrevida global 
média foi de 66 meses no grupo IV/IP, comparada aos 50 me-
ses do grupo de tratamento endovenoso (Armstrong, 2006). 
Comparativamente, a sobrevida em ambos os grupos excedeu 
por larga margem a das pacientes tratadas no ensaio Vergote 
(sobrevida média de 29 a 30 meses), descrita na página 871 
(Vergote, 2010). Apesar desse aumento impressionante na so-
brevida, muitos clínicos ainda consideram a quimioterapia IP 
um tratamento experimental (Gore, 2006).

As vantagens teóricas da quimioterapia IP são impressio-
nantes. Em geral, o câncer de ovário dissemina-se principalmen-
te na superfície peritoneal. Em pacientes pós-operatórias com 
doença residual mínima, uma dose muito maior de quimiotera-
pia pode ser alcançada no local do tumor com a administração 
direta dentro do abdome (Alberts, 1996; Markman, 2001).

Obviamente, nem todas as mulheres com câncer de ovário 
avançado são candidatas apropriadas à quimioterapia IP. Pa-
cientes em estádio IV e aquelas com doença residual de gran-
de volume têm menor probabilidade de serem beneficiadas. 
Além disso, com a terapia IP, a toxicidade em geral é maior, 
problemas relacionados ao cateter são frequentes e a vanta-
gem real para sobrevida ainda é controversa (Walker, 2006). 
De qualquer modo, o consenso corrente é de que a terapia IP 
certamente deve ser considerada em tumores em estádio III 
de pequeno volume com citorredução ótima (Morgan, 2011). 
Contudo, a escolha em relação à aplicação ou não da quimio-
terapia IP deve ser feita, em última análise, por uma paciente 
informada (Alberts, 2006).

À luz da declaração clínica do National Cancer Institute 
e do debate que suscitou, atualmente novos esquemas de qui-

mioterapia IP estão sendo testados. Em um ensaio randomiza-
do de fase III em andamento do GOG (protocolo 252) está-se 
comparando: (1) paclitaxel em dose densa e carboplatina IV, 
(2) paclitaxel em dose densa e carboplatina IP, e (3) um esque-
ma de cisplatina IP modificado a partir do protocolo GOG 
172. Todos os grupos estão sendo tratados concomitantemente 
com bevacizumabe e recebem dose de manutenção do mesmo 
bevacizumabe. Espera-se que esses dados irão moldar as aplica-
ções futuras das terapias IP para câncer de ovário.

Tratamento de pacientes em remissão

Na maioria das mulheres com câncer de ovário em estádio 
avançado, a combinação de cirurgia e quimioterapia à base de 
platina resulta em remissão clínica (exame normal, níveis de 
CA-125 normais e TC normal). Contudo, até 80% apresen-
tarão recidiva e morrerão em razão da progressão da doença. 
Níveis de CA-125 mais baixos (ou seja, valores de um dígito) 
em geral estão associados a número menor de recidivas e maior 
sobrevida (Juretzca, 2007). Considerando-se que a maioria 
das pacientes em remissão apresentará células residuais clini-
camente ocultas e resistentes à medicação, há várias opções a 
considerar. Infelizmente, não há evidência de que qualquer in-
tervenção seja benéfica.

Monitoramento Após o término do tratamento, as pacientes 
devem ser acompanhadas regularmente com exame físico e do-
sagem de CA-125, como na doença em estádio inicial. Para o 
monitoramento de pacientes com câncer de ovário avançado, 
exames de imagem podem ser indicados com maior frequên-
cia. Em geral, os médicos devem manter maior grau de suspei-
ção em relação a recidivas.

Cirurgia de revisão. O “padrão-ouro” para a identificação de 
doença residual é a laparotomia de revisão (second-look). Em 
geral, as principais indicações são avaliação da totalidade da 
resposta e ressecção de tumor residual.

A verdadeira cirurgia de revisão é formada por várias eta-
pas. Primeiro, líquido ascítico ou lavados citológicos devem 
ser coletados a menos que um tumor comprovado por biópsia 
tenha sido descoberto. Segundo, toda a superfície peritoneal 
deve ser examinada visualmente, incluindo inspeção direta 
do diafragma, para auxiliar na remoção de quaisquer nódu-
los, aderências ou tumores suspeitos. Terceiro, na ausência de 
doença macroscópica, biópsias de rotina devem ser realizadas 
nas superfícies peritoneais e no omento residual. Finalmente, 
amostras dos linfonodos pélvicos e para-aórticos devem ser co-
lhidas a menos que esse procedimento já tenha sido realizado 
inicialmente sem que nada tenha sido encontrado (Whitney, 
2011). A laparoscopia de revisão é uma alternativa aceitável 
e de menor morbidade para pacientes selecionadas (Husain, 
2001; Littell, 2006).

Por inúmeras razões, contudo, nenhum tipo de cirurgia de 
revisão é realizado rotineiramente. Embora estudos não rando-
mizados ocasionalmente tenham relatado vantagem clínica na 
identificação de pacientes com doença residual, dois ensaios 
multicêntricos randomizados realizados na Europa avaliando a 
laparotomia de revisão não demonstraram benefício para a so-
brevida (Luesley, 1988; Nicoletto, 1997). Além disso, em uma 
comparação não randomizada recente com pacientes de um 

TABELA 35-10  Regime de quimioterapia intraperitoneal para 
câncer de ovário

Dia 1 Paclitaxel 135 mg/m2, IV, durante 24 h

Dia 2 Cisplatina 100 mg/m2, intraperitoneal

Dia 8 Paclitaxel 60 mg/m2, intraperitoneal

Retirada de Armstrong, 2006.
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ensaio anterior do GOG que haviam sido submetidas à cirur-
gia de revisão, não foi encontrada associação entre second-look 
e a aumento da sobrevida (Greer, 2005).

Em resumo, a laparotomia de second-look serve principal-
mente como um desfecho precoce útil para avaliar a efetivi-
dade de tratamentos dentro de um protocolo experimental. 
De outra forma, nenhum estudo clínico prospectivo demons-
trou qualquer vantagem em termos de sobrevida. A cirurgia 
de second-look certamente tem valor prognóstico, uma vez que 
um procedimento que não revela recorrência da doença está 
associado à taxa de sobrevida mais alta. Em resumo, a mor-
bidade adicional e os custos devem ser ponderados contra os 
benefícios esperados para cada paciente (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 1995).

Quimioterapia de manutenção. Há poucas evidências que 
comprovem qualquer vantagem com tratamento adicional 
em mulheres que tenham alcançado remissão clínica após seis 
ciclos de quimioterapia à base de platina. Não obstante, em 
razão do conhecido alto índice de recorrência, vários agentes 
têm sido testados como terapia de manutenção, também deno-
minada terapia de consolidação, em estudos não randomizados.

Observou-se que o uso de 12 ciclos mensais de paclitaxel 
foi capaz de estender em sete meses a sobrevida livre da doença 
quando comparado com apenas três ciclos de tratamento. É 
interessante observar que esse benefício aparentemente foi li-
mitado principalmente a pacientes com os níveis mais baixos 
de CA-125 e, presumivelmente, as menores cargas tumorais ao 
serem incluídas no estudo (Markman, 2006). Além disso, a to-
xicidade acumulada, principalmente neuropática, foi substan-
cial e resultou em redução frequente das doses. Infelizmente, 
o ensaio não demonstrou aumento da sobrevida das pacientes 
que receberam terapia de manutenção por tempo prolongado 
(Markman, 2003, 2009)

Para determinar se doses menores de paclitaxel ou 
CT2103 podem, de fato, reduzir a taxa de mortalidade em 
comparação com nenhuma terapia de manutenção, o GOG 
está atualmente conduzindo um ensaio de fase III com mulhe-
res portadoras de câncer avançado de ovário que obtiveram re-
missão clínica após quimioterapia-padrão com base em platina 
(protocolo 212). O bevacizumabe também está sendo estuda-
do como medicamento para terapia de manutenção em vários 
ensaios de fase III em andamento.

Radioterapia. Nos Estados Unidos, pacientes em remissão 
após a terapia primária raramente são tratadas com radiote-
rapia abdominal total, uma vez que não há benefícios com-
provados e há receio quanto à toxicidade excessiva, como a 
enterite induzida por radiação (Sorbe, 2003)*. Entretanto, a 
efetividade em longo prazo dessa estratégia de consolidação é 
comparável àquela obtida em mulheres tratadas com outras 
modalidades. Como resultado, essa modalidade pode ser con-
siderada para pacientes selecionadas com doença microscópica 
detectada durante a cirurgia de second-look (Morgan, 2011). 
Em geral, essa prática é muito mais comum na Europa (Petit, 
2007).

* N. de R.T. No Brasil, a radioterapia no tratamento da câncer de ovário 
não é mais realizada.

 ■ Fatores prognósticos

A taxa de sobrevida global em cinco anos de todos os estádios do 
câncer epitelial de ovário é 45%, muito abaixo do câncer de úte-
ro (84%) ou de colo uterino (73%) (National Cancer Institute, 
2011c). As taxas de sobrevida dependem muito de haver ou não 
metástase (Tabela 35-11), espelhando o estadiamento da FIGO. 
Outros fatores prognósticos estão descritos na Tabela 35-12. 
Curiosamente, as portadoras de mutação nos genes BRCA têm 
melhor prognóstico, principalmente em razão de maior sensibi-
lidade à platina (Cass, 2003; Lacour, 2011). Contudo, mesmo 
com fatores prognósticos favoráveis e a apesar das inovações re-
centes, a maioria das pacientes finalmente sofre recidiva.

 ■ Tratamento do câncer de ovário recorrente

A elevação gradual dos níveis de CA-125 em geral é o primeiro 
sinal de recidiva. O tamoxifeno com frequência é administra-
do quando esta elevação for a única evidência “bioquímica” de 
progressão da doença considerando que apresenta alguma ati-
vidade no tratamento de doença recorrente com de toxicidade 
mínima (Hurteau, 2010). Alternativamente, pode-se oferecer 
às pacientes sua inclusão em ensaios clínicos, iniciar quimiote-
rapia citotóxica ou aguardar o surgimento de sintomas clíni-
cos. Sem tratamento, a recorrência será clinicamente evidente 
em dois a seis meses. Quase invariavelmente, o tumor estará 
localizado em algum ponto no abdome.

Mulheres que apresentam progressão da doença durante a 
quimioterapia primária são classificadas como tendo tumores pla-
tinorrefratários. Aquelas que apresentam recidivas nos seis meses 
seguintes apresentam câncer de ovário platinorresistente (Natio-

TABELA 35-11  Taxa de sobrevida em cinco anos para câncer 
epitelial de ovário 

Estádio Sobrevida em cinco anos (%)

Localizado (restrito ao sítio 
primário)

92

Regional (disseminação aos 
linfonodos regionais)

72

Distante (câncer com metástase) 27

Desconhecido (sem 
estadiamento)

22

Retirada de National Cancer Institute, 2011c

TABELA 35-12  Fatores prognósticos favoráveis mais 
importantes para câncer de ovário

Idade decrescente
Boa performance
Tipo celular diferente de tumor de células claras e mucinoso
Tumor bem diferenciado
Volume menor do tumor anteriormente à ressecção cirúrgica
Ausência de ascite
Tumor residual menor após cirurgia de citorredução primária

Retirada de National Cancer Institute, 2011c.
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nal Cancer Institute, 2011c). Em geral, pacientes em qualquer 
dessas categorias têm prognóstico reservado, e a quimioterapia 
paliativa não baseada em platina é efetivamente a única opção. A 
participação em um ensaio clínico experimental deve, sempre que 
possível, ser oferecida. De outra forma, as taxas de resposta nor-
malmente variam entre 5 a 15% com o uso de agentes citotóxicos 
convencionais, como o paclitaxel, a doxorrubicina lipossomal pe-
guilada, o docetaxel, a topotecana ou a gencitabina.

Mulheres com recidivas mais de 6 a 12 meses após o tér-
mino da terapia primária são consideradas sensíveis à platina. 
Essas pacientes, em particular aquelas em remissão prolongada 
além de 18, 24 ou 36 meses, têm o maior número de opções 
potenciais (Morgan, 2011). É interessante observar que, em-
bora as pacientes com câncer de ovário primário em estádio 
inicial tenham prognóstico global mais favorável, a sobrevida 
em caso de recidiva é comparável com a daquelas que ini-
cialmente apresentaram doença em estádio avançado (Chan, 
2010b).

Cirurgia citorredutora secundária

Embora a seleção de pacientes seja de certa forma arbitrária, as 
melhores candidatas à cirurgia citorredutora secundária apre-
sentam: (1) doença sensível à platina, (2) intervalo prolongado 
livre de doença, (3) um único local de recorrência e (4) ausên-
cia de ascite (Chi, 2006). Para que se obtenha benefício máxi-
mo em termos de sobrevida, a citorredução deve resultar em 
doença residual mínima (Harter, 2006; Schorge, 2010b). No 
entanto, aproximadamente metade das pacientes será subme-
tida à exploração cirúrgica sem que este objetivo seja atingido.

O benefício global dessa abordagem para a sobrevida está 
sendo estudado em um ensaio de fase III do GOG (protocolo 
213). Nesse ensaio foram randomizadas candidatas à cirurgia 
com recidiva de doença sensível à platina para serem ou não 
submetidas à citorredução secundária, seguida por carboplati-
na e paclitaxel, com ou sem bevacizumabe adicional. Das pa-
cientes admitidas na pesquisa, apenas 15 a 20% foram até o 
momento consideradas candidatas à cirurgia.

Quimioterapia de resgate

Independentemente de as pacientes serem submetidas à cirurgia 
adicional, o retratamento com algum fármaco à base de platina 
é a melhor escolha para pacientes com câncer de ovário recor-
rente sensíveis à platina. A combinação de carboplatina e pa-
clitaxel ou gencitabina mostrou-se superior ao uso isolado de 
carboplatina (Parmar, 2003; Pfisterer, 2006). Além disso, em 
um ensaio randomizado de fase III, a nova combinação de car-
boplatina e doxorrubicina lipossomal peguilada mostrou-se su-
perior à carboplatina mais paclitaxel (Pujade-Lauraine, 2010). 
Contudo, o uso desses fármacos sequencialmente como agen-
tes únicos talvez seja igualmente bem-sucedido e menos tóxico 
(National Cancer Institute, 2011c). Topotecana e docetaxel são 
outros agentes comumente usados. Recentemente, o bevacizu-
mabe também demonstrou atividade promissora (Burger, 2007; 
Cannistra, 2007).

Qualquer que seja o regime inicialmente selecionado, de-
ve-se proceder à reavaliação após dois ou três ciclos de quimio-
terapia para determinar o benefício clínico (Morgan, 2011). 
Normalmente a resposta na dosagem de CA-125 com ou sem 

confirmação de redução do tumor por TC é suficiente para 
manter o tratamento. As pacientes não responsivas devem ser 
tratadas com um regime diferente que talvez seja mais eficaz.

A escolha da quimioterapia tem como base as taxas globais 
de resposta para todas as variantes histológicas do câncer epitelial 
de ovário. Pareceria plausível que a orientação terapêutica indi-
vidualizada para cada paciente fosse mais efetiva que a seleção 
empírica de um fármaco. O teste de quimiossensibilidade in vitro 
ocasionalmente é usado com esse objetivo. Em princípio, diferen-
tes fármacos são testados contra o tumor da paciente, e o agente 
quimioterápico que produzir a melhor resposta provavelmente 
apresentaria os melhores resultados. Infelizmente, essa aborda-
gem não tem eficácia clínica comprovada (Morgan, 2011).

 ■ Tratamento paliativo do câncer de ovário em 
estádio terminal

Durante o tratamento, é comum haver episódios intermitentes 
de obstrução parcial dos intestinos delgado e grosso. Contudo, 
em determinado momento, as pacientes com doença recorren-
te apresentarão sintomas de agravamento que justificam uma 
reavaliação da estratégia de tratamento.

Obstrução intestinal não resolvida com sucção nasogás-
trica pode ser tratada de duas formas distintas. Com frequên-
cia, a paciente pode optar por uma abordagem mais agressiva 
com intervenção cirúrgica, início de nutrição parenteral total 
(NPT) e quimioterapia contínua. Colostomia, ileostomia ou 
derivação (bypass) frequentemente aliviam os sintomas (Chi, 
2009b). Infelizmente, algumas vezes é impossível obter resulta-
dos cirúrgicos satisfatórios em razão de diversos locais de obs-
trução parcial ou total. Além disso, uma paliação bem-suce-
dida raramente é obtida quando o tempo de trânsito intestinal 
é prolongado por carcinomatose peritoneal difusa ou quando 
a anatomia requer um bypass que resulte em síndrome do in-
testino curto (National Cancer Institute, 2011c). Além disso, 
a recuperação com frequência é complicada por fístula ente-
rocutânea, reobstrução ou outro evento patológico (Pothuri, 
2004). Para algumas pacientes, a melhor abordagem para o 
tratamento de obstrução intestinal refratária pode ser o uso 
de um tubo de gastrostomia paliativa, hidratação endovenosa 
e internação domiciliar. A decisão final sobre como proceder 
deve ser tomada após uma discussão franca. Entre os tópicos 
a serem discutidos estão as opções de tratamento, a história 
natural do câncer de ovário progressivo e a possibilidade real de 
resposta adicional resultante de uma terapia diferente.

Outro cenário comum é a paciente com líquido ascítico 
sintomático e que se acumula rapidamente. Esse quadro pode 
ser aliviado com paracenteses repetidas ou com a colocação de 
um cateter peritoneal de demora (Pleurx). De forma seme-
lhante, um derrame pleural maligno refratário em geral pode 
ser tratado por meio de toracocentese, pleurodese ou instalação 
de cateter pleural permanente.

Embora esses e outros procedimentos possam ser apro-
priados em pacientes selecionadas, a incapacidade de deter a 
progressão da doença deve ser reconhecida. Além disso, qual-
quer intervenção tem o potencial de resultar em alguma com-
plicação fatal inesperada. De forma geral, os procedimentos 
paliativos são usados de maneira menos agressiva quando in-

Hoffman_35.indd   874 03/10/13   17:15



Câncer Epitelial de Ovário

CA
P

ÍT
U

LO
 3

5

875

corporados a um plano de tratamento. Por exemplo, em uma 
mulher com doença estável e função renal normal, a compres-
são ureteral induzida por tumor e hidronefrose não requer ne-
cessariamente a colocação de stent ou de tubo de nefrostomia.

Todas as pacientes merecem uma abordagem positiva, oti-
mista e honesta no tratamento da doença progressiva sem cura. 
Com frequência há expectativas irreais sobre os benefícios da 
quimioterapia paliativa, mas emocionalmente talvez seja pre-
ferível à ideia de desistir  (Doyle, 2001). Não há substitutos à 
confiança mútua na relação médico-paciente no momento das 
decisões com o objetivo de melhorar a qualidade de vida de 
mulheres com câncer de ovário em estádio terminal.
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Há três categorias responsáveis por todos os tumores malig-
nos de ovário. A organização desses grupos tem como base 
as estruturas anatômicas das quais os tumores se originam 
(Fig. 36-1). Os cânceres epiteliais ovarianos representam 90 a 
95% dos tumores malignos de ovário (Capítulo 35, p. 853). 
Os tumores ovarianos de células germinativas e do estroma 
do cordão sexual correspondem aos 5 a 10% restantes e pos-
suem características singulares que exigem manejo específico 
(Quirk, 2005).

TUMORES MALIGNOS DE CÉLULAS GERMINATIVAS 
OVARIANAS

Os tumores de células germinativas originam-se dos elemen-
tos germinativos do ovário e compreendem um terço de todas 

as neoplasias ovarianas. O teratoma cístico maduro, também 
chamado de cisto dermoide, certamente é o subtipo mais co-
mum. Ele corresponde a 95% de todos os tumores de células 
germinativas e é clinicamente benigno (Capítulo 9, p. 266). 
Por outro lado, os tumores malignos de células germinativas 
são responsáveis por menos de 5% dos cânceres malignos de 
ovário nos países ocidentais e incluem disgerminoma, tumor de 
saco vitelino, teratoma imaturo e outros tipos menos comuns.

Três características em geral distinguem os tumores malig-
nos de células germinativas dos cânceres epiteliais ovarianos. 
Primeiro, as mulheres comumente os desenvolvem em uma 
idade mais jovem, normalmente em sua adolescência ou no 
início da segunda década de vida. Segundo, a maioria apresen-
ta a doença em estádio I ao diagnóstico. Terceiro, o prognósti-
co é muito bom – mesmo para mulheres com doença avançada 
– considerando a excelente quimiossensibilidade do tumor.

A cirurgia com preservação da fertilidade é o principal tra-
tamento para mulheres que desejem engravidar, e a maioria 
não necessita de quimioterapia pós-operatória.

 ■ Epidemiologia

Nos Estados Unidos, a taxa de incidência ajustada para a idade 
de tumores malignos de células germinativas ovarianas é muito 
menor (0,4 por 100.000 mulheres) que a dos carcinomas epi-
teliais ovarianos (15,5), mas duas vezes maior que a dos tumo-
res ovarianos do estroma do cordão sexual (0,2) (Quirk, 2005). 
Smith e colaboradores (2006) analisaram 1.262 casos de tumor 
maligno de células germinativas ovarianas entre 1973 e 2002 
e observaram que as taxas de incidência declinaram 10% nos 
últimos 30 anos. Diferentemente de uma pequena proporção 
de carcinomas epiteliais ovarianos, os tumores de células ger-
minativas em geral não são considerados hereditários, embora 
tenham sido relatados raros casos familiares (Galani, 2005; 
Stettner, 1999).

Esses tumores são as doenças ovarianas malignas mais co-
mumente diagnosticadas durante a infância e a adolescência, 
embora somente 1% de todos os cânceres de ovário ocorra 
nessas faixas etárias. Aos 20 anos, entretanto, a incidência de 
carcinoma epitelial ovariano começa a aumentar e ultrapassa a 
dos tumores de células germinativas (Young, 2003).

TUMORES MALIGNOS DE CÉLULAS GERMINATIVAS
OVARIANAS

Hoffman_36.indd   879 03/10/13   17:15

apostilasmedicina@hotmail.com



880 Oncologia Ginecológica

SEÇÃ
O

 4

 ■ Diagnóstico

Sinais e sintomas

Os sinais e sintomas associados a esses tumores são variados, 
mas a maioria geralmente advém do crescimento do tumor e 
dos hormônios que produz. Dor abdominal subaguda é o sinto-
ma de apresentação em 85% das pacientes e indica crescimento 
rápido de um tumor unilateral volumoso em processo de disten-
são capsular, hemorragia ou necrose. Mais raramente, ruptura, 
torção de cisto ou hemorragia intraperitoneal levam a quadro 
de abdome agudo em 10% dos casos (Gershenson, 2007a). Na 
doença mais avançada, é possível haver ascite causando disten-
são abdominal. Em razão das alterações hormonais que frequen-
temente acompanham esses tumores, também podem surgir 
irregularidades na menstruação. Embora a maioria das mulheres 
perceba um ou mais desses sintomas, 25% são assintomáticas, e 
uma massa pélvica é inesperadamente identificada durante exa-
mes físico ou ultrassonográfico (Curtin, 1994).

História

As mulheres em geral buscam assistência médica um mês após 
o início das queixas abdominais, embora algumas percebam 
sintomas sutis que aumentam e diminuem por mais de um 
ano. A maioria das mulheres jovens com esses tumores é nuli-
gesta com menstruações normais, mas, conforme discutiremos 
adiante, pacientes com gônadas disgenéticas apresentam risco 
significativo de desenvolver esses tumores (Curtin, 1994). Por-
tanto, adolescentes que apresentem massas pélvicas e menarca 
tardia devem ser avaliadas para disgenesia gonadal (Capítulo 
16, p. 444).

Diagnóstico diferencial

Sintomas pélvicos vagos são comuns durante a adolescência 
em razão do início da ovulação e de cólicas menstruais. Como 
consequência, os sintomas iniciais podem ser ignorados. Além 
disso, as adolescentes podem ocultar mudanças no seu padrão 
menstrual normal, com medo do que isso possa significar. Os 

sintomas iniciais podem ser mal-interpretados como gravidez, 
e a dor aguda pode ser confundida com apendicite.

Encontrar uma massa anexial é o primeiro passo diag-
nóstico. Na maioria dos casos, a ultrassonografia pode revelar 
corretamente as características que normalmente indicam mas-
sas ovarianas benignas e malignas (Cap. 2, p. 41). Cistos ovaria-
nos funcionais são muito mais comuns em jovens, e, uma vez 
identificados à ultrassonografia como hipoecoicos e de parede 
lisa, podem ser apenas mantidos sob observação. Em contra-
partida, tumores malignos de células germinativas em geral são 
maiores e com componentes sólidos. Níveis séricos elevados de 
marcadores tumorais – gonadotrofina coriônica humana (hCG) 
e a-fetoproteína (AFP) – podem reduzir as possibilidades diag-
nósticas e sugerir a real necessidade de intervenção cirúrgica.

Exame físico

Achados físicos específicos em geral não são encontrados em 
mulheres com tumores malignos de células germinativas. Uma 
massa palpável no exame pélvico é o achado mais comum. Em 
crianças e adolescentes, entretanto, realizar um exame ultras-
sonográfico pélvico ou transvaginal completo é difícil, o que 
pode atrasar o diagnóstico. Por isso, pacientes na pré-menarca 
talvez necessitem de exame sob anestesia para investigar de for-
ma adequada a suspeita de tumor anexial. No restante do exa-
me físico, deve-se buscar por sinais de ascite, derrame pleural 
e organomegalia.

Exames laboratoriais

Pacientes sob suspeita de tumor maligno de células germinati-
vas devem ter hCG e AFP séricas dosadas, além de hemograma 
e testes de função hepática realizados antes de iniciar o trata-
mento. Alternativamente, a dosagem dos marcadores tumorais 
pode ser solicitada na sala de cirurgia se não houve suspeita 
diagnóstica prévia (Tabela 36-1). A cariotipagem pré-operató-
ria de mulheres jovens com amenorreia primária e suspeita de 
tumor de células germinativas pode esclarecer se há necessida-
de de retirar ambos os ovários, como no caso de mulheres com 
disgenesia gonadal (p. 882) (Hoepffner, 2005).

Exames de imagem

Os teratomas císticos maduros (cistos dermoides) em geral 
apresentam traços característicos quando avaliados por ultras-
sonografia ou tomografia computadorizada (TC) (Capítulo 9, 
p. 269). Contudo, o aspecto dos tumores malignos de células 
germinativas é diferente, sendo característica uma massa ovaria-
na complexa multilobulada (Fig. 36-2). Além disso, é possível 
observar fluxo sanguíneo proeminente nos septos fibrovascu-
lares utilizando ultrassonografia com Doppler colorido, o que 
sugere a possibilidade de doença maligna (Kim, 1995). O uso 
de TC ou ressonância magnética (RM) complementar no pré-
operatório depende de suspeita clínica. Há indicação de radio-
grafia do tórax no momento do diagnóstico a fim de detectar 
possíveis metástases tumorais para pulmões ou mediastino.

Procedimentos diagnósticos

A biópsia percutânea guiada por ultrassom ou TC não é útil no 
manejo de pacientes com massa ovariana sugestiva de doença 
maligna. A ressecção cirúrgica é necessária para diagnóstico de-
finitivo, estadiamento e tratamento. O cirurgião deve solicitar 

Epitélio superficial-estroma
• Seroso
• Mucinoso
• Endometrioide
• De células claras
• De células
  transicionais

Cordão sexual-estroma
• De células da granulosa
• Tecoma
• Fibroma
• De células de Sertoli
• De células de Sertoli-Leydig
• Esteroide

Células germinativas
• Disgerminoma
• Saco vitelino
• Carcinoma embrionário
• Coriocarcinoma
• Teratoma

FIGURA 36-1 Origens dos três principais tipos de tumores de ovário. 
(Redesenhada a partir de Chen, 2003, com permissão.)
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biópsia de congelação para confirmar o diagnóstico, mas é co-
mum haver discrepâncias entre as interpretações da biópsia de 
congelação e da histologia final com inclusão em parafina (Ku-
samura, 2000). Além disso, normalmente é necessário o uso 
de imunomarcadores específicos para resolver casos duvidosos 
(Cheng, 2004; Ramalingam, 2004; Ulbright, 2005).

 ■ Papel do generalista

A maioria das pacientes será inicialmente avaliada por um gene-
ralista na área de ginecologia e obstetrícia. Os sintomas iniciais 
podem indicar o diagnóstico mais comum de cisto ovariano fun-
cional. A persistência dos sintomas ou uma massa pélvica crescen-
te, entretanto, indicam a necessidade de solicitação de avaliação 
ultrassonográfica. Se uma massa ovariana complexa com compo-
nente sólido for observada em paciente jovem, há indicação para 
dosar os níveis séricos de hCG e AFP e encaminhar a paciente a 
um oncoginecologista para tratamento cirúrgico primário.

Se o encaminhamento a um especialista não for possível ou 
se o diagnóstico não for pré-operatório, a tomada de decisões 
intraoperatória é essencial para tratar a paciente adequadamente 
sem prejudicar sua fertilidade. Lavados peritoneais são realizados 
e reservados antes de proceder à dissecção de qualquer massa ane-

xial suspeita. Os lavados podem ser descartados posteriormente 
se for excluída a possibilidade de doença maligna. Inicialmente, a 
decisão de realizar cistectomia ou ooforectomia depende das cir-
cunstâncias clínicas (Capítulo 9, p. 263). Em geral, todos os ane-
xos devem ser removidos quando um tumor maligno de células 
germinativas ovarianas for diagnosticado. O ginecologista genera-
lista deve solicitar auxílio intraoperatório de um oncoginecologis-
ta para o estadiamento ou encaminhar a paciente após a cirurgia 
caso um especialista não esteja imediatamente disponível. No mí-
nimo, o abdome deve ser explorado. A palpação do omento e do 
abdome superior e a inspeção da pelve – especialmente do ovário 
contralateral – são fáceis de realizar e documentar.

 ■ Patologia

Classificação

A classificação modificada da Organização Mundial da Saúde 
(OMS) dos tumores de células germinativas ovarianas é apre-
sentada na Tabela 36-2 (Nogales, 2003). Esses tumores são 
compostos por vários tipos histologicamente distintos deriva-
dos de células germinativas primordiais da gônada embrioná-
ria. Há duas categorias principais: tumores malignos de células 
germinativas primitivas (disgerminomas) e teratomas – quase 
todos teratomas císticos maduros (cistos dermoides).

Histogênese

As células germinativas primitivas migram da parede do saco 
vitelino para a crista gonadal (Fig. 18-1, p. 482). Consequente-
mente, a maioria dos tumores de células germinativas origina-
-se nas gônadas. Raras vezes esses tumores desenvolvem-se pri-
meiramente em locais extragonadais, como o sistema nervoso 
central, o mediastino ou o retroperitônio (Hsu, 2002).

Os tumores de células germinativas ovarianas possuem 
um padrão variável de diferenciação (Fig. 36-3). Os disgermi-

TABELA 36-1  Marcadores tumorais séricos em tumores 
malignos de células germinativas ovarianas

Histologia AFP hCG

Disgerminoma – 6

Tumor de saco vitelino 1 –

Teratoma imaturo 6 –

Coriocarcinoma – 1

Carcinoma embrionário 1 1

Tumor misto de células germinativas 6 6

Poliembrioma 6 6

AFP 5 alfa-fetoproteína; hCG 5 gonadotrofina coriônica humana.

TABELA 36-2  Classificação modificada da Organização Mundial 
da Saúde para tumores de células germinativas 
ovarianas

Tumores de células germinativas primitivas
Disgerminoma
Tumor de saco vitelino (tumor de seio endodérmico)
Carcinoma embrionário
Poliembrioma
Coriocarcinoma não gestacional

Teratomas
Imaturos
Maduros

Sólidos
Císticos (cisto dermoide)

Monodérmicos e altamente especializados
Tumores de tireoide (struma ovarii: benignos ou malignos)
Carcinoides
Tumores neuroectodérmicos
Carcinomas (de células escamosas ou adenocarcinomas)
Grupo melanocítico
Sarcomas
Tumores sebáceos

Formas mistas (tumores compostos de dois ou mais dos tipos 
puros acima)FIGURA 36-2 Tomografia computadorizada (TC) de tumor de células 

germinativas.
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nomas são neoplasias primitivas que não têm potencial para 
diferenciação. Os carcinomas embrionários são constituídos 
por células multipotenciais capazes de maior diferenciação. 
Essa lesão é precursora de vários outros tipos de tumores de 
células germinativas extraembrionários (tumor de saco vitelino 
e coriocarcinoma) ou embrionários (teratoma). O processo de 
diferenciação é dinâmico, e as neoplasias resultantes podem ser 
compostas de diferentes elementos em vários estádios de de-
senvolvimento (Teilum, 1965).

Disgerminoma

Como sua incidência foi reduzida em cerca de 30% nas últimas 
décadas, os disgerminomas respondem por apenas aproxima-
damente um terço dos tumores malignos de células germinati-
vas ovarianas (Chan, 2008; Smith, 2006). Os disgerminomas 
são os tumores detectados com maior frequência durante a 
gravidez. Acredita-se que esse fato seja uma coincidência rela-
cionada à idade, e não uma característica peculiar da gestação.

Cinco por cento dos disgerminomas são descobertos em 
individuos com fenótipo feminino e gônadas com cariótipo 
anormal, especificamente com a presença de um cromossomo 
Y normal ou anormal (Morimura, 1998). Comumente, esse 
grupo inclui pessoas com mosaicismo de síndrome de Turner 
(45,X/46,XY), e síndrome de Swyer (46,XY, disgenesia gona-
dal pura) (Capítulo 16, p. 444). As gônadas disgenéticas desses 
indivíduos em geral contêm gonadoblastomas, que são neo-
plasias benignas de células germinativas. Esses tumores podem 
regredir ou sofrer transformação maligna, normalmente para 
disgerminoma. Como cerca de 40% dos gonadoblastomas nes-
sas mulheres sofrem transformação maligna, ambos os ovários 
devem ser removidos (Hoepffner, 2005; Pena-Alonso, 2005).

O disgerminoma é a única neoplasia maligna de células 
germinativas com taxa significativa de acometimento ovariano 
bilateral – 15 a 20%. Metade das pacientes com lesões bilate-
rais apresentará doença macroscopicamente evidente, ao passo 
que o câncer nas demais pacientes será detectado apenas mi-
croscopicamente. Cinco por cento das mulheres apresentam 
níveis séricos de hCG elevados em razão de sinciciotrofoblastos 
mesclados. De forma semelhante, a desidrogenase láctica sérica 
(LDH) e as isoenzimas LDH-1 e LDH-2 também podem ser 

úteis no monitoramento de recidiva da doença (Pressley, 1992; 
Schwartz, 1988).

Os disgerminomas apresentam uma aparência macros-
cópica variável, mas em geral são massas sólidas, lobuladas, 
rosadas, marrom-claras a cor de creme (Fig. 36-4). Micros-
copicamente, observa-se proliferação monótona de células 
claras grandes, arredondadas e poliédricas, ricas em glicogênio 
citoplasmático, e com núcleos centrais uniformes com um ou 
alguns nucléolos proeminentes (Fig. 36-5). As células tumorais 
assemelham-se às células germinativas primordiais do embrião 
e são histologicamente idênticas ao seminoma testicular.

O tratamento-padrão do disgerminoma geralmente envol-
ve cirurgia preservadora da fertilidade com salpingo-ooforec-
tomia unilateral (SOU). Em algumas circunstâncias atenuan-
tes, pode-se considerar a possibilidade de cistectomia ovariana 
(Vicus, 2010). O estadiamento cirúrgico geralmente é extra-
polado do câncer epitelial ovariano (Cap. 35, p. 870), mas a 
linfadenectomia é particularmente importante. Dos tumores 
malignos de células germinativas, o disgerminoma é o que apre-
senta maior taxa de metástase linfonodal, aproximadamente 25 
a 30% (Kumar, 2008). Embora desvios no estadiamento não 
afetem negativamente a sobrevida, o estadiamento abrangente 
permite uma estratégia segura de observação nos casos com tu-
mores em estádio IA (Billmire, 2004; Palenzuela, 2008).

A preservação do ovário contralateral, entretanto, leva a 
disgerminoma “recorrente” em 5 a 10% das gônadas preserva-
das nos dois anos subsequentes. Presume-se que em muitos ca-
sos esse achado reflita a alta taxa de doença clinicamente oculta 
no ovário remanescente, e não uma recorrência verdadeira. Na 
realidade, no mínimo 75% das recidivas desenvolvem-se no 
primeiro ano após o diagnóstico (Vicus, 2010). Outros locais 
frequentes de recidiva são os linfonodos retroperitoneais ou 
estruturas dentro da cavidade peritoneal. Apesar da incidência 
significativa de doença recorrente, uma abordagem cirúrgica 
conservadora não afeta desfavoravelmente a sobrevida a longo 
prazo em razão da sensibilidade desse câncer à quimioterapia.

Os disgerminomas apresentam o melhor prognóstico 
entre todas as variantes de tumores malignos de células ger-

Célula germinativa

Disgerminoma Carcinoma
embrionário

Estruturas
embrionárias

Coriocarcinoma
não gestacional

Tumor de saco vitelino

Estruturas
extraembrionárias

Teratoma

FIGURA 36-3 Via para diferenciação dos tumores de células germinativas.

FIGURA 36-4 Fotografia intraoperatória de um disgerminoma.

Hoffman_36.indd   882 03/10/13   17:15



Tumores de Células Germinativas Ovarianas e Estromais do Cordão Sexual

CA
P

ÍT
U

LO
 3

6

883

minativas ovarianas. Dois terços encontram-se no estádio 
I no momento do diagnóstico, e a sobrevida em cinco anos 
aproxima-se de 99% (Tabela 36-3). Mesmo aquelas pacientes 
com doença avançada apresentam altas taxas de sobrevida após 
quimioterapia. Por exemplo, aquelas com doença em estádio 
II-IV apresentam taxa de sobrevida acima de 98% com o uso 
de agentes à base de platina (Chan, 2008).

Tumores de saco vitelino

Esses tumores correspondem a 10 a 20% de todos os tumores 
malignos de células germinativas ovarianas. Essas lesões antiga-
mente eram denominadas tumores de seios endodérmicos, mas a 
terminologia foi revisada. Um terço das pacientes encontra-se 
na pré-menarca no início das manifestações clínicas. O acome-
timento de ambas as gônadas é raro e o outro ovário em geral 
é afetado por doença metastática somente quando existem ou-
tras metástases na cavidade peritoneal.

Macroscopicamente, esses tumores formam massas sólidas 
que são mais amarelas e friáveis que os disgerminomas. Costu-
mam ser focalmente necróticos e hemorrágicos, com degene-
ração cística e ruptura. A aparência microscópica dos tumores 

de saco vitelino em geral é variável. A mais comum, o padrão 
reticular, indica diferenciação extraembrionária, com formação 
de uma rede de espaços anastomóticos irregulares revestidos 
por células epiteliais primitivas. Quando presentes, os corpos de 
Schiller-Duval são patognomônicos (Fig. 36-6). Eles caracte-
risticamente apresentam uma papila única revestida por células 
tumorais e contendo um vaso central. A alfa-fetoproteína é 
produzida comumente. Por isso, os tumores de saco vitelino 
costumam conter células que são imuno-histoquimicamente 
coradas para AFP, e os níveis séricos servem como marcador 
tumoral confiável no monitoramento após o tratamento.

Os tumores de saco vitelino são os tumores malignos de 
células germinativas ovarianas mais letais. Consequentemente, 
todas as pacientes são tratadas com quimioterapia, independen-
temente do estádio. Felizmente, mais da metade se apresentam 
com doença em estádio I, o que corresponde a uma taxa de sobre-
vida em cinco anos específica para a doença de aproximadamen-
te 93% (Chan, 2008). Infelizmente, os tumores de saco vitelino 
demonstram ter propensão a crescimento rápido, disseminação 
peritoneal e disseminação hematogênica à distância para os pul-
mões. Por essa razão, as mulheres com doença em estádio II-IV 

TABELA 36-3 Estádio e sobrevida dos tumores malignos de células germinativas ovarianas comuns

Disgerminoma Tumor de saco vitelino Teratoma imaturo

Estádio ao diagnóstico

I 66% 61% 72%

II-IV 34% 39% 28%

Sobrevida em cinco anos

Estádio I  99% 93% 98%

Estádio II-IV . 98% 64 a 91% 73 a 88%

As fontes das porcentagens de sobrevida estão indicadas no texto.

FIGURA 36-5 Microfotografia de disgerminoma. Esse tumor é microsco-
picamente caracterizado por uma população relativamente monótona 
de células que se parecem com células germinativas primordiais, com 
núcleo centralizado arredondado ou com limites precisos e citoplasma 
abundante e claro, rico em glicogênio. Como neste caso, o tumor fre-
quentemente contém septos fibrosos, aqui visualizados como feixes eo-
sinofílicos, que são infiltrados por células inflamatórias crônicas, incluin-
do linfócitos, macrófagos e, ocasionalmente, plasmócitos. (Fotografia 
cedida pela Dra. Kelley Carrick.)

FIGURA 36-6 Corpo de Schiller-Duval. Essa estrutura é composta por 
um capilar central circundado por células tumorais, e encontra-se pre-
sente no interior de um espaço cístico que pode estar revestido por 
células tumorais planas a cuboides. Quando presente, o corpo de Schil-
ler-Duval é patognomônico de tumor de saco vitelino, embora sejam 
evidentes apenas na minoria dos casos. Em qualquer caso dado, os cor-
pos de Schiller-Duval podem ocorrer em pequeno número, não ocorrer, 
ou apresentar características morfológicas atípicas. (Fotografia cedida 
pela Dra. Kelley Carrick.)
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apresentam taxa de sobrevida em cinco anos variando entre 64 e 
91%. Entre as recorrências do tumor, a maioria ocorre no primei-
ro ano, e o tratamento geralmente não é efetivo (Cicin, 2009).

Outros tumores de células germinativas primitivas

Os subtipos mais raros de tumores não disgerminomatosos em 
geral ocorrem mesclados com outras variantes mais comuns e 
normalmente não são encontrados na forma pura.

Carcinoma embrionário. As pacientes diagnosticadas com 
carcinoma embrionário são caracteristicamente mais jovens, 
com média de idade de 14 anos, do que aquelas com outros 
tipos de tumores de células germinativas. As células epiteliais 
que se assemelham àquelas do disco embrionário formam es-
ses tumores primitivos. As lâminas sólidas desorganizadas de 
células anaplásicas grandes, espaços glanduliformes e estruturas 
papilares são traços distintivos e permitem a identificação fácil 
desses tumores (Ulbright, 2005). Embora os disgerminomas 
sejam os tumores de células germinativas mais comuns de-
correntes da transformação maligna dos gonadoblastomas em 
indivíduos com gônadas disgenéticas, eventualmente também 
há possibilidade de desenvolvimento de tumores embrionários 
“testiculares” (LaPolla, 1990). Os carcinomas embrionários 
normalmente produzem hCG, e 75% também secretam AFP.

Poliembrioma. Esses tumores caracteristicamente contêm 
muitos corpos semelhantes a embriões. Cada um tem um 
pequeno “disco germinativo” central posicionado entre duas 
cavidades, uma semelhante a uma cavidade amniótica e a ou-
tra, a um saco vitelino. Células sinciciotrofoblásticas gigantes 
são frequentes, mas para que a designação poliembrioma possa 
ser usada, elementos outros além de corpos embrioides devem 
constituir menos de 10% do tumor. Conceitualmente, esses 
tumores podem ser vistos como uma ponte entre os tipos de 
tumores de células germinativas primitivas (disgerminoma) e 
diferenciadas (teratoma). Por essa razão, os poliembriomas em 
geral são considerados como os mais imaturos de todos os tera-
tomas (Ulbright, 2005). Os níveis séricos de AFP, hCG ou am-
bas podem estar aumentados nesses indivíduos em razão dos 
componentes sinciciais e do saco vitelino (Takemori, 1998).

Coriocarcinoma. O coriocarcinoma ovariano primário decor-
rente de célula germinativa é semelhante ao coriocarcinoma 
gestacional com metástases ovarianas, discutido no Capítulo 37 
(p. 905). A distinção é importante porque tumores não gesta-
cionais têm pior prognóstico (Corakci, 2005). A detecção de 
outros componentes de células germinativas indica coriocarci-
noma não gestacional, ao passo que a gravidez concomitante 
ou próxima sugere uma forma gestacional (Ulbright, 2005). As 
manifestações clínicas são comuns e resultam dos altos níveis de 
hCG produzidos por esses tumores. Esses níveis elevados podem 
induzir precocidade sexual em meninas pré-púberes ou meno-
metrorragia em mulheres em idade reprodutiva (Oliva, 1993).

Tumores mistos de células germinativas

Os tumores de células germinativas ovarianas apresentam um 
padrão misto de diferenciação celular em 25 a 30% dos casos, 
embora a incidência desses tumores também tenha declinado em 
aproximadamente 30% ao longo das últimas décadas (Smith, 
2006). O disgerminoma é o componente mais comum, sendo 

comumente observado no tumor de saco vitelino, no teratoma 
imaturo ou em ambos. A frequência de acometimento ovariano 
bilateral depende da presença ou ausência de um componente de 
disgerminoma, sendo maior quando o componente está presen-
te. Entretanto, o tratamento e o prognóstico são determinados 
pelo componente não disgerminomatoso (Low, 2000). Por essa 
razão, níveis séricos elevados de hCG e especialmente de AFP 
em uma mulher com suspeita de disgerminoma puro devem le-
var à procura por outros componentes de células germinativas 
por meio de avaliação histológica mais abrangente (Aoki, 2003).

Teratomas imaturos

Em razão do aumento da incidência nas últimas décadas, os 
teratomas imaturos são atualmente a variante mais comum e 
respondem por 40 a 50% de todos os tumores malignos de 
células germinativas ovarianas (Chan, 2008; Smith, 2006). São 
compostos de tecidos derivados de três camadas germinativas: 
ectoderma, mesoderma e endoderma. A presença de estruturas 
imaturas ou embrionárias, entretanto, distingue esses tumores 
do teratoma cístico maduro (cisto dermoide), que é benigno e 
muito mais comum. O acometimento ovariano bilateral é raro, 
mas 10% das pacientes apresentam teratoma maduro no ovário 
contralateral. Os marcadores tumorais em geral são negativos a 
menos que o teratoma imaturo esteja associado a outros tipos 
de tumores de células germinativas. Alfa-fetoproteína, antígeno 
de câncer 125 (CA-125), CA-19-9 e antígeno carcinoembrio-
nário (CEA) podem ser úteis em alguns casos (Li, 2002).

No exame macroscópico externo, esses tumores aparecem 
como massas volumosas, arredondadas ou lobuladas, macias 
ou firmes. Normalmente perfuram a cápsula do ovário e inva-
dem localmente. A localização mais frequente de disseminação 
é o peritônio, podendo também ocorrer, embora com frequên-
cia muito menor, nos linfonodos retroperitoneais. Com a inva-
são local, em geral, formam-se aderências nas adjacências, que 
presumivelmente explicam os baixos índices de torção desse 
tumor em comparação com os de tumores maduros benignos 
(Cass, 2001). Na superfície seccionada, o interior costuma ser 
sólido com áreas císticas intermitentes, mas eventualmente 
observa-se o contrário, com nódulos sólidos presentes apenas 
na parede do cisto (Fig. 36-7). As partes sólidas podem corres-
ponder a elementos imaturos, cartilagem, osso ou uma combi-
nação deles. As áreas císticas são repletas de líquido seroso ou 
mucinoso ou material sebáceo e pelos.

O exame microscópico revela uma mistura desordenada de 
tecidos. Dos elementos imaturos, os tecidos neuroectodérmicos 
quase sempre predominam, estando organizados como túbulos 
primitivos e lâminas de células malignas pequenas e redondas 
que podem estar associadas à formação da glia. O diagnóstico é 
caracteristicamente difícil de ser confirmado por biópsia de con-
gelação, e a maioria dos tumores será confirmada somente no 
exame patológico final (Pavlakis, 2009). Os tumores são classi-
ficados de 1 a 3, principalmente pela quantidade de tecido neu-
ral imaturo que contêm. O’Connor e Norris (1994) analisaram 
244 teratomas imaturos e observaram inconsistências significa-
tivas na classificação feita por diferentes observadores. Por essa 
razão, esses autores propuseram modificar o sistema para dois 
graus: baixo (anteriormente graus 1 e 2) e alto (anteriormente 
grau 3). Essa prática, entretanto, não foi aceita universalmente.
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Em geral, a predição de sobrevida é mais acurada quando 
se utiliza o grau histológico do tumor. Por exemplo, quase três 
quartos dos teratomas imaturos são classificados no estádio I 
no momento do diagnóstico e apresentam taxa de sobrevida 
em cinco anos de 98% (Chan, 2008). Aquelas pacientes com 
teratomas imaturos em estádio IA e grau 1 têm prognóstico 
excelente e não requerem quimioterapia adjuvante (Bonazzi, 
1994; Marina, 1999). As pacientes com doença em estádio 
II-IV apresentam taxa de sobrevida em cinco anos variando 
entre 73 e 88% (Chan, 2008).

A salpingo-ooforectomia unilateral é o tratamento-padrão 
para esses e outros tipos de tumores malignos de células ger-
minativas em mulheres em idade reprodutiva. Beiner e cola-
boradores (2004), entretanto, trataram oito mulheres com te-
ratoma imaturo em estádio inicial com cistectomia ovariana e 
quimioterapia adjuvante e não observaram recidivas.

Os teratomas imaturos podem estar associados a implan-
tes de tecido maduro que ocupam o peritônio e que não au-
mentam o estádio do tumor nem diminuem a perspectiva de 
sobrevida. Contudo, esses implantes de elementos teratomato-
sos maduros, embora benignos, são resistentes à quimioterapia 
e podem aumentar de tamanho durante ou após a quimiote-
rapia. Denominados síndrome do teratoma crescente, esses im-
plantes requerem cirurgia de revisão (second-look) e ressecção 
a fim de excluir doença maligna recorrente (Zagame, 2006).

Transformação maligna dos teratomas císticos maduros 
(cistos dermoides)

Esses tumores raros são as únicas variantes que caracteristica-
mente se desenvolvem em mulheres pós-menopáusicas. As re-
giões malignas em geral apresentam-se como pequenos nódulos 
na parede do cisto ou como uma massa polipoide no lúmem do 
cisto após a remoção de todo o teratoma cístico maduro (Pins, 
1996). O carcinoma de células escamosas é o mais comum, sen-
do encontrado em aproximadamente 1% dos teratomas císticos 
maduros (Fig. 36-8). A quimioterapia à base de platina com ou 
sem radioterapia pélvica é o tratamento adjuvante mais usado nos 
casos de doença em estádio inicial (Dos Santos, 2007). Entretan-

to, independentemente do tratamento recebido, as pacientes com 
doença avançada tendem a evoluir mal (Gainford, 2010).

Outros tumores malignos identificados incluem carcino-
mas de células basais, tumores sebáceos, melanomas malignos, 
adenocarcinomas, sarcomas e tumores neuroectodérmicos. 
Além disso, neoplasias do tipo endócrino como struma ovarii 
(teratoma composto principalmente de tecido tireóideo) e car-
cinoide podem ser encontradas nos teratomas císticos maduros. 
Esses tumores são malignos em menos de 5% das pacientes.

 ■ Tratamento

Cirurgia

Recomenda-se incisão abdominal vertical se houver suspeita de 
doença ovariana maligna. Todavia, cada vez mais, pesquisado-
res com habilidade endoscópica avançada têm observado que 
a laparoscopia é uma alternativa segura e efetiva para aquelas 
mulheres com massas ovarianas pequenas e doença aparente-
mente em estádio I (Chi, 2005). Quando presente, o líqui-
do ascítico é evacuado e enviado para avaliação citológica. Do 
contrário, lavados da pelve e das goteiras parietocólicas são co-
letados para análise antes da manipulação do conteúdo intra-
peritoneal. Os lavados podem ser descartados posteriormente 
se a avaliação intraoperatória ou os resultados da biópsia de 
congelação forem inequivocamente benignos. Independente-
mente da abordagem cirúrgica, toda a cavidade peritoneal deve 
ser sistematicamente examinada. Os ovários devem ser avalia-
dos quanto a tamanho, extensão do tumor, ruptura capsular, 
tumorações externas e aderência às estruturas adjacentes.

A SOU com preservação da fertilidade deve ser realizada em 
todas as mulheres em idade reprodutiva diagnosticadas com tu-
mores malignos de células germinativas ovarianas, uma vez que 
essa abordagem conservadora em geral não afeta desfavoravel-
mente a sobrevida (Chan, 2008; Lee, 2009). Após a SOU, não 
se recomendam biópsia às cegas nem ressecção em cunha do ová-
rio contralateral de aparência normal. Para aquelas mulheres que 
não tenham intenção de engravidar, indica-se histerectomia com 
salpingo-ooforectomia bilateral (SOB). Em qualquer dos casos, 
após a remoção do ovário afetado, deve-se proceder a estadiamen-
to cirúrgico por laparotomia ou laparoscopia, conforme descrito 
anteriormente para o câncer ovariano epitelial (Capítulo 35, p. 

FIGURA 36-7 Fotografia de um teratoma imaturo.

FIGURA 36-8 Fotografia de transformação maligna em carcinoma de 
células escamosas no interior de um teratoma cístico maduro.
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868) (Gershenson, 2007a). Em razão dos padrões de dissemina-
ção tumoral, a linfadenectomia é mais importante nos casos de 
disgerminomas, ao passo que biópsias de peritônio e de omento 
são indicadas particularmente para estadiamento de tumores de 
saco vitelino e de teratomas imaturos (Gershenson, 1983).

A cirurgia citorredutora em geral é recomendada para 
tumores malignos de células germinativas ovarianas se for en-
contrada doença extensiva na cirurgia inicial. A citorredução 
do tumor a um nível mínimo de doença residual melhora a 
probabilidade de resposta à quimioterapia e de cura (Bafna, 
2001; Nawa, 2001; Suita, 2002). Os mesmos princípios gerais 
de cirurgia citorredutora são aplicados, conforme descrito para 
o câncer epitelial ovariano (Capítulo 35, p. 870). Entretanto, 
em razão da excelente quimiossensibilidade da maioria dos tu-
mores malignos de células germinativas, os cirurgiões podem 
optar por abordagens menos agressivas ao realizarem procedi-
mentos citorredutores radicais (Gershenson, 2007a).

Muitas mulheres serão encaminhadas após a SOU com 
relato de tumor clinicamente confinado ao ovário removido. 
Em tais pacientes, se o estadiamento cirúrgico inicial tiver sido 
incompleto, as opções podem incluir uma segunda cirurgia 
para estadiamento primário, monitoramento regular ou qui-
mioterapia adjuvante. Infelizmente, há poucos dados a corro-
borar uma dessas abordagens. Em decorrência de sua natureza 
minimamente invasiva, a laparoscopia é uma opção bastante 
interessante para casos com retardo no estadiamento cirúrgi-
co após excisão primária, tendo demonstrado capacidade de 
detectar precisamente as mulheres que precisam de quimio-
terapia (Leblanc, 2004). Entretanto, o estadiamento cirúrgi-
co após excisão primária é menos importante para casos em 
que será administrada quimioterapia independentemente dos 
achados cirúrgicos, como tumores de saco vitelino em estádio 
I e teratomas imaturos de alto grau em estádio I (Stier, 1996). 
Nessas pacientes, a confirmação de que não há anormalidades 
por imagem com TC frequentemente é suficiente antes de pro-
ceder à quimioterapia adjuvante (Gershenson, 2007a).

Monitoramento

Pacientes com tumores malignos de células germinativas ova-
rianas devem ser acompanhadas por monitoramento clínico, 
radiológico e sorológico cuidadoso a cada três meses durante 
os dois primeiros anos após o término da terapia (Dark, 1997). 
Noventa por cento das recidivas ocorrem nesse espaço de tem-
po (Messing, 1992). Cirurgia de second-look ao término da te-
rapia não é necessária em mulheres com doença totalmente 
removida ou naquelas com tumor avançado que não contenha 
teratoma. Contudo, teratoma imaturo não totalmente remo-
vido é a única circunstância entre todos os tipos de câncer de 
ovário na qual as pacientes claramente são beneficiadas por 
cirurgia de second-look e excisão de tumor quimiorresistente 
(Culine, 1996; Rezk, 2005; Williams, 1994b).

Quimioterapia

Disgerminomas em estádio IA e teratomas imaturos em estádio 
IA e grau 1 não requerem quimioterapia complementar. En-
tretanto, os casos com doença mais avançada e todos os outros 
tipos histológicos de tumores malignos de células germinativas 
ovarianas historicamente vêm sendo tratados com quimioterapia 

combinada (Suita, 2002; Tewari, 2000). Não obstante, há uma 
forte tendência à exploração da viabilidade de cirurgia seguida 
por vigilância estrita em um grupo muito mais amplo de pa-
cientes (Gershenson, 2007a). Considerando que a quimiotera-
pia se mantém efetiva quando usada em caso de recidiva, alguns 
pesquisadores estão tentando identificar subgrupos em estádio 
inicial e menor risco que possam ser mantidos em observação 
após a cirurgia, evitando assim a toxicidade relacionada com a 
quimioterapia (Boxazzi, 1994; Cushing, 1999; Dark, 1997). 
Contudo, serão necessários ensaios adicionais de grande porte 
antes que essa estratégia possa ser incorporada à prática geral.

O regime-padrão consiste na administração de bleomici-
na, etoposídeo e cisplatina (BEP) por cinco dias, a cada três 
semanas (Gershenson, 1990; Williams, 1987). Combinações 
modificadas do regime BEP, com administração por 2 ou 3 
dias, recentemente também se mostraram seguras e efetivas em 
estudos-piloto, mas não são usadas rotineiramente na prática 
(Dimopoulos, 2004; Tay, 2000). Para mulheres com estadia-
mento preciso e com tumores de células germinativas ovarianas 
totalmente removidos, três ciclos de BEP prevenirão a recidiva 
em quase todos os casos (Williams, 1994a). A carboplatina e 
o etoposídeo, administrados em três ciclos, mostraram-se pro-
missores como alternativa para pacientes selecionadas, mas 
requerem maiores estudos antes de serem considerados trata-
mento-padrão (Williams, 2004). Para mulheres com doença 
parcialmente removida, atualmente recomendam-se no míni-
mo quatro ciclos de BEP (Williams, 1991).

Radiação

A quimioterapia substituiu a radiação como forma preferencial 
de tratamento adjuvante para todos os tipos de tumores malig-
nos de células germinativas ovarianas. Essa mudança foi provo-
cada principalmente pela expressiva sensibilidade desses tumo-
res a ambas as modalidades, mas com maior probabilidade de 
preservação da função ovariana com o uso da quimioterapia 
(Mitchell, 1991). Podem ocorrer situações eventuais nas quais a 
radioterapia deve ser considerada. No entanto, o principal papel 
dessa modalidade atualmente é paliação de um tumor de células 
germinativas que tenha demonstrado resistência à quimioterapia.

Recidiva

Ao menos quatro ciclos de quimioterapia à base de BEP cons-
tituem o tratamento de escolha para tumores recorrentes de 
células germinativas ovarianas em mulheres inicialmente tra-
tadas apenas com cirurgia. As pacientes que tenham obtido 
remissão clínica mantida por mais de seis meses a partir do 
término do regime com BEP, ou outra quimioterapia à base 
de platina, podem ser tratadas novamente com BEP. Uma vez 
que seus tumores em geral são mais responsivos, essas pacien-
tes sensíveis à platina têm um prognóstico muito melhor. Não 
obstante, as mulheres que não obtêm remissão com quimiote-
rapia à base de BEP ou que apresentam recidiva em alguns me-
ses (menos de seis meses) são consideradas “platinorresistentes” 
e as opções de tratamento são limitadas. Os casos de disger-
minoma ou de teratoma imaturo refratários à quimioterapia 
parecem ter resultados melhores do que os de outros subtipos, 
e a cirurgia de resgate com o objetivo de eliminar totalmente 
a doença talvez beneficie algumas pacientes (Li, 2007). Outra 
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opção para esse grupo é a a combinação de vincristina, dacti-
nomicina e ciclofosfamida (VAC) (Gershenson, 1985). Outros 
fármacos potencialmente ativos são paclitaxel, gencitabina e 
oxaliplatina (Hinton, 2002; Kollmannsberger, 2006).

Procedimentos de revisão (second-look) com citorredução 
cirúrgica têm papel limitado em razão da inerente quimiossen-
sibilidade desses tumores recorrentes. Teratomas imaturos qui-
miorresistentes são exceções marcantes (Munkarah, 1994). O 
crescimento ou a persistência de um tumor após a quimioterapia 
não necessariamente implicam progressão da doença maligna, 
porém essas massas ainda devem ser removidas (Geisler, 1994).

 ■ Prognóstico

Para pacientes com tumores malignos de células germinativas 
ovarianas, o prognóstico global é excelente (ver Tabela 36-3) 
(Chan, 2008; Smith, 2006). Além disso, o número de casos 
com doença à distância e sem estadiamento teve declínio im-
pressionante, o que sugere que os tumores de células germina-
tivas têm sido diagnosticados mais precocemente. Ademais, as 
taxas de sobrevida para todos os subtipos melhoraram signifi-
cativamente, sobretudo com a eficácia comprovada da terapia 
combinada à base de cisplatina (Smith, 2006). Tipo histológico 
celular, elevação de marcadores séricos, estágio cirúrgico e grau 
de doença residual após a cirurgia inicial são as principais variá-
veis que influenciam o prognóstico (Murugaesu, 2006; Smith, 
2006). Normalmente, os disgerminomas puros recidivam em 
dois anos, e essas recidivas são tratáveis com ótimos resultados 
(Vicus, 2010). Entretanto, para pacientes com tumores não 
disgerminomatosos, a evolução após recidiva não é boa e menos 
de 10% sobrevivem a longo prazo (Murugaesu, 2006).

A maioria das mulheres tratadas com cirurgia com fins de 
preservação da fertilidade, com ou sem quimioterapia, voltará 
a menstruar normalmente e poderá conceber e dar à luz (Ger-
shenson, 2007b; Zanetta, 2001). Além disso, em nenhum dos 
trabalhos publicados se observou aumento na taxa de defeitos 
congênitos ou de abortamento espontâneo em mulheres tra-
tadas com quimioterapia (Brewer, 1999; Low, 2000; Tangir, 
2003; Zanetta, 2001).

 ■ Manejo durante a gravidez

Detectam-se massas anexiais persistentes em 1 a 2% de todas 
as gestações. Essas neoplasias geralmente são observadas du-
rante exame ultrassonográfico obstétrico de rotina, mas even-
tualmente o aumento significativo no nível sérico materno de 
alfa-fetoproteína é o sinal de manifestação de um tumor malig-
no de células germinativas (Horbelt, 1994; Montz, 1989). Te-
ratomas císticos maduros (cistos dermoides) representam um 
terço dos tumores retirados durante a gravidez. Em contrapar-
tida, os disgerminomas representam 1 a 2% de tais neoplasias, 
mas ainda são a malignidade ovariana mais comum durante 
a gravidez. O desenvolvimento de outros tumores de células 
germinativas é raro (Shimizu, 2003).

O manejo cirúrgico inicial, incluindo o estadiamento ci-
rúrgico, é o mesmo descrito para não grávidas (Horbelt, 1994; 
Zhao, 2006). Felizmente, poucas pacientes apresentam doença 
avançada, requerendo dissecção radical para citorredução. A de-
cisão de administrar quimioterapia durante a gravidez é contro-

versa. Tumores malignos de células germinativas ovarianas ten-
dem a crescer rapidamente, e retardar o tratamento até depois 
do parto é arriscado. O tratamento com BEP parece ser seguro 
durante a gravidez, porém alguns relatos sugerem que há possi-
bilidade de complicações fetais (Elit, 1999; Horbelt, 1994). Por 
essa razão, alguns defendem o adiamento do tratamento até o 
puerpério (Shimizu, 2003). Infelizmente, não há resultados de 
ensaios de grande porte que possam resolver esse dilema. Embo-
ra a administração de BEP possa ser postergada até o puerpério 
nos casos de disgerminoma totalmente retirado, para as pacientes 
com tumores não disgerminomatosos (principalmente tumores 
de saco vitelino e teratomas imaturos) e para aquelas com doença 
incompletamente removida, deve-se considerar com cuidado a 
possibilidade de usar quimioterapia durante a gravidez.

TUMORES DO ESTROMA DO CORDÃO SEXUAL

Os tumores do estroma do cordão sexual (TECSs) são um 
grupo heterogêneo de neoplasias raras com origem na matriz 
ovariana. As células no interior dessa matriz têm potencial de 
produção hormonal, e quase 90% dos tumores de ovário pro-
dutores de hormônios são TECSs. Como consequência, os in-
divíduos com esses tumores comumente apresentam sinais e 
sintomas de hiperestrogenismo ou hiperandrogenismo.

A ressecção cirúrgica é o tratamento principal, e os TECSs 
normalmente estão restritos a um ovário no momento do diag-
nóstico. Além disso, a maioria tem padrão de crescimento in-
dolente e baixo potencial maligno. Por essas razões, poucas pa-
cientes necessitam de quimioterapia à base de platina. Embora 
a doença recorrente em geral apresente resposta insatisfatória 
ao tratamento, as pacientes podem viver vários anos em razão 
da progressão caracteristicamente lenta do tumor.

O prognóstico global dos TECSs é excelente – princi-
palmente em decorrência da doença em estádio inicial ao 
diagnóstico e à cirurgia curativa. A raridade desses tumores, 
entretanto, limita o conhecimento acerca de história natural, 
tratamento e prognóstico.

 ■ Epidemiologia

Os tumores do estroma do cordão sexual representam menos 
de 5% das neoplasias ovarianas e são o subtipo menos comum 
de câncer de ovário. A taxa de incidência ajustada para a idade é 
bem menor (0,20 por 100.000 mulheres) que aquela observada 
para carcinomas epiteliais ovarianos (15,48) e metade daque-
la para tumores malignos de células germinativas (0,41). Esses 
tumores têm probabilidade duas vezes maior de ocorrência em 
negras por motivos ainda não elucidados (Quirk, 2005).

Diferentemente dos cânceres epiteliais ovarianos ou dos 
tumores malignos de células germinativas, os TECSs carac-
teristicamente afetam mulheres de todas as idades. Essa faixa 
contém uma distribuição bimodal peculiar que reflete a hete-
rogeneidade inerente ao tumor. Por exemplo, os tumores de 
células da granulosa do tipo juvenil, os tumores das células de 
Sertoli-Leydig e os tumores estromais esclerosantes são encon-
trados predominantemente em meninas pré-púberes e mulhe-
res em suas primeiras três décadas de vida (Schneider, 2005). 
Tumores de células da granulosa do tipo adulto normalmente 
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ocorrem em mulheres de mais idade, com média de idade pró-
xima dos 50 (Boyce, 2009; Fotopoulou, 2010).

Não há fatores de risco comprovados para TECS. Entre-
tanto, em um estudo caso-controle gerador de hipótese, Boyce 
e colaboradores (2008) observaram que a obesidade, como es-
tado hiperestrogênico, esteve independentemente associada, ao 
passo que paridade, tabagismo e uso de contraceptivo oral ti-
veram efeito protetor. A etiologia dos TECSs não é conhecida. 
No entanto, recentemente demonstrou-se a presença de uma 
mutação singular e recorrente no gene FOXL2 (402C→G) vir-
tualmente em todos os tumores das células da granulosa de 
tipo adulto, mas não em uma ampla variedade de outros tumo-
res sólidos. Assim, a mutação FOXL2 parece ser um evento al-
tamente específico na patogênese desses tumores raros (Schra-
der, 2009; Shah, 2009).

Não há predisposição hereditária conhecida para o desen-
volvimento desses tumores, e casos familiares são raros (Ste-
vens, 2005). Contudo, os TECSs ocorrem associados a várias 
doenças hereditárias definidas, em frequência que excede o 
mero acaso. Entre as doenças associadas estão doença de Ollier, 
caracterizada por múltiplas neoplasias cartilaginosas benignas, 
mas desfigurantes, e síndrome de Peutz-Jeghers, caracterizada 
por pólipos intestinais hamartomatosos (Stevens, 2005).

 ■ Diagnóstico

Sinais e sintomas

A puberdade precoce isossexual é o sinal de apresentação em 
mais de 80% das meninas pré-púberes finalmente diagnostica-
das com TECSs (Kalfa, 2005). As adolescentes frequentemen-
te relatam amenorreia secundária. Por isso, essas jovens com 
sintomas endocrinológicos tendem a ser diagnosticadas em 
estádios mais precoces. Dor e distensão abdominais são outras 
queixas comuns nessa faixa etária (Schneider, 2003a).

Nas mulheres adultas, a menometrorragia e o sangramen-
to pós-menopáusico são os sintomas mais comuns. Além disso, 
hirsutismo leve que progride rapidamente para virilização fran-
ca deve ser avaliado a fim de excluir esses tumores. O quadro 
clássico é o de uma mulher pós-menopáusica com sinais de 
evolução rápida para hiperandrogenismo e massa anexial com-
plexa. Dor abdominal ou massa palpável pela própria paciente 
são outros sinais e sintomas indicativos (Chan, 2005).

Exame físico

O tamanho dos TECSs é muito variável, mas a maioria das 
mulheres apresenta uma massa abdominal ou pélvica palpá-
vel ao exame – independentemente de sua idade. Entretanto, 
onda líquida ou outros achados físicos sugestivos de doença 
avançada são raros.

Exames laboratoriais

A elevação nos níveis circulantes de testosterona, androstenedio-
na, ou ambas, é altamente sugestiva de TECS em uma mulher 
com sinais e sintomas de virilização. É mais provável que o hipe-
randrogenismo clínico seja idiopático ou resultado da síndrome 
do ovário policístico, porém níveis séricos de testosterona aci-
ma de 150 g/dL ou níveis de sulfato de desidroepiandrostero-
na acima de 8.000 g/L sugerem enfaticamente a possibilidade 
de tumor secretor de androgênio. Na maioria dos casos, não 
são solicitados marcadores tumorais antes da cirurgia porque 
o diagnóstico de TECS em geral não é suspeitado. Quando o 
diagnóstico é confirmado, os marcadores tumorais adequados 
podem ser dosados durante ou após a cirurgia (Tabela 36-4).

Exames de imagem

O aspecto macroscópico dos TECSs varia desde massas multi-
císticas volumosas até massas sólidas pequenas – o que impede 
efetivamente o diagnóstico radiológico específico. Os tumores 
de células da granulosa frequentemente demonstram caracte-
rísticas semissólidas na ultrassonografia, mas não permitem 
distinção confiável dos tumores epiteliais (Sharony, 2001). 
Além disso, o endométrio pode estar espessado em razão da 
grande produção de estrogênio pelo tumor. Embora a TC ou a 
RM tenham sido usadas para esclarecer ultrassonografias com 
resultado indeterminado, não há um exame radiológico defini-
tivo para diagnosticar esses tumores (Fig. 36-9) (Jung, 2005).

Procedimentos diagnósticos

Pacientes com massa ovariana sugestiva de malignidade com 
base em achados clínicos e ultrassonográficos requerem ressec-
ção cirúrgica para diagnóstico histológico definitivo, estadia-
mento e tratamento. A biópsia percutânea feita por ultrasso-
nografia ou guiada por TC não tem utilidade. Além disso, a 
laparoscopia ou laparotomia diagnóstica apenas com avaliação 
visual da massa anexial é considerada inadequada. Portanto, há 
necessidade de excisão e exame patológico. Após a remoção, os 
TECSs em geral podem ser diferenciados histologicamente dos 
tumores de células germinativas, cânceres epiteliais ovarianos ou 
outras neoplasias de células fusiformes com imunomarcação de 
inibina (Cathro, 2005; Schneider, 2005).

 ■ Papel do generalista

Antes da cirurgia, as pacientes com TECSs potencialmente ma-
lignos devem ser encaminhadas a oncoginecologista. Entretanto, 
a maioria dos TECSs é diagnosticada por ginecologista generalis-
ta após a ressecção de massa aparentemente benigna mas comple-
xa em paciente com nível de CA125 caracteristicamente normal, 
quando previamente dosado. A cirurgia inicial normalmente é 

TABELA 36-4 Marcadores tumorais para tumores do estroma do cordão sexual com potencial maligno

Tumores de células da granulosa (tipo adulto e juvenil) Inibinas A e B, estradiol (não muito confiável)

Tumores de células de Sertoli-Leydig Inibinas A e B, alfa-fetoproteína (eventualmente)

Tumor do cordão sexual com túbulos anulares Inibinas A e B

Tumores de células esteroides sem outra especificação Elevação de hormônios esteroides antes do tratamento
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realizada em hospital comunitário e sem estadiamento adequado. 
Nesse meio, antes do encaminhamento, os resultados histológi-
cos devem ser revisados e confirmados por patologista experien-
te. Após o encaminhamento a oncoginecologista, há indicação 
para estadiamento cirúrgico via laparotomia ou laparoscopia.

 ■ Patologia

Classificação

Os TECSs originam-se no cordão sexual e nas células me-
senquimais da gônada embrionária (Capítulo 18, p. 485). 
As células da granulosa e de Sertoli desenvolvem-se a partir 
dos cordões sexuais e, consequentemente, do epitélio celô-
mico. Por outro lado, as células tecais, as células de Leydig e 
os fibroblastos têm origem no mesênquima (futuro estroma). 
Esse estroma gonadal primitivo tem bipotencialidade sexual. 
Portanto, os tumores em desenvolvimento podem ser forma-
dos por um tipo celular orientado ao sexo masculino (célula 
de Sertoli ou Leydig) ou por tipo celular orientado ao sexo 
feminino (células da granulosa ou da teca). Embora catego-
rias distintas de TECSs tenham sido definidas, os tumores 
mistos são relativamente comuns (Tabela 36-5). Por exemplo, 
os tumores de células da granulosa ovariana podem apresentar 
componentes de Sertoli mesclados. De forma semelhante, os 
tumores que são predominantemente de células de Sertoli ou 
de Sertoli-Leydig podem conter pequenos elementos da gra-
nulosa. Acredita-se que esses tumores mistos originem-se de 
uma linhagem comum com diferenciação variável e não repre-
sentem duas entidades separadas concomitantes (McKenna, 
2005; Vang, 2004).

Classificação histológica

Considera-se universalmente que os tumores de células da gra-
nulosa ovariana tenham potencial maligno, mas para a maioria 
dos outros subtipos não há critérios definitivos para defini-los 
claramente como benignos ou malignos. As tentativas de clas-
sificar esses tumores com o emprego de características nuclea-
res ou com contagem de atividade mitótica produziram resul-
tados conflitantes (Chen, 2003).

Padrões de crescimento e disseminação

A história natural dos TECSs em geral difere muito daquela dos 
carcinomas epiteliais ovarianos. Por exemplo, a maioria desses 
tumores tem baixo potencial maligno. São geralmente unilaterais 
e se mantêm localizados, apresentam função secretora de hor-
mônios e raramente recidivam. As recidivas tendem a ser tardias 
e normalmente ocorrem no abdome ou na pelve (Abu-Rustum, 
2006). As metástases ósseas são raras (Dubuc-Lissoir, 2001).

Tumores de células da granulosa

Setenta por cento dos TECSs são tumores de células da granu-
losa (Colombo, 2007). Esses tumores são formados por células 
que presumivelmente derivam daquelas que circundam as células 
germinativas dentro dos folículos ovarianos. Existem dois tipos 
clínica e histologicamente distintos: a forma adulta, que com-
preende 95% dos casos, e a forma juvenil, que representa 5%.

Tumores de células da granulosa do tipo adulto. A maioria 
das mulheres com tumor de células da granulosa do tipo adul-
to é diagnosticada depois dos 30 anos, com média de idade 
de aproximadamente 50 anos. A menometrorragia e o sangra-
mento pós-menopáusico são sinais comuns e indicam expo-
sição prolongada do endométrio ao estrogênio. Em relação a 
esse excesso de estrogênio, patologias coexistentes – como hi-
perplasia endometrial ou adenocarcinoma – foram observadas 
em um quarto das pacientes com tumor de células da granulo-
sa do tipo adulto. De forma semelhante, aumento de tamanho 
das mamas e dor à palpação são queixas comuns associadas, e 
amenorreia secundária também tem sido relatada (Kurihara, 
2004). Alternativamente, os sintomas podem derivar da mas-
sa ovariana e não dos hormônios produzidos. Um tumor com 
aumento de tamanho e potencial hemorrágico pode causar dor 
e distensão abdominais. Dor pélvica aguda pode sugerir torção 
anexial, ou a ruptura do tumor com hemoperitônio pode ser 
confundida com uma gravidez ectópica.

Durante a cirurgia, se um tumor de células da granulosa 
do tipo adulto for confirmado, pode-se solicitar a dosagem de 

TABELA 36-5  Classificação dos tumores do estroma do cordão 
sexual segundo a Organização Mundial da Saúde 

Tumores de células estromais da granulosa
Tumor de células da granulosa

Tipo adulto
Tipo juvenil

Grupo tecoma-fibroma
Tecoma
Fibroma/fibrossarcoma
Tumor estromal esclerosante

Tumores de células estromais de Sertoli
Tumor de células de Sertoli
Tumor de células de Sertoli-Leydig

Tumor de cordão sexual com túbulos anulares

Tumores de células esteroides
Luteoma estromal
Tumor de células de Leydig
Tumor de células esteroides não especificado

Não classificados

Ginandroblastoma

FIGURA 36-9 Tomografia computadorizada (TC) de tumor de células da 
granulosa. (Retirada de Jung, 2005, com permissão.)
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marcadores tumorais. Entre esses, a inibina B parece ser mais 
acurada que a inibina A, e frequentemente se eleva meses antes 
da detecção clínica da recorrência (Mom, 2007). Entretanto, 
o valor diagnóstico desses marcadores frequentemente é com-
prometido pelo intervalo muito amplo dos valores fisiológicos 
normais de referência (Schneider, 2005). O estradiol também 
tem uso limitado na vigilância das pacientes, especialmente em 
uma mulher mais jovem que queira preservar a fertilidade e 
manter o ovário contralateral in situ.

Macroscopicamente, os tumores de células da granulosa 
do tipo adulto são grandes, multicísticos, em geral com diâme-
tro acima de 10 a 15 cm (Fig. 36-10). A superfície frequente-
mente é edematosa e incomumente aderente a outros órgãos 
pélvicos. Por essa razão, em geral se faz necessária dissecção 
mais extensa que a exigida para cânceres epiteliais ovarianos 
ou para tumores malignos de células germinativas. Durante a 
excisão, também é comum haver ruptura inadvertida com san-
gramento intraoperatório do próprio tumor.

O interior do tumor é altamente variável. É possível que 
haja predomínio de componentes sólidos com grandes áreas 
de hemorragia e necrose. Alternativamente, pode ser cístico, 
com numerosos lóculos repletos de líquido serossanguinolento 
ou gelatinoso (Colombo, 2007). O exame microscópico revela 
predominância de células da granulosa com núcleos pálidos, 
sulcados com aspecto de “grãos de café”. O traço microscópico 
característico é o corpúsculo de Call-Exner – com células dispos-
tas em forma de roseta ao redor de espaço repleto de líquido 
eosinofílico (Fig. 36-11).

Os tumores de células da granulosa do tipo adulto são neo-
plasias malignas de baixo grau que comumente apresentam cres-
cimento indolente. Noventa e cinco por cento são unilaterais e 70 
a 90% são classificados no estádio I no momento do diagnóstico 
(Tabela 36-6). A sobrevida em cinco anos para pacientes com 
doença em estádio I é de 90 a 95% (Colombo, 2007; Zhang, 
2007). Contudo, 15 a 25% das pacientes com tumores em está-
dio I finalmente sofrerão recidiva. O período médio até a recidiva 
é 5 a 6 anos, mas pode chegar a várias décadas (Abu-Rustum, 
2006; East, 2005). Felizmente, esses tumores indolentes em geral 
evoluem lentamente daí em diante, e o período médio de sobre-
vida após a recidiva é de mais seis anos. Tumor em estádio avan-
çado e doença residual são fatores prognósticos ruins (Al Badawi, 
2002; Sehouli, 2004). Pacientes com tumores em estádio II-IV 
apresentam sobrevida em cinco anos de 30 a 50% (Malmstrom, 
1994; Miller, 1997; Piura, 1994). Atipia celular e contagem mi-
tótica podem ajudar a determinar o prognóstico, mas são difíceis 
de quantificar de forma reproduzível (Miller, 2001).

Tumores de células da granulosa do tipo juvenil Essas neo-
plasias raras desenvolvem-se principalmente em crianças e 
adultos jovens e cerca de 90% são diagnosticadas antes da pu-
berdade (Colombo, 2007). A média de idade ao diagnóstico é 
13 anos, mas com variação desde recém-nascidas até mulheres 
com 67 anos (Young, 1984). Os tumores de células da granu-
losa do tipo juvenil algumas vezes estão associados à doença de 
Ollier ou à síndrome de Maffucci, caracterizada por endocon-
dromas e hemangiomas (Young, 1984; Yuan, 2004).

Nas mulheres afetadas, os níveis de estrogênio, progestero-
na e testosterona podem estar elevados, levando à supressão das 

FIGURA 36-10 Tumor de células da granulosa do tipo adulto. (Fotogra-
fia cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)

A B

FIGURA 36-11 A. Tumor de células da granulosa do tipo adulto. B. Corpúsculos de Call-Exner identificados por sua aparência em forma de roseta. 
(Fotografias cedidas pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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gonadotrofinas. Como consequência, irregularidades na mens-
truação ou amenorreia são comuns. As meninas pré-púberes 
em geral apresentam puberdade precoce isossexual, caracteri-
zada por aumento no tamanho das mamas e desenvolvimento 
de pelos pubianos, secreções vaginais e outras características 
sexuais secundárias. Esses tumores raramente secretam andro-
gênios, mas, em tais casos, podem induzir virilização. Apesar 
desses sinais endocrinológicos, é comum que o diagnóstico dos 
tumores de células da granulosa do tipo juvenil em meninas 
pré e pós-púberes seja tardio, com maior risco de disseminação 
peritoneal do tumor (Kalfa, 2005).

Além das alterações hormonais, as pacientes podem apre-
sentar efeitos diretos do tumor. Por exemplo, pacientes com 
mais idade geralmente procuram atendimento médico em ra-
zão de dor ou inchaço abdominais. Em 5 a 10% dos casos, a 
ruptura pré-operatória com consequente hemoperitônio pode 
produzir sintomas abdominais agudos. A ascite está presente 
em 10% dos casos (Young, 1984).

Os tumores de células da granulosa do tipo juvenil são ma-
croscopicamente semelhantes ao tumor do tipo adulto e apre-
sentam componentes sólidos e císticos variáveis. Podem atingir 
volumes significativos, e o diâmetro médio é aproximadamente 
12 cm. Microscopicamente, as características citológicas que 
distinguem esses tumores daqueles do tipo adulto são seus nú-
cleos arredondados, hipercromáticos, sem sulcos em forma de 
grão de café. Os corpúsculos de Call-Exner são raros, mas nor-
malmente há um componente celular tecal (Young, 1984).

O prognóstico é excelente, e a taxa de sobrevida em cinco 
anos é 95%. De forma semelhante aos tumores do tipo adulto, 
95% dos tumores de células da granulosa do tipo juvenil são 
unilaterais e classificados no estádio I no momento do diag-
nóstico (Young, 1984). Entretanto, o tipo juvenil é mais agres-
sivo nos estádios avançados, e o tempo até a recidiva e o óbito é 
bem menor. As recidivas em geral surgem em três anos e são al-
tamente letais. Recidivas mais tardias são raras (Frausto, 2004).

Grupo tecoma-fibroma

Tecomas. Os tecomas são TECSs relativamente comuns ra-
ramente malignos. São singulares porque em geral desenvol-
vem-se em mulheres pós-menopáusicas com cerca de 65 anos, 
raras vezes surgindo antes dos 30 anos. Esses tumores sólidos 
estão entre os TECSs com mais atividade hormonal e costu-
mam produzir estrogênio em excesso. Por essa razão, os princi-
pais sinais e sintomas são sangramento vaginal anormal ou mas-

sa pélvica, ou ambos. Muitas mulheres também se apresentam 
com hiperplasia endometrial concomitante ou adenocarcinoma 
(Aboud, 1997). Esses tumores são formados por células estro-
mais repletas de lipídeos e que eventualmente são luteinizadas. 
Metade desses tecomas luteinizados é hormonalmente inativa 
ou androgênica com potencial de induzir masculinização.

Os tecomas são tumores sólidos cujas células assemelham-
-se às células da teca que normalmente circundam os folículos 
ovarianos (Chen, 2003). Em razão dessa estrutura, esses tumores 
são visualizados ultrassonograficamente como massas anexiais só-
lidas, podendo ser confundidos com leiomiomas extrauterinos.

O acometimento de ambos os ovários e a disseminação para 
fora do ovário são raros. Felizmente, os tecomas ovarianos em 
geral são clinicamente benignos, e a ressecção cirúrgica é curativa.

Fibromas/fibrossarcomas. Os fibromas são variantes relati-
vamente comuns e hormonalmente inativas dos TECSs que 
geralmente ocorrem em pacientes perimenopáusicas e meno-
páusicas (Chechia, 2008). Essas neoplasias ovarianas sólidas, 
normalmente benignas, originam-se de células estromais fu-
siformes que formam o colágeno. A maioria dos fibromas é 
encontrada incidentalmente ao exame ultrassonográfico da 
pelve. São tumores sólidos, redondos, ovalados ou lobulados 
associados a líquido livre ou, mais raramente, ascite franca, 
com vascularização mínima a moderada (Paladini, 2009).

Talvez 1% das portadoras se apresente com a síndrome de 
Meigs, uma tríade formada por derrame pleural, ascite e massa 
ovariana sólida (Siddiqui, 1995). O derrame pleural geralmen-
te ocorre à direita, sendo, assim como a ascite que o acompa-
nha, formado por transudato, com resolução após a ressecção 
do tumor (Majzlin, 1964). Apesar dessa associação entre as-
cite e fibroma benigno, quando se encontra ascite associada à 
massa pélvica, a investigação é feita com base na presunção de 
doença maligna.

O prognóstico para a excisão dos fibromas é o mesmo 
para qualquer tumor benigno. Entretanto, 10% apresentarão 
aumento da celularidade, além de graus variáveis de pleomor-
fismo e atividade mitótica que indicam um tumor mais bem 
caracterizado como tendo baixo potencial maligno. Em 1% 
dos casos observa-se transformação maligna de fibrossarcoma.

Tumores estromais esclerosantes. Esses tumores são raros 
e representam menos de 5% dos TECSs. A média de idade 
das pacientes é 20 anos, e 80% ocorrem antes dos 30 anos. 
Os tumores estromais esclerosantes são clinicamente benignos 
e normalmente unilaterais. Irregularidades na menstruação 
e dor pélvica são sintomas comuns (Marelli, 1998). A ascite 
raramente é observada (diferentemente dos fibromas), e os 
tumores estromais esclerosantes são hormonalmente inativos 
(diferentemente dos tecomas). O tamanho do tumor varia de 
microscópico a até 20 cm. Histologicamente, a presença de 
pseudolobulação das áreas celulares separadas por tecido co-
nectivo edematoso, vascularização elevada e áreas proeminen-
tes de esclerose são traços distintivos.

Tumores de células estromais de Sertoli

Tumores de células de Sertoli. Os tumores ovarianos de 
células de Sertoli são raros e representam menos de 5% de todos 
os TECSs. A média de idade das pacientes por ocasião do diag-

TABELA 36-6  Estádio e sobrevida dos tumores comuns de 
estroma do cordão sexual

Célula da granulosa 
do tipo adulto

Célula de 
Sertoli-Leydig

Estádio ao diagnóstico

I 70-90% 97%

II-IV 10-20% 2-3%

Sobrevida em cinco anos

Estádio I 90-95% 90-95%

Estádio II-IV 30-50% 10-20%

As fontes das percentagens de sobrevida estão indicadas no texto.
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nóstico é 30 anos, podendo variar entre 2 e 76 anos. Um quarto 
das pacientes apresenta alterações estrogênicas ou androgênicas, 
mas a maioria dos tumores é clinicamente não funcional.

Os tumores de células de Sertoli normalmente são uni-
laterais, sólidos, amarelos e medem de 4 a 12 cm. Derivadas 
do tipo celular que dá origem aos túbulos seminíferos, essas 
células tumorais normalmente organizam-se em túbulos his-
tologicamente característicos (Young, 2005). Os tumores de 
células de Sertoli, entretanto, também podem ser semelhantes 
a diversos outros tumores, e a imunomarcação nesses casos é 
inestimável para confirmar o diagnóstico.

Mais de 80% dos tumores são classificados no estádio I 
ao diagnóstico, e a maioria é clinicamente benigna. Atipia ci-
tológica moderada, atividade mitótica vigorosa e necrose da 
célula tumoral são indicativas de maior potencial maligno e 
são encontrados em 10% das mulheres com doença em estádio 
I e na maioria das pacientes com tumores em estádio II-IV. O 
risco de recidiva é maior quando essas características são iden-
tificadas (Oliva, 2005).

Tumores de células de Sertoli-Leydig. Os tumores de células 
de Sertoli-Leydig representam apenas 5 a 10% dos TECSs 
(Zhang, 2007). Sua incidência é semelhante àquela dos tumo-
res de células de Sertoli, e a média de idade é 25 anos. Embora 
os tumores de células de Sertoli-Leydig tenham sido identifi-
cados em crianças e em mulheres pós-menopáusicas, mais de 
90% desenvolvem-se durante os anos reprodutivos.

Esses tumores normalmente produzem hormônios esteroi-
des sexuais, em especial androgênios. Como consequência, há 
virilização franca em um terço das mulheres, e 10% apresen-
tam manifestações clínicas de hiperandrogenismo caracteriza-
das por hirsutismo, calvície temporal, engrossamento da voz 
e aumento no tamanho do clitóris (Young, 1985). Irregulari-
dades na menstruação também são comuns. Por conseguinte, 
deve-se suspeitar de tumor de células de Sertoli-Leydig antes 
da cirurgia em pacientes com massa anexial palpável unilateral-
mente e manifestações androgênicas. Nessas mulheres, a eleva-
ção na proporção sérica testosterona/androstenediona aumenta 
a suspeita desse diagnóstico.

Embora esses efeitos hormonais ocorram com frequência, 
metade das pacientes apresentará sintomas inespecíficos de mas-
sa abdominal como única queixa à apresentação. A associação 
de ascite não é frequente (Outwater, 2000). A associação en-
tre anormalidades tireoidianas e tumores de células de Sertoli-
-Leydig ocorre em uma frequência que ultrapassa o mero acaso.

Esses tumores tendem a ser volumosos no momento da 
excisão, com um diâmetro médio de 13,5 cm, mas há relatos 
de tumores medindo entre 1 e 50 cm. Na maioria dos casos, os 
tumores de células de Sertoli-Leydig são amarelos e lobulados. 
Os tumores podem ser sólidos, parcialmente císticos, ou total-
mente císticos, podendo ou não ter estruturas polipoides ou 
vesiculares em seu interior (Fig. 36-12). Microscopicamente, 
esses tumores morfologicamente diversos contêm células que 
se assemelham em proporções variáveis às células epiteliais e 
estromais testiculares. Os cinco subtipos de diferenciação (bem 
diferenciado, moderadamente diferenciado, pouco diferencia-
do, reticulado e heterólogo) sobrepõem-se consideravelmente. 
Os tumores bem diferenciados são todos clinicamente benig-
nos (Chen, 2003; Young, 2005).

Em geral, 15 a 20% dos tumores de células de Sertoli-
-Leydig são clinicamente malignos. O prognóstico depende 
predominantemente do estádio e do grau da diferenciação do 
tumor nessas variantes malignas. Por exemplo, Young e Scully 
(1985) realizaram análise clínico-patológica de 207 pacientes 
e identificaram doença em estádio I em 97%. A sobrevida em 
cinco anos para pacientes com doença em estádio I ultrapassa 
90% (Zaloudek, 1984). Características malignas foram obser-
vadas em cerca de 10% dos tumores com diferenciação mode-
rada e em 60% daqueles pouco diferenciados. Os elementos 
reticulados e heterólogos são observados apenas nos tumores 
de células de Sertoli-Leydig moderadamente ou pouco diferen-
ciados e estão comumente associados a prognóstico pior. Em 
geral, 2 a 3% das pacientes com doença em estádio II-IV têm 
prognóstico reservado (Young, 1985).

Tumores de cordão sexual com túbulos anulares

Tumores de cordão sexual com túbulos anulares representam 
5% dos TECSs e são caracterizados por túbulos em formato de 
anel e elementos celulares distintivos que são histologicamente 
intermediários entre os tumores de células de Sertoli e os tu-
mores de células da granulosa. Existem dois tipos clinicamente 
distintos. Um terço é clinicamente benigno e desenvolve-se em 
pacientes com síndrome de Peutz-Jeghers (SPJ). Esses tumores 
costumam ser pequenos, multifocais, calcificados, bilaterais e 
diagnosticados acidentalmente. Quinze por cento dos casos 
com SPJ também desenvolverão adenoma maligno do colo 
uterino, que é um adenocarcinoma raro e extremamente bem 
diferenciado (Cap. 30, p. 774). Em contrapartida, dois terços 
dos tumores não estão associados à SPJ. Esses tumores em geral 
são maiores, unilaterais e sintomáticos e têm taxa de maligni-
dade de 15 a 20% (Young, 1982).

Tumores de células esteroides

Menos de 5% dos TECSs são tumores de células esteroides. A 
média de idade ao diagnóstico fica por volta dos 20 anos, mas 
as pacientes podem se apresentar com a doença virtualmente 
em qualquer idade. Esses tumores são formados, total ou pre-
dominantemente, de células que lembram aquelas secretoras 
de hormônios esteroides, sendo classificados de acordo com a 
composição histológica dessas células. Os luteomas estromais são 

FIGURA 36-12 Tumor de células de Sertoli-Leydig.
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tumores clinicamente benignos que, por definição, localizam-se 
no interior do estroma ovariano. Em geral são encontrados em 
pacientes pós-menopáusicas. Os efeitos estrogênicos são co-
muns, porém algumas mulheres apresentam manifestações an-
drogênicas. Os tumores de células de Leydig também são benig-
nos e em geral observados em mulheres pós-menopáusicas. São 
distinguíveis à microscopia por inclusões citoplasmáticas retan-
gulares semelhantes a cristais, denominadas cristais de Reinke. 
As células de Leydig secretam testosterona, e esses tumores nor-
malmente estão associados a efeitos androgênicos. Os tumores 
de células esteroides não especificados são o subtipo mais comum 
nesse grupo e geralmente aparecem em mulheres mais jovens 
em idade reprodutiva. Em alguns desses casos é possível que se-
jam luteomas estromais volumosos que cresceram e atingiram a 
superfície do ovário, ou tumores de células de Leydig nos quais 
os cristais de Reinke não tenham podido ser identificados. Es-
ses tumores caracteristicamente estão associados a excesso de 
androgênio, mas também há relatos de superprodução de es-
trogênio ou de cortisol (síndrome de Cushing). Um terço dos 
tumores de células esteroides não especificados é clinicamente 
maligno e apresenta prognóstico reservado (Oliva, 2005).

Tumores estromais do cordão sexual não classificados

Os tumores não classificados representam 5% dos TECSs e não 
há um padrão nitidamente predominante de diferenciação testi-
cular (células de Sertoli) ou ovariana (células da granulosa). Esses 
tumores maldefinidos são particularmente comuns durante a 
gravidez em razão de alterações em suas características clínico-pa-
tológicas usuais (Young, 2005). Eles podem ser estrogênicos, an-
drogênicos ou não funcionais. O prognóstico é semelhante àque-
le dos tumores de células da granulosa e dos tumores de células 
de Sertoli-Leydig com graus semelhantes de diferenciação.

Ginandroblastomas

Os ginandroblastomas são o tipo mais raro de TECSs. As pa-
cientes se apresentam em média aos 30 anos em geral com ir-
regularidade menstrual ou evidências de excesso hormonal. Os 
tumores são caracterizados por células mistas da granulosa e 
túbulos de células de Sertoli. As células tecais, de Leydig, ou 
ambas, também podem estar presentes em graus variáveis. Os 
ginandroblastomas têm baixo potencial maligno e apenas um 
óbito foi relatado (Martin-Jimenez, 1994).

 ■ Tratamento

Cirurgia

A base do tratamento de pacientes com TECSs é a ressecção 
cirúrgica total. Considerando sua relativa insensibilidade à 
quimioterapia ou à radioterapia adjuvantes, os objetivos da 
cirurgia devem ser não apenas definir o diagnóstico histológi-
co definitivo e determinar a extensão da doença, mas também 
remover toda a doença macroscopicamente visível naquelas 
raras pacientes com doença em estádio avançado. Além disso, 
ao planejarem a cirurgia, os médicos devem considerar a idade 
da paciente e seu desejo de engravidar futuramente. A histe-
rectomia com SOB é realizada naquelas que não queiram mais 
ter filhos, enquanto a SOU com preservação da fertilidade, do 
útero e do outro ovário é a opção adequada na ausência de dis-
seminação evidente da doença para esses órgãos (Zanagnolo, 

2004). A coleta de amostra de endométrio deve ser feita espe-
cialmente quando a cirurgia com preservação da fertilidade for 
planejada para mulheres com tumores de células da granulosa 
ou tecomas, uma vez que muitas dessas pacientes apresentarão 
hiperplasia ou adenocarcinoma concomitante, o que poderá 
influenciar a decisão sobre histerectomia.

A cirurgia laparoscópica minimamente invasiva tem diver-
sas aplicações relevantes. Para algumas mulheres, o diagnóstico 
de TECS pode não ser estabelecido até que a massa seja remo-
vida por via laparoscópica e enviada para exame de congelação. 
O estadiamento cirúrgico laparoscópico pode então ser reali-
zado. Nos casos em que o diagnóstico não possa ser estabeleci-
do até que o laudo patológico final tenha sido confirmado após 
a cirurgia, o estadiamento laparoscópico pode ser proposto a 
fim de determinar se há metástase ao mesmo tempo em que se 
reduz a morbidade de outra operação (Kriplani, 2001).

Embora o estadiamento por laparotomia ou por laparosco-
pia seja essencial para determinar a extensão da doença e a ne-
cessidade de terapia adjuvante na maioria dos indivíduos com 
subtipos potencialmente malignos de TECS, em apenas cer-
ca de 20% dos casos o estadiamento é completo (Fig. 36-13) 
(Abu-Rustum, 2006; Brown, 2009). Dados mais recentes su-
gerem que, em razão da disseminação pela superfície e por via 
hematogênica, o procedimento-padrão para câncer de ovário 
pode ser modificado. Lavados pélvicos, exploração do abdome, 
biópsias peritoneais e omentectomia parcial continuam sendo 
importantes. Contudo, a utilidade da linfadenectomia pélvica 
e para-aórtica rotineira foi questionada. Em um ensaio com 
262 TECSs ovarianos, nenhuma das 58 pacientes submetidas 
à dissecção linfonodal apresentou linfonodo positivo (Brown, 
2009). Além disso, com a linfadenectomia não houve aumento 
da sobrevida em casos de TECS (Chan, 2007).

A remoção cirúrgica dos TECSs produtores de hormônios 
resulta em declínio imediato nos altos níveis dos hormônios 
esteroides sexuais observados no pré-operatório. As manifes-
tações físicas desses níveis elevados, entretanto, desaparecem 
parcial ou totalmente de forma mais gradual.

Monitoramento

Em geral, as mulheres com TECSs em estádio I têm prognós-
tico excelente tratadas apenas com cirurgia, e podem ser acom-
panhadas a intervalos regulares sem necessidade de tratamento 
complementar (Schneider, 2003a). O monitoramento inclui 
exame físico geral e da pelve, dosagem sérica de marcadores 
tumorais e exames de imagem, conforme indicação clínica.

Quimioterapia

A decisão de administrar tratamento pós-operatório depende 
de vários fatores (Fig. 36-14). Embora em geral sejam tratados 
apenas com cirurgia, os TECSs malignos em estádio I podem 
requerer quimioterapia adjuvante quando houver tumor volu-
moso, índice mitótico alto, excrescências capsulares, ruptura 
do tumor, estadiamento incompleto ou resultados patológicos 
inconsistentes. Supõe-se que as pacientes com uma ou mais 
dessas características suspeitas tenham maior risco de recidiva 
e devem ser consideradas para quimioterapia à base de platina 
(Schneider, 2003b). Além disso, a doença em estádio II-IV re-
quer tratamento pós-operatório. Em geral, os TECSs apresen-
tam menor sensibilidade à quimioterapia que outras doenças 
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ovarianas malignas, mas a maioria das mulheres em alto risco 
de progressão da doença pode ser tratada com sucesso com 
quimioterapia adjuvante à base de platina (Schneider, 2005).

Bleomicina, etoposídeo e cisplatina (BEP) por cinco dias 
é o regime quimioterápico de primeira linha mais amplamente 
utilizado (Gershenson, 1996; Homesley, 1999). Para os casos 
com doença totalmente removida, três ciclos administrados a 
cada três semanas são suficientes. Recomendam-se quatro ci-
clos para pacientes com tumor parcialmente ressecado (Ho-
mesley, 1999). Além do esquema BEP, os taxanos demons-
traram atividade contra os TECSs, e tem-se obtido resultados 
promissores com quimioterapia combinando paclitaxel e car-
boplatina (Brown, 2004, 2005). Para determinar o esquema 
mais efetivo, está em curso um ensaio randomizado prospec-
tivo comparando paclitaxel e carboplatina com BEP em pa-
cientes recém-diagnosticadas com TECS ovariano (protocolo 
GOG 264). Infelizmente, a relativa raridade de mulheres com 
TECSs e tratadas com quimioterapia limita a possibilidade de 
realização de ensaios randomizados de grande porte.

Radiação

A radioterapia pós-operatória atualmente tem papel limitado 
no manejo dos casos com TECSs. Há algumas evidências indi-
cando maior sobrevida em algumas mulheres com doença re-
centemente diagnosticada tratadas com irradiação abdominal 
(Wolf, 1999). Contudo, a quimioterapia em geral é o principal 
tratamento pós-operatório considerando que normalmente é 
mais bem tolerada, mais amplamente acessível e mais fácil de 
administrar. A radioterapia é reservada para paliação de sinto-
mas locais (Dubuc-Lissoir, 2001).

Recidiva

O manejo dos casos com TECS recorrente depende das circuns-
tâncias clínicas. A citorredução cirúrgica secundária deve ser con-
siderada em razão do padrão de crescimento indolente, do longo 
intervalo livre de doença característico após o tratamento inicial 
e da inerente insensibilidade à quimioterapia (Crew, 2005; Po-
well, 2001). A quimioterapia combinada à base de platina é o 

O estadiamento é necessário

Tumor de células da granulosa (tipo adulto ou juvenil)
Fibrossarcoma
Tumor de células de Sertoli-Leydig
 (moderadamente e pouco diferenciado)
Tumor do cordão sexual com túbulos anulares
 (independentemente de SPJ)
Tumores de células esteroides

O estadiamento não é necessário

Tecoma
Fibroma
Tumor estromal esclerosante
Ginandroblastoma
Tumor de células de Sertoli-Leydig (bem diferenciado)
Tumor do cordão sexual com túbulos anulares
 (associado com SPJ)

FIGURA 36-13 Estadiamento dos tumores estromais do cordão sexual. SPJ 5 síndrome de Peutz-Jeghers.

Doença de baixo risco:

Estádio IA

Sem terapia adjuvante

Abordagem cirúrgica com preservação da
   fertilidade em pacientes selecionadas

Doença recorrente

Considerar citorredução secundária se
   tecnicamente viável e se houver intervalo
   livre de doença prolongado, seguida de
   BEP ou paclitaxel
 ou

Doença de alto risco:

Estádio III
Estádio IV

Quimioterapia adjuvante pós-operatória:
   BEP (três ciclos se totalmente removido,
   quatro ciclos se houver doença residual)

Doença de risco intermediário:
Estádio I com risco elevado (ruptura
 do tumor, grande volume, alto índice
 mitótico, citologia positiva,
 acometimento da superfície,
 estadiamento incompleto)
Qualquer estádio II

Considerar quimioterapia adjuvante
   pós-operatória: bleomicina, etoposídeo,
   cisplatina (BEP) 3 três ciclos

Se não for candidata à cirurgia,
   quimioterapia com BEP, paclitaxel
   ou outro regime de resgate

FIGURA 36-14 Tratamento pós-operatório de tumores do cordão sexual.

Hoffman_36.indd   894 03/10/13   17:15



Tumores de Células Germinativas Ovarianas e Estromais do Cordão Sexual

CA
P

ÍT
U

LO
 3

6

895

principal tratamento escolhido para doença recorrente, com ou 
sem citorredução cirúrgica (Uygun, 2003). Entre os esquemas, o 
BEP é administrado com maior frequência por ter a melhor taxa 
de resposta conhecida (Homesley, 1999). O paclitaxel é outro 
agente promissor que vem sendo avaliado atualmente em um en-
saio de fase II do Gynecologic Oncology Group (GOG protoco-
lo 187), e há necessidade de investigação complementar para ser 
usado combinado com platina (Brown, 2005).

Não há tratamento-padrão para mulheres com doença 
progressiva além de cirurgia agressiva e quimioterapia à base 
de platina. O bevacizumabe demonstrou atividade significa-
tiva em pequenas séries de casos, e um ensaio de maior porte 
de fase II atualmente está sendo conduzido (protocolo GOG 
251) (Tao, 2009). O esquema com vincristina, actinomicina D 
e ciclofosfamida (VAC) tem atividade limitada (Ayhan, 1996; 
Zanagnolo, 2004). A terapia hormonal pode ser útil e com 
toxicidade mínima em mulheres com tumores quimiorresis-
tentes. Entretanto, a experiência clínica com essa abordagem é 
extremamente reduzida (Hardy, 2005). O acetato de medroxi-
progesterona e o agonista do hormônio liberador de gonado-
trofina (GnRH), acetato de leuprolida, demonstraram ambos 
atividade contra o crescimento de TECS ovariano recorrente 
(Fishman, 1996; Homesley, 1999). Os antagonistas do GnRH, 
entretanto, talvez não sejam tão efetivos (Ameryckx, 2005).

Além dos fármacos tradicionais, a descoberta da ocorrên-
cia exclusiva da mutação FOXL2 402C→G em todos os tu-
mores de células da granulosa em adultos talvez possa levar ao 
desenvolvimento de terapias-alvo para mulheres com doença 
avançada ou recorrente. Embora o FOXL2, como fator de 
transcrição, não seja considerado um alvo farmacológico per-
feito, é possível que insights complementares acerca de sua fun-
ção e efeitos a jusante permitam identificar alterações molecu-
lares nesses tumores passíveis de serem alvejadas (Kobel, 2009).

 ■ Prognóstico

Em geral, os TECSs têm prognóstico bem melhor que os car-
cinomas epiteliais ovarianos, principalmente porque a maioria 
das mulheres com TECS é diagnosticada com doença em está-
dio I. Os tumores em estádio II-IV são raros, porém mulheres 
com esses cânceres têm prognóstico ruim, similar àquelas com 
tumores epiteliais. Infelizmente, não se observaram melhoras 
na sobrevida de pacientes com TECS ovariano nas últimas dé-
cadas (Chan, 2006).

Entre os fatores clínicos que interferem no prognóstico, 
estadiamento cirúrgico e doença residual são os mais impor-
tantes (Lee, 2008; Zanagnolo, 2004). Zhang e colaboradores 
(2007), em um ensaio sobre o banco de dados Surveillance, 
Epidemiology and End Results (SEER), procederam à análise 
multivariada de 376 mulheres com TECS e concluíram que 
idade abaixo de 50 anos também seria um fator independente 
preditor de maior sobrevida.

 ■ Manejo durante a gravidez

Os TECSs raramente são detectados durante a gravidez (Oka-
da, 2004). Em um estudo populacional realizado na Califór-
nia com mais de 4 milhões de pacientes obstétricas, diagnos-
ticou-se tumor de células da granulosa em 202 mulheres com 

doença ovariana maligna (Leiserowitz, 2006). Os tumores de 
células da granulosa são mais comuns, mas apenas 10% são 
diagnosticados durante a gravidez (Hasiakos, 2006). Um terço 
das mulheres grávidas com TECS é diagnosticado incidental-
mente no parto por cesariana, um terço tem dor ou expansão 
abdominal e as demais podem se apresentar com hemoperitô-
nio, virilização ou sangramento vaginal (Young, 1984).

O tratamento cirúrgico deve ser o mesmo utilizado nas 
não grávidas. Para a maioria, a conduta conservadora com 
SOU e estadiamento são os principais procedimentos, mas his-
terectomia e SOB podem ser indicadas em casos selecionados 
(Young, 1984). A quimioterapia pós-operatória em geral é pos-
tergada até após o parto, uma vez que os TECSs apresentam 
p adrão de crescimento indolente.
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A doença trofoblástica gestacional refere-se a uma variedade de 
tumores inter-relacionados, mas histologicamente distintos, 
com origem na placenta (Tabela 37-1). Tais doenças são carac-
terizadas por um marcador tumoral confiável, a gonadotrofina 
coriônica humana b (b-hCG), e apresentam tendências varia-
das com relação à invasão e disseminação local.

A neoplasia trofoblástica gestacional (NTG) refere-se ao 
subconjunto da doença trofoblástica gestacional que produz 
sequelas malignas. Esses tumores requerem estadiamento for-
mal e comumente respondem de forma favorável à quimio-
terapia. Em geral, a NTG desenvolve-se após gravidez molar, 
mas pode ocorrer após qualquer tipo de gestação.

O prognóstico para a maioria dos casos de NTG é exce-
lente, e as pacientes em geral ficam curadas mesmo na presença 

de metástases disseminadas. A perspectiva em relação à pre-
servação da fertilidade e à evolução de gestações subsequentes 
é igualmente animadora (Garrett, 2008). Como consequên-
cia, embora a doença trofoblástica gestacional seja incomum, 
como a chance de cura é grande, os clínicos devem estar fa-
miliarizados com sua apresentação, diagnóstico e tratamento.

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

 ■ Incidência

A incidência de doença trofoblástica gestacional tem se man-
tido razoavelmente constante em aproximadamente 1 a 2 em 
cada 1.000 partos na América do Norte e na Europa (Drake, 
2006; Loukovaara, 2005; Savage, 2010; Smith, 2003). Uma 
frequência semelhante foi observada na África do Sul e na 
Turquia (Moodley, 2003; Ozalp, 2003). Embora historica-
mente índices mais altos de incidência tenham sido relata-
dos em regiões da Ásia, talvez grande parte dessa diferença 
seja reflexo de discrepâncias na coleta de dados em estudos 
de base populacional e ensaios conduzidos em ambiente hos-
pitalar. Por exemplo, em um estudo populacional na Coreia 
do Sul observou-se queda na incidência de 40 a cada 1.000 
partos para 2 a cada 1.000 partos, o que coincidiu com o 
aprimoramento na terminologia e classificação da doença 
(Kim, 2004). De forma semelhante, estudos realizados em 
hospitais do Japão e de Cingapura mostraram redução na in-
cidência (Chong, 1999; Matsui, 2003). A melhora nas con-
dições socioeconômicas e alterações na dieta também podem 
ser parcialmente responsáveis. Alguns grupos étnicos, porém, 
parecem apresentar maior risco para doença trofoblástica ges-
tacional. Hispânicos e nativos norte-americanos habitantes 
dos EUA apresentam incidência maior, assim como certos 
grupos populacionais no sudeste da Ásia (Drake, 2006; Smi-
th, 2003; Tham, 2003).

 ■ Idade materna

Observou-se que as gestantes com idade nos extremos superior 
e inferior têm maior risco de doença trofoblástica gestacional 
(Altman, 2008; Loukovaara, 2005; Tham, 2003). Essa associa-

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO
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ção é muito mais evidente para mola completa, ao passo que o 
risco de gravidez molar parcial varia relativamente pouco com 
a idade. Além disso, comparado com o risco daquelas com ida-
de materna igual ou inferior a 15 anos, o grau de risco é muito 
maior para mulheres com 45 anos (1%) ou mais (17% aos 50 
anos) (Savage, 2010; Sebire, 2002a). Uma explicação pode ser 
a de que os óvulos de mulheres com mais idade apresentam ín-
dices mais altos de fertilização anormal. De forma semelhante, 
a idade paterna avançada também foi associada a aumento do 
risco (La Vecchia, 1984; Parazzini, 1986).

 ■ História obstétrica

Além da idade, o histórico de gestações anteriores malsucedi-
das aumenta o risco de doença trofoblástica gestacional. Por 
exemplo, um abortamento espontâneo anterior pelo menos 
dobra o risco de gravidez molar (Parazzini, 1991). Mais im-
portante, o antecedente pessoal de doença trofoblástica gesta-
cional aumenta no mínimo 10 vezes o risco de gestação molar 
em gravidez subsequente. A frequência em concepção subse-
quente é de aproximadamente 1%, e na maioria ocorre o mes-
mo tipo de mola da gravidez anterior (Garrett, 2008; Sebire, 
2003). Além disso, após dois episódios de gravidez molar, 23% 
das concepções posteriores resultarão em outra gestação mo-
lar (Berkowitz, 1998). Por essa razão, mulheres com histórico 
prévio de doença trofoblástica gestacional devem submeter-
-se a uma ultrassonografia no primeiro trimestre em gestações 
subsequentes. Entretanto, a gravidez molar familiar é extrema-
mente rara (Fallahian, 2003).

 ■ Outros fatores

Em vários estudos de caso-controle, o uso de contraceptivos 
orais foi associado a risco crescente de doença trofoblástica 
gestacional. Especificamente, o uso prévio de contraceptivos 
orais combinados (COCs) praticamente dobrou o risco, e seu 
uso mais prolongado também pareceu diretamente relacionado 
com o risco (Palmer, 1999; Parazzini, 2002). Além disso, mu-
lheres que usaram contraceptivos orais durante o ciclo no qual 
engravidaram tiveram risco maior, mas não em todos os traba-
lhos (Costa, 2006; Palmer, 1999). Muitas dessas associações, 
entretanto, não têm força estatística e poderiam ser explica-
das por fatores de confusão, em vez de causalidade (Parazzini, 
2002).

Algumas outras características epidemiológicas também 
parecem ser bastante diferentes entre molas completas e par-
ciais. Por exemplo, deficiência de vitamina A e baixa ingestão 
nutricional de caroteno estão associadas apenas a maior risco 
de molas completas (Berkowitz, 1985, 1995; Parazzini, 1988). 
Molas parciais foram associadas a níveis educacionais mais al-
tos, tabagismo, ciclos menstruais irregulares e história obsté-
tricas em que somente lactentes do sexo masculino estão entre 
os nascidos vivos prévios (Berkowitz, 1995; Parazzini, 1986).

MOLA HIDATIFORME (GRAVIDEZ MOLAR)

Molas hidatiformes são gestações anormais caracterizadas his-
tologicamente por aberrações placentárias. Classicamente, as 
vilosidades coriônicas nessas placentas apresentam diferentes 
graus de proliferação trofoblástica e edema do estroma viloso 
(Fig, 37-1). Com base no grau e na extensão das alterações 
teciduais, as molas hidatiformes são classificadas como molas 
hidatiformes completas ou parciais (Tabela 37-2). Estudos ci-
togenéticos demonstraram que anormalidades cromossômicas 
desempenham um papel essencial no desenvolvimento de mo-
las hidatiformes (Lage, 1992).

 ■ Mola hidatiforme completa

Cariotipagem e histologia

Classicamente, essas gestações molares diferem das molas par-
ciais no que diz respeito a cariótipo, a aspecto histológico e à 

MOLA HIDATIFORME (GRAVIDEZ MOLAR)

TABELA 37-1  Classificação modificada da Organização Mundial 
da Saúde para doença trofoblástica gestacional

Molas hidatiformes
Mola hidatiforme

Total
Parcial

Mola invasora
Tumores trofoblásticos
Coriocarcinoma
Tumor trofoblástico placentário
Tumor trofoblástico epitelioide

Modificada de Ie-Ming, 2011, com permissão.

TABELA 37-2 Características das molas hidatiformes completas e parciais

Característica Mola completa Mola parcial

Cariótipo 46,XX ou 46,XY 69,XXX ou 69,XXY

Patologia

Feto/embrião Ausente Presente

Edema viloso Difuso Focal

Proliferação trofoblástica Variável, pode ser acentuada Focal e mínima

Imunomarcação do p57 Kip2 Negativa Positiva

Apresentação clínica

Diagnóstico típico Gestação molar Abortamento retido

Sequelas malignas pós-molares 15% 4-6%
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apresentação clínica. As molas completas em geral apre-
sentam cariótipo diploide completo, e 85 a 90% dos 
casos são 46,XX. Entretanto, os cromossomos nessas 
gestações são de origem inteiramente paterna. Em um 
processo denominado androgênese, o óvulo é fertilizado 
por um espermatozoide haploide, que, então, duplica 
seus próprios cromossomos por meiose (Fig. 37-2) (Fan, 
2002; Kajii, 1977). A maioria dessas molas é 46,XX, mas 
a fertilização dispérmica de um único óvulo pode produ-
zir um cariótipo 46,XY (Lawler, 1987). Embora o DNA 
nuclear seja inteiramente paterno, o DNA mitocondrial 
continua tendo origem materna (Azuma, 1991).

Microscopicamente, as molas completas apresen-
tam vilosidades edematosas aumentadas e proliferação 
trofoblástica anormal que envolvem difusamente toda 
a placenta (ver Fig. 37-1). Macroscopicamente, essas 
mudanças transformam as vilosidades coriônicas em 
conglomerados de vesículas de dimensões variadas. Na 
verdade, o nome mola hidatiforme origina-se desse as-
pecto de “cacho de uva”. Nessas gestações, não há pro-
dução de tecido fetal ou de âmnio. Consequentemente, 
essa massa de tecido placentário preenche totalmente a 
cavidade endometrial (Fig. 37-3).

Achados clínicos

A apresentação clínica de uma mola completa mudou 
consideravelmente nas últimas décadas. Mais da meta-
de das pacientes diagnosticadas nas décadas de 1960 e 
1970 apresentavam anemia e útero com tamanho maior 
que o previsto para a idade gestacional. Além disso, hi-
perêmese gravídica, pré-eclâmpsia e cistos teca-luteíni-
cos ocorriam em cerca de um quarto das pacientes por-
tadoras (Montz, 1988; Soto-Wright, 1995). Conforme 
descrito no Capítulo 9 (p. 266), cistos teca-luteínicos 

A B

FIGURA 37-1 A. Mola hidatiforme completa. As molas completas são caracterizadas por edema difuso nas vilosidades placentárias, com aumento 
viloso e formação de cisternas em algumas vilosidades (seta preta). O grande edema viloso é que causa a morfologia semelhante a vesículas ob-
servadas macroscopicamente nas molas completas (ver Fig. 37-3), Nas molas completas a proliferação trofoblástica também é característica (seta 
amarela), e pode ser focal ou disseminada. (Fotografia cedida pela Dra. Erika Fong.) B. Placenta normal a termo com vilosidades menores e sem 
edema e sem proliferação trofoblástica. (Fotografia cedida pea Dra. Kelley Carrick.)

A

B

23,X
46,XX

46,XX

46,XX
Somente

cromossomos
paternos

Duplicação celular

Duplicação de
cromossomos

paternos

Inativação de
cromossomos

maternos

23,X

23,X

23,Y

23,Y

23,X 23,X

69,XXY

69,XXY

69,XXY

Células triploides
69,XXY

Cromossomos
maternos
e paternos

Dispermia

FIGURA 37-2 A. Uma mola completa 46,XX pode ser formada se um esper-
matozoide haploide 23,X penetrar um óvulo haploide 23,X cujos genes te-
nham se tornado “inativos”. Os cromossomos paternos, então, duplicam-se 
para criar um complemento cromossômico 46,XX apenas de origem paterna. 
Alternativamente, esse mesmo tipo de óvulo inativado pode ser fertilizado 
independentemente por dois espermatozoides, contendo 23,X ou 23,Y, para 
criar um complemento cromossômico 46,XX ou 46,XY, novamente de ori-
gem exclusivamente paterna. B. Molas parciais podem ser formadas se dois 
espermatozoides, 23,X ou 23,Y, fertilizarem um óvulo haploide 23,X, cujos 
genes não tenham sido inativados. O óvulo fertilizado resultante será triploi-
de. Alternativamente, um óvulo haploide semelhante pode ser fertilizado 
por um espermatozoide 46,XY diploide não reduzido.
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ocorrem quando há exposição prolongada ao hormônio lutei-
nizante (LH) ou à b-hCG (Fig. 37-4). Esses cistos variam de 
tamanho, desde 3 até 20 cm, e a maioria regride com a queda 
nos títulos da b-hCG após a evacuação da mola. Se presente e, 
especialmente, se bilateral, o risco de NTG é maior.

No entanto, atualmente, as pacientes com molas comple-
tas raramente se apresentam com esses sinais e sintomas tra-
dicionais (Ben-Arie, 2009; Mangili, 2008). Em consequência 
dos testes de b-hCG e da ultrassonografia, atualmente a idade 
gestacional média no momento do esvaziamento uterino apro-
xima-se de 12 semanas, em comparação com 16 a 17 sema-
nas nas décadas de 1960 e 1970 (Drake, 2006; Soto-Wright, 
1995). O sangramento vaginal continua a ser o sintoma mais 
comum e a dosagem de b-hCG comumente está acima do es-
perado. O tamanho do útero será maior que a idade gestacio-
nal em um quarto das mulheres, mas a incidência de anemia é 

inferior a 10%. Além disso, hiperêmese gravídica, pré-eclâmp-
sia e cistos teca-luteínicos sintomáticos raramente são observa-
dos (Lazarus, 1999; Mosher, 1998; Soto-Wright, 1995). Atual-
mente, essas sequelas ocorrem característica e principalmente 
em pacientes sem cuidados pré-natais precoces, que se apresen-
tam com idade gestacional avançada e níveis séricos de b-hCG 
significativamente elevados.

Os níveis plasmáticos de tiroxina frequentemente estão 
elevados em mulheres com molas completas, mas o hiperti-
reoidismo clínico é raro. Nessas circunstâncias, os níveis séri-
cos de tiroxina livre estão elevados em consequência do efeito 
semelhante ao da tirotrofina da β-hCG (Capítulo 15, p. 401). 
(Hershman, 2004).

 ■ Mola hidatiforme parcial

Essas molas apresentam diferenças clínicas, genéticas e histo-
lógicas das molas hidatiformes completas. O grau e a exten-
são de proliferação trofoblástica e o edema viloso são menores 
em comparação aos das molas completas. Além disso, muitas 
molas parciais contêm tecido fetal e âmnio além de tecido pla-
centário.

Por isso, pacientes com molas parciais normalmente se 
apresentam com sinais e sintomas de aborto retido ou incom-
pleto. Muitas mulheres terão sangramento vaginal, mas como 
a proliferação trofoblástica é pequena e somente focal, não 
é comum que haja aumento excessivo do útero para a idade 
gestacional. De forma semelhante, pré-eclâmpsia, cistos teca-
-luteínicos, hipertireoidismo e outras características clínicas ex-
pressivas são raros (Stefos, 2002). Os níveis de b-hCG antes do 
esvaziamento uterino são mais baixos que os observados em ca-
sos de molas completas e em geral não excedem 100.000 mUI 
por mililitro. Por essa razão, as molas parciais geralmente não 
são confirmadas até que se tenha a análise histológica completa 
da amostra de curetagem.

As molas parciais apresentam um cariótipo triploide 
(69,XXX, 69,XXY ou, menos comumente, 69,XYY) formado 
por um conjunto haploide de cromossomos maternos e dois 
conjuntos haploides de cromossomos paternos (ver Fig. 37-2) 
(Lawler, 1991). Há relato de molas parciais não triploides, mas é 
provável que de fato não existam (Genest, 2002b). O feto coexis-
tente com uma mola parcial é inviável e em geral apresenta várias 
malformações com crescimento anormal (Jauniaux, 1999).

 ■ Diagnóstico

Dosagem de b-hCG

Nas mulheres em idade reprodutiva com sangramento vagi-
nal, o diagnóstico diferencial deve incluir causas ginecológi-
cas de sangramento e complicações no primeiro trimestre de 
gravidez. Uma característica importante da gravidez molar é 
sua tendência a produzir b-hCG acima do esperado para a 
idade gestacional (Fig. 6-3, p. 176) (Sasaki, 2003). A b-hCG 
é produzida pelo trofoblasto e os níveis elevados refletem sua 
proliferação. Consequentemente, a dosagem inicial de b-hCG 
na urina ou soro e a ultrassonografia transvaginal são inestimá-
veis para direcionar a investigação. Em razão desses exames, 
atualmente, o diagnóstico de mola hidatiforme no primeiro 
trimestre é comum.

FIGURA 37-3 Fotografia de uma amostra de mola hidatiforme comple-
ta. Observe os grupos de vilosidades coriônicas repletas de líquido com 
aspecto de uva. (Fotografia cedida pela Dra. Sasha Andrews.)

FIGURA 37-4 Ultrassonografia transvaginal de múltiplos cistos teca-
-luteínicos dentro de um dos ovários de uma paciente com gestação 
molar completa. A presença de múltiplos cistos simples é o achado ca-
racterístico. (Imagem cedida pela Dra. Diane Twickler.)
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Ultrassonografia transvaginal

Embora a dosagem de b-hCG seja útil, o diagnóstico de gra-
videz molar é feito com maior frequência pela ultrassonografia 
em razão de intumescimento difuso e aumento no tamanho das 
vilosidades coriônicas identificáveis. A maioria das molas com-
pletas de primeiro trimestre apresenta aspecto ultrassonográfico 
típico: massa ecogênica complexa intrauterina contendo vários 
espaços císticos pequenos. Não há tecidos fetais ou saco amni-
ótico (Fig. 37-5) (Benson, 2000). Por outro lado, as caracterís-
ticas ultrassonográficas de uma gravidez molar parcial incluem 
placenta hidrópica e espessa com feto presente (Zhou, 2005).

Não obstante a utilidade dessas ferramentas, há limitações 
diagnósticas. Por exemplo, Lazarus e colaboradores (1999) re-
lataram que os níveis de b-hCG em gestações molares iniciais 
nem sempre estão elevados no primeiro trimestre. Esses mes-
mos autores observaram que a ultrassonografia poderia levar a 
diagnósticos falso-negativos se realizada muito precocemente 
na gravidez, antes de as vilosidades coriônicas terem alcançado 
seu padrão vesicular característico. Por exemplo, somente 20 
a 30% das pacientes apresentaram evidência ultrassonográfica 
sugestiva de mola parcial (Johns, 2005; Lindholm, 1999; Se-
bire, 2001). Consequentemente, o diagnóstico pré-operatório 
nos períodos iniciais da gestação em geral é difícil e geralmente 
não é realizado até que seja feita a revisão histológica da amos-
tra de abortamento.

Histopatologia

No início da gravidez, talvez haja dificuldade de distinguir his-
tologicamente entre mola completa, mola parcial e aborto hi-
drópico. As transformações histopatológicas típicas das molas 
parcial e completa estão listadas na Tabela 37-2. Os abortos 
hidrópicos resultam de gestações malsucedidas formadas pela 
união tradicional de um óvulo haploide com um espermatozoi-
de haploide. A placenta pode apresentar degeneração hidrópica 
que talvez seja confundida com as características vilosas da mola 
hidatiforme. Infelizmente, não há um critério único que permi-

ta distinguir esses três quadros. Mas, em geral, as molas com-
pletas apresentam geralmente duas características destacadas: 
(1) proliferação trofoblástica e (2) vilosidades hidrópicas. En-
tretanto, nas gestações com menos de 10 semanas, há diferenças 
marcantes nesses achados clássicos. Nessas gestações em período 
inicial, as vilosidades hidrópicas talvez não sejam evidentes e o 
estroma molar ainda pode ser vascular (Paradinas, 1997). Por 
essa razão, as molas completas em geral precisam ser caracteri-
zadas por alterações morfológicas mais sutis. Infelizmente, isso 
pode resultar em sua classificação inadequada, como mola par-
cial ou aborto hidrópico (Fukunaga, 2005; Mosher, 1998).

As molas parciais são corretamente diagnosticadas quando 
são demonstrados três ou quatro critérios diagnósticos princi-
pais: (1) duas populações de vilosidades, (2) vilosidades dismór-
ficas irregulares e aumentadas (com inclusões trofoblásticas), (3) 
vilosidades cavitadas e aumentadas ($ 3 a 4 mm) e (4) hiperpla-
sia/atipia do sinciciotrofoblasto (Chew, 2000). Na maioria dos 
casos é possível obter boa reprodutibilidade diagnóstica utilizan-
do essas distinções histológicas entre molas completas e parciais.

Determinação da ploidia

A determinação do tipo de gestação molar evidentemente pode 
ser aprimorada pela combinação da histopatologia com a de-
terminação da ploidia, ou seja, o número de conjuntos com-
pletos de cromossomos. A citometria de fluxo é uma técnica 
para contar, examinar e classificar células mantidas suspensas 
em uma corrente de fluido. Com essa ferramenta, múltiplas 
características físicas ou químicas de células individuais podem 
ser analisadas simultaneamente à medida que passam por um 
aparato eletrônico de detecção óptica. Um segundo método de 
citometria, citometria de imagem automatizada, utiliza imagens 
ópticas de várias centenas de núcleos celulares para identificar 
mudanças morfológicas sutis dentro dos tecidos. As duas técni-
cas podem analisar a ploidia celular e são usadas para distinguir 
entre molas completas (diploides) e molas parciais (triploides) 
(Fig. 37-6). Porém, a citometria de imagem automatizada 
mostrou-se mais sensível que a citometria de fluxo para estabe-
lecer essa distinção (Crisp, 2003).

Imunomarcação

Além da análise da ploidia, técnicas de imunomarcação histo-
lógica também podem esclarecer o diagnóstico. A p57kip2 é 
uma proteína nuclear cujo gene apresenta imprinting paterno 
e expressão materna. Isto significa que o produto do gene é 
produzido somente nos tecidos que contêm um alelo materno. 
Como contêm apenas genes paternos, as molas completas não 
apresentam a proteína p57kip2 (Merchant, 2005). Em contra-
partida, essa proteína nuclear é fortemente expressa nas placen-
tas normais, nos abortamentos espontâneos com mudanças hi-
drópicas e nas molas hidatiformes parciais (Castrillon, 2001). 
Dessa forma, a imunomarcação dessa proteína nuclear é um 
adjuvante prático e preciso para análise da ploidia na classi-
ficação patológica das molas hidatiformes (Castrillon, 2001; 
Genest, 2002a; Jun, 2003). A coloração da p57kip2 possui a 
vantagem adicional de diferenciar abortamentos hidrópicos de 
molas completas, uma distinção que não é possível com a aná-
lise da ploidia (Merchant, 2005). Por isso, o uso complementar 
da análise da ploidia e o status da p57kip2 atualmente auxiliam 

FIGURA 37-5 Corte transversal de ultrassonografia de útero com mola 
hidatiforme completa. O aspecto característico em “tempestade de 
neve” é determinado pelas múltiplas vesículas placentárias. A mola 
preenche completamente esta cavidade uterina, e os compassos de ca-
libre estão posicionados nos limites externos do útero.
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a distinguir entre abortamento espontâneo hidrópico diploide 
(p57kip2-positivo), mola completa diploide (p57kip2-negati-
va) e mola parcial triploide (p57kip2-positiva) (ver Fig. 37-6) 
(Crisp, 2003).

Em resumo, a maioria das molas completas e parciais é 
prontamente identificável por exame histológico e há pouca 
dificuldade de diagnóstico. Aquelas com histologia limítrofe 
podem ser amostradas novamente na tentativa de confirmar os 
traços característicos apresentados na Tabela 37-2. Testes com-
plementares com análise da ploidia ou coloração de p57kip2 

são úteis para fins diagnósticos, educacionais e de garantia da 
qualidade, mas esses testes adicionais não devem ser o “padrão-
-ouro” obrigatório para a prática clínica de rotina, pois não são 
perfeitos nem universalmente disponíveis (Genest, 2001).

 ■ Tratamento

A curetagem a vácuo é o método preferencial de esvaziamento 
uterino, independentemente do tamanho do útero, nas pa-
cientes que desejem preservar a fertilidade (Soper, 2004; Tidy, 
2000). As nulíparas não devem ser tratadas com prostaglandi-

Mola completa Alterações hidrópicas

H&E

Ki-67

p57

Ploidia
de DNA

Mola parcial

Histograma de DNA
Placenta normal

Histograma de DNA
Mola incompleta

Histograma de DNA
Mola completa

FIGURA 37-6 Diagrama composto mostrando as diferenças entre abortos hidrópicos normais e molas hidatiformes completas ou parciais. Os tecidos 
negativos para a coloração são azuis, e os positivos são marrons. A extensão (percentagem de coloração celular) corresponde às expressões baixa, 
média e alta. Observe o aumento progressivo na coloração do Ki-67 e a redução progressiva na p57KIP2 (p57) quando se comparam produtos 
normais de concepção hidrópicos com as molas parcial e completa. Primeiro, o Ki-67 é um marcador de proliferação e é expresso mais nitidamente 
nas molas completas. Por outro lado, a p57 é uma proteína nuclear, cujo gene apresenta imprinting paterno e expressão materna, significando que 
o produto do gene aparece somente em tecidos que contêm um alelo materno. Como contêm somente genes paternos, as molas completas não 
apresentam a proteína p57. Porém, essa proteína nuclear é fortemente expressa em abortamentos espontâneos com alterações hidrópicas. Por 
último, os gráficos de ploidia do DNA mostram um padrão diploide normal nos conteúdos hidrópicos e nas molas completas, e nas molas parciais, o 
pico do DNA é triploide (índice de DNA de 1,5). (Imagem cedida pela Dra. Raheela Ashfaq.)
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nas sintéticas para apagamento do colo uterino, uma vez que 
esses fármacos podem induzir contrações uterinas e aumentar 
o risco de embolização trofoblástica para a vasculatura pulmo-
nar (Seckl, 2010). Raramente, recomenda-se histerectomia a 
menos que a paciente deseje esterilização cirúrgica ou esteja 
próxima da menopausa (Elias, 2010). Cistos teca-luteínicos 
são um achado incomum e tendem a regredir após a evacuação 
da mola. Em casos extremos, podem ser aspirados, mas não há 
indicação para ooforectomia, exceto em casos de torção com 
infarto ovariano extenso (Mungan, 1996).

Antes da cirurgia, as pacientes são avaliadas quanto a 
complicações clínicas associadas. Felizmente, a tireotoxicose 
causada por hipertireoidismo não tratado, a insuficiência res-
piratória por embolia trofoblástica e outros distúrbios graves 
coexistentes são raros. Considerando a enorme vascularização 
dessas placentas, hemoderivados devem estar disponíveis e li-
nhas de infusão adequadas estabelecidas antes do esvaziamento 
das molas maiores.

Para o esvaziamento, o colo uterino é dilatado para ad-
mitir uma cureta plástica de 10 a 12 mm. À medida que os 
tecidos molares são aspirados, administra-se ocitocina por via 
intravenosa. Em nossa instituição, 20 unidades de ocitocina 
sintética são diluídas em 1 L de cristaloide para infusão em 
velocidade que produza contração uterina. Em alguns casos, 
há indicação de ultrassonografia intraoperatória para reduzir 
o risco de perfuração uterina e auxiliar na confirmação da eva-
cuação completa do útero. Por fim, procede-se à curetagem 
meticulosa e delicada

Após a curetagem, considerando a possibilidade de mola 
parcial com tecido fetal associado, deve-se administrar imuno-
globulina anti-Rh às mulheres Rh D-negativas não sensibili-
zadas. Porém, a imunoglobulina anti-Rh pode ser suspensa se 
houver confirmação do diagnóstico de mola completa (Fung 
Kee, 2003).

 ■ Monitoramento pós-molar

Neoplasia trofoblástica gestacional após mola hidatiforme

A NTG desenvolve-se em 15% dos casos de mola completa 
após sua evacuação (Golfier, 2007; Wolfberg, 2004). Apesar da 
tendência de diagnosticar essas gestações anormais mais preco-
cemente, a incidência não reduziu (Seckl, 2004). Das pacientes 
com mola completa que evoluem com NTG, três quartos apre-
sentam doença molar localmente invasiva, e as 25% restantes 
evoluem com metástases.

Por outro lado, a NTG desenvolve-se em somente 2 a 4% 
das molas parciais após o esvaziamento (Feltmate, 2006; Lavie, 
2005). A incidência menor (0,5 a 1,0%) de NTG após mola 
parcial relatada no Reino Unido talvez reflita critérios diagnós-
ticos mais rígidos (Hancock, 2006; Seckl, 2000). A transfor-
mação maligna em coriocarcinoma metastático de fato ocorre 
após evacuação de mola parcial, mas felizmente é extremamen-
te rara (0,1%) (Cheung, 2004; Seckl, 2000).

Práticas para monitoramento

Não há características patológicas ou clínicas na apresentação 
que predigam de forma acurada quais pacientes irão desenvol-
ver NTG. Em razão da proliferação trofoblástica que caracteri-

za essas neoplasias, as dosagens séricas seriadas de b-hCG após 
o esvaziamento podem ser usadas para monitorar efetivamente 
as pacientes com relação ao desenvolvimento de NTG. Assim, 
o monitoramento pós-molar com dosagem sérica quantitativa 
de b-hCG deve ser o padrão de atenção. Os níveis devem ser 
monitorados após o esvaziamento uterino pelo menos a cada 1 
a 2 semanas até que se tornem indetectáveis.

Quando os níveis de b-hCG forem indetectáveis, em geral 
recomenda-se dosagem mensal durante 6 meses para todas as 
pacientes com gestação molar (Sebire, 2007). Entretanto, há 
relatos de baixa adesão a esse monitoramento prolongado, espe-
cialmente entre mulheres indigentes e certos grupos étnicos nos 
EUA (Allen, 2003; Massad, 2000). Na maioria dos casos, uma 
única amostra de sangue com nível indetectável de b-hCG após 
esvaziamento molar é suficiente para excluir a possibilidade de 
progressão para NTG. Assim, algumas mulheres, especialmente 
aquelas com mola parcial, podem ser liberadas com segurança 
da rotina de vigilância, uma vez que o nível de b-hCG seja 
indetectável (Bartofi, 2004; Feltmate, 2003; Lavie, 2005; Wol-
fberg, 2004). O encurtamento do período de vigilância pode 
fazer algumas pacientes tentarem nova gravidez mais cedo. En-
tretanto, raramente, a NTG pode ter o retorno ao normal do 
nível de b-hCG, levando potencialmente a aumento da morbi-
dade (Kerkmeijer, 2007; Sebire, 2007). Se a paciente engravi-
dar durante o período de monitoramento, a produção normal 
de b-hCG pode interferir na detecção de progressão pós-molar 
para NTG (Allen, 2003). Mas, além de complicar o esquema 
de monitoramento, essas gestações felizmente costumam evo-
luir sem intercorrências (Tuncer, 1999). Para evitar dificuldades 
com a interpretação, as pacientes devem ser estimuladas a fazer 
contracepção efetiva até que atinjam título de b-hCG inferior 
a 5 mUI/mL ou abaixo do limite estabelecido pelo método es-
pecífico. Os contraceptivos orais têm menor probabilidade de 
gravidez, em comparação com outros métodos contraceptivos 
menos efetivos, e não aumentam o risco de NTG (Costa, 2006; 
Gaffield, 2009). O acetato de medroxiprogesterona injetável é 
particularmente útil quando se prevê que a adesão ao método 
será insatisfatória (Massad, 2000). Por outro lado, dispositivos 
intrauterinos não devem ser inseridos até que o nível de b-hCG 
esteja indetectável, considerando-se o risco de perfuração do 
útero caso haja mola invasora.

 ■ Quimioterapia profilática

O propósito de administrar quimioterapia no período de esva-
ziamento molar é principalmente prevenir o desenvolvimento 
de NTG em pacientes de alto risco que provavelmente apre-
sentarão baixa aderência ao esquema de monitoramento da 
b-hCG, ou para quem esse acompanhamento não esteja dispo-
nível. Entretanto, na prática clínica, a identificação correta dos 
casos de mola completa de alto risco é extremamente difícil, 
uma vez que não há uma combinação universalmente aceita 
de fator de risco capaz de predizer com precisão o desenvolvi-
mento de NTG. As pacientes normalmente apresentam molas 
completas e múltiplos fatores de risco, como idade acima de 40 
anos, história de gravidez molar ou título de b-hCG excessiva-
mente alto antes do esvaziamento uterino. Independentemente 
de como se define mola completa de alto risco, poucas mu-
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lheres serão classificadas nesse grupo, e foram descritos casos 
fatais com o uso profilático de quimioterapia (Soper, 2004). 
Assim, a identificação de mulheres que potencialmente pode-
riam beneficiar-se com a quimioterapia profilática tem pouca 
importância clínica. Por esses motivos, nos EUA e na Europa, 
a quimioterapia profilática não é utilizada rotineiramente.

Entretanto, demonstrou-se que uma dose única de dacti-
nomicina reduz a incidência de NTG pós-molar em algumas 
populações. Por exemplo, em um ensaio prospectivo e duplo-
-cego, Limpongsanurak e colaboradores (2001) distribuíram 
aleatoriamente 60 mulheres tailandesas portadoras de molas 
completas de alto risco para receberem dactinomicina profilá-
tica ou placebo no momento do esvaziamento uterino. O tra-
tamento reduziu a incidência de NTG de 50 para 14%, mas a 
toxicidade foi significativa. Como resultado, a quimioterapia 
profilática é usada genericamente apenas naqueles países com 
poucos recursos para monitorar as pacientes de forma confiável 
após o tratamento com esvaziamento uterino (Uberti, 2009).

 ■ Gravidez ectópica molar

A incidência real de doença trofoblástica gestacional ectópica 
aproxima-se de 1,5 por 1 milhão de nascimentos (Gillespie, 
2004). Em mais de 90% dos casos suspeitos investigados, a 
conclusão será sobrediagnóstico de proliferação trofoblásti-
ca extravilosa florida na tuba uterina (Burton, 2001; Sebire, 
2005b). Outros locais de implantação ectópica são ainda me-
nos comuns (Bailey, 2003). Como em qualquer gravidez ectó-
pica, o manejo inicial geralmente envolve remoção cirúrgica 
do concepto e avaliação histopatológica.

 ■ Feto coexistente

A incidência estimada de gravidez gemelar forma-
da por mola hidatiforme e feto coexistente é de 1 
em cada 20.000 a 100.000 gestações. (Fig. 37-7). 
Sebire e colaboradores (2002b) descreveram o 
resultado de 77 gestações gemelares, cada qual 
composta de uma mola completa e um cogêmeo 
saudável. Desse grupo, 24 mulheres optaram por 
interrupção eletiva da gestação, e 53 prosseguiram 
com a gravidez. Vinte e três gestações evoluíram 
com abortamento espontâneo antes da 24a sema-
na, duas foram interrompidas em razão de pré-
-eclâmpsia grave e 28 gestações chegaram no mí-
nimo a 24 semanas – resultando em 20 nascidos 
vivos. Os autores demonstraram que a concomi-
tância de molas completas e cogêmeos saudáveis 
apresenta risco elevado de abortamento espontâ-
neo, mas aproximadamente 40% resultam em nas-
cidos vivos.

O risco de progressão para NTG foi de 16% 
em interrupções realizadas no primeiro trimestre 
de gestação e não foi significativamente maior 
(21%) nas mulheres que prosseguiram com a ges-
tação. Como o risco de malignidade não se alte-
ra com o aumento da idade gestacional, pode-se 
permitir que a gravidez prossiga, contanto que 
complicações maternas graves sejam controladas e 

que o crescimento fetal esteja normal. Também se recomenda 
cariotipagem fetal para confirmar que o padrão cromossômico 
fetal é normal (Marcorelles, 2005; Matsui, 2000).

NEOPLASIA TROFOBLÁSTICA GESTACIONAL

Esse termo abrange principalmente entidades patológicas carac-
terizadas por invasão agressiva do endométrio e do miométrio 
por células trofoblásticas. As categorias histológicas incluem 
tumores comuns, como a mola invasora e o coriocarcinoma 
gestacional, bem como o tumor trofoblástico placentário e o 
tumor trofoblástico epitelioide. Embora esses tipos histológicos 
tenham sido caracterizados e descritos, na maioria dos casos de 
NTG, não há tecido disponível para um exame patológico. Por 
essa razão, a maioria dos casos de NTG é diagnosticada com 
base na elevação dos níveis de b-hCG e tratada clinicamente.

A NTG geralmente se desenvolve junto ou após alguma 
forma de gestação, mas ocasionalmente a gestação anteceden-
te não pode ser confirmada com certeza. Muitos dos casos não 
molares relatados talvez representem de fato doença resultante 
de gestação molar inicial não identificada (Sebire, 2005a). A 
maioria dos casos ocorre após mola hidatiforme. Raramente, a 
NTG desenvolve-se após parto de nascido vivo, abortamento 
espontâneo ou interrupção da gestação.

 ■ Classificação histológica

Mola invasora

Trata-se de manifestação comum de NTG caracterizada por 
vilosidades coriônicas completas que acompanham o cresci-

NEOPLASIA TROFOBLÁSTICA GESTACIONAL

Placenta normalMola completa

FIGURA 37-7 Fotografia de placentas de gestação gemelar com um gêmeo nor-
mal e uma mola completa. A mola completa (à esquerda) apresenta a estrutura 
vesicular característica. A placenta à direita grosso modo parece normal. Obser-
va-se corte transversal na divisão entre as duas placentas (inserção). (Fotografia 
cedida pelos Drs. April Bleich e Brian Levenson.)
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mento exagerado dos trofoblastos e a invasão trofoblástica. 
Esses tecidos penetram profundamente o miométrio, às vezes 
atingindo peritônio, paramétrio adjacente ou cúpula vaginal. 
Essas molas são localmente invasivas, mas em geral não têm 
tendência a produzir metástases disseminadas, características 
de coriocarcinoma. As molas invasoras originam-se quase ex-
clusivamente de gestações molares completas ou parciais (Se-
bire, 2005a).

Coriocarcinoma gestacional

Esse tumor extremamente maligno é formado por lâminas 
de células citotrofoblásticas e sinciciotrofoblásticas anaplá-
sicas com hemorragia profusa, necrose e invasão vascular 
(Fig. 37-8). Diferentemente da doença molar, as vilosidades 
coriônicas caracteristicamente estão ausentes. Os coriocarcino-
mas gestacionais inicialmente invadem o endométrio e o mio-
métrio, mas tendem a produzir metástases precocemente por 
via hematogênica (Fig. 37-9).

Embora a maioria dos casos ocorra após o esvaziamento 
de gestação molar, esses tumores, com menor frequência, tam-
bém podem surgir após gestação não molar. Alternativamente, 
tumores primários de células germinativas ovarianas celulares 
do tipo coriocarcinoma “não gestacional”, embora raros, têm 
aspecto histológico idêntico e são diferenciados, em parte, pela 
ausência de qualquer evento gestacional anterior (Capítulo 36, 
p. 884) (Lee, 2009).

O coriocarcinoma gestacional ocorre em aproximadamente 
uma em cada 30.000 gestações não molares. Dois terços desses 
casos ocorrem após gestações a termo e um terço após abor-
tamento espontâneo ou interrupção da gestação. Tidy e cola-
boradores (1995) revisaram dados de 100 pacientes com corio-
carcinoma gestacional não molar e observaram que 62 deles 
surgiram após gestação de nativivo, 6 após nativivo precedido 
por gravidez molar e 32 após abortamento não molar. O sangra-
mento vaginal foi o sintoma mais comum em todos os grupos. 
Por essa razão, sangramento anormal por mais de seis semanas 

após qualquer gravidez deve ser investigado com dosagem de 
b-hCG, a fim de excluir uma gravidez ou NTG (Soper, 2004).

Quando o coriocarcinoma é diagnosticado após gravidez 
de nativivo, geralmente, verifica-se que a gestação antecedente 
evoluiu normalmente a termo. Por exemplo, Rodabaugh e co-
laboradores (1998) observaram que em 89% dos casos a gravi-
dez precedente produziu nativivo sem complicações. Todavia, 
a hidropsia foi uma complicação importante observada nos 
fetos remanescentes.

Ocasionalmente, identifica-se um coriocarcinoma impre-
visto em uma placenta com aparência normal no momento do 
parto. Entretanto, o mais comum é o diagnóstico de coriocar-
cinoma ser feito meses depois em razão dos sinais e sintomas 
sutis da doença. A maioria das pacientes se apresenta com me-
trorragia e níveis elevados de b-hCG (Lok, 2006). Em parte 
porque é comum haver atraso no diagnóstico, os coriocarcino-
mas surgidos após gravidez a termo apresentam taxa de mor-
talidade consideravelmente mais alta que a NTG que ocorre 
após abortamento não molar (Tidy, 1995). Em dois estudos 
retrospectivos independentes, cada um deles descrevendo 44 
casos de mulheres com diagnóstico de coriocarcinoma após 
gravidez a termo, a taxa de mortalidade foi 14% (Lok, 2006; 
Rodabaugh, 1998).

Mais de metade das pacientes com metástase cerebral ou 
tumores trofoblásticos placentários haviam tido gestação a 
termo precedente (Feltmate, 2001; Newlands, 2002). A fre-
quência desses eventos de alto risco também ajuda a explicar 
o prognóstico mais desfavorável do coriocarcinoma que ocorre 
após gravidez a termo.

Tumor trofoblástico placentário

Esse tumor é formado predominantemente por trofoblastos in-
termediários no sítio placentário, sendo uma variante rara de 

FIGURA 37-8 Microfotografia de coriocarcinoma. Entre os sinais histoló-
gicos característicos estão proliferação citotrofoblástica anormal inclusa 
recoberta por sinciciotrofoblastos. Esses tumores são muito vasculariza-
dos; observe sangue em abundância ao fundo. (Fotografia cedida pela 
Dra. Raheela Ashfaq.)

FIGURA 37-9 Tomografia computadorizada (TC) mostrando coriocarci-
noma invadindo o útero.
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NTG com um comportamento patológico singular. Os tumores 
trofoblásticos placentários podem se seguir a qualquer tipo de 
gravidez, mas ocorrem mais comumente após gestação a termo 
(Papadopoulos, 2002). Normalmente, as pacientes apresentam 
sangramento irregular meses ou anos após a gestação anteceden-
te, e o diagnóstico não é feito até que se coletem amostras de 
endométrio (Feltmate, 2001). Os tumores trofoblásticos placen-
tários tendem a infiltrar-se somente no útero, disseminando-se 
tardiamente no seu curso e produzem níveis baixos de b-hCG. 
É interessante observar que a identificação de alta proporção de 
subunidades b livres (. 30% da hCG total) ajuda a fazer a dis-
tinção com outras formas de NTG, caso a biópsia de endomé-
trio tenha resultado inconclusivo (Vole, 2008; Harvey, 2008). 
Quando esse tumor se alastra, o padrão assemelha-se àquele do 
coriocarcinoma gestacional, com metástases frequentes para 
pulmões, fígado ou vagina (Baergen, 2006).

A histerectomia é o principal método de tratamento para 
tumor trofoblástico placentário não metastático, tendo em vis-
ta sua relativa insensibilidade à quimioterapia, embora tenham 
sido relatados procedimentos preservadores da fertilidade em 
pacientes particularmente motivadas (Feltmate, 2001; Ma-
chtinger, 2005; Papadopoulos, 2002; Pfeffer, 2007).

O tumor trofoblástico placentário metastático tem prog-
nóstico muito mais reservado do que o de sua contraparte pós-
-molar de NTG Consequentemente, indica-se quimioterapia 
combinada agressiva. Os esquemas compostos por etoposídeo, 
metotrexato e dactinomicina alternando com etoposídeo e cis-
platina (EMA/EP) são considerados os mais efetivos (Newlan-
ds, 2000). Contudo, a radiação também pode ter papel impor-
tante em algumas situações. A sobrevida global em 10 anos é 
70%, mas as pacientes com doença metastática ou aquelas com 
mais de 4 anos desde a última gravidez têm prognóstico muito 
mais reservado (Hassadia, 205; Schmid, 2009).

Tumor trofoblástico epitelioide

Esse tumor trofoblástico raro é diferente do coriocarcinoma 
gestacional e do tumor trofoblástico placentário. A gravidez 
anterior pode ser remota ou, em alguns casos, não é possível 
confirmar que tenha havido gestação anterior (Palmer, 2008). 
O tumor trofoblástico epitelioide desenvolve-se a partir da 
transformação neoplásica do trofoblasto intermediário de tipo 
coriônico. Microscopicamente, esse tumor é semelhante ao 
tumor trofoblástico placentário, mas as células são menores e 
apresentam menos pleomorfismo nuclear. Macroscopicamente, 
o tumor trofoblástico epitelioide cresce de forma nodular, e di-
ferentemente do tumor trofoblástico placentário, não apresenta 
padrão infiltrativo (Shih, 1998). A histerectomia é novamen-
te o principal método de tratamento, em razão da presumida 
quimiorresistência e considerando que o diagnóstico em geral 

é confirmado tardiamente por biópsia endometrial. Aproxi-
madamente um terço das pacientes se apresentam com doença 
metastática, mas há poucos casos relatados, em número insufi-
ciente para avaliar a eficácia da quimioterapia (Palmer, 2008).

 ■ Classificação clínica

Diagnóstico

Em sua maioria os casos de NTG são diagnosticados clinica-
mente usando o b-hCG como evidência de persistência de teci-
do trofoblástico (Tabela 37-3). Raramente há tecido disponível 
para diagnóstico patológico, a não ser que se esteja conside-
rando a possibilidade de tumor não gestacional ou placentário. 
Consequentemente, a maioria dos centros nos Estados Unidos 
faz o diagnóstico de NTG com base em valores de b-hCG cres-
centes ou em platô persistente por no mínimo três semanas. 
Infelizmente, não há uniformidade na definição de platô per-
sistente. Além disso, os critérios diagnósticos são menos rígidos 
nos Estados Unidos do que na Europa, em parte em razão da 
preocupação de que algumas pacientes não aderirem ao acom-
panhamento se forem usados critérios mais rígidos.

Quando os critérios sorológicos para NTG são preenchi-
dos, uma nova gravidez intrauterina deve ser descartada por 
meio da correlação entre níveis de b-hCG e achados ultras-
sonográficos. Esta necessidade é especialmente verdadeira se 
houver um longo espaço de tempo no monitoramento dos 
níveis seriados de b-hCG ou em caso de não aderência à con-
tracepção, ou ambos.

Avaliação diagnóstica

As pacientes com NTG são submetidas a uma avaliação ri-
gorosa antes do tratamento para determinar a extensão da 
doença. A avaliação inicial pode ser limitada a exame pélvico, 
radiografia de tórax e ultrassonografia pélvica ou tomografia 
computadorizada (TC) de pelve e abdome (Garner, 2004; 
Ngan, 1998). Embora aproximadamente 40% das pacientes 
apresentem micrometástases não identificáveis à radiografia 
do tórax, a TC do tórax não é necessária, uma vez que essas 
lesões pequenas não afetam a evolução (Darby, 2009; Garner, 
2004). Entretanto, a presença de lesões pulmonares identi-
ficadas à radiografia de tórax indica a necessidade de TC do 
tórax e ressonância magnética (RM) do cérebro. Felizmente, 
o envolvimento do sistema nervoso central é raro quando não 
há sinais e sintomas neurológicos (Price, 2010). A tomogra-
fia por emissão de pósitrons (PET) ocasionalmente pode ser 
útil na avaliação de coriocarcinoma oculto ou de recidiva de 
NTG previamente tratada, quando exames convencionais de 
imagem tenham resultados duvidosos ou não detectem doença 
metastática (Dhillon, 2006; Numnum, 2005).

TABELA 37-3 Critérios para o diagnóstico de neoplasia trofoblástica gestacional

 1. O platô de b-hCG persiste por quatro dosagens ao longo de três semanas ou mais (dias 1, 7, 14 e 21)
 2. Aumento de b-hCG em três dosagens semanais consecutivas ou com intervalo maior, ao longo de duas semanas ou mais (dias 1, 7 e 14)
 3. A b-hCG se mantém elevada por seis meses ou mais
 4. Diagnóstico histológico de coriocarcinoma

b-hCG 5 gonadotrofina coriônica humana beta; FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia.
Retirada do Comitê de Oncologia da FIGO, 2002, com permissão.
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Estadiamento

O estadiamento da NTG é anatômico com base em um sistema 
adotado pela Federação Internacional de Ginecologia e Obste-
trícia (FIGO) (Tabela 37-4 e Fig. 37-10). As pacientes com 
baixo risco de insucesso terapêutico são diferenciadas daquelas 
com alto risco utilizando-se o sistema prognóstico modificado 
da Organização Mundial da Saúde (OMS) (Tabela 37-5). Pa-
cientes com escores da OMS entre 0 e 6 são consideradas como 
portadoras de doença de baixo risco, e aquelas com escore igual 
ou superior a 7 são alocadas no grupo de NTG de alto risco. 
Para maior precisão na descrição dessas pacientes, o numeral 
romano correspondente ao estádio da FIGO é separado por 
dois pontos (:) da soma de todos os escores de fatores de risco 
presentes – por exemplo, estádio II: 4 ou estádio IV:9 (FIGO, 
2009; Petru, 2009).

Esse acréscimo de escore de risco ao estadiamento anatô-
mico mostrou-se o melhor indicador do comportamento da 
doença (Ngan, 2004). Mulheres com escore de alto risco têm 
maior probabilidade de apresentar tumores resistentes à qui-
mioterapia com agente único. Portanto, essas pacientes são 
tratadas inicialmente com quimioterapia combinada. Embora 
as pacientes com doença em estádio I raramente apresentem 
escore de alto risco, aquelas com doença em estádio IV invaria-
velmente apresentam um escore de alto risco. As pacientes diag-
nosticadas com NTG nos estádios I, II ou III da FIGO apre-
sentam taxa de sobrevida próximo de 100% (Lurain, 2010).

TABELA 37-4 Estadiamento para neoplasia trofoblástica gestacional

Estádio Características

I Doença restrita ao útero

II NTG com extensão para fora do útero, mas limitada às estruturas genitais (anexos, vagina, ligamento largo)

III NTG com extensão para os pulmões, com ou sem envolvimento conhecido do trato genital

IV Metástase para todos os demais sítios 

FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia; NTG 5 neoplasia trofoblástica gestacional.

TABELA 37-5 Sistema prognóstico modificado da OMS adaptado pela FIGO

Pontos 0 1 2 4

Idade (anos) , 40 $40 – –

Gravidez anterior Mola Aborto A termo –

Meses de intervalo da gestação índice , 4 4-6 7-12 .12

b-hCG sérica pré-tratamento (mUI/mL) , 10³ 10³-, 104 104-, 105
$105

Maior tamanho do tumor (incluindo útero) ,3 cm 3-4 cm $5 cm –

Local das metástases Baço, rim GI Fígado, cérebro

Número de metástases – 1-4 5-8 . 8

Quimioterápicos anteriores sem êxito – – 1 $2

Risco baixo 5 escore da OMS de 0 a 6; risco alto 5 escore da OMS $ 7.
b-hCG 5 gonadotrofina coriônica humana beta; FIGO 5 Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia; GI, gastrintestinal; OMS 5 Organização Mundial da Saúde.

FIGURA 37-10 Estadiamento de neoplasia trofoblástica gestacional se-
gundo a FIGO.
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Doença não metastática

As molas invasoras com origem em gestações molares com-
pletas formam a maioria dos casos de NTG não metastática. 
Aproximadamente 12% das molas completas desenvolvem 
doenças localmente invasivas após o esvaziamento, em com-
paração com apenas 2 a 4% das molas parciais. Tumores tro-
foblásticos placentários e tumores trofoblásticos epitelioides 
são outras causas, mais raras, de NTG não metastática. Os 
tumores trofoblásticos localmente invasivos podem perfurar o 
miométrio e levar a sangramento intraperitoneal (Mackenzie, 
1993). Alternativamente, é possível haver hemorragia vaginal 
após erosão tumoral de vasos uterinos, ou o tumor necrótico 
pode envolver a parede uterina e servir de nicho para a infecção. 
Felizmente, apesar dessas possíveis manifestações, o prognósti-
co é excelente para todos os tipos de doenças não metastáticas.

Doença metastática

Os coriocarcinomas com origem em gestações molares com-
pletas englobam a maioria dos casos de NTG metastática. En-
tre 3 e 4% das molas completas desenvolvem coriocarcinoma 
metastático após o esvaziamento. A incidência após qualquer 
outro tipo de gestação molar ou não molar é extremamente 
rara. Os coriocarcinomas têm propensão para metástase à dis-
tância e devem ser suspeitos em qualquer mulher em idade 
reprodutiva com doença metastática de origem desconhecida 
(Tidy, 1995). Além disso, em razão dessa tendência, a quimio-
terapia é indicada sempre que o coriocarcinoma for diagnosti-
cado histologicamente.

Embora muitas pacientes sejam em grande parte assinto-
máticas, a NTG metastática é altamente vascularizada e pro-
pensa à hemorragia grave, seja espontaneamente ou durante 
biópsia. A menorragia é um sintoma de apresentação comum. 
Os locais mais comumente afetados por metástase são pulmões 
(80%), vagina (30%), pelve (20%), fígado (10%) e cérebro 
(10%) (Fig. 37-11). Pacientes com metástase pulmonar em ge-
ral apresentam lesões assintomáticas identificadas em radiogra-
fia de tórax de rotina e raramente apresentam tosse, dispneia, 
hemoptise, dor pleurítica ou sinais de hipertensão pulmonar 
(Seckl, 1991). As pacientes com evolução precoce para insufi-
ciência respiratória com necessidade de intubação, o desfecho 
em geral é desfavorável. O envolvimento hepático ou cerebral 
ocorre quase exclusivamente em pacientes com gravidez não 
molar prévia e diagnóstico tardio do tumor (Newlands, 2002). 
Essas mulheres podem apresentar hemorragias associadas. 
Quase todas as pacientes com metástases hepáticas ou cerebrais 
apresentam acometimento vaginal, pulmonar, ou ambos, con-
comitante. É necessária extrema cautela na excisão de qualquer 
sítio de doença metastática em razão do risco de hemorragia 
abundante. Portanto, essa prática é quase sempre evitada, exce-
to em circunstâncias especiais, como herniação potencialmente 
letal do tronco cerebral ou doença quimiorresistente.

 ■ Tratamento

Tratamento cirúrgico

Em sua maioria, as pacientes diagnosticadas com NTG pós-
-molar apresentam tumor persistente restrito à cavidade endo-
metrial e são tratadas primariamente com agentes quimioterá-

picos. A repetição de D&C em geral é evitada para prevenir a 
morbidade e a mortalidade relacionadas com perfuração uteri-
na, hemorragia, infecção, aderências uterinas e complicações da 
anestesia (Soper, 2004). Como consequência, nos Estados Uni-
dos, em geral, não se realiza segundo esvaziamento, a menos 
que as pacientes apresentem sangramento uterino persistente e 
quantidades substanciais de tecido molar retido. A repetição da 
curetagem uterina é uma prática muito mais frequente no ma-

A

B

C

FIGURA 37-11 Locais comuns de metástase de NTG. A. Radiografia do 
tórax revelando lesões metastáticas disseminadas. (Fotografia cedida 
pelo Dr. Michael G. Connor.) B. Tomografia computadorizada (TC) de 
doença metastática para o pulmão. C. Peça de necropsia revelando múl-
tiplas metástases hemorrágicas no fígado. (Fotografia cedida pelo Dr. 
Michael G. Connor.).
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nejo de casos de NTG pós-molar na Europa. Com essa prática 
foi possível reduzir significativamente o número de pacientes 
que necessitam de tratamento complementar e o número de ci-
clos naquelas que requerem quimioterapia (Pezeshki, 2004; van 
Trommel, 2005). Um segundo esvaziamento seguido de moni-
toramento contínuo, entretanto, é uma opção menos atrativa 
que a quimioterapia com agente único para pacientes com bai-
xa aderência (Allen, 2003; Massad, 2000).

A histerectomia pode desempenhar vários papéis no tra-
tamento de NTG. Primeiro, pode ser aplicada primariamente 
no tratamento de tumores trofoblásticos placentários, tumores 
trofoblásticos epitelioides ou outros tipos de doença quimior-
resistente. Felizmente com incidência declinante, o sangra-
mento vaginal ou intra-abdominal grave e incontrolável pode 
determinar a indicação de histerectomia como procedimento 
de emergência (Chao, 2002; Clark, 2010). Em razão dessas 
indicações mais extremas, a maioria das mulheres submetidas à 
histerectomia apresenta escores de risco pré-tratamento eleva-
dos, resultado patológico incomum e maiores taxas de mortali-
dade (Pisal, 2002). Por fim, a histerectomia adjuvante reduz a 
dose total de quimioterapia necessária para obter remissão clí-
nica nos casos com NTG de baixo risco. Pacientes com doença 
aparentemente restrita ao útero que não pretendam engravidar 
futuramente devem ser aconselhadas sobre essa opção (Suzuka, 
2001). Entretanto, o risco de NTG persistente após histerecto-
mia mantém-se em aproximadamente 3 a 5%, e essas pacientes 
devem ser monitoradas após o procedimento (Soper, 2004).

Em 10 a 20% dos casos é possível haver metástases resi-
duais de pulmão persistindo em pacientes com remissão clínica 
de NTG após o término da quimioterapia. Essas pacientes não 
parecem ter risco maior de recidiva, em comparação àquelas 
com radiografias de tórax ou TCs normais. Assim, geralmente 
não há necessidade de toracotomia, a não ser que não se obte-
nha remissão (Powles, 2006). Em geral, a paciente para a qual 
se deve indicar toracotomia é aquela com NTG em estádio III, 
nível pré-operatório de b-hCG , 1.500 mUI/mL e nódulo 
pulmonar solitário resistente à quimioterapia (Cao, 2009; Fle-
ming, 2008; Lurain, 2006).

Quimioterapia para neoplasia trofoblástica gestacional de 
baixo risco

Metotrexato. Aproximadamente 95% das pacientes com mola 
hidatiforme que desenvolvem NTG apresentam baixo risco de 
resistência à quimioterapia (escore 0-6) (Seckl, 2010). O trata-
mento mais usado é metotrexato como agente único, e foram 
relatadas taxas de resposta completa variando entre 67 e 81% 

para as duas variações mais comuns de esquema usando meto-
trexato (Tabela 37-6). As demais 19 a 33% evoluem com resis-
tência ao metotrexato e têm o tratamento modificado para ou-
tros agentes, descritos subsequentemente. Para o metotrexato, o 
Gynecologic Oncology Group (GOG) conduziu um estudo de 
coorte prospectivo com doses escalonadas (protocolo 79) com 
administração semanal que definiu a dose máxima de 50 mg/m² 
com toxicidade mínima (Homesley, 1988, 1990). Esse esquema 
é mantido com administração de doses semanais até que os ní-
veis de b-hCG se tornem indetectáveis, quando duas doses se-
manais adicionais são administradas. Alternativamente, pesqui-
sadores do Charing Cross Hospital e Universidade de Sheffield 
utilizaram um esquema alternado de oito dias com administra-
ção de 1 mg/kg de metotrexato nos dias 1, 3, 5 e 7 e de 7,5 mg 
de ácido folínico por via oral nos dias 2, 4, 6 e 8. O tratamento 
é repetido a cada duas semanas (Khan, 2003; McNeish, 2002).

Conforme discutido de forma mais abrangente no Ca-
pítulo 27 (p. 698), o metotrexato é um antagonista do ácido 
fólico que inibe a síntese de DNA. O efeito colateral mais co-
mum é estomatite leve, mas outros sintomas serosos, em espe-
cial pleurisia, ocorrem em até um quarto das pacientes tratadas 
com dose baixa de metotrexato. Pericardite, peritonite e pneu-
monite são incomuns (Sharma, 1999). Há toxicidade mais fre-
quente com os esquemas mais intensivos de 8 dias em compa-
ração com administrações semanais, apesar do uso rotineiro de 
“resgate” com ácido folínico, realizado para as células normais 
de mucosas e serosas (Capítulo 27, p. 699) (Gleeson, 1993).

Comparada com a administração intramuscular, a infusão 
intravenosa de metotrexato pareceu ser um pouco menos efe-
tivas. Por exemplo, 100 mg/m² em bolo seguidos de 200 mg/
m² administrados por 12 horas apresentaram taxa de resposta 
completa de 65% (Garrett, 2002). O resgate com ácido folí-
nico não é necessário quando se faz uso desse regime, em ra-
zão dos níveis não tóxicos de metotrexato alcançados 24 horas 
após a infusão (Allen, 2003; Wong, 2000). Como esse regime 
em geral é bem-sucedido com dose única, é possível reduzir o 
número de consultas e talvez seja mais apropriado para pacien-
tes com baixa adesão ao tratamento (Schorge, 2003). O me-
totrexato oral tem poucas indicações no tratamento de NTG 
(Farley, 2005).

Dactinomicina. Em razão de preocupações com a toxicidade, 
a dactinomicina é usada com menor frequência como tra-
tamento primário de doença de alto risco, mas talvez tenha 
eficácia superior como agente único (Alazzam, 2009; Gilani, 
2005; Yarandi, 2008). Em um ensaio prospectivo do GOG 

TABELA 37-6 Regimes de metotrexato intramuscular para tratamento de NTG de baixo risco

Frequência Dose População estudada Taxa de RC (%) Primeiro autor

Semanal 30-50 mg/m² NTG não metastática 74-81 Homesley, 1988, 1990

50 mg/m2 NTG de baixo risco 70 Kang, 2010

Dias 1, 3, 5, 7 1 mg/kg NTG de baixo risco 67-72 McNeish, 2002

NTG de baixo risco 78 Chalouhi, 2009

RC 5 remissão clínica (calculada para tratamentos de primeira linha sem necessidade de quimioterapia alternativa); NTG 5 neoplasia trofoblástica gestacional.

Hoffman_37.indd   910 03/10/13   17:16



Doença Trofoblástica Gestacional

CA
P

ÍT
U

LO
 3

7

911

(protocolo 174) com NTG de baixo risco, as pacientes foram 
randomizadas para receberem “pulso” bissemanal de 1,25 mg 
de dactinomicina ou metotrexato semanal, 30 mg/m2. Entre 
215 pacientes incluídas observou-se resposta completa em 
69% daquelas tratadas com dactinomicina e em 53% das tra-
tadas com metotrexato. Entretanto, os defensores do meto-
trexato especularam que a eficácia inesperadamente baixa do 
metotrexato observada nesse estudo talvez tenha sido causada 
por dosagem subterapêutica. Além disso, as pacientes no gru-
po tratado com dactinomicina tiveram probabilidade dobrada 
de evoluir com alopecia e foram as únicas a desenvolver toxi-
cidade de grau 4 (Cap. 27, p. 700) (Osborne, 2008). Até o 
momento, nenhum ensaio comparou diretamente pulsoterapia 
com dactinomicina e o amplamente utilizado esquema de 8 
dias de metotrexato. Como as taxas de sobrevivência são muito 
altas, a maioria dos médicos inicia o tratamento com metotre-
xato em razão de ser a terapia menos tóxica.

As pacientes que não respondem ao regime quimioterápi-
co inicial com agente único são aquelas cujos níveis de b-hCG 
não caem de forma persistente. Essas mulheres devem ter seu 
escore recalculado usando o sistema prognóstico modificado 
da OMS. A maioria delas ainda será considerada de baixo risco 
com possibilidade de mudança para uma terapia de segunda 
linha com agente único. A NTG resistente ao metotrexato em 
geral responde à dactinomicina (Chen, 2004). O GOG recen-
temente demonstrou taxa de sucesso de 74% em um ensaio 
de fase II (protocolo 176) no qual foi usada pulsoterapia com 
dactinomicina como tratamento de resgate para 38 pacientes 
com NTG resistente ao metotrexato (Covens, 2006). O uso 
de etoposídeo nesse cenário é menos comum, mas também é 
efetivo (Mangili, 1996). Pacientes inicialmente tratadas com 
pulsoterapia à base de dactinomicina que evoluem com NTG 
resistente ainda podem ser tratadas com sucesso com o ciclo 
de cinco dias de dactinomicina (Kohorn, 2002). Alternativa-
mente, a quimioterapia com agente único com metotrexato ou 
etoposídeo é efetiva nesses casos (Matsui, 2005).

Quimioterapia para NTG de alto risco. A maioria das pacientes 
com NTG de alto risco se apresenta, meses ou anos após a gra-
videz de qualquer tipo causadora, com numerosas metástases. 
Tais pacientes estão sob risco elevado de desenvolver resistência 
aos fármacos e têm pouca chance de cura com quimioterapia 
com agente único (Seckl, 2010). O esquema quimioterápico 
composto por etoposídeo, metotrexato e dactinomicina (ac-
tinomicina D) alternando com ciclofosfamida e vincristina 
(EMA/CO) é bem tolerado e altamente efetivo para os casos 
de NTG de alto risco. Deve ser considerado o tratamento pre-
ferencial na maioria das circunstâncias. Bower e colaboradores 
(1997), do Charing Cross Hospital, relataram taxa de remissão 
completa de 78% em 272 pacientes consecutivas. Outros pes-
quisadores observaram resultado semelhante, com taxa de res-
posta completa entre 71 e 78% com o esquema EMA/CO (Es-
cobar, 2003; Lu, 2008). As taxas de resposta são comparáveis se 
as pacientes são tratadas primariamente ou após insucesso com 
monoterapia usando metotrexato ou dactinomicina.

As pacientes com doença de alto risco apresentam sobre-
vida global entre 86 e 92%, embora aproximadamente 25% se 
tornem refratárias ao tratamento com EMA/CO ou apresen-

tem recidiva (Bower, 1997; Escobar, 2003; Lu, 2008; Lurain, 
2010). O tratamento secundário geralmente envolve quimiote-
rapia à base de platina possivelmente combinada com excisão 
cirúrgica em caso de doença resistente. Newlands e colaborado-
res (2000), do Charing Cross Hospital, relataram taxa de sobre-
vida de 88% entre 34 pacientes substituindo-se o componente 
ciclofosfamida e vincristina por etoposídeo e cisplatina (EMA/
EP). Embora a EMA/EP seja uma opção efetiva em pacientes 
resistentes ao esquema EMA/CO, o paclitaxel com uso alterna-
do de etoposídeo e platina (TE/TP) também demonstrou efi-
cácia comparável, com toxicidade aparentemente menor (Kim, 
2007, Mao, 2007; Osborne, 2004; Patel, 2010, Wang, 2008). 
Bleomicina, etoposídeo e cisplatina (BEP) é outro esquema po-
tencialmente efetivo (Lurain, 2005; Patel, 2010).

Metástases cerebrais. As pacientes com metástase cerebral 
podem se apresentar com crises convulsivas, cefaleia, ou hemi-
paresia (Newlands, 2002). Às vezes, chegam muito debilitadas 
por não terem reconhecido a importância de seus sintomas, ou 
em razão de grande atraso no diagnóstico. Nesses casos muito 
especiais, a craniotomia de emergência pode ser indicada para 
estabilizar a paciente, sendo seguida por cuidados intensivos 
de suporte ao longo de toda a fase ativa de tratamento (Yang, 
2005). Nos centros com maior experiência, praticamente to-
dos os óbitos relacionados com NTG ocorrem em pacientes 
com doença no estádio IV com escore igual ou superior a 12 
no sistema de risco da OMS (Lurain, 2010).

Felizmente, a taxa de cura para as pacientes com metásta-
se cerebral é alta se não tiver havido deterioração neurológica 
nas primeiras duas semanas após o diagnóstico. A sequência de 
terapia multimodal é agressiva (Soper, 2004). Newlands e co-
laboradores (2002), do Charing Cross Hospital relataram taxa 
de sobrevida de 80% entre 39 pacientes tratadas com EMA/
CO com dose escalonada de metotrexato e ácido folínico. Me-
totrexato intratecal também foi administrado até que os níveis 
de b-hCG não fossem mais detectáveis. A remoção cirúrgi-
ca do principal local de doença foi realizada em 16 pacientes. 
Dessas, 4 morreram em até oito dias. A presença de metástases 
no fígado e no cérebro mostrou-se uma combinação particu-
larmente adversa ao prognóstico, com apenas uma de cinco 
pacientes tendo sobrevivido (Newlands, 2002). A radioterapia 
cerebral total talvez seja um adjuvante eficaz à quimioterapia 
combinada e cirurgia, mas é capaz de induzir deficiência inte-
lectual permanente (Cagayan, 2006; Schechter, 1998).

Monitoramento pós-tratamento. O monitoramento de pa-
cientes com NTG de baixo risco é feito com dosagens semanais 
de b-hCG até que o nível não seja mais detectável por três se-
manas consecutivas. A seguir, praticam-se dosagens mensais até 
que o nível permaneça indetectável por 12 meses. As pacientes 
com doença de alto risco são acompanhadas por 24 meses em 
razão do risco maior de recidiva tardia. As pacientes são estimu-
ladas a usar método contraceptivo efetivo, conforme descrito, 
durante todo o período de monitoramento.

 ■ Consequências psicológicas

O diagnóstico de doença trofoblástica gestacional pode ter um 
efeito devastador sobre a vida da mulher. Ansiedade, raiva, fa-
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diga e confusão são comuns. A despeito do prognóstico favo-
rável, a paciente e seu parceiro mantêm-se preocupados com 
a gravidez por muito tempo (Wenzel, 1992, 1994). Disfun-
ção sexual é outra complicação comum, mas pouco relatada 
(Cagayan, 2008). Essas e outras possíveis sequelas realçam a 
importância da abordagem multidisciplinar para o tratamento 
(Ferreira, 2009).

 ■ Desfecho de gravidez subsequente

Embora as pacientes possam esperar resultados reprodutivos 
normais após obter remissão de doença trofoblástica gestacio-
nal, há algumas evidências a sugerir que desfechos maternos 
adversos e abortamento espontâneo ocorram mais frequente-
mente entre aquelas que engravidem no prazo de 6 meses a 
partir do final da quimioterapia (Braga, 2009). As mulheres 
cuja gravidez tenha sido afetada por mola completa ou parcial 
confirmada histologicamente podem ser informadas de que o 
risco de recidiva de mola em gravidez subsequente é de apro-
ximadamente 1% (Garrett, 2008). A maioria será do mesmo 
tipo de mola ocorrida na gravidez anterior (Sebire, 2003). A 
gravidez após quimioterapia combinada com EMA/CO para 
NTG também tem alta probabilidade de sucesso e um desfe-
cho favorável (Lok, 2003). Embora a quimioterapia por NTG 
induza menopausa em média 3 anos mais cedo, não se acredita 
que a fertilidade seja muito afetada (Bower, 1998).

 ■ Tumores secundários

A quimioterapia combinada à base de etoposídeo foi associada 
a risco maior de leucemia, câncer de colo, melanoma e câncer 
de mama até 25 anos após o tratamento da NTG. Observou-se 
risco global adicional de até 50% (Rustin, 1996). Dessa forma, 
o etoposídeo é reservado para tratar pacientes que tendam a ser 
resistentes à quimioterapia com agente único e, em especial, 
para aquelas com doença metastática de alto risco.

 ■ b-hCG fantasma

Ocasionalmente, elevações leves e persistentes de b-hCG sérica 
são detectadas, levando os médicos a tratarem equivocadamen-
te as pacientes com quimioterapia citotóxica, histerectomia, ou 
ambas, quando, na realidade, não há alteração real nos níveis 
de b-hCG ou doença trofoblástica (Cole, 1998; Rotmensch, 
2000). Essa b-hCG “fantasma” resulta de anticorpos hetero-
fílicos no soro que interferem no imunoensaio de b-hCG e 
produzem um resultado falso-positivo (Soper, 2004).

Há várias formas de esclarecer o diagnóstico. Primeiro, 
pode-se proceder a teste de gravidez na urina. Nos casos com 
b-hCG fantasma, os anticorpos heterofílicos não são filtrados 
ou excretados pelos rins. Assim, o teste urinário será negativo 
para b-hCG. É importante ressaltar que para excluir definiti-
vamente doença trofoblástica com esse método, o b-hCG sé-
rico indicador deve ser consideravelmente maior que o limiar 
de detecção do exame de urina. Segundo, diluições seriadas da 
amostra de soro devem resultar em diminuição proporcional 
na dosagem de b-hCG, se ela estiver realmente presente. Por 
outro lado, as medições de b-hCG fantasma não serão altera-
das com as diluições sucessivas. Além disso, se houver suspeita 

de b-hCG fantasma, alguns laboratórios especializados podem 
bloquear os anticorpos heterofílicos. Finalmente, outro ensaio 
de b-hCG com método alternativo pode demonstrar de forma 
acurada a ausência de b-hCG verdadeira (Cole, 1998; Olsen, 
2001; Rotmensch, 2000).

 ■ Doença trofoblástica gestacional quiescente

Pacientes com pequenas elevações persistentes (em geral na 
faixa de 50 mUI/mL ou menos) de b-hCG verdadeira po-
dem apresentar doença pré-maligna inativa caso nenhum tu-
mor seja detectado no exame físico ou nos exames de imagem 
(Khanlian, 2003). Nessa situação, a possibilidade de b-hCG 
fantasma também deve ser definitivamente descartada. As do-
sagens baixas de b-hCG podem persistir por meses ou anos 
antes de desaparecerem. A quimioterapia e a cirurgia em geral 
não têm qualquer efeito. O uso de contraceptivos hormonais 
pode ajudar a baixar os títulos a um nível indetectável, mas 
deve-se manter monitoramento estreito, u ma vez que é pos-
sível que a paciente finalmente apresente NTG metastática 
(Khanlian, 2003; Kohorn, 2002; Palmieri, 2007).
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O cirurgião ginecológico deve estar familiarizado com a ana-
tomia da pelve e da parede abdominal inferior feminina. Nos 
últimos 20 anos, o conhecimento automatizado da anatomia 
pélvica foi complementado por uma melhor compreensão da 
fisiologia neuromuscular que comanda a função pélvica. Neste 
capítulo é apresentada uma revisão ampla dessa relação.

PAREDE ABDOMINAL ANTERIOR

A parede abdominal anterior fornece o núcleo da sustentação 
do torso humano, confina as vísceras abdominais e contribui 
com ação muscular para funções como respiração e eliminação. 
Na ginecologia, é necessário ter conhecimento abrangente so-
bre a estrutura em camadas da parede abdominal anterior para 
a realização de cirurgias envolvendo a cavidade peritoneal sem 
que ocorram complicações neurovasculares.

 ■ Pele

O termo linhas de Langer descreve a orientação das fibras 
dérmicas no interior da pele. Na parede abdominal anterior, 

elas estão orientadas primariamente em direção transversal 
(Fig. 38-1). Como resultado, as incisões cutâneas verticais su-
portam mais tensão lateral e, em geral, evoluem com cicatrizes 
mais largas, em comparação com as transversais.

 ■ Camada subcutânea

Essa camada da parede abdominal anterior pode ser dividida 
em superficial, predominantemente adiposa, conhecida como 
fáscia de Camper, e membranosa profunda, conhecida como 
fáscia de Scarpa (Fig. 38-2). As fáscias de Camper e Scarpa não 
são camadas isoladas, mas representam um continuum no teci-
do celular subcutâneo. A fáscia de Scarpa mantém continuida-
de com a fáscia de Colles no períneo.

Correlação clínica

A fáscia de Scarpa é mais desenvolvida no baixo abdome e mais 
facilmente identificada nas porções laterais de uma incisão 
transversal baixa, imediatamente superficial à fáscia do reto. 
Essa fáscia, por sua vez, raramente é identificada durante as 
incisões na linha média.

 ■ Bainha do reto

As aponeuroses dos músculos oblíquo externo, oblíquo interno e 
transverso abdominal (músculos dos flancos) juntam-se e suas ca-
madas formam a bainha do reto (ver Fig. 38-2). Na linha média, 
essas camadas aponeuróticas se fundem para formar a linha alba. 
No abdome inferior, a transição do componente muscular para 
o aponeurótico do músculo oblíquo externo ocorre ao longo de 
uma linha vertical através da espinha ilíaca anterossuperior. A 
transição de músculo para aponeurose nos músculos oblíquo in-
terno e transverso abdominal ocorre mais medialmente. Por essa 
razão, durante incisões transversais baixas as fibras musculares do 
oblíquo interno com frequência são observadas abaixo da cama-
da aponeurótica do músculo oblíquo externo.

A anatomia da bainha do reto acima e abaixo da linha 
arqueada é significativa para o cirurgião (ver Fig. 38-2). Essa 
linha horizontal define o local em que a bainha do reto passa 
em um plano inteiramente anterior aos músculos retos e ge-
ralmente situa-se no meio do trajeto entre a cicatriz umbilical 
e a sínfise púbica. Em posição cefálica à linha arqueada, a bai-

PAREDE ABDOMINAL ANTERIOR
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nha do reto situa-se em ambos os planos anterior e posterior 
aos músculos retos. Nesse nível, a bainha anterior do reto é 
formada pela aponeurose do músculo oblíquo externo e por 
um segmento da aponeurose do músculo oblíquo interno. A 
bainha posterior do reto é formada por parte da aponeurose do 
músculo oblíquo interno e pela aponeurose do músculo trans-
verso do abdome. Em posição caudal à linha arqueada, todas as 
camadas aponeuróticas passam anteriormente ao músculo reto 
do abdome. Assim, no abdome inferior, a superfície posterior 
do músculo reto do abdome encontra-se em contato direto 
com a fáscia transversal.

Correlação clínica

No abdome inferior, as aponeuroses dos músculos oblíquo in-
terno e transverso do abdome se fundem. Como consequência, 
apenas duas camadas de fáscias são identificadas nas incisões 
transversais baixas (Seções 41-2, p. 1.022). Em contraste, ape-
nas uma camada fascial é encontrada nas incisões verticais da 
linha média (linha alba).

Assim como as fibras cutâneas, as fibras musculares do 
flanco são orientadas primariamente no sentido transversal. 
Dessa forma, as linhas de sutura das incisões verticais da fás-
cia sofrem maior tensão que aquelas das incisões transversais. 
Como resultado, as incisões verticais das fáscias têm maior ten-
dência à deiscência e à formação de hérnia. Além das hérnias 
incisionais, as hérnias de parede ventral são mais comuns ao 
longo da linha alba. Outro tipo de hérnia de parede abdominal 

FIGURA 38-1 Linhas de tensão cutânea de Langer.

M. reto abdominal

A. e v. epigástrica superficial Bainha anterior do reto
Pele

Tecido subcutâneo

M. oblíquo externo

M. oblíquo interno

M. transverso do abdome

Fáscia transversal

Gordura pré-peritoneal

Peritônio

Bainha posterior do reto

Linha alba

Lateral
(a. e v. 

epigástrica 
inferior)

Medial
(a. umbilical 
obliterada)

Mediano 
(úraco)

Fáscia 
transversal

União das aponeuroses 
dos m. oblíquo interno e 
transverso do abdome

Ligamentos umbilicais 
(pregas peritoneais)

Bainha anterior 
do reto

Bainha anterior do reto

Fáscia de Camper

Fáscia de Scarpa

A. e v. epigástrica 
inferior (profunda)

FIGURA 38-2 Cortes transversais da parede anterior do abdome, acima (A) e abaixo (B) da linha arqueada.
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anterior, a hérnia de Spiegel, é rara e se forma nas bordas late-
rais do músculo reto do abdome, caracteristicamente na altura 
da linha arqueada (Fig. 11-9, p. 324).

 ■ Fáscia transversal

Essa fina camada de tecido fibroso situa-se entre a superfície 
interna do músculo transverso abdominal e a gordura pré-pe-
ritoneal. Assim, faz parte da camada fascial geral que reveste a 
cavidade abdominal (ver Fig. 38-2) (Memon, 1999). Inferior-
mente, a fáscia transversal se funde com o periósteo da sínfise 
púbica em um ponto lateral à inserção do músculo reto do 
abdome.

Correlação clínica

Essa fáscia é mais conhecida como a camada que é separada 
por incisão ou por divulsão da superfície anterior da bexiga 
durante a entrada na cavidade abdominal. Trata-se da camada 
de tecido penetrada por último para acesso extraperitoneal ao 
espaço retropúbico (p. 936).

Peritônio

O peritônio que reveste a superfície interna das paredes ab-
dominais é denominado peritônio parietal. Na parede anterior 

do abdome, há cinco pregas de peritônio parietal que contêm 
estruturas distintas (ver Fig. 38-2). Todas as cinco convergem 
em direção à cicatriz umbilical e são conhecidas como ligamen-
tos umbilicais.

O ligamento umbilical medial único é formado pelo úraco, 
um tubo obliterado que se estende do ápice vesical até a cica-
triz umbilical. Durante a vida fetal, o úraco, um remanescente 
fibroso do alantoide, estende-se do intestino posterior do em-
brião até o cordão umbilical. Os ligamentos umbilicais mediais 
pareados são formados pelas artérias umbilicais obliteradas 
que conectam as artérias ilíacas internas ao cordão umbilical 
durante a vida fetal. Os pares de ligamentos umbilicais laterais 
contêm os vasos epigástricos inferiores patentes. O curso ini-
cial desses vasos é imediatamente medial ao ligamento redondo 
no ponto em que este entra no anel inguinal (Fig. 38-3).

Correlação clínica

A transecção de úraco patente pode causar extravasamento de 
urina para a cavidade abdominal. Além disso, no diagnóstico 
diferencial de cisto de linha média em parede abdominal an-
terior devem ser incluídos cisto, fístula e divertículo de úraco.

Os ligamentos umbilicais são referências laparoscópicas 
inestimáveis (Fig. 42-1.17, p. 1.109). Primeiro, os vasos epi-

M. reto do abdome

A. torácica interna

Linha alba

A. epigástrica superior

Cicatriz umbilical

A. epigástrica inferior

Espinha ilíaca anterossuperior

Aponeurose do oblíquo externo

Ligamento inguinal

A. circunflexa ilíaca superficial

A. epigástrica superficial

A. e v. femoral

A. pudenda externa

Anel inguinal superficial com a 
emergência do ligamento redondo 
e n. ilioinguinal e genitofemoral

M. oblíquo externo

M. oblíquo interno

M. transverso do abdome

N. cutâneo lateral

Bainha posterior do músculo reto

Fáscia transversal

N. ilio-hipogástrico

Ligamento redondo entrando 
no canal inguinal

N. ilioinguinal

Canal inguinal

Ramo genital do n. genitofemoral

Grandes lábios

Bainha anterior do músculo reto
(bordas seccionadas)

FIGURA 38-3 Anatomia da parede anterior do abdome.
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gástricos inferiores podem ser lesionados durante a instalação 
de trocarte acessório (Hurd, 1994; Rahn, 2010). Assim, a vi-
sualização direta das pregas umbilicais laterais ajuda a prevenir 
a lesão desses vasos durante a instalação de acesso laparoscó-
pico. Segundo, os ligamentos umbilicais mediais, se seguidos 
de perto, direcionam o cirurgião até a artéria ilíaca interna e as 
artérias uterinas. O ligamento umbilical medial também for-
ma o limite medial do espaço paravesical, que é criado duran-
te histerectomia radical para isolar o paramétrio (Fig. 44-3.2, 
p. 1.269).

 ■ Suprimento sanguíneo

A laceração dos vasos da parede abdominal pode aumentar a 
perda sanguínea e o risco de formação de hematoma pós-ope-
ratório. Consequentemente, a familiaridade com a origem e o 
trajeto dos vasos que suprem as estruturas da parede abdomi-
nal anterior é essencial.

Ramos femorais

As artérias epigástrica superficial, circunflexa ilíaca superficial e 
pudenda externa se originam na artéria femoral logo abaixo do 
ligamento inguinal, na região do triângulo femoral (ver Fig. 
38-3). Esses vasos suprem a pele e as camadas subcutâneas da 
parede anterior do abdome e o monte do púbis. Os vasos epi-
gástricos superficiais cursam diagonalmente em direção à cica-
triz umbilical, de modo similar aos vasos epigástricos inferiores 
“profundos”.

Correlação clínica. Durante incisões transversais baixas, os va-
sos epigástricos superficiais em geral podem ser identificados 
a meio caminho entre a pele e a fáscia do reto, a vários centí-

metros da linha média. Durante procedimentos laparoscópicos 
em pacientes magras, esses vasos podem ser identificados por 
transiluminação (Cap. 42, p. 1.116).

Os vasos pudendos externos formam ricas anastomoses 
com seus equivalentes contralaterais e com outros ramos su-
perficiais. Essas anastomoses são responsáveis pelo extenso san-
gramento frequentemente encontrado nas incisões feitas na re-
gião do monte púbico, como nas cirurgias de sling retropúbico.

Ramos ilíacos externos

Os vasos epigástricos inferiores “profundos” e os vasos circunflexos 
ilíacos profundos são ramos dos vasos ilíacos externos (ver Fig. 
38-3). Eles suprem os músculos e a fáscia da parede anterior do 
abdome. Os vasos epigástricos inferiores inicialmente cursam 
lateralmente e, a seguir, posteriormente ao músculo reto do ab-
dome, o qual nutrem. A seguir, os vasos passam anteriormente 
à bainha posterior do reto e cursam entre a bainha e os múscu-
los retos (ver Figs. 38-2 e 38-3). Próximo à cicatriz umbilical, 
os vasos epigástricos inferiores anastomosam com a artéria e a 
veia epigástrica superior, ramos dos vasos torácicos internos.

O triângulo de Hesselbach é a região da parede anterior 
do abdome limitada inferiormente pelo ligamento inguinal, 
medialmente pela borda lateral dos músculos retos e, lateral-
mente, pelos vasos epigástricos inferiores (Fig. 38-4).

Correlação clínica. As incisões abdominais transversais bai-
xas que se estendem para além das bordas laterais dos mús-
culos retos podem levar à laceração dos vasos epigástricos 
inferiores com hemorragia grave ou formação de hematoma 
na parede anterior do abdome. Esses vasos devem ser identi-
ficados e ligados quando se utiliza a incisão de Maylard (Se-

Espinha ilíaca 
anterossuperior

N. ilio-hipogástrico

N. ilioinguinal

Ligamento 
inguinal

Anel inguinal 
superficial

Ramo inguinal no 
n. ilioinguinal

Ligamento redondo

Ramo genital do n. 
genitofemoral

A. pudenda 
externa

Triângulo de Hesselbach 
(limites tracejados)

FIGURA 38-4 Anatomia inguinal e região superior da coxa.
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ção 41-4, p. 1.025). A veia ilíaca circunflexa profunda serve 
como limite caudal na dissecção de linfonodos descrita na 
Seção 44-11 (p. 1.296).

As hérnias diretas projetam-se por meio da parede abdo-
minal no triângulo de Hesselbach. Em contraste, as hérnias in-
diretas projetam-se através do anel inguinal profundo, situado 
lateralmente a esse triângulo (Fig. 11-10, p. 325).

 ■ Suprimento nervoso

A parede anterior do abdome é inervada por extensões abdo-
minais dos nervos intercostais (T7–11), pelo nervo subcostal 
(T12) e pelos nervos ílio-hipogástrico e ilioinguinal (L1) (ver 
Fig. 38-3). O dermátomo T10 aproxima-se do nível da cicatriz 
umbilical.

O nervo ílio-hipogástrico fornece a sensibilidade da pele 
sobre a área suprapúbica. O nervo ilioinguinal supre a pele 
da parede abdominal inferior e a porção superior da coxa por 
meio de seu ramo inguinal (ver Fig. 38-4). Esses dois nervos 
penetram a parede anterior do abdome a 2 ou 3 cm no sentido 
medial da crista ilíaca anterossuperior e, então, cursam entre as 
camadas da bainha do reto (Whiteside, 2003).

Correlação clínica

Os nervos ilioinguinal e ílio-hipogástrico podem ser encar-
cerados durante o fechamento de incisões transversas baixas, 
especialmente se as incisões se estenderem além das bordas 
laterais do músculo reto. Eles também podem ser lesionados 
durante a instalação de trocarte abdominal baixo acessório 
para laparoscopia. O risco de lesão de nervo ilio-hipogástri-
co ou ilioinguinal pode ser minimizado com a instalação de 
trocarte em posição superior às espinhas ilíacas anterossu-
periores e evitando estender as incisões na fáscia transversal 
além das bordas laterais do músculo reto do abdome (Rahn, 
2010).

ANATOMIA PÉLVICA

 ■ Pelve óssea e articulações pélvicas

A pelve óssea é composta por sacro; cóccix e dois ossos do 
quadril, denominados ossos inominados (Fig. 38-5). Os ossos 
inominados são: ílio, ísquio e púbis, que se fundem junto ao 
acetábulo, uma estrutura em forma de xícara, que se articula 
com a cabeça do fêmur. O ílio se articula com o sacro pos-
teriormente, na articulação sacroilíaca, e os ossos púbicos 
se articulam um com o outro anteriormente, junto à sínfise 
púbica. A sacroilíaca é uma articulação sinovial que articula 
as superfícies do sacro e do ílio. Essa articulação e seus liga-
mentos contribuem significativamente para a estabilidade da 
pelve óssea. A sínfise púbica é uma articulação cartilaginosa 
que conecta as superfícies articulares dos ossos púbicos por 
meio de um disco fibrocartilaginoso. As espinhas do ísquio 
são proeminências ósseas clinicamente importantes que se 
projetam no sentido posterior e medial a partir da superfície 
medial do ísquio, aproximadamente ao nível da quinta vérte-
bra sacra (S5).

 ■ Aberturas da pelve

As paredes posterior, lateral e inferior da pelve apresentam 
diversas aberturas através das quais passam muitas estruturas 
importantes. O grande forame obturador entre o ísquio e o 
púbis é quase todo preenchido pela membrana do obturador. 
Na porção superior dessa membrana, uma pequena abertura 
conhecida como canal obturatório permite a passagem do fei-
xe neurovascular do obturador para dentro do compartimento 
medial (adutor) da coxa (Fig. 38-6).

As paredes posterolaterais da pelve não são cobertas por osso. 
Em vez disso, dois ligamentos acessórios importantes, o sacroes-
pinal e o sacrotuberoso, dividem as incisuras isquiáticas maior e 
menor em forame isquiático maior e forame isquiático menor. O 
músculo piriforme, os vasos pudendos interno e glúteo inferior, 
o nervo isquiático e outros ramos do plexo nervoso sacral passam 
através do forame isquiático maior, próximo às cristas ilíacas.

Os vasos pudendos internos, o nervo pudendo e o tendão 
obturador interno passam através do forame isquiático menor. 
Posteriormente, quatro pares de forames pélvicos sacrais per-
mitem a passagem das divisões anteriores dos primeiros quatro 
nervos sacrais e das artérias e veias sacrais laterais.

Correlação clínica

O conhecimento anatômico da área do forame isquiático 
maior é essencial para evitar lesão neurovascular durante pro-
cedimentos de fixação sacroespinal e quando se realiza blo-
queio do nervo pudendo (Roshanravan, 2007).

 ■ Ligamentos

O termo ligamento é usado para descrever o tecido conectivo 
denso que conecta dois ossos. No entanto, os ligamentos da 
pelve são variáveis em composição e função. Eles variam de es-
truturas de tecido conectivo capazes de dar suporte à pelve ós-
sea e aos órgãos pélvicos, a tecido muscular liso e areolar frouxo 
que não proporcionam sustentação significativa. Os ligamentos 

ANATOMIA PÉLVICA
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Incisura isquiática maior

Espinha isquiática
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FIGURA 38-5 Pelve óssea direita.
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sacroespinal, sacrotuberoso e longitudinal anterior do sacro são 
formados por tecido conectivo denso que une estruturas ósseas 
e contribuem significativamente para a estabilidade da pelve 
óssea (ver Fig. 38-6).

Os ligamentos redondo e largo são formados, respecti-
vamente, por músculo liso e tecido areolar frouxo. Apesar de 
conectarem o útero e os anexos às paredes pélvicas, eles não 
contribuem para suportar esses órgãos. Por outro lado, os li-
gamentos cardinal e uterossacral auxiliam na sustentação de 
órgãos pélvicos, e serão discutidos posteriormente (p. 930).

Correlação clínica

Os ligamentos sacroespinal e longitudinal anterior servem 
como locais de fixação de suturas em procedimentos de sus-
pensão para corrigir prolapsos de órgãos pélvicos. O ligamento 
iliopectíneo, também denominado ligamento de Cooper, é um 
espessamento no periósteo do osso púbico, sendo usado fre-
quentemente para ancorar suturas em procedimentos de sus-
pensão de colo vesical por via retropúbica (Fig. 38-7).

 ■ Músculos e fáscia da parede pélvica

Músculos

As paredes posterior, lateral e inferior da pelve são parcialmen-
te cobertas por músculos estriados e suas camadas envoltórias 
de fáscia (ver Fig. 38-7). O músculo piriforme origina-se das su-
perfícies anterior e lateral do sacro e preenche parcialmente as 
paredes pélvicas posterolaterais. Ele deixa a pelve por meio do 
forame isquiático maior, fixa-se ao trocanter maior do fêmur 
e funciona como músculo para rotação externa ou lateral do 
quadril. O músculo obturador interno preenche parcialmente 
as paredes laterais da pelve. Esse músculo se origina nas super-
fícies pélvicas do ílio e do ísquio, e na membrana do obtura-
dor. Ele deixa a pelve através do forame isquiático menor, fixa-
-se no trocanter maior do fêmur e também atua permitindo a 
rotação externa do quadril.

O hiato urogenital é uma abertura em forma de U nos 
músculos do soalho pélvico pela qual passam uretra, vagina e 
reto (Fig. 38-8).
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anterior do sacro
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A. ilíaca interna

A. ilíaca externa

Ligamento inguinal

Tubérculo púbico

Arco tendíneo do 
levantador do ânus

Fáscia pélvica do 
arco tendíneo

M. levantador do ânus 
e camadas inferiores 
da fáscia

M. obturador interno 
com a fáscia rebatida

A. glútea superior

Cauda equina

Forames sacrais 
anteriores com nervos 
sacrais emergentes

A. glútea inferior

Cóccix

Forame isquiático menor com 
m. obturador e n. e a. 
pudendos atravessando
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Canal pudendo exposto
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FIGURA 38-6 Ossos, ligamentos e aberturas na parede pélvica e estruturas associadas. Observe o músculo obturador interno estendendo-se abaixo 
do músculo levantador do ânus para, então, sair pelo forame isquiático menor e inserir-se no trocanter lateral do fêmur. A espinha isquiática está 
assinalada por um asterisco. L5 5 quinta vértebra lombar; TLS 5 troco lombossacral; SP 5 sínfise púbica; S1–S3 5 primeiro a terceiro nervos sacros; 
LSS 5 ligamento sacroespinal; LST 5 ligamento sacrotuberoso.
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FIGURA 38-7 Músculos e fáscia das paredes da pelve e inervação do soalho pélvico. A espinha isquiática está assinalada por um asterisco. L5 5 
quinta vértebra lombar; SP 5 sínfise púbica; R 5 reto; S1-S5 5 primeiro a quinto nervos sacros; U 5 uretra; V 5 vagina.
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FIGURA 38-8 Visão superior do soalho pélvico e dos músculos da parede pélvica.
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Correlação clínica. Lesão por estiramento do músculo pirifor-
me pode causar dor persistente no quadril, que pode ser con-
fundida com outra patologia pélvica ou do quadril. A perda 
de força com abertura do hiato urogenital causada por lesão 
neuromuscular dos músculos do soalho pélvico permite que 
haja prolapso urogenital conforme descrito subsequentemente.

Fáscia

A fáscia que reveste os músculos estriados é denominada fás-
cia parietal. Histologicamente, esse tecido é formado por ar-
ranjos regulares de colágeno. A fáscia parietal pélvica fornece 
sustentação muscular para o esqueleto pélvico e serve como 
pontos de fixação para a fáscia visceral, também denomina-
da fáscia endopélvica. O arco tendíneo do levantador do ânus 
é uma condensação da fáscia parietal que cobre a superfí-
cie medial do músculo obturador interno (ver Figs. 38-7 e 
38-8). Essa estrutura serve como ponto de origem para seg-
mentos dos importantes músculos levantadores do ânus. Nas 
figuras também se vê o arco tendíneo da fáscia pélvica, uma 
condensação da fáscia parietal que recobre a face medial do 
obturador interno e dos músculos levantadores do ânus. Este 
arco representa o ponto lateral de fixação da parede vaginal 
anterior.

 ■ Soalho pélvico

Os músculos que se estendem sobre o soalho pélvico são co-
letivamente conhecidos como diafragma pélvico (Figs. 38-7, 
38-8 e 38-9). Esse diafragma é formado pelos músculos le-
vantadores do ânus e coccígeos, além de suas lâminas fasciais 
superior e inferior. A membrana e o corpo perineal, inferior-
mente ao diafragma, também contribuem com o soalho pél-
vico (p. 942).

Músculos levantadores do ânus

Esses são os músculos mais importantes do soalho pélvico e 
componentes essenciais do sistema de sustentação dos órgãos 
pélvicos (ver Figs. 38-7 a 38-9). Fisiologicamente, os músculos 
levantadores do ânus normais mantêm um estado constante 
de contração, que provê um soalho sólido capaz de suportar o 
peso do conteúdo abdominopélvico contra as pressões intra-
-abdominais.

A musculatura levantadora do ânus é uma unidade com-
plexa formada por diversos componentes musculares com ori-
gens e inserções distintas e, consequentemente, funções dife-
rentes. Os músculos pubococcígeo, puborretal e iliococcígeo são 
os três componentes desse grupo muscular reconhecidos pela 
Terminologia Anatomica (1998). O músculo pubococcígeo é 
adicionalmente dividido nos músculos pubovaginal, puboperine-
al e puboanal, de acordo com a fixação de suas fibras. Em razão 
da fixação significativa do músculo pubococcígeo às paredes de 
vísceras pélvicas, a denominação músculo pubovisceral é usada 
com frequência (Kerney, 2004; Lawson, 1974).

Músculo pubococcígeo. As extremidades anteriores do múscu-
lo pubococcígeo (pubovisceral) originam-se de ambos os lados 
da superfície interna do osso púbico. O termo pubovaginal re-
fere-se às fibras mediais que se fixam às paredes laterais da vagi-
na (ver Fig. 38-9). Apesar de não haver fixação direta dos mús-
culos levantadores do ânus à uretra feminina, aquelas fibras do 
músculo que se fixam à vagina são responsáveis pela elevação 
da uretra durante a contração do músculo pélvico e, assim, po-
dem contribuir para a continência urinária (DeLancey, 1990). 
O termo puboperineal refere-se às fibras que se fixam ao corpo 
perineal e tracionam essa estrutura em direção à sínfise púbica. 
O termo puboanal refere-se às fibras que se fixam ao ânus junto 
à fossa interesfincteriana, entre os esfincteres anais interno e 
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M. isquiocavernoso

M. bulbocavernoso

Membrana perineal

M. perineal transverso 
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FIGURA 38-9 Visão inferior do soalho pélvico.
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externo. Essas fibras levantam o ânus e, junto com as demais 
fibras pubococcígeas e puborretais, mantêm o hiato urogenital 
estreitado (ver Fig. 38-8).

Músculo puborretal. O segmento puborretal é formado pelas 
fibras mediais e inferiores do músculo levantador do ânus que 
se originam de ambos os lados do osso púbico e formam uma 
alça em forma de U atrás da junção anorretal (Figs. 38-8 a 
38-10). A ação do puborretal traciona a junção anorretal em 
direção ao púbis, contribuindo para a formação do ângulo 
anorretal. Esse músculo é considerado parte do complexo do 
esfincter anal e contribui para a manutenção da continência 
fecal (Cap. 25, p. 660).

Músculo iliococcígeo. Trata-se da porção mais posterior e 
delgada do grupo muscular levantador do ânus, e seu papel 
é principalmente de sustentação. Origina-se lateralmente do 
arco tendíneo do levantador do ânus e das espinhas isquiáticas 
(ver Figs. 38-7 a 38-10). As fibras musculares de um lado se 
encontram com as do lado oposto na linha média entre o ânus 
e o cóccix. Esta linha de encontro é denominada rafe iliococcí-
gea ou anococcígea. Além do músculo iliococcígeo, algumas fi-
bras do músculo pubococcígeo passam atrás do reto e se fixam 
ao cóccix. Essas fibras musculares cursam em plano cefálico ou 
profundo ao músculo iliococcígeo e talvez contribuam para a 
formação da rafe anococcígea.

Placa dos levantadores é o termo clínico usado para descre-
ver a rafe anococcígea (ver Fig. 38-10). Essa porção dos mús-
culos levantadores forma uma plataforma de apoio sobre a qual 
repousam reto, segmento superior da vagina e útero.

Um trabalho radiográfico importante realizado por Ber-
glas e Rubin (1953) com miografia dos levantadores levou à 
crença duradoura de que, em mulheres com suporte normal, 
a placa dos levantadores situa-se quase paralela ao plano hori-
zontal na posição de pé. Seu trabalho também demonstrou que 
a placa dos levantadores sofre maior deslocamento vertical du-
rante esforços em mulheres com prolapso do que em mulheres 
com suporte normal.

Em contraste com a posição horizontal da 
placa dos levantadores previamente descrita, em 
um trabalho recente com imagem dinâmica por 
ressonância magnética (RM), observou-se que, 
nas mulheres com suporte normal e durante 
manobra de Valsalva, a placa dos levantado-
res apresenta angulação média de 44 graus em 
relação à linha horizontal de referência (Hsu, 
2006). Em concordância com observações 
anteriores, os autores também demonstraram 
que, durante manobra de Valsalva, as mulheres 
com prolapso apresentaram angulação da pla-
ca dos levantadores estatisticamente maior em 
comparação com o grupo controle. Foi possí-
vel demonstrar correlação moderada entre au-
mento do ângulo e aumento do comprimento 
do hiato do levantador e do deslocamento do 
corpo perineal em mulheres com prolapso em 
comparação com o grupo controle.

Uma teoria sugere que a sustentação da 
placa dos levantadores evita a tensão ou o esti-
ramento excessivo do tecido conectivo dos liga-

mentos pélvicos e da fáscia (Paramore, 1908). Assim, a lesão dos 
músculos levantadores pode levar à eventual queda ou inclinação 
vertical da placa dos levantadores e à abertura do hiato urogeni-
tal. Como consequência, o eixo vaginal torna-se mais vertical, e 
o colo uterino é orientado sobre o hiato aberto (Fig. 38-11). O 
efeito mecânico dessa alteração é o aumento da tensão sobre o te-
cido conectivo que sustenta as vísceras pélvicas. Demonstrou-se 
que o aumento do hiato urogenital está correlacionado com au-
mento da gravidade do prolapso (DeLancey, 1998).

Inervação do soalho pélvico

Os músculos do diafragma pélvico são primariamente inerva-
dos por eferentes somáticos diretos da segunda até a quinta raiz 
nervosa sacra (S2-5) (ver Fig. 38-7) (Barber, 2002; Roshanra-
van, 2007).

Ligamento 
uterossacral

Hiato genital M. puborretal

M. pubococcígeo

M. iliococcígeo/placa 
dos levantadoresA B

FIGURA 38-10 Interação entre órgãos pélvicos, músculos do soalho pélvico e tecido 
conectivo, em repouso (A) e com aumento da pressão intra-abdominal (B).

Ligamento 
uterossacral

Hiato genital M. puborretal

M. pubococcígeo

M. iliococcígeo/placa 
dos levantadores

FIGURA 38-11 Interações entre músculos e tecido conectivo do soalho 
pélvico em quadro de prolapso de órgão pélvico.
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Tradicionalmente, foi descrita uma inervação dual. A su-
perfície pélvica ou superior dos músculos é inervada por efe-
rentes diretas de S2-5, coletivamente conhecidas como nervo 
do músculo levantador do ânus. A superfície perineal ou in-
ferior é inervada por ramos do nervo pudendo. Essa última 
relação foi recentemente questionada, com a sugestão de que o 
nervo pudendo talvez não contribua para a inervação do mús-
culo levantador (Barber, 2002). Ramos do pudendo, no entan-
to, inervam partes do esfincter uretral estriado e dos músculos 
do esfincter anal externo (p. 944).

Uma inervação independente do músculo levantador do 
ânus e dos esfincteres estriado da uretra e anal pode explicar 
por que algumas mulheres desenvolvem prolapso de órgãos 
pélvicos e outras incontinência fecal ou urinária (Heit, 1996).

Tecido conectivo pélvico

Tecido conectivo perivascular subperitoneal e tecido areolar 
frouxo são encontrados em toda a pelve. Esses tecidos conec-
tam as vísceras pélvicas com as paredes pélvicas, sendo deno-
minados “fáscia” visceral ou “fáscia” endopélvica. Lembre-se de 
que a fáscia visceral difere anatômica e histologicamente da 
fáscia parietal, que reveste a maioria dos músculos estriados 
(Tabela 38-1). A fáscia visceral está intimamente associada às 
paredes das vísceras e não pode ser dissecada da mesma manei-
ra que a fáscia parietal; por exemplo, a fáscia do reto pode ser 
separada de seu músculo esquelético correspondente.

Condensações do tecido conectivo visceral com papéis espe-
ciais de sustentação receberam nomes distintos. Alguns exemplos 
são os ligamentos cardinal e uterossacral e as fáscias vesicovaginal 
e retovaginal, que serão descritos em detalhes em seções futuras.

 ■ Vascularização pélvica

Os órgãos pélvicos são nutridos por ramos viscerais da arté-
ria ilíaca (hipogástrica) interna e por ramos diretos da aorta 
abdominal (Fig. 38-12). A artéria ilíaca interna geralmente 
divide-se nos ramos anterior e posterior ao passar pelo fora-
me isquiático maior (ver Fig. 38-6). Cada ramo produz três 
ramos parietais que nutrem estruturas não viscerais. As artérias 
iliolombar, sacral lateral e glútea superior são os três ramos pa-
rietais da divisão posterior. As artérias pudenda, obturatória e 
glútea inferior são os ramos parietais que na maioria dos casos 
surgem a partir da divisão anterior. Os ramos remanescentes 
da divisão anterior fazem a vascularização das vísceras pélvicas 
(bexiga, útero, vagina e reto). São as artérias uterina, vaginal 

retal média, além das artérias vesicais superiores. Essas últimas 
normalmente emergem do segmento patente das artérias um-
bilicais (Tabela 38-2).

Os dois ramos diretos mais importantes da aorta que con-
tribuem para o suprimento sanguíneo dos órgãos pélvicos são 
as artérias retal superior e ovariana. A artéria retal superior, 
ramo terminal da artéria mesentérica inferior, faz anastomose 
com as artérias retais médias, contribuindo, assim, com o su-
primento de sangue para o reto e a vagina. As artérias ovaria-
nas, que nascem diretamente da aorta, imediatamente abaixo 
dos vasos renais, fazem anastomose com o ramo ascendente 
da artéria uterina. Essas anastomoses contribuem para o supri-
mento sanguíneo do útero e anexos.

Outras anastomoses importantes entre as artérias da aor-
ta e da ilíaca interna incluem as que ocorrem entre as artérias 
sacrais média e lateral e entre as artérias lombar e iliolombar.

 ■ Inervação pélvica

A inervação das vísceras pélvicas (bexiga, uretra, vagina, úte-
ro, anexos e reto) é feita pelo sistema nervoso autônomo. Os 
dois componentes mais importantes desse sistema na pelve são 
os plexos hipogástricos superior e inferior. O plexo hipogástrico 
superior, também conhecido como nervo pré-sacral, é uma ex-
tensão do plexo aórtico que se encontra abaixo da bifurcação 
da aorta (Fig. 38-13). Esse plexo contém principalmente fibras 
simpáticas e fibras sensitivas aferentes do útero.

O plexo hipogástrico superior termina dividindo-se nos 
nervos hipogástricos. Esses nervos unem eferentes parassimpá-
ticos com origem entre a segunda e a quarta raízes nervosas 
sacras (nervos esplâncnicos pélvicos, também denominados 
nervi erigentis) para formar o plexo hipogástrico inferior, tam-
bém conhecido como plexo pélvico.

Fibras do plexo hipogástrico inferior acompanham os ra-
mos da artéria ilíaca interna até as vísceras pélvicas. Conse-
quentemente, dividem-se em três segmentos: os plexos vesical, 
uterovaginal (gânglio de Frankenhäuser) e retal. Extensões do 
plexo hipogástrico inferior alcançam o períneo ao longo da va-
gina e da uretra e inervam o clitóris e os bulbos vestibulares.

Correlação clínica

As fibras aferentes sensitivas contidas no plexo hipogástrico su-
perior são o alvo na neurectomia pré-sacral, um procedimento 
cirúrgico realizado para tratamento de dismenorreia e dor pél-
vica central refratária a tratamento clínico (Cap. 11, p. 316).

TABELA 38-1 Diferenças entre as fáscias visceral e parietal dos músculos do soalho pélvico

Características

Tipos de fáscia

Visceral ou endopélvica Parietal

Histológicas Arranjo frouxo de colágeno, elastina e tecido adiposo Colágeno com estrutura organizada 

Funcionais Permite expansão e contração das estruturas revestidas Promove fixação dos músculos aos ossos

Papel na sustentação Condensações proporcionam algum grau de sustentação aos 
órgãos revestidos; envolve estruturas neurovasculares

Reveste músculos para estabilidade e 
funcionalidade ao soalho pélvico

Força de tensão Elástica Rígida
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A lesão de ramos do plexo hipogástrico inferior durante 
citorredução de câncer, ou outras cirurgias ginecológicas de 
grande porte, pode levar a graus variáveis de disfunção miccio-
nal, sexual ou defecatória.

 ■ Vísceras pélvicas

Útero

O útero é um órgão fibromuscular oco, situado entre a bexiga 
e o reto. Ele é dividido estrutural e funcionalmente em duas 

TABELA 38-2 Vascularização pélvica

Artéria ilíaca internaa

Divisão anterior Divisão posterior

Ramos parietais Ramos viscerais Ramos parietais Ramos viscerais

Obturatória
Pudenda interna
Glútea inferior

Vesical superior (do segmento patente da umbilical)
Uterina
Vaginal
Retal média
Vesical inferior (1/–)

Iliolombar
Sacral lateral
Glútea superior

Nenhuma

Ramos diretos da aorta 

Ramos parietais
Sacral mediana

Ramos viscerais

Ovariana
Retal superior (ramo terminal da mesentérica inferior)

Anastomoses entre aorta e artéria ilíaca interna

Ovariana para uterina
Retal superior para retal média

Sacral mediana para sacral lateral
Lombar para iliolombar

aObserve que há grande variabilidade na origem e na distribuição dos ramos ilíacos.

A. ilíaca interna

A. ilíaca externa

A. umbilical

A. obturatória

A. obturatória acessória

A. epigástrica inferior

Ligamento redondo (seccionado)

Ligamento umbilical medial

A. vesicais superiores

A. vesical inferior

A. vaginal

Vagina

A. ovariana

Ureter

A. lombar

A. mesentérica inferior

A. iliolombar

A. sacral mediana

A. retal superior

A. sacral lateral

A. glútea superior

A. glútea inferior

Reto

A. retal média

A. pudenda interna

A. de Sampson ao ligamento redondo

Útero
Ligamento redondo (seccionado)

A. uterina
(ramo ascendente)

S1

S2

S3

FIGURA 38-12 Artérias pélvicas. Nessa imagem, o útero e o reto foram rebatidos para a esquerda.
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porções: um corpo muscular superior, o corpo, e um colo ute-
rino fibroso mais baixo (Fig. 38-14). A transição entre o corpo 
e o colo uterino é conhecida como istmo uterino, que também 
assinala a transição entre o canal endocervical e a cavidade en-
dometrial. A porção do corpo que se estende acima do nível de 
entrada das tubas uterinas para dentro da cavidade endome-
trial é conhecida como fundo.

O tamanho, o formato e as dimensões do útero variam de 
acordo com a paridade e a estimulação estrogênica. Antes da 
menarca e após a menopausa, o corpo e o colo uterino apresen-
tam tamanho relativamente igual, mas durante a idade repro-
dutiva o corpo uterino é significativamente maior do que o colo 
uterino. Na mulher adulta, não grávida, o útero mede cerca de 
7 cm de comprimento e 5 cm de largura na região do fundo.

Endométrio e serosa. O útero é formado por uma camada in-
terna de mucosa denominada endométrio, que circunda a cavi-
dade endometrial, e uma espessa camada muscular, denomi-
nada miométrio. O endométrio é formado por epitélio colunar 
e estroma especializado. A porção superficial do endométrio 
passa por alterações cíclicas com o ciclo menstrual (Fig. 15-19, 
p. 423).

As arteríolas espiraladas localizadas no endométrio passam 
por constrição ou espasmos hormonalmente mediados que 

causam desprendimento da porção superficial do endométrio a 
cada ciclo menstrual. A camada basal mais profunda do endo-
métrio é preservada após o ciclo menstrual, sendo responsável 
pela regeneração de uma nova camada superficial (Fig. 8-3, p. 
222).

A serosa peritoneal recobre a parede externa, com exceção 
de dois sítios. Primeiro, a porção anterior do colo uterino, que 
é coberta pela bexiga. Segundo, as porções laterais do corpo e 
do colo uterino que estão fixadas aos ligamentos largo e trans-
versal do colo.

Colo uterino. O colo uterino encontra-se em posição caudal ao 
istmo uterino e tem comprimento de cerca de 2 cm. A parede 
do colo é formada principalmente por tecido fibroso e uma 
quantidade menor de músculo liso (10%). O músculo liso é 
encontrado na periferia da parede do colo uterino e serve como 
ponto de fixação para os ligamentos transversal do colo e ute-
rossacral e para as paredes fibromusculares da vagina.

As ligações das paredes vaginais com a periferia do colo 
uterino o dividem em uma parte vaginal, conhecida como por-
ção vaginal (portio vaginalis), e uma parte supravaginal, conhe-
cida como porção supravaginal (portio supravaginalis) (ver Fig. 
38-14). A porção vaginal é coberta por epitélio escamoso não 
queratinizado.

Aorta

Ureter

Plexo hipogástrico 
superior (nervo pré-sacral)

Tronco simpático sacral

Nervo hipogástrico direito

Quinto nervo sacral

Plexo retal médio

Vagina Plexo uterovaginal
(gânglio de Frankenhäuser)

Fibras para bulbos 
vestibulares e clitóris

Plexo vesical

Plexo hipogástrico 
inferior (pélvico)

Nervos esplâncnicos da 
pelve (nervi erigentes)

Reto

Úter

o

Bex
iga

S1

S2

S3

S4

FIGURA 38-13 Nervos autônomos da pelve. Plexos hipogástricos superior e inferior. S1-S4 5 primeira a quarta raízes nervosas sacrais

Hoffman_38.indd   929 08/10/13   17:43



930

SEÇÃ
O

 5

Aspectos da Cirurgia Ginecológica

O canal endocervical é revestido por epitélio colunar, se-
cretor de muco. A borda inferior do canal, denominada orifício 
externo do colo, contém uma transição de epitélio escamoso na 
porção vaginal a epitélio colunar no canal do colo uterino. A 
localização exata dessa transição, denominada junção escamo-
colunar, varia dependendo do status hormonal (Fig. 29-5, p. 
733). Junto à borda superior do canal endocervical encontra-se 
o orifício interno do colo, onde o estreito canal do colo uterino 
torna-se contínuo com a cavidade endometrial, mais larga.

Sustentação uterina. A principal sustentação do útero e do 
colo uterino é feita pela interação entre os músculos levanta-
dores do ânus e o tecido conectivo que fixa as paredes do colo 
uterino às paredes pélvicas. O tecido conectivo que se fixa na 
lateral do útero e ao colo uterino é chamado de paramétrio e 
continua ao longo da vagina com o nome paracolpo. O pa-
ramétrio é formado por estruturas clinicamente conhecidas 
como ligamento transverso do colo (cardinal) e ligamento uteros-
sacral (Fig. 38-15).

Esses ligamentos são condensações de tecido conectivo 
visceral que parecem desempenhar papéis especiais de susten-
tação. Os ligamentos transversos do colo, também denominados 
ligamentos cardinais, ou de Mackenrodt, consistem, principal-
mente, em tecido conectivo perivascular (Range, 1964). Eles 
se fixam nas paredes pélvicas posterolaterais, próximo à origem 
da artéria ilíaca interna e ao redor dos vasos que suprem o úte-
ro e a vagina.

Os ligamentos uterossacrais inserem-se em uma ampla área 
da parede pélvica e do sacro posteriormente e formam os limites 
laterais do fundo de saco posterior de Douglas. Embora o nome 
desses ligamentos indique fixação ao sacro em plano posterior, 

em um estudo feito com exames de RM demonstrou-se que sua 
inserção na parede lateral da pelve, em 82% dos casos revisados, 
ocorria no ligamento sacroespinal/músculo coccígeo, no mús-
culo piriforme em 11% e diretamente no sacro em apenas 7%. 
Esses ligamentos originam-se na superfície posterior inferior 
do colo uterino, mas também podem ter origem, em parte, no 
segmento posterior proximal da vagina (Umek, 2004). Eles são 
formados principalmente por músculo liso e contêm alguns dos 
nervos pélvicos autonômicos (Campbell, 1950).

Correlação clínica. O reto encontra-se em posição medial aos 
ligamentos uterossacrais. O ureter e os vasos das paredes la-
terais da pelve cursam lateralmente e mantêm-se muito pró-
ximos desses ligamentos. Assim, nas cirurgias reconstrutoras 
da pelve que utilizem os ligamentos uterossacrais como pontos 
de fixação para o ápice vaginal, essas estruturas circundantes 
estarão especialmente vulneráveis à lesão (Wieslander, 2007).

Ligamentos redondos. Os ligamentos redondos do útero são 
extensões de músculo liso do corpo uterino e representam o 
homólogo do gubernáculo testicular. Originam-se na região 
lateral do corpo uterino, imediatamente abaixo e anterior à 
origem das tubas uterinas. Estendem-se lateralmente à parede 
pélvica (ver Fig. 38-14). Penetram o espaço retroperitoneal e 
passam lateralmente aos vasos epigástricos inferiores antes de 
entrarem no canal inguinal através do anel inguinal interno. 
Após cursarem pelo canal inguinal, os ligamentos redondos 
saem através do anel inguinal externo para terminar no tecido 
subcutâneo dos grandes lábios (ver Fig. 38-4). Os ligamentos 
redondos não contribuem de forma significativa para a susten-
tação uterina. Recebem suprimento sanguíneo de um pequeno 

Fundo do útero

A. ilíaca externa

Endométrio

A. uterina

Ligamento uterossacral

Vasos ovarianos

Ureter

A. ilíaca interna

Peritônio (seccionado)

Ureter

Porção vaginal do colo

Porção supravaginal 
do colo

Ligamento infundibulopélvico

Istmo

Ligamento largo

Tuba uterina

Ligamento útero-ovárico

Ligamento redondo

Serosa

Miométrio

Anel inguinal profundo

A. e n. epigástrico inferior

Parede vaginal 
posterior (seccionada)

Ramos tubários e ovarianos 
das a. uterina e ovariana

FIGURA 38-14 Útero, anexos e relações anatômicas.
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ramo da artéria uterina ou ovariana conhecido como artéria de 
Sampson (p. 927).

Correlação clínica. A localização do ligamento redondo ante-
rior à tuba uterina pode ajudar o cirurgião nos casos de liga-
dura tubária através de uma incisão de minilaparotomia. Isto é 
especialmente verdadeiro quando aderências pélvicas estiverem 
limitando a mobilidade tubária e, assim, dificultando a identi-
ficação da fímbria prévia à ligadura tubária.

A secção do ligamento redondo normalmente é o primeiro 
passo na histerectomia abdominal ou laparoscópica. A secção 
abre os ligamentos redondos e permite acesso à parede lateral 
da pelve no espaço retroperitoneal. Esse acesso permite visuali-
zação direta do ureter e “esqueletização” da artéria uterina para 
maior segurança na sua ligação e secção.

Ligamentos largos. Os ligamentos largos são camadas duplas 
de peritônio que se estendem das paredes laterais do útero para 
as paredes pélvicas (ver Fig. 38-14). Na porção superior dessas 
duas camadas encontram-se as tubas uterinas e os ligamentos 
ovarianos e redondos. As tubas uterinas, os ovários e os liga-
mentos redondos têm mesentérios separados, denominados 
mesossalpinge, mesovário e mesoteres, respectivamente, que le-
vam os nervos e os vasos para essas estruturas. Junto à borda 
lateral da tuba uterina e do ovário, o ligamento largo termina 
onde o ligamento infundibulopélvico, descrito na pág. 932, se 
funde com a parede pélvica. Os ligamentos transverso do colo 
e uterossacral situam-se dentro da porção inferior, ou “base”, 
dos ligamentos largos.

Suprimento sanguíneo do útero. O suprimento sanguíneo do 
corpo uterino origina-se do ramo ascendente da artéria uterina 
e do ramo medial ou uterino da artéria ovariana (ver Figs. 38-
14 e 38-15). A artéria uterina pode se originar diretamente da 
artéria ilíaca interna como um ramo independente, ou pode 
ter origem comum com a artéria pudenda interna ou com a 
artéria vaginal (ver Fig. 38-12).

A artéria uterina chega ao útero na área do istmo uterino. 
Nessa área, a artéria uterina passa sobre o ureter e emite um pe-
queno ramo para essa estrutura. Diversas veias uterinas cursam 
junto à artéria, podendo ser encontradas sobre ou sob o ure-
ter. A artéria uterina divide-se, então, em um ramo ascendente 
maior e um ramo descendente menor, que cursam ao lado, res-
pectivamente, do útero e do colo uterino. Esses vasos se conec-
tam na borda lateral do útero, mas formam uma arcada arterial 
anastomótica que nutre as paredes uterinas (Fig. 8-4, p. 222).

O colo uterino é suprido pelo ramo descendente ou cer-
vical da artéria uterina e pelos ramos ascendentes da artéria 
vaginal.

Correlação clínica. O útero recebe suprimento sanguíneo du-
plo dos vasos ovariano e uterino. Por essa razão, durante a mio-
mectomia, alguns cirurgiões aplicam torniquetes no ligamento 
infundibulopélvico e no istmo uterino para reduzir o fluxo 
sanguíneo, respectivamente, das artérias ovariana e uterina.

Drenagem linfática uterina. A drenagem linfática do útero é 
principalmente para os linfonodos obturatórios e ilíacos inter-
nos e externos (Fig. 38-16). No entanto, alguns canais linfáti-

Ureter

Vasos ovarianos

Tuba uterina

Espinha isquiática

Ligamento redondo

Trígono vesical

M. levantadores do ânus

Sulco vaginal lateral

Reto

Camada adventícia da parede anterior da vagina

Tecido paravaginal (paracolpo)

Fáscia do arco tendíneo retovaginal

Arco tendíneo do levantador do ânus

Fáscia do arco tendíneo da pelve

Prega peritoneal vesicouterina

Ligamento transverso do colo uterino
(cardinal)

A. e V. ilíacos externos

Ligamento uterossacral

A. ilíaca interna

Peritônio (seccionado)

A. uterina

Sacro

Reto

FIGURA 38-15 Vísceras pélvicas e tecido conectivo de suporte. Relações anatômicas da uretra, do trígono vesical e do ureter distal com a parede 
anterior da vagina, e com o colo do útero.
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cos do corpo uterino passam ao longo dos ligamentos redon-
dos para os linfonodos inguinais superficiais (ver Fig. 38-4) e 
outros podem se estender ao longo dos ligamentos uterossa-
crais para os linfonodos sacrais laterais.

Inervação uterina. O útero é inervado por fibras do plexo ute-
rovaginal, também conhecido como gânglio de Frankenhäuser. 
Essas fibras cursam acompanhando as artérias uterinas e são 
encontradas no tecido conectivo dos ligamentos transversos do 
colo (ver Fig. 38-13).

Ovários e tubas uterinas

Ovários. Os ovários e as tubas uterinas formam os anexos uteri-
nos. O tamanho e a atividade hormonal dos ovários dependem 
da idade, do período do ciclo menstrual e da supressão hormo-
nal exógena. Durante os anos férteis, os ovários medem 2,5 a 
5 cm de comprimento, 1,5 a 3 cm de espessura e 0,7 a 1,5 cm 
de largura.

Os ovários são formados por um córtex externo e uma me-
dula interna. O córtex ovariano é composto por um estroma 
especializado, entremeado de folículos, corpos lúteos e corpos 
albicantes (Fig. 15-20, p. 424). Uma camada única de células 
mesoteliais cobre esse córtex como um epitélio de superfície. A 
porção medular do ovário é formada, principalmente, por teci-
do fibromuscular e vasos sanguíneos. A porção medial dos ová-
rios é conectada ao útero por meio do ligamento útero-ovárico 
(ver Fig. 38-14). Lateralmente, cada ovário está fixado à parede 
pélvica por meio do ligamento infundibulopélvico, também de-
nominado ligamento suspensor do ovário, que contém os vasos e 
os nervos ovarianos.

Suprimento sanguíneo, drenagem linfática e inervação dos 
ovários. O suprimento sanguíneo dos ovários vem das artérias 
ovarianas, que se originam da superfície anterior da aorta ab-
dominal, imediatamente abaixo da origem das artérias renais 
e dos ramos ovarianos das artérias uterinas (ver Fig. 38-16). 

Aorta

A. mesentérica superior

Veia cava inferior

V. ovariana direita

A. ovarianas

A. mesentérica inferior

Linfonodos ilíacos comuns

Linfonodos sacrais

Ligamento uterossacral

A. uterina

Linfonodos obturatórios

N. obturatório

Ligamento redondo

V. circunflexa ilíaca profunda

Linfonodos ilíacos externos

Linfonodos ilíacos internos

V. sacral mediana

Vasos ovarianos

Ureter

M. psoas

Linfonodos para-aórticos

V. ovariana esquerda

V. renal esquerda

FIGURA 38-16 Linfonodos pélvicos e curso do ureter e dos vasos ovarianos.
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As veias ovarianas seguem o mesmo trajeto retroperitoneal das 
artérias. A veia ovariana direita drena para a veia cava inferior, e 
a veia ovariana esquerda drena para a veia renal esquerda.

A drenagem linfática dos ovários acompanha os vasos ova-
rianos até o segmento inferior da aorta abdominal, onde dre-
nam para os linfonodos para-aórticos. A inervação dos ovários 
é feita por extensões do plexo renal que cursam acompanhando 
os vasos ovarianos no interior do ligamento infundibulopélvico.

Tubas uterinas. As tubas uterinas são estruturas tubulares que 
medem 7 a 12 cm de comprimento (ver Fig. 38-14). Cada 
tuba possui quatro segmentos identificáveis (Fig. 7-1, p. 199). 
A porção intersticial passa através do corpo do útero, na região 
conhecida como corno uterino. A porção ístmica começa adja-
cente ao corpo uterino e é constituída por um lúmem estreito e 
uma parede muscular espessa. A porção ampular é reconhecida 
como o lúmem da parte ístmica mais ampla da tuba. Além da 
maior amplitude do lúmem, esse segmento apresenta mucosa 
mais convoluta (Fig. 7-4, p. 202). A porção fimbriada é a con-
tinuação distal do segmento ampular. A terminação fimbriada 
apresenta projeções semelhantes a folhas de palmeira que pro-
porcionam uma ampla área de superfície para a captação do 
ovo. A fímbria ovariana é a projeção que mantém contato com 
o ovário.

A artéria ovariana cursa ao longo do hilo do ovário e emite 
diversos ramos por meio da mesossalpinge para suprir as tubas 
uterinas (ver Fig. 38-14). O plexo venoso, a drenagem linfática 
e a inervação das tubas uterinas seguem curso similar ao de 
seus correspondentes ovarianos.

Vagina

A vagina é uma víscera oca, cujo formato é determinado pe-
las estruturas que a circundam e pelas fixações de suas paredes 
laterais com as paredes pélvicas, como descrito adiante. O seg-
mento distal da vagina é contraído pela ação dos músculos le-
vantadores do ânus (ver Fig. 38-10). Acima do soalho pélvico, 
o lúmen vaginal é muito mais amplo e distensível. Na posição 
de pé ou anatômica, o ápice da vagina é dirigido posteriormen-
te em direção às cristas isquiáticas, e os dois terços superiores 
do tubo vaginal situam-se praticamente paralelos ao plano da 
placa dos levantadores.

Embora haja relatos demonstrando grande variabilidade 
no comprimento das paredes vaginais, o comprimento médio 
da parede vaginal anterior é de 7 cm e o da parede posterior 
é de 9 cm. Na maioria das mulheres o comprimento menor 
da parede vaginal anterior resulta em anteriorização do colo 
uterino. Os recessos dentro do lúmem vaginal à frente e atrás 
do colo uterino são conhecidos, respectivamente, como fórnice 
anterior e fórnice posterior (Fig. 38-17).

As paredes da vagina são formadas por três camadas: ad-
jacente ao lúmem, encontra-se uma camada mucosa, formada 
por epitélio escamoso não queratinizado recobrindo a lâmina 
própria; uma camada muscular formada por músculo liso, co-
lágeno e elastina; e uma camada adventícia, formada por colá-
geno e elastina (Fig. 24-16, p. 639) (Weber, 1995, 1997).

A vagina situa-se entre a bexiga e o reto e, junto com suas 
conexões com as paredes pélvicas, provê sustentação a essas es-
truturas (ver Figs. 38-15 e 38-17). A vagina é separada ante-

Ligamento uterossacralFórnice vaginal posterior

Fundo de saco 
posterior de Douglas

Espaço retovaginal 
(contendo tecido 
conectivo frouxo)

M. do esfincter 
anal interno

M. do esfincter 
anal externo

Fusão dos segmentos 
distais da uretra e da vagina

Corpo perineal

Espaço vesicovaginal 
(contendo tecido 
conectivo frouxo)

Ligamento umbilical 
mediano (úraco)

Reflexão peritoneal 
vesicouterina

Espaço vesicocervical (septo)

reto

FIGURA 38-17 Planos de clivagem cirúrgica e camadas da parede vaginal.
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riormente da bexiga e da uretra e, posteriormente, do reto pela 
adventícia vaginal. A continuação lateral da camada adventícia 
forma o tecido paravaginal, que fixa as paredes vaginais às pa-
redes pélvicas. Esse tecido é formado por tecido areolar frouxo 
e adiposo e contém vasos sanguíneos, linfáticos e nervos. A 
parede fibromuscular anterior da vagina e suas ligações para-
vaginais formam a camada que sustenta a bexiga e a uretra, 
clinicamente conhecida como fáscia pubovesicocervical (ver 
Fig. 38-15).

As paredes vaginais posteriores fixam-se lateralmente à fás-
cia que cobre a superfície superior dos músculos levantadores 
do ânus. A parede posterior da vagina e suas ligações via tecido 
conectivo com a parede lateral sustentam o reto. Essa camada 
é clinicamente conhecida como fáscia retovaginal ou fáscia de 
Denonvilliers. No entanto, de forma semelhante aos achados 
microscópicos na parede vaginal anterior, os estudos histoló-
gicos não demonstraram que haja uma camada separando a 
parede posterior da vagina e o reto, exceto nos 3 a 4 cm distais. 
Aqui, o tecido fibromuscular denso do corpo perineal separa 
essas estruturas (DeLancey, 1999). Como nas dissecções cirúr-
gicas da parede vaginal anterior, o plano de dissecção cirúrgica 
para separar a parede vaginal posterior do reto inclui porções 
da muscular vaginal.

Como não há uma camada “fascial” histologicamente 
verdadeira entre a vagina e a bexiga e entre a vagina e o reto, 
alguns autores recomendam que sejam abandonados termos 
como “fáscias pubocervical/pubovesical” ou “fásica retovagi-
nal”. Esses autores propõem que tais termos sejam substituídos 
por termos descritivos mais precisos como camada muscular 
vaginal ou camada fibromuscular vaginal das paredes vaginais 
anterior e posterior.

Espaços “potenciais” vesicocervical e vesicovaginal. O es-
paço vesicocervical começa abaixo da prega ou reflexão pe-

ritoneal, que representa as ligações frouxas do peritônio na 
região do fundo de saco anterior (ver Figs. 38-17 e 38-18). 
O espaço vesicocervical continua para baixo como espaço ve-
sicovaginal, que se estende até a junção dos terços proximal 
e médio da uretra. Abaixo desse ponto, a uretra e a vagina 
se fundem.

Correlação clínica. A prega vesicouterina peritoneal pode ser 
facilmente elevada e cortada para criar um retalho vesical du-
rante histerectomia abdominal ou parto por cesariana. Nas 
histerectomias vaginais, a distância entre o peritônio do fun-
do de saco anterior e o fórnice vaginal anterior chega a vários 
centímetros e essa relação é importante. Consequentemente, 
é necessário penetrar da maneira correta, com instrumento 
cortante, no tecido conectivo frouxo que se situa dentro dos 
espaços vesicovaginal e vesicocervical para adentrar a cavidade 
peritoneal (ver Fig. 38-17) (Balgobin, 2011).

Espaço retovaginal. Esse espaço é adjacente à superfície pos-
terior da vagina. Estende-se inferiormente a partir do fundo 
de saco de Douglas até a borda superior do corpo vaginal, que 
se estende por 2-3 cm acima do anel himenal (ver Figs. 38-17 
e 38-18). Os pilares retais são fibras do complexo ligamentar 
transverso do colo-uterossacro que se estende para baixo a par-
tir do colo uterino e se fixa à porção superior da parede vaginal 
posterior. Essas fibras conectam a vagina às paredes laterais do 
reto e ao sacro. Esses pilares também separam o espaço retova-
ginal da linha média do espaço pararretal.

Correlação clínica. O espaço retovaginal contém tecido are-
olar frouxo, e é facilmente aberto com dissecção digital du-
rante cirurgia abdominal (ver Fig. 38-18). A perfuração das 
fibras do pilar retal permite acesso aos ligamentos sacroespinais 
usados em procedimentos de suspensão vaginal (Seção 43-21, 
p. 1.238).

Espaço paravesical

Ligamento 
vesicocervical/pilar vesical

Ligamento transverso 
do colo

Espaço pararretal

Ligamento sacroespinal

Ligamento 
uterossacral/pilar retal

Espaço pré-sacral (retrorretal)

Espaço retovaginal

Ureter

A. uterina

M. obturador interno

Espaço vesicocervical

Espaço pré-vesical/retropúbico

bexiga
urinária

reto

co
lo uterino

FIGURA 38-18 Tecido conectivo e espaços cirúrgicos da pelve.
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O peritônio do fundo de saco posterior estende-se abaixo 
da parede vaginal posterior 2 a 3 cm inferior ao fórnice vaginal 
posterior (Kuhn, 1982). Consequentemente, durante histerec-
tomia vaginal, em contraste com a entrada na cavidade perito-
neal por via anterior, a entrada por via posterior é rapidamente 
realizada por meio de incisão da parede vaginal na área do fór-
nice posterior (ver Fig. 38-17).

Sustentação vaginal. A sustentação da vagina é feita princi-
palmente pela interação entre os músculos levantadores do 
ânus e o tecido conectivo que fixa as paredes laterais da vagina 
às paredes pélvicas. O tecido é formado pelas extensões dis-
tais daquilo que é clinicamente conhecido como ligamentos 
transversos do colo e uterossacral. Apesar de o tecido conectivo 
visceral na pelve ser contínuo e interdependente, DeLancey 
(1992) descreveu três níveis de sustentação de tecido conectivo 
vaginal que ajudam a explicar diversas manifestações clínicas 
de disfunção da sustentação pélvica.

Sustentação vaginal superior. O paramétrio prossegue infe-
riormente na vagina como paracolpo (ver Fig. 38-15). Esse 
tecido fixa a vagina superior à parede pélvica, suspendendo-a 
sobre o soalho pélvico. Suas fixações também são conhecidas 
como sustentação de nível I ou eixo suspensório e proveem sus-
tentação de tecido conectivo para o ápice vaginal após a histe-
rectomia. Na posição em pé, as fibras de sustentação de nível 
I são orientadas verticalmente. Entre as manifestações clínicas 
dos defeitos de sustentação de nível I está o prolapso de parede 
vaginal pós-histerectomia.

Sustentação mediovaginal. As paredes laterais da porção mé-
dia da vagina são fixadas às paredes pélvicas de cada lado pelo 
tecido conectivo visceral conhecido como fáscia endopélvica. 
As fixações laterais das paredes vaginais se unem com a fáscia 
do arco tendíneo pélvico e a região medial dos músculos le-
vantadores do ânus e, ao fazer isso, criam os sulcos vaginais 
anterior e lateral posterior (ver Fig. 38-15). Esses sulcos cor-
rem ao longo das paredes laterais da vagina, dando a esta um 
formato em “H” quando observada em corte transversal. A 
fáscia do arco tendíneo da pelve é uma condensação da fáscia 
que cobre a região medial do obturador interno e dos mús-
culos levantadores do ânus. Ela se estende desde a superfície 
interna dos ossos púbicos até as espinhas isquiáticas (ver Figs. 
38-7 e 38-15).

A fixação da parede vaginal anterior aos músculos levanta-
dores do ânus é responsável pela elevação da bexiga observada 
com tosse ou manobra de Valsalva (ver Fig. 38-10). Conse-
quentemente, essas fixações podem ser importantes para a con-
tinência urinária durante estresse. As fixações mediovaginais 
são conhecidas como sustentação de nível II ou eixo de fixação. 
Entre as manifestações clínicas dos defeitos de sustentação de 
nível II estão o prolapso de parede vaginal anterior e posterior 
e a incontinência urinária de estresse.

Sustentação vaginal distal. O terço distal da vagina encon-
tra-se fixado diretamente às estruturas circundantes (ver Fig. 
38-9). Anteriormente, a vagina encontra-se unida à uretra. 
Lateralmente, fixa-se ao músculo pubovaginal e à membrana 
perineal e, posteriormente, ao corpo perineal. Essas fixações 
vaginais são conhecidas como sustentação de nível III ou eixo de 

fusão, e são consideradas as mais fortes entre os componentes 
de sustentação vaginal.

A falha desse nível de sustentação pode resultar em reto-
celes distais ou deiscência perineal. Se o corpo perineal estiver 
ausente, como pode ocorrer após traumatismo obstétrico, é 
possível haver incontinência anal.

Suprimento sanguíneo, drenagem linfática e inervação da va-
gina. O principal suprimento sanguíneo da vagina origina-se 
no ramo descendente ou cervical da artéria uterina e da artéria 
vaginal, ramo da artéria ilíaca interna (ver Fig. 38-12). Esses 
vasos formam um arco anastomótico ao longo das laterais da 
vagina ao nível dos sulcos vaginais, e anastomosam com os va-
sos contralaterais das paredes anterior e posterior da vagina. 
Adicionalmente, a artéria retal média com origem na artéria 
ilíaca interna contribui para suprir a parede vaginal posterior. 
As paredes distais da vagina também recebem contribuições da 
artéria pudenda interna (p. 944).

A drenagem linfática dos dois terços superiores da vagina é 
similar à do útero, como descrito na página 932. O segmento 
distal da vagina drena juntamente com os linfáticos vulvares 
para os linfonodos inguinais. Uma descrição mais detalhada 
dos linfáticos vulvares é apresentada na página 945.

A vagina é inervada por extensões inferiores do plexo ute-
rovaginal, componente do plexo hipogástrico inferior ou plexo 
pélvico (ver Fig. 38-13).

Estruturas do trato urinário inferior

Bexiga. A bexiga é um órgão oco que permite o armazena-
mento e a eliminação da urina (Fig. 38-19). A bexiga repousa 
anteriormente contra a parede abdominal anterior. Posterior-
mente, contra a vagina e o colo uterino. Inferior e lateralmen-
te, ela encontra-se em contato com a superfície interna dos 
ossos púbicos. Nessas áreas, a bexiga não tem cobertura pe-
ritoneal. A reflexão da bexiga sobre a parede abdominal tem 
formato triangular, e o vértice desse triângulo é contínuo com 
o ligamento umbilical mediano.

A parede vesical é formada por feixes grosseiros de mús-
culo liso conhecidos em seu conjunto como músculo detrussor, 
que se estende para dentro da porção superior da uretra. Em-
bora sejam descritas camadas distintas do detrussor, elas não 
são tão bem definidas como as de outras estruturas viscerais, 
como o intestino ou o ureter (Fig. 23-2, p. 610). A camada 
mais interna da parede vesical é plexiforme, e pode ser identi-
ficada a partir do padrão de trabéculas observado durante cis-
toscopia. A mucosa da bexiga consiste em epitélio transicional.

A bexiga pode ser dividida em cúpula e base aproximada-
mente ao nível dos óstios ureterais. A cúpula apresenta paredes 
finas e é distensível. A base possui parede mais espessa que apre-
senta menor distensão durante o enchimento (ver Fig. 38-15). 
A base da bexiga é formada por trígono vesical e alças do detrus-
sor. Essas alças são duas faixas de fibras em forma de U encon-
tradas no colo vesical, onde a uretra entra na parede vesical.

O suprimento sanguíneo para a bexiga tem origem na 
artéria vesical superior, ramo do segmento patente da artéria 
umbilical, e na artéria vesical inferior, que, quando presente, 
origina-se nas artérias pudenda interna ou vaginal (ver Fig. 38-
12). A inervação da bexiga origina-se no plexo vesical, um 
componente do plexo hipogástrico inferior (ver Fig. 38-13).
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Uretra. A uretra feminina é um órgão complexo com 3 a 4 cm 
de comprimento. O lúmem da uretra começa junto ao meato 
urinário interno dentro da bexiga e, então, cursa por meio da 
base vesical por menos de 1 cm. Essa região da bexiga onde 
o lúmem da uretra atravessa a base vesical é denominada colo 
vesical. Os dois terços distais da uretra fundem-se com a parede 
vaginal anterior.

As paredes da uretra têm início fora da parede vesical. 
São formadas por duas camadas de músculo liso, uma lon-
gitudinal interna e outra circular externa que, por sua vez, é 
circundada por uma camada circular de músculo esquelético 
conhecida como esfincter uretral ou rabdoesfincter. (Fig. 38-20). 
Aproximadamente na junção dos terços médio e inferior da 
uretra e imediatamente acima ou profundamente à membra-

na perineal, são encontrados dois cordões 
de músculos esqueléticos conhecidos como 
esfincter uretrovaginal e compressor uretral. 
Esses músculos anteriormente eram conhe-
cidos como os músculos perineais transversos 
profundos e, combinados com o esfincter 
da uretra formam o complexo do esfincter 
estriado urogenital. Juntos, esses três mús-
culos formam uma unidade e apresentam 
inervação complexa e controversa. Suas fi-
bras se associam para proporcionar tônus 
constante e atividade reflexa emergencial, 
principalmente na metade distal da uretra, 
para manter a continência.

Distais ao plano da membrana peri-
neal, as paredes da uretra são formadas por 
tecido fibroso, servindo de bocal para diri-
gir o jato urinário. A uretra possui uma ca-
mada submucosa proeminente que é reves-
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Cicatriz umbilical
Ureter esquerdo

Promontório do sacro

Ligamento uterossacral
Espaço vesicocervical 
(septo) Fundo de saco posterior

Ampola retal

M. do esfincter anal externo

Corpo perineal

Introito vaginal

Óstio ureteral esquerdo
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(retropúbico)
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(bolsa vesicouterina)

A. ilía
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FIGURA 38-19 Corte mesossagital das estruturas pélvicas e relações anatômicas. SP 5 sínfise púbica.
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FIGURA 38-20 Uretra e músculos associados.
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tida por epitélio escamoso estratificado sensível a hormônios 
(Fig. 23-9, p. 614). Dentro da camada submucosa na super-
fície dorsal (vaginal) da uretra há um grupo de glândulas co-
nhecidas como glândulas parauretrais, que se abrem no lúmem 
uretral por via de sua superfície dorsal (Fig. 26-4, p. 684). As 
aberturas das duas glândulas mais importantes, denominadas 
glândulas de Skene, são observadas na superfície interna do 
óstio uretral externo (p. 941).

A uretra recebe suprimento sanguíneo de ramos das arté-
rias vesical interna/vaginal e da artéria pudenda interna. Em-
bora ainda haja controvérsias, acredita-se que o nervo pudendo 
inerve o segmento mais distal do complexo esfincteriano uro-
genital estriado. Ramos somáticos eferentes do nervo pélvico, 
um componente do plexo hipogástrico inferior ou pélvico, 
inervam o esfincter uretral de modo variável. No Capítulo 23 
(p. 609) encontra-se uma discussão adicional sobre a inervação 
do trato urinário.

Correlação clínica. A infecção das glândulas parauretrais pode 
levar ao desenvolvimento de divertículos uretrais. Em razão 
das múltiplas aberturas dessas glândulas ao longo da extensão 
da uretra, é possível haver divertículos em vários sítios ao longo 
da uretra (Cap. 26, p. 683).

Ureteres. Uma descrição detalhada do ureter pélvico é apre-
sentada na discussão sobre a parede pélvica lateral retroperito-
neal na página 938.

Reto

O reto é a continuação do colo sigmoide a partir, aproxima-
damente, da altura da terceira vértebra sacral (ver Fig. 38-19). 
Desce aproximadamente por 12 cm a partir da superfície an-
terior do sacro e termina no canal anal, após passar pelo hia-
to do levantador. As porções anterior e lateral dos dois terços 
proximais do reto são cobertas por peritônio. Então, o peri-
tônio é refletido sobre a parede vaginal posterior, formando o 
fundo de saco posterior de Douglas, também denominado bolsa 

retouterina. Em mulheres, o fundo de saco localiza-se a apro-
ximadamente 5 a 6 cm do orifício anal, podendo ser palpado 
manualmente durante exame retal ou vaginal. Em sua origem, 
a parede retal é similar à do sigmoide, mas, próximo a sua ter-
minação, dilata-se para formar a ampola retal, que começa 
abaixo do peritônio do fundo de saco posterior.

O reto contém diversas pregas, geralmente três, transver-
sas, as pregas transversais do reto, também denominadas válvulas 
de Houston (Fig. 38-21). A maior e mais constante dessas pregas 
localiza-se anteriormente e à direita, a aproximadamente 8 cm 
do orifício anal. Essas pregas podem contribuir para a conti-
nência fecal ao manterem o material fecal acima do canal anal.

Correlação clínica. Em estado vazio, as pregas transversais do 
reto se sobrepõem, tornando por vezes difícil manipular o 
dedo examinador ou o tubo de endoscopia nesse nível.

 ■ Espaços cirúrgicos retroperitoneais

Parede lateral da pelve

O conhecimento dos diversos espaços retroperitoneais é im-
portante para o cirurgião. Desses, o espaço retroperitoneal das 
paredes laterais da pelve contém os vasos ilíacos internos e lin-
fáticos pélvicos, o ureter pélvico e o nervo obturatório.

Correlação clínica. A entrada no retroperitônio pelas pare-
des laterais da pelve pode ser usada para identificar o ureter 
(Fig. 38-22). Além disso, é uma etapa essencial para muitas das 
cirurgias realizadas em oncologia ginecológica e para ligadura 
da artéria ilíaca interna nos quadros de hemorragia.

Vasos. Os principais vasos da pelve estão apresentados nas Fi-
guras 38-12, 38-14 e 38-22. Os vasos ilíacos internos e exter-
nos e suas respectivas cadeias de linfonodos encontram-se na 
parede pélvica do espaço retroperitoneal (ver Fig. 38-16).

Correlação clínica. Se houver hemorragia durante cirurgia 
pélvica, a artéria ilíaca interna pode ser ligada para reduzir 

M. obturador 
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M. levantadores 
do ânus

M. do esfincter anal externo
M. do esfincter anal interno

Linha pectínea
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Camada de músculo 
liso circular

Camada de músculo 
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N. e vasos 
pudendos no 
canal pudendo
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FIGURA 38-21 Fossa isquioanal e complexo do esfincter anal.

Hoffman_38.indd   937 08/10/13   17:43



938

SEÇÃ
O

 5

Aspectos da Cirurgia Ginecológica

a pressão de pulso aos órgãos pélvicos. Quando este vaso é 
dissecado, o ureter deve ser identificado e evitado. A artéria 
ilíaca interna é ligada em posição distal à origem dos seus 
ramos posteriores. Com isso, evita-se desvascularização dos 
músculos glúteos. Esses ramos posteriores em geral emergem 
da parede posterolateral da artéria ilíaca interna em um pon-
to 3 a 4 cm distante de sua origem na artéria ilíaca comum 
(Bleich, 2007).

Ureter pélvico. O ureter entra na pelve cruzando a bifurcação 
da artéria ilíaca comum em artérias ilíacas interna e externa, 
imediatamente medial aos vasos ovarianos (ver Fig. 38-15). O 
ureter desce na pelve fixado ao folheto medial do peritônio pél-
vico da parede lateral. Ao longo de seu trajeto, o ureter cursa 
em posição medial aos ramos ilíacos internos, e anterolateral 
aos ligamentos uterossacrais (ver Figs. 38-14, 38-15 e 38-22). 
Ele, então, cruza o ligamento transversal do colo aproximada-
mente 1 a 2 cm lateral ao colo uterino. Próximo ao nível do 
istmo uterino, o ureter cursa abaixo da artéria uterina (“água 
debaixo da ponte”). Dirige-se no sentido anteromedial à base 
da bexiga (ver Fig. 38-15). Nessa via, o ureter corre próximo ao 
terço superior da parede vaginal anterior (Rahn, 2007). Final-
mente, penetra a bexiga e transita obliquamente por cerca de 
1,5 cm antes de se abrir no óstio ureteral.

O ureter pélvico recebe suprimento sanguíneo dos va-
sos pelos quais passa: ilíaca comum, ilíaca interna, uterina e 
vesical superior. Anastomoses vasculares na bainha de tecido 

conectivo que envolve o ureter formam uma rede vascular lon-
gitudinal.

Correlação clínica. Em razão da proximidade do ureter pélvi-
co com muitas das estruturas encontradas durante as cirurgias 
ginecológicas, deve-se dar ênfase à necessidade de sua identi-
ficação intraoperatória precisa. A maioria dos casos de lesão 
de ureter ocorre durante cirurgia ginecológica para doenças 
benignas. Mais de 50% dessas lesões não são diagnosticadas 
durante a cirurgia (Ibeanu, 2009). Os locais mais comuns de 
lesão são: (1) a região da borda pélvica durante pinçamento do 
ligamento infundibulopélvico, (2) a região do istmo durante 
ligadura de artéria uterina, (3) a parede pélvica lateral durante 
sutura do ligamento uterossacral e (4) o ápice vaginal durante 
pinçamento ou sutura do manguito vaginal.

Espaço pré-sacral

Esse espaço retroperitoneal está localizado entre o retossig-
moide e o peritônio da parede posterior do abdome e o sacro 
(Figs. 38-18 e 38-23). Inicia-se abaixo da bifurcação da aorta 
e estende-se inferiormente até o soalho pélvico. Lateralmente, 
esse espaço é limitado pelos vasos ilíacos internos e seus ra-
mos. Contidos dentro dos tecidos areolares e conectivos frou-
xos desse espaço estão o plexo hipogástrico superior, os nervos 
hipogástricos e partes do plexo hipogástrico inferior (ver Figs. 
38-14 e 38-23). Nesse espaço também é encontrada a cadeia 
de linfonodos sacrais (ver Fig. 38-16).

Ligamentos umbilicais

Ligamento redondo

A. uterina

Peritônio posterior (seccionado)

A. umbilical

Ureter ligado à lâmina medial 
do ligamento largo

A. ilíaca interna

A. ilíaca externa

Vasos ovarianos

Mesentério do sigmoide
Peritônio (seccionado)

Ligamento uterossacral

Ureter

Ligamento infundibulopélvico

Ovário

Tuba uterina

Ligamento redondo

Janela na lâmina média do peritônio 
abaixo do ligamento infundibulopélvico

Ramo da a. ilíaca comum 
para o ureter

Lateral Medial Mediano

FIGURA 38-22 Visão cirúrgica da parede pélvica esquerda no espaço retroperitoneal revelando o ureter unido à lâmina medial do ligamento largo.
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A anatomia vascular do espaço pré-sacral é complexa e in-
clui um plexo venoso extenso e intrincado, denominado plexo 
venoso sacral. Esse plexo é formado principalmente pelas anas-
tomoses das veias sacrais mediana e lateral na superfície ante-
rior do sacro. A veia sacral mediana comumente drena para a 
veia ilíaca comum esquerda, enquanto cada veia sacral lateral 
drena para sua respectiva veia ilíaca interna. Finalmente, es-
ses vasos drenam para o sistema cava. O plexo venoso sacral 
também recebe contribuições das veias lombares da parede ab-
dominal posterior e das veias basivertebrais que atravessam os 
forames sacrais pélvicos. A artéria sacral mediana, que cursa na 
proximidade da veia sacral mediana, origina-se do segmento 
posterior e distal da aorta abdominal.

Em um estudo sobre a anatomia vascular do espaço pré-
sacral, a veia ilíaca comum esquerda foi o maior e mais próxi-
mo vaso identificado em posição cefálica e lateral ao promon-
tório sacral médio. A distância média da veia ilíaca comum ao 
promontório sacral médio nesse estudo foi de 2,7 cm (variação 
de 0,9 a 5,2 cm) (Wieslander, 2006). A proximidade da veia 
ilíaca comum esquerda ao promontório do sacro torna essa 
veia especialmente vulnerável a lesões durante a dissecção nesse 
espaço.

Correlação clínica. O espaço pré-sacral na maioria das vezes 
é acessado para realizar sacrocolpopexia abdominal (Seção 

43-17, p. 1225). Também pode ser acessado para neurecto-
mia pré-sacral (Cap. 11, p. 316). É importante ressaltar que, 
durante esses procedimentos, pode ser difícil controlar o san-
gramento do plexo venoso sacral, uma vez que as veias podem 
sofrer retração para dentro dos forames sacrais.

Espaço pré-vesical

Esse espaço também é denominado espaço retropúbico ou es-
paço de Retzius. Pode ser acessado por meio de perfuração da 
fáscia transversal da parede abdominal anterior (ver Fig. 38-
19). Esse espaço é limitado anterior e lateralmente pela pelve 
óssea e pelos músculos da parede pélvica e pela parede anterior 
do abdome, superiormente (Figs. 38-18, 38-19 e 38-24). A 
bexiga e a uretra proximal situam-se posteriores a esse espaço. 
Fixações do tecido conectivo paravaginal à fáscia pélvica do 
arco tendíneo formam o limite posterolateral do espaço e o 
separam dos espaços vesicovaginal e vesicocervical.

Nesse espaço encontram-se numerosos vasos e nervos. A 
veia dorsal do clitóris passa sob a borda inferior da sínfise pú-
bica e drena para o plexo venoso periuretral-perivesical, também 
denominado plexo de Santorini (Pathi, 2009). O feixe neurovas-
cular obturatório cursa ao longo das paredes pélvicas laterais e 
penetra no canal obturatório para alcançar o compartimento 
medial da coxa. Os ramos nervosos autonômicos que suprem 
a bexiga e a uretra cursam nas bordas laterais dessas estruturas. 

Aorta

L5

Plexo hipogástrico superior

Tronco simpático

A. e v. ilíacas comuns

A. e v. sacrais medianas

A. e v. sacrais laterais

A. e v. ilíacas internas

A. e v. ilíacas externas

Promontório do sacro

A. e n. obturatórios

A. umbilical

A. pudenda interna

A. glútea inferior

Plexo venoso sacral

Peritônio

V. ilíaca comum
esquerda

Ligamento longitudinal anterior

Ureter

M. p
so

as

S1

Retossigmoide

FIGURA 38-23 Espaço pré-sacral. L5 5 quinta vértebra lombar; S1 5 primeiro nervo sacro.
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Adicionalmente, na maioria das mulheres, os vasos acessórios 
do obturador com origem nos ou drenando para os vasos epi-
gástricos inferiores ou ilíacos externos cruzam os ramos púbi-
cos superiores e se unem aos vasos obturadores na proximidade 
do canal obturatório.

Correlação clínica. A lesão do feixe neurovascular do obturador 
ou dos vasos acessórios do obturador na maioria dos casos está 
associada a dissecções de linfonodos pélvicos, procedimentos 
de correção de defeito paravaginal e fraturas pélvicas. Conse-
quentemente, o conhecimento da localização aproximada dos 
vasos e do canal obturatório é essencial quando se disseca esse 
espaço. O canal obturatório é encontrado a cerca de 5 a 6 cm 
da linha média da sínfise púbica e 1 a 2 cm abaixo da margem 
superior do ligamento iliopectíneo (Drewes, 2005).

Sangramento a partir do plexo venoso periuretral-perive-
sical com frequência é encontrado quando se realizam suturas 
ou quando são passadas agulhas dentro deste espaço, respecti-
vamente, durante procedimentos retropúbicos de suspensão do 
colo vesical e procedimentos retropúbicos mediouretrais. Esse 
gotejamento venoso em geral cessa quando se aplica pressão ou 
quando as suturas são apertadas.

VULVA E PERÍNEO

 ■ Vulva

A genitália externa feminina, coletivamente conhecida como 
vulva, situa-se sobre os ossos púbicos e estende-se posterior-
mente. As estruturas incluídas são o monte púbico, os gran-
des lábios, os pequenos lábios, o clitóris, o vestíbulo, os bulbos 
vestibulares, as glândulas vestibulares maiores (Bartholin), as 

glândulas vestibulares menores, as glândulas de Skene e parau-
retrais e os óstios uretral e vaginal (Fig. 38-25). O desenvolvi-
mento embriológico e homólogos dessas estruturas podem ser 
encontrados na Tabela 18-1 (p. 484).

Monte púbico e grandes lábios

O monte púbico, também denominado monte de Vênus, é a ele-
vação arredondada que se situa anterior à sínfise púbica. Os 
grandes lábios são duas pregas proeminentes que se estendem 
do monte púbico em direção ao corpo perineal posteriormen-
te. A pele sobre o monte púbico e os grandes lábios contém 
pelos e uma camada subcutânea similar àquela da parede ab-
dominal anterior. A camada subcutânea é formada por uma 
camada adiposa superficial similar à fáscia de Camper e uma 
camada membranosa mais profunda, a fáscia de Colles (ver Fig. 
38-25). Também conhecida como fáscia perineal superficial, a 
fáscia de Colles é similar e contínua à fáscia de Scarpa da pare-
de anterior do abdome.

O ligamento redondo e o processo vaginal obliterado, tam-
bém denominado canal de Nuck, deixam o canal inguinal e se 
ligam ao tecido adiposo ou à pele dos grandes lábios.

Correlação clínica. A fáscia de Colles fixa-se de maneira fir-
me ao ramo isquiopúbico lateralmente e à membrana perineal 
posteriormente. Essas fixações impedem a disseminação de lí-
quido, sangue ou infecção do espaço perineal superficial para 
as coxas ou para o triângulo perineal posterior. Anteriormen-
te, a fáscia de Colles não tem fixações com os ramos púbicos 
e, como consequência, é contínua com a parede anterior do 
abdome inferior (Fig. 38-25). Esta continuidade pode permi-
tir a disseminação de líquido, sangue ou infecção entre esses 
compartimentos.

VULVA E PERÍNEO

A. umbilical obliterada
(ligamento umbilical mediano)

A. e v. epigástrica inferior

Arco tendíneo da fáscia da pelve

V. circunflexa ilíaca
profunda

A. e v. obturatórias
acessórias

A. e v. ilíacas externas

Ligamento vesicocervical

A. uterina

Ligamento transverso do colo

Ligamento uterossacral

Ureter V. retal mediana

A. e v. ilíacas internas

Espaço vesicocervical

A. e v. obturatórias

Canal obturatório

Plexo venoso periuretral
(Santorini)

Ligamento iliopectíneo (Cooper)

V. dorsal do clitóris

SP

Colo
uterino

FIGURA 38-24 Espaço retropúbico. SP 5 sínfise púbica.
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Nos grandes lábios, o diagnóstico diferencial de uma mas-
sa deve incluir leiomioma com origem no ligamento redondo 
ou persistência de processo vaginal. A hérnia inguinal indireta 
também pode alcançar os grandes lábios atravessando o anel 
inguinal profundo e o canal inguinal. Diferentemente das 
hérnias inguinais diretas, que costumam resultar de defeitos 
adquiridos na fáscia da parede anterior do abdome, as hérnias 
inguinais indiretas geralmente são congênitas.

Pequenos lábios

Essas duas pregas cutâneas situam-se entre os grandes lábios 
(ver Fig. 38-25). Anteriormente, cada lábio menor bifurca-se 
para formar duas pregas que circundam a glande do clitóris. O 
prepúcio é a prega anterior que se encontra sobre a glande, e o 
frênulo é a prega que passa abaixo do clitóris. Posteriormente, 
os pequenos lábios terminam junto à fúrcula.

Diferentemente da pele que cobre os grandes lábios, a pele 
dos pequenos lábios não contém pelos. Seu tecido subcutâneo 
também não contém gordura, sendo formado principalmen-
te de tecido conectivo frouxo. Esse último atributo permite 
mobilidade da pele durante o ato sexual, e é responsável pela 
facilidade de dissecção na vulvectomia.

Correlação clínica. Caracteristicamente, os pequenos lábios 
são simétricos, mas seu tamanho e forma variam muito entre 
as mulheres. Em algumas, essas estruturas em forma de asas são 
pendulares, podendo entrar na vagina durante o coito. Caso 
isso esteja associado a dispareunia, os lábios podem ter seu ta-
manho reduzido cirurgicamente (ver Seção 41-23, p. 1.072). 
Além disso, doenças dermatológicas crônicas, como líquen es-

cleroso, podem levar a atrofia significativa ou a desaparecimen-
to dos pequenos lábios (Cap. 4, p. 113).

Clitóris

O clitóris representa a estrutura erétil feminina homóloga ao 
pênis. É formado por glande, corpo e dois ramos. A glande 
contém muitas terminações nervosas, sendo recoberta por epi-
télio escamoso estratificado finamente queratinizado. O corpo 
mede cerca de 2 cm e está conectado ao púbis por meio de dois 
ramos (Fig. 38-26).

Vestíbulo vaginal

Essa é a área entre os pequenos lábios. É delimitada lateral-
mente pela linha de Hart e medialmente pelo anel himenal. A 
linha de Hart representa a demarcação entre a pele e a mucosa 
da superfície interna dos pequenos lábios. O vestíbulo esten-
de-se do clitóris, anteriormente, até a fúrcula, posteriormen-
te (ver Fig. 38-25, destaque). O vestíbulo contém os óstios 
da uretra e da vagina e as aberturas das glândulas vestibulares 
maiores, também conhecidas como glândulas de Bartholin, e 
glândulas de Skene, que são as duas maiores glândulas parau-
retrais. Também contém numerosas aberturas das glândulas 
vestibulares menores. Entre o óstio vaginal e a fúrcula encon-
tra-se uma depressão rasa no vestíbulo, conhecida como fossa 
navicular.

Correlação clínica. A disestesia vulvar localizada – também de-
nominada vestibulite vulvar – é caracterizada por dor à pene-
tração da vagina, sensibilidade dolorosa localizada e eritema na 
mucosa vestibular.

Fáscia de ScarpaMonte púbico

Prepúcio
do clitóris

Glande do clitóris

Frênulo

Grande lábio

Pequeno lábio

Óstio externo
da uretra

Vagina

Fúrcula

Corpo perineal

Ânus
M. do esfincter
anal externo

Fáscia inferior dos
m. levantadores do
ânus/diafragma pélvico

Fossa navicular

Fáscia de Colles

Ramo isquiopúbico

Lábio menor

Linha de Hart

Aberturas da
glândula de Skene

Abertura da glândula
de Bartholin

FIGURA 38-25 Estruturas vulvares e camada subcutânea do triângulo perineal anterior. Observe a continuidade das fáscias de Colles e de Scarpa. 
Destacado: limites do vestíbulo e óstios no vestíbulo.
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A linha de Hart é clinicamente relevante para a escolha dos 
locais de incisão para drenagem ou marsupialização do ducto 
da glândula de Bartholin (Seções 41-18 e 41-19, p. 1.063). 
Visando a recriar uma anatomia próxima do normal do ducto 
glandular após esses procedimentos, devem ser evitadas inci-
sões fora da linha de Hart (Kaufman, 1994).

Bulbos vestibulares

Esses bulbos são homólogos ao bulbo peniano masculino e ao 
corpo esponjoso. São duas massas eréteis altamente vasculari-
zadas, alongadas e medindo 3 cm de comprimento que circun-
dam o óstio vaginal (Fig. 38-26). Sua extremidade posterior 
mantém contato com as glândulas de Bartholin. Já as extremi-
dades anteriores juntam-se uma com a outra e com o clitóris. 
Suas superfícies profundas estão em contato com a membrana 
perineal e as externas são parcialmente cobertas pelos músculos 
bulbocavernosos.

Correlações clínicas. A proximidade das glândulas de Bartho-
lin com os bulbos vestibulares é responsável pelo sangramen-
to significativo frequentemente encontrado com a excisão da 
glândula de Bartholin (Seção 41-20, p. 1.066).

Glândulas vestibulares maiores ou glândulas de Bartholin

Essas glândulas são homólogas às glândulas bulbouretrais mas-
culinas ou glândulas de Cooper. Estão em contato e frequen-
temente sobrepostas pelas extremidades posteriores dos bulbos 
vestibulares (ver Fig. 38-26). Cada glândula está conectada ao 
vestíbulo por um ducto de cerca de 2 cm de comprimento. O 
ducto se abre na fossa entre os pequenos lábios e o hímen – o 
vestíbulo – aproximadamente nas posições de 5 e 7 horas.

As glândulas contêm células colunares que secretam muco 
claro ou esbranquiçado, com propriedades lubrificantes. Essas 
glândulas são estimuladas por excitação sexual. A contração 
do músculo bulbocavernoso, que cobre a superfície externa da 
glândula, estimula a secreção.

Correlação clínica. A obstrução dos ductos de Bartholin por 
material proteináceo ou por inflamação causada por infecção 
pode levar à formação de cistos de tamanhos variados. A in-
fecção do cisto pode levar à formação de abscesso que normal-
mente deve ser drenado cirurgicamente. Cistos sintomáticos 
ou recorrentes podem requerer marsupialização ou excisão da 
glândula.

 ■ Períneo

O períneo é a área em formato de diamante situada entre as 
coxas (ver Fig. 38-25). É limitado profundamente pela fáscia 
inferior do diafragma pélvico e superficialmente pela pele entre 
as coxas. Os limites anterior, posterior e lateral do períneo são 
os mesmos do trato de saída do esqueleto pélvico: anterior-
mente, a sínfise púbica; anterolateralmente, o ramo isquiopú-
bico e a tuberosidade do ísquio; posteriormente, o cóccix; e 
posterolateralmente, os ligamentos sacrotuberosos. Uma linha 
arbitrária unindo as tuberosidades do ísquio divide o períneo 
em triângulo anterior ou urogenital e triângulo posterior ou 
anal.

Triângulo anterior (urogenital)

As estruturas que formam a vulva ou a genitália externa femi-
nina situam-se no triângulo anterior do períneo. A base, ou 
borda posterior, desse triângulo é a linha interisquiática, que 
geralmente se situa sobre os músculos transversos superficiais do 
períneo (ver Fig. 38-26).

O triângulo anterior do períneo ainda pode ser dividido 
pela membrana perineal nos espaços, ou bolsas, superficial e pro-
fundo. A bolsa perineal superficial situa-se superficialmente à 
membrana perineal, e a bolsa profunda encontra-se acima ou 
profundamente à membrana.

Espaço superficial. Esse espaço do triângulo anterior é um 
compartimento fechado situado entre a fáscia de Colles e a 

M. isquiocavernoso

Ramo isquiopúbico

Fáscia de Colles com a
borda seccionada

M. bulbocavernoso

Membrana perineal

Tuberosidade do ísquio

M. transverso superficial
do períneo

M. do esfincter anal externo

Corpo do clitóris

Ramo do clitóris

Bulbo vestibular

Glândula vestibular
maior (Bartholin)

M. isquiocavernoso com
a borda seccionada

Membrana perineal

M. levantador do ânus

M. glúteo máximo

FIGURA 38-26 Triângulos anterior (espaço superficial ou triângulo anterior) e posterior do períneo. À esquerda da ilustração estão as estruturas 
observadas após a retirada da fáscia de Colles. À direita, as estruturas observadas após a remoção dos músculos superficiais do períneo.
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membrana perineal. Contém os músculos isquiocavernoso, 
bulbocavernoso e transverso superficial do períneo; as glându-
las de Bartholin; os bulbos vestibulares; o clitóris e os ramos 
dos vasos e do nervo pudendo. A uretra e a vagina atravessam 
esse espaço.

O músculo isquiocavernoso fixa-se posteriormente à região 
medial das tuberosidades isquiáticas e lateralmente aos ramos 
isquiopúbicos. Anteriormente, fixa-se ao ramo do clitóris. Esse 
músculo pode ajudar a manter a ereção clitoridiana por meio 
de compressão do ramo do clitóris, retardando assim a drena-
gem venosa.

O músculo bulbocavernoso, também denominado múscu-
lo bulboesponjoso, cobre a porção superficial dos bulbos vesti-
bulares e as glândulas de Bartholin. Esses músculos fixam-se 
anteriormente ao corpo do clitóris e posteriormente ao corpo 
perineal. Os músculos atuam para contrair o lúmem vaginal, 
contribuindo para a liberação de secreções das glândulas de 
Bartholin. Também contribuem com a ereção clitoridiana por 
meio de compressão da veia dorsal profunda do clitóris. O 
músculo bulbocavernoso atua conjuntamente com o músculo 
isquiocavernoso, tracionando o clitóris para baixo.

Os músculos transversos superficiais do períneo são bandas 
estreitas que se fixam lateralmente à tuberosidade isquiática e 
medialmente ao corpo perineal. Eles podem estar reduzidos ou 
mesmo ausentes, mas, quando presentes, contribuem para a 
formação do corpo perineal.

Espaço perineal profundo. Esta bolsa situa-se em plano pro-
fundo ou superior à membrana perineal (ver Fig. 38-27). Di-
ferentemente da bolsa superficial do períneo, que é um com-

partimento fechado, o espaço profundo é superficialmente 
contínuo com a cavidade pélvica. Contém os músculos com-
pressor da uretra e esfincterianos uretrovaginais, partes da ure-
tra e da vagina, ramos da artéria pudenda interna e nervo e veia 
dorsais do clitóris.

Membrana perineal (diafragma urogenital). Tradicionalmen-
te, um diafragma urogenital triangular trilaminar é descrito 
como o principal componente do espaço perineal profundo. 
De acordo com esse conceito, o diafragma urogenital é forma-
do pelos músculos transversos profundos do períneo e pelos 
músculos do esfincter uretral entre a membrana perineal (fás-
cia inferior do diafragma urogenital) e a camada superior de 
fáscia (fáscia superior do diafragma urogenital). No entanto, 
o termo diafragma é usado para descrever um compartimen-
to fechado. Como descrito anteriormente, o espaço perineal 
profundo é um compartimento aberto. Ele é limitado infe-
riormente pela membrana perineal e estende-se superiormente 
para dentro da pelve (Oelrich, 1980, 1983). Como resultado, 
ao descrever a anatomia perineal, os termos diafragma uroge-
nital ou fáscia inferior do diafragma urogenital são designações 
incorretas e foram substituídos pelo termo anatomicamente 
correto membrana perineal.

A membrana perineal forma o limite profundo do espaço 
superficial do períneo (ver Fig. 38-27). A membrana perineal 
fixa-se lateralmente aos ramos isquiopúbicos, medialmente ao 
terço distal da uretra e da vagina e posteriormente ao corpo pe-
rineal. Anteriormente, fixa-se ao ligamento arqueado do púbis. 
Nessa região, a membrana perineal é particularmente densa, 
sendo conhecida como ligamento pubouretral.

V. dorsal do clitóris
Uretra

Pequeno lábio
(seccionado)

Anel himenal

Membrana perineal

M. bulbocavernoso
(seccionado)

M. isquiocavernoso
(seccionado)

M. transverso superficial
do períneo

M. do esfincter anal externo

M. glúteo máximo

M. pubococcígeo
(pubovisceral)

M. puborretal

M. iliococcígeo

M. levantadores do ânus

M. do esfincter uretrovaginal

M. compressor da uretra

Borda seccionada na membrana perineal

Uretra

M. do esfincter
da uretra

M. compressor
da uretra

M. do esfincter
uretrovaginal

Complexo
estriado do
esfincter
urogenital

Bexiga

Vagina

ramo isquiopúbico (seccionado)

FIGURA 38-27 Espaço profundo do triângulo anterior do períneo. À direita estão as estruturas observadas após a retirada da membrana perineal. 
Em destaque: músculos estriados no esfincter urogenital. Também estão representadas todas as estruturas fixadas ao corpo perineal: músculos bul-
bocavernoso, transverso superficial do períneo, do esfincter anal externo e puboperineal, membrana perineal e esfincter uretrovaginal.
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Recentemente demonstrou-se que a membrana perineal é 
formada por dois segmentos histológicos e, provavelmente, fun-
cionalmente distintos que passam por cima da abertura do tri-
ângulo anterior da pelve (Stein, 2008). O segmento dorsal ou 
posterior é formado poro uma lâmina de tecido fibroso denso 
que se liga lateralmente aos ramos isquiopúbicos e, medialmente, 
ao terço distal da vagina e ao corpo perineal (ver Fig. 38-27). 
O segmento ventral ou anterior da membrana perineal está in-
timamente associado aos músculos compressor da uretra e do 
esfincter uretrovaginal, anteriormente denominados músculos 
transversos profundos do períneo feminino (ver destaque na Fig. 
38-27). Além disso, o segmento ventral da membrana perineal 
é contínuo com a inserção da fáscia do arco tendíneo aos ossos 
púbicos (ver Fig. 38-20). Nesse mesmo estudo histológico de-
monstrou-se que a superfície profunda ou superior da membrana 
perineal mantém conexão direta com os músculos levantadores 
do ânus, e que a superfície superficial ou inferior da membrana 
encontra-se unida ao bulbo vestibular e ao ramo do clitóris.

Correlação clínica. A membrana perineal fixa-se às paredes late-
rais da vagina aproximadamente ao nível do hímen. Ela fornece 
sustentação para a vagina distal e a uretra, fixando essas estrutu-
ras ao esqueleto pélvico. Além disso, suas ligações aos músculos 
levantadores do ânus sugerem que a membrana perineal talvez 
tenha papel mais ativo do que se supunha no suporte.

Triângulo posterior (anal)

Esse triângulo contém a fossa isquioanal, o canal anal, o com-
plexo esfincteriano anal e os ramos dos vasos pudendos inter-
nos e do nervo pudendo (ver Figs. 38-21, 38-27 e 38-28). Ele 
é limitado profundamente pela fáscia que cobre a superfície 
inferior dos músculos levantadores do ânus e lateralmente pela 

fáscia que cobre a superfície medial dos músculos obturató-
rios internos. Uma divisão da fáscia do obturador interno nesta 
área é conhecida como canal pudendo ou canal de Alcock (ver 
Fig. 38-6 e 38-21). Esse canal permite a passagem dos vasos 
pudendos internos e do nervo pudendo antes que se dividam 
nos ramos terminais para suprir estruturas da vulva e do perí-
neo (ver Fig. 38-28).

A fossa isquioanal ou isquiorretal preenche a maior parte 
do triângulo anal (ver Figs. 38-21 e 38-28). Ela contém tecido 
adiposo e vasos sanguíneos ocasionais. O canal anal e o com-
plexo esfincteriano anal situam-se dentro dessa fossa. A fossa 
isquioanal é limitada no plano superomedial pela fáscia inferior 
dos músculos levantadores; anterolateralmente, pela fáscia que 
cobre a superfície medial dos músculos obturatórios internos e 
as tuberosidades isquiáticas; e posterolateralmente, pela borda 
superior dos músculos glúteos máximos e pelo ligamento sacro-
tuberoso. Em plano superficial, a fossa isquioanal é limitada an-
teriormente pelos músculos transversos superficiais do períneo. 
Em nível superior ou mais profundo, não existe limite fascial 
entre a fossa e os tecidos profundos para a membrana perineal. 
Posteriormente ao ânus, os conteúdos da fossa são contínuos 
ao longo da linha média, exceto quanto às fixações das fibras 
do esfincter anal externo no cóccix. A continuidade da fossa is-
quioanal através dos compartimentos perineais permite a disse-
minação de líquido, infecção e processos malignos de um lado 
para o outro do canal anal, e também para o compartimento 
perineal anterior em plano profundo à membrana perineal.

O complexo esfincteriano anal é formado por dois esfinc-
teres e pelo músculo puborretal. O esfincter anal externo é for-
mado por musculatura estriada que circunda o canal anal distal 
e é dividido em duas porções superficial e profunda. As fibras 

Grandes e pequenos lábios
(seccionados)

N. labial posterior

M. isquiocavernoso

M. bulbocavernoso

M. transverso superficial
do períneo

N. perineal

N. pudendo

Fossa isquioanal

M. do esfincter
anal externo

M. levantadores do ânus
M. grande glúteo

N. e a. retais inferiores

Ramo perineal do
n. cutâneo femoral
posterior

N. e a. perineais

N. e a. dorsais do
clitóris

Membrana perineal com
janela que expõe os m.
estriados do esfincter
urogenital

Ramos isquiopúbico

M. estriados do
esfincter urogenital

Glande e ramo do clitóris

Ramos dos no ilioinguinal e genitofemoral

FIGURA 38-28 Nervo e vasos pudendos. Inervação do esfincter estriado urogenital e músculos do esfincter anal externo.
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mais superficiais situam-se em posição caudal ao esfincter in-
terno e estão separadas do epitélio anal somente pela submu-
cosa. As fibras profundas estão mescladas com as fibras mais 
inferiores do músculo puborretal. O esfincter anal externo é 
inervado principalmente pelo ramo anal inferior do nervo pu-
dendo. O esfincter anal externo é responsável pela pressão de 
compressão do canal anal.

O esfincter anal interno é formado pelo espessamento da 
camada muscular circular lisa da parede anal (ver Fig. 38-21). 
Encontra-se sob controle do sistema nervoso autônomo e é 
responsável por cerca de 80% da pressão de repouso do canal 
anal.

O músculo puborretal representa a porção medial da mus-
culatura levantadora do ânus e se origina de ambos os lados da 
superfície interna do esqueleto púbico. Esse músculo passa por 
trás do reto e forma uma alça atrás da junção anorretal, contri-
buindo para a formação do ângulo anorretal e, possivelmente, 
para a continência fecal (ver Figs. 38-9, 38-10 e 38-27).

Corpo perineal

Trata-se de massa de tecido fibromuscular encontrada entre a 
porção distal da parede vaginal posterior e o ânus. É formada 
pela ligação de diversas estruturas. Inferior ou superficialmen-
te, as estruturas que se fixam e contribuem para a formação 
do corpo perineal são os músculos bulbocavernoso, transverso 
superficial do períneo e do esfincter anal externo (ver Fig. 38-
26). As estruturas que se fixam em um plano superior ou mais 
profundo são a membrana perineal, os músculos levantado-
res do ânus e a fáscia sobrejacente, os músculos do esfincter 
uretrovaginal e a parte distal da parede vaginal posterior (ver 
Fig. 38-27). As extensões anterior-para-posterior, assim como 
superior-para-inferior do corpo perineal, medem aproximada-
mente 2 a 4 cm (ver Fig. 38-17).

Correlação clínica. Durante episiotomia e outras correções de 
lacerações vaginais e nos procedimentos para reconstrução da 
pelve, deve-se dar atenção especial à reconstrução do corpo pe-
rineal. O suporte a partir do corpo perineal ajuda a previnir 
prolapso de órgão pélvico e outras disfunções do soalho pél-
vico.

 ■ Suprimento sanguíneo, drenagem
linfática e inervação

A vulva e o períneo, assim como as estruturas neles contidas, 
apresentam padrão intrincado e numerosas variações anatômicas.

Vasos sanguíneos

A artéria pudenda externa é ramo da artéria femoral e nutre 
pele e tecido subcutâneo do monte púbico (ver Fig. 38-3). A 
artéria pudenda interna é um dos ramos terminais da artéria 
ilíaca interna (ver Fig. 38-6). Possui um longo curso a partir de 
sua origem, e a associação desse vaso com outras estruturas tem 
importância clínica. Essa artéria sai da pelve através do forame 
isquiático maior, passa atrás das espinhas isquiáticas e entra no-
vamente no peritônio através do forame isquiático menor. A 
seguir, seu curso é variável, em geral de 2 a 3 cm, por meio do 
canal pudendo ou canal de Alcock, dividindo-se, então, em ra-
mos terminais. Esses ramos são as artérias retal inferior, perineal 
e do clitóris (ver Fig. 38-28). Os ramos para o periósteo algu-
mas vezes se originam da artéria pudenda antes que ela deixe a 
pelve. Esses vasos são denominados artérias pudendas acessó-
rias. Outros vasos acessórios também podem se originar direta-
mente da divisão anterior ou posterior da artéria ilíaca interna.

As veias que drenam as estruturas da vulva e do períneo 
apresentam trajetos e nomes similares aos das artérias. O san-
gue venoso oriundo dos bulbos vestibulares e de outras estrutu-
ras, com exceção do tecido erétil do clitóris, drena para as veias 

A. epigástrica superficial

A. circunflexa ilíaca superficial

Fossa oval
(abertura safena)

Fáscia lata

V. safena

A. pudenda externa M. pectíneo
M. adutor longo

V. femoral

A. femoral

N. femoral

M. iliopsoas

M. sartório

Linfonodo de Cloquet

Ligamento inguinal

Linfonodos ilíacos externos

FIGURA 38-29 Linfonodos inguinais e conteúdo do triângulo femoral. Os linfonodos inguinais superficiais estão representados à esquerda e os 
profundos, à direita.
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pudendas internas. O tecido erétil drena para a veia dorsal do 
clitóris (ver Fig. 38-27). Essa veia cursa para trás para dentro 
da pelve e termina no plexo venoso periuretral-perivesical (ver 
Fig. 38-24). O plexo venoso que drena o reto e o canal anal de-
semboca nas veias retais superior, média e inferior. A veia retal 
superior drena para a veia mesentérica inferior, tributária da 
veia porta. A veia retal média drena para a veia ilíaca interna. A 
veia retal inferior drena para a veia pudenda interna e, então, 
para a veia ilíaca interna.

Drenagem linfática

As estruturas da vulva e do períneo drenam para os linfonodos 
inguinais, que se localizam abaixo do ligamento inguinal nas 
regiões anterior e medial altas da coxa (Fig. 38-29). Há 10 a 20 
linfonodos inguinais divididos nos grupos superficial e profun-
do. Os linfonodos inguinais superficiais são mais numerosos, e 
encontrados na camada membranosa do tecido subcutâneo da 
região anterior da coxa, imediatamente superficial à fáscia lata.

Os linfonodos inguinais profundos variam de 1 a 3 em 
número e estão localizados profundamente em relação à fáscia 
lata, no triângulo femoral. Esse triângulo é limitado superior-
mente pelo ligamento inguinal, lateralmente pela borda medial 
do músculo sartório e medialmente pela borda medial do mús-
culo adutor longo. Os músculos iliopsoas e pectíneo formam seu 
soalho. Do plano lateral para o medial, as estruturas encontra-
das nesse triângulo são nervo, artéria e veia femorais e os linfá-
ticos inguinais profundos. O canal femoral é o espaço situado 
sobre a face medial da veia femoral e que contém os linfonodos 
inguinais profundos. O anel femoral é a abertura abdominal 
do canal femoral. A fossa oval, ou abertura safena, é uma aber-
tura oval na fáscia lata que permite a comunicação entre linfo-
nodos inguinais superficiais e profundos. Entre os linfonodos 
profundos, o mais alto – o linfonodo de Cloquet – localiza-se na 
porção lateral do anel femoral. A partir dos linfonodos ingui-
nais profundos, canais eferentes atravessam o canal femoral e 
o anel femoral até os linfonodos ilíacos externos. Os linfáticos 
da pele dos lábios genitais, do clitóris e do restante do períneo 
drenam para os linfonodos inguinais superficiais. A glande e os 
corpos cavernosos do clitóris podem drenar diretamente para 
os linfonodos inguinais profundos.

Correlação clínica. A coleta de amostras dos linfonodos ingui-
nais superficiais e, algumas vezes, dos profundos faz parte da 
vulvectomia radical (Seção 44-29, p. 1.343). É essencial que 
o cirurgião tenha familiaridade com a anatomia circundante.

Inervação

Inervação somática. Ramos do nervo pudendo – nervos anal 
inferior, perineal e dorsal do clitóris – fornecem a inervação 
sensitiva e motora para o períneo (Fig. 38-28). O nervo pu-
dendo é ramo do plexo sacral, sendo formado pelos ramos 
anteriores da segunda à quarta raiz nervosa sacral (Fig. 38-6). 
Seu curso e distribuição são similares aos da artéria pudenda 
interna.

Correlação clínica. O bloqueio do nervo pudendo pode ser 
realizado por via transvaginal ou por via transglútea, com in-
filtração de anestésico local em posição imediatamente medial 

e inferior à espinha isquiática. É importante ressaltar que a inje-
ção inadvertida de anestésico local nos vasos pudendos internos 
pode levar a convulsão e outras complicações (Cap. 40, p. 981).

Há relatos de dor pós-cirúrgica na distribuição do nervo 
dorsal do clitóris após procedimentos de alça uretral média. 
Entretanto, estudos anatômicos demonstraram que esse nervo 
cursa em plano superficial ou caudal à membrana perineal e a 
instalação de trocarte ou de tela durante esses procedimentos 
deve se manter em plano profundo ou cefálico a esta membra-
na (Montoya, 2011; Rahn, 2006).

Inervação visceral. A ereção clitoridiana requer eferentes pa-
rassimpáticos viscerais derivados dos nervos do plexo pélvico 
ou dos nervos eretores. Eles originam-se dos segundo a quarto 
nervos sacrais medulares, alcançando o períneo ao longo da 
uretra e da vagina, e passando pelo do hiato urogenital (ver Fig. 
38-13). As fibras simpáticas chegam ao períneo com o nervo 
pudendo.
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A cada ano, são realizados mais de 30 milhões de procedimen-
tos cirúrgicos, durante os quais cerca de 1 milhão de pacientes 
apresentam alguma complicação pós-operatória (Mangano, 
2004). Como cirurgiões, os ginecologistas assumem a res-

ponsabilidade de avaliação do estado clínico da paciente para 
identificar fatores de risco modificáveis e prevenir morbidade 
perioperatória. No entanto, os clínicos também devem estar 
preparados para diagnosticar e tratar tais complicações caso 
elas ocorram.

AVALIAÇÃO PRÉ-OPERATÓRIA DA PACIENTE

A avaliação pré-operatória adequada tem duas funções impor-
tantes: revelar morbidades que requeiram investigação adicio-
nal e otimização para prevenção de complicações perioperató-
rias (Johnson, 2008). Segundo, a avaliação também permite 
aproveitar ao máximo os recursos da sala de cirurgia (Correll, 
2009; Roizen, 2000).

 ■ Consulta clínica

Em muitos casos, o ginecologista pode realizar a história clíni-
ca e o exame físico completo, evitando a necessidade de con-
sulta a um clínico geral. Contudo, se for revelada uma doença 
mal controlada ou previamente não diagnosticada, a consulta 
a um médico internista pode ser benéfica. O propósito de uma 
consulta pré-operatória com o clínico geral não é conseguir 
uma “permissão médica” para o procedimento, mas sim obter 
uma avaliação do risco para o estado clínico atual da paciente. 
Para o parecer, a paciente deve ser encaminhada com um re-
lato sumário do problema cirúrgico e perguntas objetivas for-
muladas ao consultor (Eagle, 2002; Fleisher, 2009; Goldman, 
1983). Além disso, o médico consultado deve ter à disposição 
a história clínica completa e o relato do exame físico, além dos 
registros médicos com relato dos exames diagnósticos realiza-
dos. Assim, é possível evitar atrasos e custos desnecessários em 
razão de exames redundantes.

 ■ Avaliação pulmonar

Entre as morbidades pulmonares pós-operatórias mais comuns 
estão a atelectasia, a pneumonia e a agudização de doenças pul-
monares crônicas. Estima-se que a incidência dessas compli-
cações pós-cirúrgicas varie entre 20 e 70% (Bernstein, 2008; 
Brooks-Brunn, 1997; Qaseem, 2006).

AVALIAÇÃO PRÉ-OPERATÓRIA DA PACIENTE
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Fatores de risco para complicações pulmonares

Fatores de risco relacionados ao procedimento. Os fatores 
de risco para complicações pulmonares são divididos em duas 
categorias principais – relacionados com o procedimento e 
com a paciente. Por exemplo, as incisões na parede abdomi-
nal superior, à medida que se aproximam do diafragma, po-
dem afetar a função pulmonar por três mecanismos, como 
apresentado na Figura 39-1. Primeiro, a estimulação intra-
operatória das vísceras leva à redução da atividade do nervo 
frênico, o que reduz o descenso do diafragma. Segundo, a 
secção de músculos da parede abdominal pode prejudicar a 
efetividade do esforço respiratório. E, finalmente, a dor pode 
limitar o uso voluntário dos músculos da respiração. Como 
resultado, a inadequação da função diafragmática pode pro-
duzir redução persistente da capacidade vital e da capacidade 
residual funcional. Esse quadro predispõe as pacientes à ate-
lectasia (Warner, 2000). A duração da cirurgia é outro fator 
associado ao procedimento. Os procedimentos nos quais as 
pacientes recebem anestesia geral por mais de 3 horas estão 
associados a risco quase dobrado de complicação pulmonar 
pós-operatória. Por fim, a cirurgia de urgência permanece 
sendo um preditor independente de complicações pulmona-
res pós-operatórias. Embora esses fatores de risco relacionados 
ao procedimento em grande parte não sejam modificáveis, a 
análise de suas sequelas associadas leva uma maior vigilância 
pós-operatória.

Idade. Pacientes com mais de 60 anos apresentam maior risco 
para desenvolvimento de complicações pulmonares pós-opera-

tórias. Após a estratificação das pacientes para comorbidades, 
aquelas com 60 a 69 anos apresentam risco duas vezes maior. 
Naquelas com mais de 70 anos, o risco é três vezes maior 
(Qaseen, 2006). O estado cognitivo basal deve ser documen-
tado, e o nível de consciência monitorado no pós-operatório, 
uma vez que alterações podem ser um indicador precoce de 
comprometimento da função pulmonar após a cirurgia.

Tabagismo. A história de tabagismo de mais de 20 maços por 
ano implica alta incidência de complicações pulmonares pós-
operatórias. Felizmente, esse risco pode ser reduzido com abs-
tinência do tabagismo antes da cirurgia. Especificamente, na 
preparação para cirurgia eletiva, a abstinência de cigarros por 
no mínimo 4 a 8 semanas proporciona redução no risco (War-
ner, 1984). Os benefícios em curto prazo podem estar relacio-
nados a redução dos níveis de nicotina e carboxiemoglobina, 
melhora da função mucociliar, redução da hipersensibilidade 
das vias aéreas superiores e melhora na cicatrização da ferida 
operatória (Moller, 2002; Nakagawa, 2001). Pacientes com 
história de cessação do tabagismo por 6 meses ou mais apre-
sentam riscos de complicação similares àqueles de pacientes 
que nunca fumaram.

As pacientes frequentemente encaram a cirurgia como 
uma oportunidade para mudanças positivas (Shi, 2010). Nes-
se cenário, é possível ter sucesso na modificação de compor-
tamentos apenas com medidas educacionais. Para outras, os 
agentes disponíveis para auxiliar na cessação do tabagismo po-
dem ser encontrados na Tabela 1-23 (p. 28).

Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). Mediadores da 
inflamação podem ser responsáveis pelas complicações intra e 
extrapulmonares observadas em pacientes com DPOC (Agos-
tini, 2010; Maddali, 2008). Embora com a simples otimiza-
ção da DPOC talvez não seja possível reduzir a incidência de 
complicações pulmonares pós-operatórias, demonstrou-se que 
a espirometria incentivada com condicionamento dos múscu-
los inspiratórios reduz a frequência de complicações (Agostini, 
2010).

Apneia obstrutiva do sono (AOS). A obesidade é um fator de 
risco estabelecido para complicações peri e pós-operatórias. 
Particularmente, a apneia obstrutiva do sono não diagnostica-
da foi associada a hipoxemia, infarto do miocárdio, internação 
não antecipada em unidade de terapia intensiva e morte súbita 
(Adesanya, 2011; Liao, 2009). Alguns questionários clínicos 
foram validados para auxiliar no rastreamento ambulatorial de 
pacientes com AOS. Chung e colaboradores (2008) desenvol-
veram um questionário breve com respostas sim ou não, co-
nhecido como Stop/Bang, capaz de predizer complicações pós-
operatórias de forma confiável. Os mnemônicos Stop (snoring, 
tiredness, observed apnea e elevated blood pressure) (roncos, can-
saço, apneia observada e aumento da pressão arterial) e Bang 
(BMI . 35, age . 50, neck circunference . 40 e male gender) 
(IMC . 35, idade . 50, circunferência cervical . 40 e sexo 
masculino) utilizam respostas sim/não para a predição de risco. 
Definem-se como de alto risco os pacientes que respondem 
sim para 3 ou mais questões.

Obesidade. Reduções na complacência da parede torácica e 
na capacidade residual funcional predispõem as pacientes com 
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FIGURA 39-1 Fatores cirúrgicos que levam à disfunção dos músculos res-
piratórios. Esses fatores podem reduzir os volumes pulmonares e produzir 
hipoventilação e atelectasia. (Segundo Warner, 2000, com permissão.)
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índice de massa corporal (IMC) $ 30 kg/m2 à atelectasia intra 
e pós-operatória (Agostini, 2010; Zerah, 1993). Eichenberger 
e colaboradores (2002) observaram que alterações pulmonares 
nessas pacientes podem persistir por mais de 24 horas e reque-
rem modalidades de expansão pulmonar pós-operatórias mais 
agressivas. Além disso, em pacientes obesas submetidas a lapa-
roscopia, esses parâmetros pulmonares são mais comprometi-
dos em razão do aumento na pressão intra-abdominal causada 
pelo pneumoperitônio, conforme descrito no Capítulo 42 (p. 
1.095).

Asma. A asma bem controlada não é fator de risco para com-
plicações pulmonares pós-operatórias. Warner e colaboradores 
(1996) relataram taxas de broncoespasmo inferiores a 2% em 
pacientes asmáticas.

Classificação da American Society of Anesthesiologists 
(ASA). Embora essa classificação tenha sido criada para au-
xiliar a prever a taxa de mortalidade perioperatória, ela mos-
trou-se capaz de avaliar os riscos de complicações cardiovas-
culares e pulmonares (Wolters, 1996). A Tabela 39-1 resume 
a classificação da ASA e as taxas associadas de complicações 
pulmonares pós-operatórias (Qaseem, 2006).

História e exame físico

Entre os elementos constantes na revisão pulmonar que podem 
servir como indicadores de doença subjacente estão: baixa tole-
rância a exercícios, tosse crônica e dispneia sem outra explica-
ção (Smetana, 1999). Achados de exame físico, como redução 
do murmúrio vesicular, macicez à percussão, estertores, sibilos, 
roncos e prolongamento da fase expiratória podem implicar 
aumento de aproximadamente seis vezes nas complicações pul-
monares (Lawrence, 1996; Straus, 2000).

Exames diagnósticos

Testes de função pulmonar e radiografia de tórax. Em geral, 
os testes de função pulmonar (TFPs) oferecem poucas infor-
mações para a avaliação pulmonar pré-operatória de pacientes 

a serem submetidas a procedimentos não torácicos. Além do 
diagnóstico de DPOC, os TFPs não são melhores do que a 
anamnese e exame físico completo (Johnson, 2008; Lawrence, 
1996; Qaseem, 2006). No entanto, se a etiologia dos sintomas, 
como intolerância ao exercício ou dispneia, permanecer incerta 
após o exame clínico, os TFPs podem fornecer informações 
capazes de alterar a conduta perioperatória.

A radiografia de tórax não faz parte da rotina realizada 
para auxiliar na conduta perioperatória. Em comparação com 
a anamnese e o exame físico, a radiografia de tórax pré-opera-
tória raramente fornece evidências para modificar o tratamento 
(Archer, 1993). Embora não esgotem a questão, as condições 
para as quais considera-se razoável solicitar exame radiográfi-
co são doença cardiovascular ou pulmonar aguda ou crônica, 
câncer, classe ASA . 3, grandes tabagistas, imunossupressão, 
história recente de radioterapia torácica, imigração recente de 
regiões endêmicas para doença pulmonar e sintomas recentes 
sugestivos de doença cardiopulmonar.

Marcadores bioquímicos. O National Veterans Adminis-
tration Surgical Quality Improvement Program relatou que 
níveis sorológicos de albumina inferiores a 3,5 mg/dL estão 
significativamente relacionados com aumento da morbidade 
e da mortalidade pulmonar perioperatória (Arozullah, 2000; 
Lee, 2009). Para cada redução de 1 mg/dL na concentração de 
albumina sérica, a chance de mortalidade aumenta em 137% 
e a de morbidade em 89% (Vincent, 2004). A associação en-
tre albumina sérica e morbidade e mortalidade pode ser cau-
sada por comorbidades, sendo assim um marcador de malnu-
trição e doença (Goldwasser, 1997). Embora a dosagem da 
albumina sérica não seja recomendada como parte da rotina 
para procedimentos ginecológicos, essa informação talvez te-
nha valor preditivo em idosas ou nas pacientes com múltiplas 
comorbidades. Além disso, níveis de uréia sérica acima de 21 
mg/dL também foram correlacionados com aumento nas ta-
xas de morbidade e mortalidade relacionadas com problemas 
pulmonares, mas não no mesmo grau que os níveis séricos de 
albumina.

Recentemente, tem havido maior interesse na busca por 
marcadores para asma e DPOC. A proteína C-reativa é um rea-
gente de fase aguda e seus níveis aumentam muito durante os 
processos inflamatórios. No futuro, a proteína C-reativa talvez 
permita aos médicos clínicos identificar indivíduos com risco 
baixo, intermediário ou alto de evolução para DPOC (Dahl, 
2009). Até que esse marcador esteja plenamente validado com 
metodologia prospectiva, não se recomenda a dosagem da pro-
teína C-reativa como exame de rastreamento pré-operatório.

Prevenção de complicações pulmonares

Técnicas de expansão pulmonar. As técnicas que visam a re-
duzir as quedas previstas dos volumes pulmonares no pós-ope-
ratório podem ser simples e incluem exercícios com respiração 
profunda, espirometria de incentivo e deambulação precoce. 
Em pacientes conscientes e cooperativas, a respiração profunda 
é efetiva para aumentar a complacência pulmonar e a distri-
buição gasosa (Chumillas, 1998; Ferris, 1960; Thomas, 1994). 
Nesses exercícios, solicita-se que a paciente, durante o período 
de vigília, faça cinco inspirações profundas sequenciais a cada 

TABELA 39-1  Classificação da American Society of 
Anesthesiologists (ASA)

Classe 
da 
ASA Definição de classe

Taxas de 
CPPs por 
classe (%)

I Paciente sadio normal 1,2

II Doença sistêmica leve 5,4

III Doença sistêmica não incapacitante 11,4

IV Doença sistêmica incapacitante que 
represente ameaça constante à vida

10,9

V Paciente moribundo sem expectativa 
de sobreviver 24 horas com ou sem 
cirurgia

NA

NA � não aplicável; CPPs � complicações pulmonares pós-operatórias.
Modificada a partir de Qaseem, 2006, com permissão.
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hora e prenda a respiração por 5 segundos. Um espirômetro de 
incentivo pode ser usado como auxiliar, proporcionando um 
feedback visual direto para seus esforços. Além da respiração 
profunda, a deambulação precoce pode melhorar a expansão 
pulmonar e conferir algum grau de proteção contra trombo-
embolismo venoso. Meyers e colaboradores (1975) demons-
traram aumento na capacidade pulmonar funcional residual de 
até 20% simplesmente por manter postura ereta. Como alter-
nativa, a fisioterapia respiratória formal pode incluir: (1) fisio-
terapia torácica na forma de percussão, tapotagem ou vibração; 
(2) respiração com pressão positiva intermitente (IPPB, de 
intermittent positive-pressure breathing); e (3) pressão positiva 
contínua nas vias aéreas (CPAP, de continuous positive airway-
-pressure).

Os métodos profiláticos, sejam eles simples ou mais for-
mais, são todos efetivos para a prevenção de morbidade pul-
monar pós-operatória, e nenhum método é superior ao outro. 
Thomas e colaboradores (1994) realizaram uma metanálise 
para comparar espirometria de incentivo (EI), IPPB e exercí-
cios com respiração profunda (DBEs, de deep-breathing exerci-
ses). Na comparação com nenhuma terapia, EI e DBEs mostra-
ram-se superiores na prevenção de complicações respiratórias 
pós-operatórias, tendo sido observadas reduções de mais de 
50%. Além disso, não foram observadas diferenças significati-
vas comparando-se EI com DBEs, EI com IPPB e DBEs com 
IPPB (Thomas, 1994). No entanto, fisioterapia respiratória, 
IPPB e CPAP têm custo mais elevado e demandam mais tra-
balho (Pasquina, 2006). Assim, esses métodos geralmente são 
reservados para pacientes incapazes de realizar terapias mais 
simples que dependam de esforços.

Descompressão nasogástrica. No pós-operatório, frequente-
mente são instaladas sondas nasogástricas (SNGs) para des-
compressão gástrica. No entanto, a intubação nasogástrica 
contorna as defesas naturais da mucosa do trato respiratório 
superior e inferior, expondo a paciente a riscos de sinusite e 
pneumonia nosocomial. O uso rotineiro de SNG após cirurgia 
está associado a aumento dos casos de pneumonia, atelectasia 
e aspiração em comparação ao uso seletivo (somente em ca-
sos de distensão abdominal sintomática ou náuseas e vômitos 
significativos no pós-operatório) (Cheatham, 1995). Assim, a 
escolha desse método de drenagem deve ser ponderada contra 
os riscos respiratórios.

 ■ Avaliação cardíaca

A coronariopatia é a principal causa de óbito na maioria dos 
países industrializados, contribuindo de forma significativa 
com as taxas de mortalidade perioperatória em pacientes sub-
metidas a cirurgia cardíaca e não cardíaca.

Fatores de risco para complicações cardíacas

Doença valvar cardíaca. A ausculta cardíaca cuidadosa revela 
sinais suspeitos de lesões valvares. Dos defeitos mais comu-
mente encontrados, a estenose aórtica é o fator de risco inde-
pendente mais associado a complicações perioperatórias (Ker-
tai, 2004). Para outras lesões, o grau de insuficiência cardíaca 
e as arritmias cardíacas associadas são os melhores indicadores 

de risco. Se a ausculta cardíaca for sugestiva de valvopatia, o 
ecocardiograma ajudará a definir a anomalia.

As diretrizes para profilaxia de endocardite durante pro-
cedimentos gastrintestinais ou geniturinários foram alteradas. 
A bacteremia transitória por enterococos produzida por esses 
procedimentos não foi correlacionada de forma irrefutável 
com a ocorrência de endocardite infecciosa. Assim, a antibioti-
coterapia profilática para prevenção de endocardite bacteriana 
após procedimentos nos tratos gastrintestinal ou genituriná-
rio não é mais recomendada pela American Heart Association 
(Wilson, 2007).

Insuficiência cardíaca. Em pacientes com história de insufi-
ciência cardíaca congestiva significativa, o cardiologista deve 
empregar estratégias que visem a maximizar a função hemo-
dinâmica, tais como a revascularização coronariana pré-opera-
tória ou farmacoterapia perioperatória (Fleisher, 2009). Além 
disso, o uso criterioso de diuréticos normalmente evita a ocor-
rência de hipovolemia intraoperatória e a hipotensão associada.

Arritmias. As arritmias em geral são sintomas de doença car-
diopulmonar subjacente ou anormalidades eletrolíticas. Por-
tanto, o tratamento pré-operatório deve ter como foco a cor-
reção do processo primário. No entanto, caso haja necessidade 
de marca-passo ou de desfibrilador-cardioversor implantável 
para o tratamento de arritmia antes da cirurgia, as indicações 
são as mesmas descritas para circunstâncias não cirúrgicas 
(Gregoratos, 2002).

Para aquelas já portadoras de marca-passo, a eletrocirurgia 
pode produzir interferência eletromagnética mesmo durante 
cirurgia não cardíaca e procedimentos endoscópicos. Embora 
menos frequentes com os dispositivos mais recentes, essa inter-
ferência pode levar a falha na estimulação do marca-passo ou 
mau funcionamento total do sistema (Cheng, 2008). Assim, as 
diretrizes atuais recomendam que todos os sistemas sejam ava-
liados por médico apropriadamente treinado antes e após qual-
quer procedimento invasivo (Fleisher, 2009). Ademais, confor-
me discutido no Cap. 40 (p. 1.001), o cirurgião deve realizar 
esforços para reduzir a chance de interferência eletromagnética 
utilizando, se possível, bisturi eletrocirúrgico bipolar, aplican-
do níveis de energia mais baixos possível, os aumentando ao 
máximo a distância entre o instrumento elétrico e o dispositivo 
cardíaco e utilizando aterramento adequado a fim de reduzir a 
corrente na direção do dispositivo.

Hipertensão arterial. Exceto em situações com pressão sistó-
lica . 180 mmHg e diastólica . 110 mmHg, a hipertensão 
arterial não é preditiva de eventos cardíacos perioperatórios 
(Casadei, 2005; Goldman, 1979; Weksler, 2003). Se possível, 
para reduzir as complicações cardíacas pós-operatórias relacio-
nadas com a hipertensão arterial, a pressão sanguínea deve ser 
reduzida vários meses antes do procedimento eletivo (Fleisher, 
2002). No período pré-operatório as pacientes sendo tratadas 
com inibidor da enzima conversora de angiotensina ou com 
antagonista do receptor da angiotensina devem ter sua dose 
matinal suspensa para reduzir o risco de hipotensão imediata-
mente após indução anestésica (Comfere, 2005). Em todas as 
pacientes com hipertensão arterial recomenda-se evitar hipo 
ou hipertensão no intraoperatório por meio de monitoração 
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cuidadosa. É importante observar que expansão volumétrica 
intravascular, dor e agitação podem agravar a hipertensão pós-
operatória.

Exames e algoritmos diagnósticos

Diversos grupos desenvolveram diretrizes pré-operatórias para 
ajudar a prever o risco de complicações cardíacas periopera-
tórias. As três listas mais importantes usadas na prática clíni-
ca são: (1) aquelas desenvolvidas em conjunto pelo American 
College of Cardiology e pela American Heart Association 
(ACC/AHA); (2) as diretrizes publicadas pelo American Col-
lege of Physicians (ACP); e (3) o Revised Cardiac Risk Index 
(RCRI) (American College of Physicians, 1997; Fleisher, 
2009; Lee, 1999). Cada uma define indicadores clínicos maio-
res e menores para ajudar na tomada de decisões e faz reco-
mendações específicas.

Diretrizes do American College of Cardiology e da American 
Heart Association. Publicadas inicialmente em 1996 com últi-
ma atualização em 2009, as diretrizes do ACC/AHA represen-
tam uma extensa revisão da literatura realizada por um comitê 
de 12 membros das diversas áreas dos cuidados cardiovascula-
res (Fleisher, 2009). Essa estratégia em etapas está centrada na 
avaliação de três fatores principais – indicadores clínicos, capa-
cidade funcional e risco específico da cirurgia – para determi-
nar os pacientes candidatos a exames cardiológicos (Figs. 39-2 
e 39-3). Em geral, para as cirurgias ginecológicas, os riscos de 
complicação cardíaca são maiores em procedimentos de urgên-
cia e cirurgias associadas a grandes alterações na distribuição 
do líquido intravascular. Por outro lado, os riscos mais baixos 
são encontrados nos procedimentos endoscópicos rápidos.

Índice de risco cardíaco revisado. O Revised Cardiac Risk In-
dex (RCRI) é um meio fácil de avaliação dos preditores clíni-
cos. Foi exaustivamente testado e oferece uma estimativa pre-
cisa do risco cardíaco (Lee, 1999). A principal diferença entre 
o RCRI e as diretrizes do ACC/AHA é a incorporação da ca-
pacidade de exercício na ferramenta ACC/AHA. Os criadores 
do RCRI sugerem que o risco cardíaco pode ser superestimado 
por limitações não cardíacas na capacidade de exercício de uma 

paciente, como dor musculoesquelética. Assim, esses investiga-
dores deram maior ênfase aos marcadores de doença cardíaca 
e vascular.

Estratégias de prevenção

Uso perioperatório de b-bloqueadores. Lindenauer e cola-
boradores (2005) avaliaram retrospectivamente o impacto do 
uso perioperatório de b-bloqueadores e seus efeitos sobre as 
taxas de mortalidade hospitalar. Em pacientes com RCRI $ 
2, as taxas de mortalidade foram significativamente reduzidas 
entre aquelas submetidas a procedimentos não cardíacos de 
grande porte, tratadas com b-bloqueadores no perioperatório. 
Recentemente, no ensaio Perioperative Ischemic Evaluation 
(POISE), observaram-se riscos menores de eventos cardíacos 
(tais como isquemia), mas risco global aumentado de AVE e 
de mortalidade por causas não cardíacas, quando foram usa-
dos b-bloqueadores no pré-operatório (POISE Study Group, 
2008). Portanto, o uso de b-bloqueadores deve ser restrito 
àquelas pacientes que já os estejam usando ou àquelas identifi-
cadas no pré-operatório como candidatas a uso por toda a vida 
(Auerbach, 2008).

Revascularização coronariana. A possibilidade de cateteri-
zação cardíaca diagnóstica deve ser considerada em pacientes 
cardíacas de alto risco caso o exame não invasivo com esforço 
sugira doença avançada. Nesses casos, a revascularização por 
enxerto de bypass coronariano e a angioplastia coronariana 
percutânea oferecem benefícios comparáveis no perioperatório 
(Hassan, 2001).

Anemia e risco cardíaco. Demonstrou-se que a anemia é um 
fator de risco independente para insuficiência cardíaca conges-
tiva (Kannel, 1987). No estudo de Silverberg e colaboradores 
(2001) observou-se que, com a correção da anemia, mesmo 
leve, obtiveram-se melhoras significativas na função cardíaca. 
A terapia com ferro não substitui o tratamento da doença car-
díaca, mas dados extrapolados sugerem que a manutenção de 
um nível de hemoglobina acima de 10% é importante e reduz 
as taxas de morbidade e mortalidade perioperatórias nos pa-
cientes com doença cardíaca.

Necessidade de energia estimada para as diversas atividades

Acima de
10 METs

4 METs

4 METs

1 MET Você é capaz de...
Cuidar-se?
Comer, vestir-se, usar o toalete?
Caminhar em volta de sua casa?
Caminhar em terreno plano por um ou
dois quarteirões na velocidade de 3,2 
a 4,8 km/h?

Faz atividades leves em casa, como 
passar aspirador de pó ou lavar
pratos?

Você é capaz de...
Subir um lance de escada ou subir uma ladeira?
Andar em terreno plano a 6,4 km/h?
Correr uma distância curta?
Fazer atividades pesadas em casa, como varrer o
chão ou levantar ou mover móveis pesados?

Participar de atividades recreativas moderadas
como jogar golfe, boliche, dançar, jogar tênis em
duplas ou treinar arremessos de basquetebol?

Você é capaz de...
Participar de atividades esportivas vigorosas
como natação, jogo de tênis simples, futebol,
basquete ou esqui?

FIGURA 39-2 Perguntas usadas para avaliar a capacidade funcional. METs são usados na Figura 39-3. km/h 5 quilômetros por hora; MET 5 equiva-
lente metabólico. (Modificada de Hlatky, 1989, com permissão; adaptada a partir de Fleisher, 2009, com permissão.)
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 ■ Avaliação hepática

O fígado tem papel central no metabolismo dos fármacos, 
na síntese de proteínas, glicose e fatores de coagulação e na 
excreção de compostos endógenos. Em pacientes sob suspei-
ta de doença hepática, as perguntas devem incluir antece-
dentes familiares de icterícia ou anemia, história de viagens 
recentes, exposição ao álcool ou outras hepatotoxinas, e uso 
de medicamentos (Suman, 2006). Os sinais físicos sugesti-
vos de doença hepática subjacente são icterícia, escleras ic-
téricas, aranhas vasculares, ascite, hepatomegalia, asterixe e 
caquexia.

Das doenças hepáticas, as hepatites agudas e crônicas são 
comumente encontradas. Com hepatite aguda, independen-

temente da causa, diversos pesquisadores documentaram altas 
taxas de mortalidade perioperatória associadas. Por essa razão, 
o tratamento primário envolve cuidados de suporte e poster-
gação da intervenção cirúrgica até que o processo agudo tenha 
sido controlado (Patel, 1999). Naquelas pacientes com hepati-
te crônica, encontram-se graus variáveis de disfunção hepática. 
Nos casos com doença compensada o risco de complicações 
perioperatórias é baixo (Sirinek, 1987).

Se houver suspeita ou confirmação de doença hepática, 
deve-se proceder à avaliação da função hepática. Além das 
provas específicas, o tempo de protrombina (TP), o tempo 
de tromboplastina parcial (TTP), a albumina sérica e o painel 
bioquímico são adjuntos importantes.

Necessidade de cirurgia não
cardíaca de emergência?

Doença cardíaca
ativa

Sim

1 a 2 fatores de
risco clínicosb

3 ou mais fatores
de risco clínicosb

Risco cirúrgico
intermediário

Risco cirúrgico
intermediário

Prosseguir com a cirurgia planejada com controle da FCc ou considere
realizar exames não invasivos caso os resultados possam alterar a conduta

Cirurgia
vascular

Cirurgia
vascular

Sem fatores de
risco clínicosb

Centro cirúrgico
Vigilância perioperatória e
estratificação de risco e

controle dos fatores de risco
no pós-operatório

Considerar realizar
exames caso os

resultados possam
alterar a condutac

Avaliar e tratar segundo
as diretrizes ACC/AHA

Prosseguir com a
cirurgia planejada

Prosseguir com a
cirurgia planejada

Prosseguir com a
cirurgia planejada

Considerar encaminhar
ao centro cirúrgico

Não

Baixo risco
cirúrgico

Capacidade funcional igual ou
superior a METs 4 sem sintomasa

Não ou indeterminadaEtapa 5

Etapa 4

Etapa 3

Etapa 2

Etapa 1

Sim

Sim

Sim

Não

Não

FIGURA 39-3 Algoritmo para avaliação cardíaca e cuidados para cirurgias não cardíaca. ACC/AHA 5 American College of Cardiology/American Heart 
Association; MET 5 equivalente metabólico. (Segundo Fleisher, 2009, com permissão.)
aPara avaliação do MET, ver Figura 39-2.
bCardiopatia isquêmica, insuficiência cardíaca compensada/prévia, diabetes melito, insuficiência renal, doença vascular encefálica.
cConsidere a possibilidade de usar betabloqueador perioperatório nos indivíduos com indicação (p. 952).

Hoffman_39.indd   953 08/10/13   17:43



954

SEÇÃ
O

 5

Aspectos da Cirurgia Ginecológica

O escore de Child-Pugh é uma ferramenta útil para a pre-
dição da taxa de sobrevida perioperatória em pacientes com 
cirrose a serem submetidos a cirurgia abdominal. O risco de 
mortalidade é dado com base na classificação de Child-Pugh, 
como se segue: classe A – 10%; classe B – 30%; classe C – 70% 
(Mansour, 1997).

 ■ Avaliação renal

O rim está envolvido na excreção de resíduos metabólicos, nos 
processos hematológicos e no equilíbrio hidreletrolítico. As-
sim, nas pacientes com insuficiência renal conhecida devem ser 
solicitados hemograma completo e painel bioquímico sérico 
antes da cirurgia. A anemia crônica causada por insuficiência 
renal normalmente implica a administração pré-operatória de 
eritropoietina ou a transfusão perioperatória, dependendo do 
procedimento planejado e do grau de anemia. Pacientes em 
diálise requerem supervisão intensiva pré e pós-operatória para 
identificação de sinais de anormalidades eletrolíticas e sobre-
carga hídrica. Idealmente, o estado volumétrico e eletrolítico 
das pacientes (potássio, em particular) pode ser otimizado por 
meio de diálise no dia que antecede a cirurgia. Além disso, 
previne-se lesão renal adicional evitando-se agentes nefrotóxi-
cos. É possível que haja indicação de orientação farmacociné-
tica para ajustar as dosagens de outros medicamentos, uma vez 
que, nessas pacientes, os níveis sorológicos no pós-operatório 
podem ser imprevisíveis.

 ■ Avaliação hematológica

Anemia

A anemia é uma das anormalidades laboratoriais mais comu-
mente encontradas durante a avaliação pré-operatória para cirur-
gia ginecológica. Na ausência de uma etiologia evidente, faz-se 
necessária avaliação adicional para corrigir causas reversíveis.

A entrevista pré-operatória deve ter como foco os sinais 
e sintomas de anemia (fadiga, dispneia aos esforços e palpita-
ções). Também deve-se buscar identificar fatores de risco para 
doença cardiovascular subjacente, uma vez que a anemia não é 
bem tolerada nesses indivíduos. O exame físico deve incorpo-
rar exame pélvico e retal completo, assim como teste de guáia-
co nas fezes*.

Para as mulheres com anemia leve, o hemograma talvez 
seja o único exame diagnóstico sugerido. Para aquelas com 
anemia profunda ou que não tenham respondido à suplemen-
tação de ferro, outros exames diagnósticos relevantes seriam 
hemograma completo, dosagem de ferro sérico, capacidade to-
tal de ligação de ferro (CTLF), dosagem de ferritina, contagem 
de reticulócitos e níveis de vitamina B12 e de folato. Os resul-
tados desses exames laboratoriais determinarão o tratamento 
pré-operatório da anemia. Nas pacientes com anemia ferropri-
va clássica, a CTLF encontra-se elevada, enquanto a hemoglo-
bina, o hematócrito, os índices globulares e as dosagens séricas 
de ferro e de ferritina estão baixos.

Há diversas opções farmacológicas para a suplementação 
pré-operatória de ferro. Para administração oral, o sulfato fer-

* N. de R.T.: No Brasil, teste de sangue oculto nas fezes.

roso, o gluconato de ferro, o fumarato de ferro e o ferro poli-
maltosado estão disponíveis. É importante ressaltar que todos 
os sais de ferro apresentam conteúdo distinto de ferro elementar. 
Em geral, a terapia para correção de deficiência de ferro deve 
prover entre 150 e 200 mg de ferro elementar diariamente. As-
sim, esquemas para a reposição por via oral equivalentes seriam 
o sulfato ferroso, 325 mg, 3 vezes ao dia, ou o fumarato ferro-
so, 200 mg, 3 vezes ao dia. Okuyama e colaboradores (2005) 
observaram que o uso de 200 mg de ferro elementar for duas 
semanas antes da cirurgia reduziu significativamente a necessi-
dade de transfusão intraoperatória. A constipação é a principal 
causa de intolerância à formulação e pode ser aliviada com al-
terações na dieta, laxantes de volume e amolecedores das fezes.

Além da via oral, há cinco formulações de ferro para uso 
intravenoso (IV) aprovadas pela FDA atualmente disponíveis. 
As novas preparações apresentam risco muito menor de rea-
ção anafilática e são consideradas seguras (Shander, 2010). Os 
efeitos na hemoglobina podem ser percebidos até uma semana 
após a primeira dose. Para a maioria das mulheres, o tratamen-
to com ferro por via oral é efetivo para correção de anemia. En-
tretanto, as formulações IV talvez sejam mais apropriadas para 
pacientes com deficiência de absorção secundária a doença 
gastrintestinal, para aquelas com doença renal crônica, ou que 
apresentem intolerância ou resposta lenta à administração oral.

A decisão perioperatória de proceder à transfusão depen-
de, em parte, do estado cardíaco da paciente. Caso não haja 
doença cardíaca significativa, e se não estiver prevista perda 
sanguínea significativa, uma paciente sadia é capaz de tolerar 
um nível de hemoglobina pós-operatório de 6 a 7 g/dL (Si-
mon, 1998). Por outro lado, transfusões devem ser conside-
radas caso a hipotensão e a taquicardia não respondam à ex-
pansão volumétrica com cristaloides ou coloides (Cap. 40, p. 
1.007).

Doação de sangue autóloga

O temor de infecção causada por transfusões de sangue alo-
gênicas levou ao desenvolvimento de práticas transfusionais 
autólogas. Duas das opções mais populares incluem a doação 
pré-operatória autóloga e a transfusão autóloga de salvamento. 
Ambas serão discutidas em detalhes no Capítulo 40 (p. 1.002) 
(Vanderlinde, 2002).

Coagulopatias

As coagulopatias em geral são agrupadas em duas categorias: 
hereditárias e adquiridas. Nas formas adquiridas, uma anam-
nese meticulosa, incluindo a lista de todos os medicamentos 
e fitoterápicos utilizados, talvez esclareça possíveis causas. De 
qualquer forma, os distúrbios envolvendo plaquetas ou fatores 
de coagulação podem ser identificados por meio de história e 
exame físico cuidadoso. Antecedentes pessoais com relato de 
facilidade para formação de equimoses, sangramento em quan-
tidade inesperada causado por traumatismos menores ou me-
norragia durante toda a vida devem alertar o médico para a 
possibilidade de coagulopatia. O rastreamento e o tratamento 
da doença de von Willebrand foram descritos no Capítulo 8 (p. 
235) e as questões específicas para a reposição de outros fatores 
da coagulação serão descritos no Capítulo 40 (p. 1.010). Entre-
tanto, nas pacientes com risco de sangramento, transfusões pe-
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rioperatórias de plaquetas normalmente são necessárias quando 
a contagem de plaquetas estiver abaixo de 50.000/mL em uma 
paciente com risco de sangramento.

Tratamento pré-operatório com anticoagulante oral

Pacientes com fibrilação atrial, valvas cardíacas mecânicas ou 
tromboembolismo venoso (TEV) recente têm risco aumen-
tado para TEV. Como resultado, essas pacientes são tratadas 
cronicamente com varfarina por via oral. Nesse grupo, a ne-
cessidade de anticoagulação deve ser ponderada contra o risco 
de complicações hemorrágicas com a cirurgia. Por essas razões, 
Kearon e Hirsh (1997) sugeriram recomendações para o trata-
mento pré-operatório com anticoagulantes em pacientes que 
utilizem esses medicamentos cronicamente (Tabela 39-2).

Após a interrupção temporária do anticoagulante oral, a 
cirurgia pode ser realizada com segurança quando a relação in-
ternacional normalizada (INR) alcançar 1,5 (Douketis, 2008; 
Tinker, 1978; White, 1995). Se a INR estiver entre 2,0 e 3,0, 
serão necessários aproximadamente 5 a 6 dias para que a rela-
ção atinja 1,5. Se houver necessidade de reversão mais rápida 
da anticoagulação com varfarina (em 18 a 24 horas), podem-se 
administrar 2,5 a 5 mg de vitamina K por infusão venosa lenta. 
Se houver necessidade de reversão emergencial (em 12 horas), 
a infusão de vitamina K deve ser aumentada e acrescentada a 
administração de plasma fresco, com concentrado de comple-
xo de protrombina ou com fator VIIa (Douketis, 2008).

Após a reinstituição pós-operatória da anticoagulação, se-
rão necessários cerca de 3 dias para que sejam atingidos níveis 
terapêuticos (Harrison, 1997; White, 1995). É importante res-
saltar que não se deve reiniciar a administração de heparina 
no pós-operatório antes de, no mínimo, 12 horas em caso de 
cirurgia de grande porte, e por maior período, caso haja evi-
dência de sangramento. A Tabela 39-3 apresenta um exemplo 
de protocolo para anticoagulação perioperatória.

Nas pacientes que estejam sendo tratadas com anticoa-
gulante após TEV, o momento escolhido para a realização da 
cirurgia é um fator capaz de reduzir o risco de TEV pós-opera-
tório. Após TEV agudo, o risco de recorrência quando não se 
usa anticoagulação varia entre 40 e 50%. Contudo, o risco de 
doença recorrente cai significativamente após 3 meses de tera-
pia com varfarina (Coon, 1973; Kearon, 1997; Levine, 1995). 
Especificamente, com o retardo na cirurgia e a manutenção 
do tratamento com varfarina por mais 2 a 3 meses, observa-se 
uma queda no risco de recorrência para 5 a 10% e evita-se 
a necessidade de uso de heparina no pré-operatório (Kearon, 
1997; Levine, 1995). Assim, nas pacientes que tenham tido 
TEV recente, o adiamento da cirurgia, se viável, pode ser van-
tajoso e deve ser considerado.

 ■ Avaliação endócrina

O estresse fisiopatológico da cirurgia pode agravar condi-
ções endócrinas como disfunção da tireoide, diabetes melito e 
insuficiência suprarrenal.

 ■ Hipertireoidismo e hipotireoidismo

O hipertireoidismo e o hipotireoidismo apresentam trans-
tornos anestésicos e metabólicos característicos de cada estado 
da doença. Não obstante, a meta de tratamento para ambas 
as condições é alcançar o estado eutireoideo antes da cirurgia.

O hipertireoidismo traz consigo o risco de tireotoxicose 
perioperatória. Além disso, o comprometimento das vias aé-
reas é um risco presente nas pacientes com bócio volumoso. 
Assim, no exame físico, deve ser dada atenção especial à pos-
sibilidade de haver desvio da traqueia. Além dos exames para 
avaliação da função tireoidiana, o eletrocardiograma (ECG) e a 
dosagem dos eletrólitos séricos ajudam na predição de sinais de 
estresse metabólico preexistente. As pacientes devem ser orien-

TABELA 39-2  Recomendações para anticoagulação pré-operatória e pós-operatória em pacientes que fazem uso de 
anticoagulante orala

Indicação Antes da cirurgia Após a cirurgia

Tromboembolismo venoso agudo

Mês 1 Heparina IVb Heparina IVb

Meses 2 e 3 Sem alteraçãod Heparina IV

Tromboembolismo venoso recorrented Sem alteraçãoc Heparina SC

Embolismo arterial agudo

Mês 1 Heparina IV Heparina IVe

Valva cardíaca mecânica Sem alteraçãoc Heparina SC

Fibrilação atrial não valvar Sem alteraçãoc Heparina SC

a Heparina IV indica heparina intravenosa em doses terapêuticas, e heparina SC indica heparina não fracionada subcutânea ou heparina de baixo peso molecular em 
doses recomendadas para profilaxia contra tromboembolismo venoso em pacientes de alto risco.
b A instalação de filtro de veia cava deve ser considerada caso o tromboembolismo venoso agudo tenha ocorrido nas duas últimas semanas ou se houver risco elevado 
de sangramento durante tratamento com heparina IV.
c Em pacientes hospitalizados, pode-se administrar heparina SC, mas não há indicação de hospitalização somente para esse fim.
d O termo refere-se a pacientes que tiveram o último episódio de tromboembolismo venoso mais de três meses antes da avaliação, mas que requerem terapia 
anticoagulante em razão de alto risco de recorrência.
e Heparina IV deve ser usada após a cirurgia somente nos casos com baixo risco de sangramento.
Retirada de Kearon, 1997, com permissão.
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tadas a manter suas medicações usuais nas dosagens prescritas 
até o dia da cirurgia.

O hipotireoidismo recentemente diagnosticado em ge-
ral não requer tratamento pré-operatório, exceto em casos de 
doença grave com sinais de depressão cardíaca, irregularidades 
eletrolíticas e hipoglicemia.

 ■ Diabetes melito

Entre as possíveis complicações a longo prazo do diabetes me-
lito estão as disfunções vascular, neurológica, cardíaca e renal. 
Assim, uma avaliação pré-operatória cuidadosa sobre o ris-
co dessas comorbidades em pacientes com diabetes melito é 
essencial. Além disso, taxas maiores de morbidade pós-opera-
tória foram relacionadas a controle pré-operatório insatisfató-
rio da glicemia. Especificamente, níveis de glicose . 200 mg/
dL e níveis de hemoglobina A1C . 7 foram associados a taxas 
significativamente maiores de infecção da ferida operatória 
(Dronge, 2006; Trick, 2000).

As pacientes diabéticas submetidas a procedimentos ci-
rúrgicos de grande porte são beneficiadas com a realização de, 
no mínimo, três exames diagnósticos: dosagem de eletrólitos 
séricos, exame de urina e ECG, respectivamente, para avaliar 
distúrbios metabólicos e nefropatia não diagnosticada e para 
identificar isquemia cardíaca na forma de ondas Q anormais,.

Em geral, o estresse induzido por cirurgia e anestesia pode 
levar a elevações nos níveis de catecolaminas, insuficiência rela-
tiva de insulina e hiperglicemia (Devereaux, 2005). Apesar das 
respostas glicêmicas variarem com a cirurgia realizada, a hiper-
glicemia franca deve ser evitada para minimizar complicações 
pós-operatórias relacionadas com desidratação, anormalidades 
eletrolíticas, distúrbio na cicatrização da ferida e até mesmo 
cetoacidose em diabéticas tipo I (Jacober, 1999). No entanto, 
flutuações na ingestão oral e nas necessidades metabólicas tor-
nam o controle glicêmico ideal trabalhoso. Além disso, faltam 
evidências claras sobre os níveis ideais de glicose. Por isso, a 
maioria dos profissionais da saúde tem como meta níveis de 

glicose abaixo de 200 g/dL (Tabela 39-4) (Finney, 2003; Gar-
ber, 2004; Hoogwerf, 2006). A Tabela 39-5 e a Figura 39-4 
resumem as recomendações perioperatórias apresentadas por 
Jacober e colaboradores (1999) com base na gravidade da 
doença.

 ■ Insuficiência suprarrenal

No perioperatório, a hipotensão pode resultar da inadequação 
do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal (HPA) devido à su-
pressão secundária do uso crônico de esteroides. Apesar dessa 
compreensão fisiológica, existem controvérsias sobre a suple-
mentação com esteroides durante o período perioperatório.

Usuárias de corticosteroides que são submetidas a proce-
dimentos cirúrgicos ou aquelas que usam doses baixas de es-
teroides (, 5 mg de prednisona por dia durante não mais de 
duas semanas no último ano) em geral são classificadas como 
não portadoras de risco de supressão suprarrenal. Como con-
sequência, um tratamento adicional com esteroides não é re-
comendado. No entanto, aquelas que tomam 5 a 20 mg de 
prednisona por dia por mais de 3 semanas apresentam risco de 
supressão do eixo HPA. Nessas pacientes, um teste de estimu-
lação com hormônio adrenocorticotrófico (ACTH, de adreno-
corticotropic hormone) pode verificar a supressão suprarrenal e 
identificar aquelas que podem se beneficiar de uma suplemen-
tação perioperatória de esteroides.

O valor da suplementação perioperatória permanece 
controverso (Bromberg, 1991; Marik, 2008). Por exemplo, 
pacientes que tenham tomado no mínimo 7,5 mg de pred-
nisona ao dia por vários meses, e que tenham evoluído com 
insuficiência suprarrenal secundária documentada por exa-
me de ACTH, foram randomizados para serem tratados com 
placebo e suplementação com alta dose de cortisol. A simples 
manutenção da dose diária regular de corticosteroide pela pa-
ciente no perioperatório não resultou em aumento dos casos 
de hipotensão ou outros sinais perioperatórios de insuficiência 
suprarrenal (Glowniak, 1997). Marik e Varon (2008) realiza-

TABELA 39-3 Protocolo para anticoagulação perioperatória

7 dias antes da cirurgia Suspender ácido acetilsalicílico ou outros antiplaquetários (clopidogrel; ticlodipina etc.)

5 a 6 dias antes da cirugia Suspender varfarina

24 a 48 h após a suspensão de varfarina Verificar INR

3 a 4 dias antes da cirurgia ou quando o 
INR estiver em nível subterapêutico

Iniciar enoxaparina ou HUF na dose apropriada

1 dia antes da cirurgia Administrar a última dose pré-operatória de enoxaparina 12 a 24 h (1,5 mg/kg para 24h) antes 
da cirurgia (pacientes com cirurgia pela manhã deverão manter a dose da noite anterior), ou 
suspender HUF no mínimo 6 h antes da cirurgia. A INR deve ser verificada para determinar se 
há necessidade de administrar vitamina K.

No dia da cirurgia A INR deve ser verificada, caso tenha estado acima da meta para a cirurgia no dia anterior. Iniciar 
varfarina no dia da cirurgia.

1 dia após a cirurgia Iniciar enoxaparina ou HUF 12 a 24 h após a cirurgia, caso o risco de sangramento seja baixo.

5 a 6 dias após a cirurgia Suspender enoxaparina ou HUF quando a INR . 2 por 2 dias.

INR 5 relação internacional normalizada; HUF 5 heparina ultrafracionada.
De Dunn, 2007.
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ram uma revisão sistemática da literatura médica sobre suple-
mentação perioperatória com corticosteroides e concluíram 
não haver evidências para corroborar o uso de doses suprate-
rapêuticas adicionais desde que as pacientes continuem a re-
ceber sua dose diária regular. Há indicação de monitoramento 
hemodinâmico para hipotensão refratária à reposição de vo-
lume que, quando encontrada, indica tratamento com dose 
elevada de corticosteroide. Para esses casos, um dos esquemas 
preconizados é hidrocortisona, 100 mg administrados por via 
IV a cada 8 horas, com dose titulada para baixo à medida que 
a paciente melhore.

DIRETRIZES PARA EXAMES DIAGNÓSTICOS

Na ausência de indicação clínica, a realização rotineira de exa-
mes pré-operatórios não aumenta a segurança ou a qualidade 
da atenção médica. Roizen (2000) observou que quase metade 
das anormalidades encontradas nos exames pré-operatórios de 
rotina é ignorada pelos médicos. Além disso, os exames com-
plementares não demonstraram desempenho superior ao da 
história clínica acompanhada de exame físico (Rucker, 1983). 
Assim, não tendo havido alterações do estado clínico, exames 
complementares normais realizados 4 a 6 meses antes da cirur-
gia podem ser utilizados como “exames pré-operatórios”. Em 
pacientes conduzidos dessa maneira, Macpherson e colabora-

dores (1990) observaram que menos de 2% tiveram alterações 
significativas ao longo do curso de 4 meses.

Nos Estados Unidos não há diretrizes codificadas para exa-
mes pré-operatórios. Para muitos pacientes solicitam-se hemo-
grama, painel de eletrólitos, creatinina/ureia e glicemia antes de 
cirurgia. Nas mulheres em idade fértil com útero, deve-se ex-
cluir a possibilidade de gravidez com dosagem de hCG. Outros 
exames são solicitados caso a caso. Entretanto, no Reino Unido, 
o National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) 
publicou indicações específicas para exames pré-operatórios. 
A documentação completa encontra-se disponível em http://
www.nice.org.uk/nicemedia/live/10920/29094/29094.pdf.

CONSENTIMENTO INFORMADO

A obtenção de consentimento informado deve ser encarada 
como um processo e não meramente como um documento a 
ser juntado ao prontuário médico (Kondziolka, 2006; Lavelle-
-Jones, 1993; Nandi, 2000). Esse diálogo entre médico e pa-
ciente tem como objetivo aumentar a consciência da mulher 
sobre seu diagnóstico e deve incluir as alternativas de trata-
mento medicamentoso e cirúrgico, as metas e as limitações 
do tratamento, e os riscos cirúrgicos. Quando não for possível 
obter o consentimento informado da própria paciente, deve-se 
identificar o substituto legal para representar seus interesses e 

DIRETRIZES PARA EXAMES DIAGNÓSTICOS
CONSENTIMENTO INFORMADO

TABELA 39-4 Exemplo de escala móvel de insulina regular pré-operatóriaa

Glicose sanguínea, mmol/L 
(mg/dL)b Fórmula para acréscimo Cálculo

Unidades de insulina de curta 
duração

0-11,0 (0-200) 0 0 0

11,1-14,0 (201-250) 1 � (TDI/30) 1 � (120/30) 4

14,1-17,0 (251-300) 2 � (TDI/30) 2 � (120/30) 4

17,1-20,0 (301-350) 3 � (TDI/30) 3 � (120/30) 12

20,1-23,0 (351-400) 4 � (TDI/30) 4 � (120/30) 16

23,1-26,0 (401-450) 5 � (TDI/30) 5 � (120/30) 20

. 26,0 (. 450) Ligar para o médico Ligar para o médico Ligar para o médico

aNo exemplo, utilizam-se 120 unidades como dose pré-operatória diária total de insulina (TDI, de total daily insulin dose).
bPor conveniência, as conversões de milimoles por litro em miligramas por decilitro foram aproximadas.
Retirada de Jacober, 1999, com permissão.

TABELA 39-5 Manejo pré-operatório de pacientes com diabetes melito com base no tipo da doença

Doença Conduta pré-operatória Conduta pós-operatória

DM tipo 2 tratado apenas com 
dieta

Desnecessário insulina regular subcutânea 
SOS para hiperglicemia matinal

Insulina regular subcutânea SOS

DM tipo 2 tratado com agentes 
hipoglicemiantes orais

Suspender todos os agentes no dia da 
cirurgia

Insulina subcutânea suplementar até o retorno da dieta ao 
normal, quando pode ser reinstituída a terapia pré-operatória

DM tipo 2 tratado com insulina Ver Figura 39-4 Insulina em escala crescente (Tabela 39-4)

DM 5 diabetes melito; SOS 5 de acordo com a necessidade.
Adaptada de Jacober, 1999.
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desejos. O documento escrito serve como registro histórico da 
compreensão e da concordância da paciente.

Apesar das recomendações do médico, a paciente informa-
da pode recusar uma intervenção em particular. A autonomia da 
paciente para tomar decisões tem que ser respeitada, e o médico 
deve documentar a recusa informada no prontuário médico. A 
documentação apropriada deve incluir: (1) a recusa da paciente 
em relação ao procedimento recomendado, (2) a anotação de que 
a importância da intervenção foi explicada à paciente, (3) as ra-
zões da recusa da paciente e (4) uma declaração sobre as possíveis 
consequências à saúde conforme tenham sido descritas à paciente 
(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009b).

CONSIDERAÇÕES ESPECIAIS

 ■ Profilaxia da infecção do local cirúrgico

A antibioticoterapia profilática apropriada pode reduzir de 
forma significativa as infecções hospitalares após cirurgia gi-

necológica. As recomendações para a escolha estão resumidas 
na Tabela 39-6. As decisões acerca de escolha, oportunidade 
e duração da antibioticoterapia profilática são determinadas 
em função do procedimento pretendido e dos microrganismos 
presumivelmente encontrados. Normalmente, administra-se 
uma dose única de antibiótico no momento da indução anes-
tésica. Doses adicionais devem ser consideradas nos casos com 
perda sanguínea além de 1.500 mL ou com duração superior 
a 3 horas. Para indivíduos obesos, sugere-se aumento da dose 
do antibiótico (American College of Obstetricians and Gyne-
cologists, 2009a).

 ■ Profilaxia da endocardite bacteriana subaguda

Há evidências suficientes para associar bacteremia e endocardite 
pós-operatória (Durack, 1995; van der Meer, 1992). Em 2007, 
a American Heart Association revisou suas recomendações para 
prevenção de endocardite infecciosa (Wilson, 2007). Após re-
visão extensa da literatura pertinente, a organização não mais 
recomenda antibioticoterapia profilática para endocardite antes 

CONSIDERAÇÕES ESPECIAIS

Procedimento breve
cedo pela manhã

Retardar esquema para diabetes

Somente taxa basal

Um terço da dose matinal

Metade da dose matinal

Dois terços da dose diária

Manter agentes oraisAgentes orais

Procedimento breve
no final da manhã

MDIs

Bomba de insulina

Dose única de insulina

2 ou 3 doses de insulina

Somente taxa basal

Um terço da dose matinal e da
dose do almoço

Um terço da dose matinal

Metade da dose diária

Manter agentes orais

Procedimento
breve à tarde

Agentes orais

Dose única de insulina

2 ou 3 doses de insulina

MDIs

Bomba de insulina

Insulina IV contínua

Manter agentes oraisAgentes orais
Procedimento

complexo
Insulina

FIGURA 39-4 Recomendações para o manejo perioperatório de pacientes cirúrgicos com diabetes melito. IV 5 intravenoso; MDIs 5 múltiplas doses 
de insulina de ação curta. (Retirada de Jacober, 1999, com permissão.)
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de procedimentos geniturinários ou gastrintestinais, inclusive 
em pacientes com fatores de risco para endocardite infecciosa.

 ■ Preparo do trato gastrintestinal

Prescrever o uso de preparação intestinal mecânica como meio 
de prevenir complicações pós-operatórias é um dogma cirúrgi-
co (Bucher, 2004). Estudos conduzidos antes da administração 
rotineira de profilaxia antibiótica argumentavam que a limpeza 
intestinal antes de cirurgia colorretal melhoraria as condições 
de abordagem intestinal, preveniria a deiscência de anastomose 
com a passagem de fezes duras e reduziria as cargas fecais e 
bacterianas, diminuindo, assim, os índices de infecção (Barker, 
1971; Nichols, 1971).

No entanto, múltiplos trabalhos recentes questionaram o 
uso rotineiro de preparações intestinais mecânicas (Duncan, 
2009; Platell, 1998). Guenaga e colaboradores (2009) realiza-
ram uma metanálise dos ensaios para determinar a efetividade 
do preparo mecânico dos intestinos sobre as taxas de morbi-

dade e mortalidade nas cirurgias colorretais. Os autores não 
encontraram evidências que pudessem corroborar o benefício 
esperado com o preparo mecânico intestinal. Resultados simi-
lares foram encontrados após procedimentos ginecológicos e 
urológicos (Muzii, 2006; Shafii, 2002). Além disso, outro re-
latório contradisse a crença de que a preparação mecânica dos 
intestinos reduziria a contaminação microbiana da cavidade 
peritoneal e do tecido subcutâneo após cirurgia eletiva de colo 
(Fa-Si-Oen, 2005).

Embora seu uso rotineiro deva ser limitado, o preparo 
mecânico do intestino com frequência é indicado para muitos 
procedimentos laparoscópicos avançados e para procedimentos 
de reconstrução da pelve envolvendo a parede vaginal poste-
rior e o esfincter anal. Nesses casos, a evacuação das fezes retais 
proporciona mais espaço cirúrgico e anatomia sem distorção. 
Além disso, a evacuação pré-operatória adia a necessidade de 
evacuar e facilita a cicatrização inicial após esfincteroplastia. 
Outras situações em que a preparação intestinal mecânica pode 
estar indicada incluem aquelas nas quais todo o colo precisa 

TABELA 39-6 Esquemas para antibioticoterapia profilática por procedimentoa

Procedimento Antibiótico Dose (única)

Histerectomia 
Procedimentos uroginecológicos, 

incluindo aqueles envolvendo telas

Cefazolinab 1 ou 2 gc IV

Clindamicinad

mais
gentamicina ou
quinolonae ou
aztreonam

600 mg IV

1,5 mg/kg IV
400 mg IV
1 g IV

Metronidazold

mais
gentamicina ou
quinolonae

500 mg, IV

1,5 mg/kg IV
400 mg IV

Laparoscopia: diagnóstica, operatória ou 
esterilização tubária

Nenhum

Laparotomia Nenhum

Histeroscopia: diagnóstica, operatória, 
ablação endometrial, ou Essure

Nenhum

Histerossalpingografia ou cromotubagem Doxiciclinaf 100 mg, VO, 2�/dia, por 5 dias

Inserção de DIU Nenhum

Biópsia endometrial Nenhum

Abortamento induzido/dilatação e 
evacuação

Doxiciclina

Metronidazol

100 mg, VO, 1 h antes do procedimento e 200 mg VO, 
após o procedimento

500 mg, VO, 23/dia por 5 dias

Exame urodinâmico Nenhum

a O momento conveniente para administrar a antibioticoterapia profilática é imediatamente antes da indução anestésica.
b Entre as alternativas aceitas estão cefotetana, cefoxitina, cefuroxima ou ampicilina-sulbactam.
c Recomenda-se dose de 2 g em mulheres com índice de massa corporal . 35 ou peso . 100 kg.
d Agentes antimicrobianos de escolha em mulheres com história de hipersensibilidade imediata à penicilina.
e Ciprofloxacino ou levofloxacino ou moxifloxacino.
f Se a paciente tiver história de doença inflamatória pélvica ou se for observada dilatação tubária durante o procedimento.
Não há indicação de profilaxia para exame sem dilatação tubária.
IV 5 intravenosa; DIU 5 dispositivo intrauterino.
Retirada de American College of Obstetricians and Gynecologists, 2009a, com permissão.
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ser palpado durante a cirurgia para avaliação de envolvimen-
to tumoral. A Tabela 39-7 apresenta um resumo dos diversos 
agentes disponíveis comercialmente usados para o preparo in-
testinal (Valantas, 2004).

No preparo gastrintestinal, o dogma amplamente aceito 
de que as pacientes deveriam permanecer em dieta zero a par-
tir da meia-noite anterior ao procedimento foi questionado. A 
European Society of Anaesthesiology revisou a literatura e atu-
alizou suas diretrizes. Atualmente a recomendação é evitar ali-
mentos sólidos nas 6 horas que antecedem a cirurgia eletiva, e 
estimular adultos e crianças a beber líquidos claros (água, sucos 
sem polpa) até 2 horas antes de procedimentos cirúrgicos ele-
tivos, inclusive cesariana (Smith, 2011). A revisão sistemática 
também validou a segurança do consumo de bebidas ricas em 
carboidratos até 2 horas antes de cirurgia eletiva em todos os 
pacientes, inclusive os diabéticos. Demonstrou-se que o uso de 
carboidratos por via oral no pré-operatório desvia o metabo-
lismo do estado de jejum para o estado alimentado, reduzindo 
assim a resistência pós-operatória à insulina e à hiperglicemia 
resultante. Entretanto, os protocolos nos Estados Unidos não 
foram modificados nesse sentido.

 ■ Prevenção do tromboembolismo

A profilaxia contra o tromboembolismo venoso (TEV) si-
tua-se entre as 10 principais práticas de segurança para a pa-
ciente recomendadas pela Agency for Healthcare Research 

and Quality (AHRQ) e pelo National Quality Forum (Ka-
afarani, 2011). Somente nos Estados Unidos, a incidência 
anual de trombose venosa profunda (TVP) e tromboembolis-
mo pulmonar foi estimada em torno de 600.000 ocorrências, 
com mais de 100.000 óbitos a cada ano (U.S. Department of 
Health and Human Services, 2008). As recomendações nacio-
nais para profilaxia de TEV seguem uma abordagem com base 
no risco. Geerts e colaboradores (2008) fizeram um levanta-
mento sintetizando os fatores de risco relevantes para TEV 
(Tabela 39-8).

Trombofilias

Dos fatores de risco para TEV, as trombofilias são deficiências, 
herdadas ou adquiridas, de proteínas inibidoras na cascata da 
coagulação. Tais deficiências podem levar a estado de hipercoa-
gulabilidade e tromboembolismo venoso recorrente.

Nos Estados Unidos não há diretrizes que orientem a se-
leção de pacientes para investigação de trombofilia, embora o 
Reino Unido tenha publicado recomendações (Baglin, 2010). 
Em geral, não se indica a realização indiscriminada de testes 
para trombofilia hereditária em qualquer paciente que se apre-
sente com o primeiro episódio de trombose venosa. As pa-
cientes consideradas candidatas a esses testes são, entre outras, 
aquelas com episódio precoce (, 50 anos) de trombose veno-
sa sem causa evidente, aquelas com história familiar positiva, 
aquelas com TEV recorrente ou aquelas com TEV apesar de 
anticoagulação adequada.

Deficiência de antitrombina. A trombina é produzida por 
clivagem enzimática da protrombina (Fig. 39-5). A trombina 
converte o fibrinogênio em uma forma ativa capaz de agre-
gar fibrina para a formação do coágulo. A antitrombina, ante-
riormente denominada antitrombina III, é um dos inibidores 

TABELA 39-7 Métodos de limpeza e preparação do colo

Dieta e laxantes

Dieta Líquidos claros por 3 dias ou dieta 
desenvolvida para deixar o mínimo de 
resíduos fecais colônicos por 1 a 3 dias

Laxantes 240 mL de extrato de Senna (X-Prep) ou 
240 mL de citrato de magnésio

Outros laxantes Bisacodil 20 mg por via oral e 
supositórios

Enemas Fosfato de sódio ou água

Kits Liqui Prep, LoSo Prep System, Nutra Prep

Métodos de lavagem intestinal

Solução de lavagem de polietilenoglicol (PEG-ELS)

Sulfato de sódio e polietilenoglicol (PEG)
GoLYTELY, Colyte

Solução de eletrólitos sem sulfato (SF-ELS) para lavagem

PEG sem sulfato
NuLYTELY

Com volume reduzido associada a bisacodil ou citrato de magnésio
Half Lytely

Preparados de fosfato
Fosfato de sódio oral
Fleet’s phosphosoda
Comprimidos de fosfato
Visicol

Retirada de Valantas, 2004, com permissão.

TABELA 39-8 Fatores de risco para tromboembolismo venoso

Cirurgia
Traumatismo (grandes traumas ou lesão de membro inferior)
Imobilização, paresia de membros inferiores
Câncer (ativo ou oculto)
Terapia contra câncer (hormonal, quimioterapia, inibidores da 

angiogênese, radioterapia)
Compressão venosa (tumor, hematoma, anormalidade arterial)
Tromboembolismo venoso prévio
Idade crescente
Gravidez e puerpério
Contraceptivos orais contendo estrogênio ou terapia de reposição 

hormonal
Hiperestimulação ovariana controlada para fertilidade
Moduladores seletivos do receptor de estrogênio
Agentes estimuladores da eritropoiese
Quadro clínico agudo
Doença inflamatória intestinal
Síndrome nefrótica
Distúrbios mieloproliferativos
Hemoglobinúria paroxística noturna
Obesidade
Cateterismo venoso central
Trombofilia herdada ou adquirida

Adaptada a partir de Geerts, 2008, com permissão.
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mais importantes da trombina. A antitrombina atua como an-
ticoagulante natural ligando-se aos fatores IXa, Xa, XIa e XIIa 
e inativando-os. Se a trombina não for inativada, aumenta a 
tendência à coagulação. Embora rara, essa deficiência é a mais 
trombogênica das coagulopatias hereditárias.

Deficiência de proteína C ou de proteína S. Quando a trombi-
na encontra-se ligada à trombomodulina sobre o endotélio in-
tacto dos pequenos vasos, suas atividades pró-coagulantes são 
neutralizadas. Nessa situação de ligação, a trombina também 
ativa a proteína C, um anticoagulante natural. A proteína C e 
seu cofator, proteína S, limitam a coagulação, em parte, inati-
vando os fatores Va e VIIIa.

Resistência à proteína C ativada (mutação do fator V de Lei-
den). Esta é a mais prevalente das trombofilias conhecidas e 
é causada por uma única mutação no gene do fator V. Essa 
mutação confere ao FVa resistência contra a degradação pela 
proteína C ativada. O fator V anormal sem oposição mantém 
suas propriedades pró-coagulantes, predispondo a portadora à 
trombose.

Mutação no gene G20210A da protrombina. Trata-se de mu-
tação missense no gene da protrombina. A mutação leva à acu-
mulação excessiva de protrombina que pode ser convertida a 
trombina, criando um estado de hipercoagulabilidade.

Interrupção do uso de hormônios

O uso de hormônios é um fator de risco que pode ser modifica-
do antes de cirurgias eletivas. Contraceptivos orais combinados 
(COCs) induzem alterações de hipercoagulação que são rever-
tidas caso se interrompa seu uso pelo menos 6 semanas antes 
da cirurgia (Robinson, 1991; Vessey, 1986). Para equilibrar o 
risco de gravidez indesejada em mulheres que suspenderam o 
uso de COC, é recomendada uma alternativa adequada, com 
claras instruções de uso. Sobre a decisão de suspender o uso de 
COCs antes de cirurgia, o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2007) observa que, em cada caso, o risco de 
TEV deve ser ponderado contra risco de gravidez indesejada.

A terapia de reposição hormonal (TH) pós-menopáusica 
também parece aumentar a incidência pós-cirúrgica de TEV. 
Grady e colaboradores (2000) estimam aumento de cinco 
vezes no risco de evolução com episódio de trombose venosa 
durante os primeiros 90 dias após cirurgia de paciente interna-
da. Assim, as mulheres devem ser orientadas apropriadamente 
sobre esse risco pós-operatório adicional, mas o valor real e a 
duração da interrupção da TH para anular esse aumento no 
risco não foram determinados.

Opções de profilaxia

Há diversas modalidades de profilaxia. Deambulação precoce, 
apesar de estimulada após cirurgia, não é considerada como 

Deficiência
de proteína S

Inativação do
fator Va

Inativação do
fator VIIIa

PROTEÍNA S PROTEÍNA S

Deficiência
de proteína C

Mutação no fator V de Leiden

Fator V resistente à
degradação pela proteína C

Mutação G20210A

Níveis aumentados
de protrombina

Deficiência de antitrombina

Controle da formação
de trombina

Redução da
neutralização de trombina

Trombina liga-se à
trombomodulina nas
células endoteliais

Proteína C ativada Proteína C

Protrombina Trombina Coagulação

FIGURA 39-5 Pontos da cascata da coagulação afetados por alguma das trombofilias. (Segundo Cunningham, 2010, com permissão.)
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estratégia primária para profilaxia de TVP (Michota, 2006). As 
meias elásticas (compressão graduada – meias T.E.D.*) evitam 
a estase de sangue nas panturrilhas. Se estiverem bem adapta-
das e forem usadas corretamente, reduzem em 50% a taxa de 
TVP. Quando usadas em associação com outros métodos de 
profilaxia, obtêm-se benefícios adicionais (Amaragiri, 2000). 
A compressão pneumática intermitente (IPC, de intermittent 
pneumatic compression) atua principalmente melhorando o flu-
xo venoso. Parece efetiva em pacientes com risco moderado e 
alto, quando iniciada antes da indução anestésica e mantida 
até que as pacientes estejam totalmente capazes de deambular 
(Clarke-Pearson, 1993; Geerts, 2008). Métodos farmacológi-
cos de profilaxia de TEV incluem heparina não fracionada em 
dose baixa, heparina de baixo peso molecular e novas classes de 
medicamentos, como os inibidores do fator Xa. A Tabela 39-9 
sintetiza as estratégias de tratamento preconizadas com base no 
grau de risco.

 ■ Náusea e vômitos no pós-operatório

Essa é uma das queixas mais comuns após cirurgia, e sua inci-
dência varia de 30 a 70% em pacientes de alto risco (Moller, 
2002). Aquelas com risco de náusea e vômitos no pós-opera-
tório (PONV, de postoperative nausea and vomiting) incluem 
as mulheres não fumantes, aquelas com história de cinetose 
ou náusea e vômito no pós-operatório, aquelas com cirurgias 

* N. de T. T.E.D. é a abreviação convencionada para Tromboembolic Pro-
phylaxis Consists of Graduated Supportive Stockings.

prolongadas e as que são submetidas a laparoscopia ou outras 
cirurgias ginecológicas (Apfelbaum, 2003).

Recomenda-se abordagem multimodal para a prevenção 
(Apfel, 2004). Atualmente, 4 a 8 mg de dexametasona antes 
da indução anestésica são seguidos, até o fim da cirurgia, por 
menos de 1 mg de droperidol e 4 mg de ondansetrona. Esse 
tratamento reduz significativamente os sintomas em 25%. No 
entanto, caso os sintomas ocorram nas 6 horas seguintes à ci-
rurgia, deve-se considerar a administração de antiemético de 
uma classe farmacológica diferente daquela previamente ad-
ministrada (Habib, 2004). Pacientes com náusea persistente 
podem ser beneficiadas pela combinação de agentes de classes 
diferentes (Tabela 39-10).

CONSIDERAÇÕES PÓS-OPERATÓRIAS

Planejamento pré-operatório abrangente, conhecimento sobre 
as complicações pós-operatórias comuns e cuidado com os de-
talhes irão assegurar a convalescença bem-sucedida da maioria 
das pacientes.

 ■ Recomendações pós-operatórias

As recomendações pós-operatórias são instruções sobre o su-
porte de todos os sistemas orgânicos enquanto a função nor-
mal é gradualmente restabelecida. Apesar de as recomendações 
serem individualizadas para cada uma, as metas são comuns 
a todas as pacientes cirúrgicas: reanimação, controle da dor e 
retomada das atividades diárias. A Tabela 39-11 oferece um 

CONSIDERAÇÕES PÓS-OPERATÓRIAS

TABELA 39-9 Recomendações para profilaxia de tromboembolismo segundo o American College of Chest Physicians

Cenário clínico Recomendação

Pacientes sem risco para TEV a serem submetidas a 
cirurgia de pequeno porte

Deambulação precoce

Pacientes sem risco para TEV a serem submetidas a 
procedimentos inteiramente laparoscópicos

Deambulação precoce

Pacientes com risco para TEV a serem submetidas a 
procedimentos inteiramente laparoscópicos

HBPM ou HNFDB ou IPCb ou ME

Pacientes sem risco para TEV a serem submetidas a 
cirurgia ginecológica de grande porte

Profilaxia mantida até a alta hospitalar
HBPM ou HNFDB ou IPCb

Pacientes com risco para TEV a serem submetidas a 
cirurgia ginecológica de grande porte

Profilaxia mantida até a alta hospitalarc

HBPM ou HNFDB 3�/dia ou IPCb

ou
HBPM ou HNFDB mais IPCb ou ME; ou apenas fondaparinux

Pacientes a serem submetidas a cirurgia 
ginecológica de grande porte para tratamento de 
câncer

Profilaxia mantida até a alta hospitalarc

HBPM ou HNFDB 3�/dia ou IPCb

ou
HBPM ou HNFDB mais IPCb ou ME; ou apenas fondaparinux

ME 5 meia elástica de compressão graduada; IPC 5 compressão pneumática intermitente; HNFDB 5 heparina não fracionada em dose baixa; HBPM 5 heparina de 
baixo peso molecular; TEV 5 tromboembolismo venoso.
a Em caso de cirurgia ginecológica por via laparoscópica, para a decisão de fazer ou não profilaxia devem-se fatorar os riscos de TEV relativos ao procedimento e à 
paciente.
b Iniciada antes da cirurgia com uso contínuo enquanto a paciente não puder deambular.
c Para pacientes selecionadas consideradas de alto risco, incluindo aquelas que tenham sido submetidas a cirurgia de grande porte para tratamento de câncer ou que já 
tenham tido TEV, sugere-se manter a profilaxia com HBPM por 28 dias após a alta hospitalar.
Dados de Geerts, 2008.
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modelo de recomendações pós-operatórias para pacientes em 
regime hospitalar e ambulatorial.

 ■ Controle da dor

O controle da dor no pós-operatório permanece subvaloriza-
do, e muitas pacientes continuam a sentir dor intensa após a 
cirurgia. Um estudo de Apfelbaum e colaboradores (2003) re-
velou que mais de 85% dos entrevistados haviam sentido dor 
moderada a intensa após cirurgia. O controle inadequado da 
dor leva a insatisfação com a atenção médica, prolongamento 
do tempo de recuperação, maior uso de recursos da atenção 
à saúde e aumento dos custos com a atenção à saúde (Joshi, 
2005; McIntosh, 2009).

Opções de tratamento com não opioides

As duas principais classes de fármacos não opioides são o 
paracetamol e os anti-inflamatórios não esteroides (AINEs). 
Quando administrados no pré-operatório, os AINEs reduzem 
a dor pós-operatória, assim como a quantidade necessária de 
opiáceos e a incidência de PONV em mais de 30% (Akarsu, 
2004; Chan, 1996; Mixter, 1998). Em geral, esses fármacos 
são bem tolerados e têm baixo risco de efeitos colaterais graves. 
Entretanto, em doses altas o paracetamol pode ser tóxico para 
o fígado. Por esse motivo, a FDA (2011) atualmente limita 
a quantidade de paracetamol por comprimido ou cápsula a 
325 mg. Além disso, recomenda que sejam evitadas dosagens 

acima de 4.000 mg por dia, especialmente quando usadas em 
terapia combinada com fármacos opioides e não opioides por 
via oral.

Opções de tratamento com opioides

Apesar dos efeitos colaterais comuns a todos os opiáceos – de-
pressão respiratória, náusea e vômitos –, este tratamento é a 
primeira escolha para o controle da dor moderada a intensa. 
Os três opiáceos mais comumente prescritos após cirurgias 
ginecológicas são a morfina, o fentanil e a hidromorfona. A 
meperidina, embora comumente administrada em muitas 
unidades obstétricas, é evitada, em parte em razão dos efei-
tos colaterais neurológicos associados a seu metabólito ativo, 
a normeperidina. Esse metabólito é um irritante cerebral ca-
paz de causar efeitos que variam de irritabilidade e agitação a 
convulsões.

Morfina. A morfina, o opioide mais comumente prescrito após 
cirurgia ginecológica, é um potente agonista dos receptores 
μ-opiáceos. A ação junto a este receptor é responsável por anal-
gesia, euforia, depressão respiratória e redução na motilidade 
gastrintestinal, todas observadas com a morfina. O início de 
ação é rápido, e os efeitos máximos ocorrem em 20 minutos 
após a administração IV. A duração da ação normalmente é de 
3 a 4 horas. Seu metabólito ativo, morfina-6-glicuronídeo, é 
excretado pelos rins, sendo bem tolerado em doses baixas por 
pacientes com doença hepática.

TABELA 39-10 Medicamentos comumente usados para náusea e vômitos

Classe/medicação Dosagem usual Vias de administração Efeitos adversos

Anticolinérgicos
Escopolamina Um adesivo a cada 3 dias Transdérmica Boca seca, sonolência, distúrbio da acomodação 

visual

Anti-histamínicos
Difenidramina 
Hidroxizina 
Meclizina 
Prometazina

25-50 mg a cada 4-6 h
25-100 mg 6/6 h
25-50 mg 6/6 h
12,5-25 mg a cada 4-6 h

IM, IV, VO
IM, VO
VO
IM, IV, VO, VR

Sedação, boca seca, constipação, borramento da 
visão, retenção urinária

Benzamidas
Metoclopramida 
Trimetobenzamida 

5-15 mg 6/6 h
250 mg a cada 6-8 h

IM, IV, VO
IM, VO, VR

Sedação ou agitação, diarreia, efeitos 
extrapiramidais, hipotensão

Benzodiazepínicos
Lorazepam a 0,5-2,5 mg a cada 8-12 h IM, IV, VO Sedação, amnésia, depressão respiratória, 

borramento da visão, alucinações

Corticosteroides
Dexametasonaa

4 mg 6/6 h IM, IV, VO Desconforto gastrintestinal, ansiedade, insônia, 
hiperglicemia

Fenotiazinas
Proclorperazina 

5-10 (25 VR) mg 6/6 h IM, IV, VO, VR Sedação, efeitos extrapiramidais, icterícia 
colestática, hiperprolactinemia

Antagonistas dos receptores 
5-HT3 da serotonina

Ondansetrona 
Granisetrona 
Dolasetrona 

8 mg 8/8 h
2 mg por 24 h
100 mg por 24 h

IV, VO
IV, VO
IV, VO

Cefaleia, febre, arritmias, ataxia, sonolência 
ou nervosismo, aumento das transaminases 
hepáticas 

aNão aprovado pela FDA para essa indicação.
HT 5 hidroxitriptamina; IM 5 intramuscular; IV 5 intravenoso; VO 5 via oral; VR 5 via retal.
Retirada de Kraft, 2010, com permissão.
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Após sua administração, é comum ocorrer prurido, apesar 
de sua gênese ser pouco compreendida. Alguns pesquisadores 
teorizam que os receptores centrais dos opiáceos seriam estimu-
lados, enquanto outros especulam sobre a possibilidade de li-
beração de histamina, evidenciada por urticária, placas e rubor 
concomitantes (Bergasa, 1991). Nesses casos, recomenda-se 
a troca por outro medicamento contra dor. Para tratamento 
do prurido, a maior parte dos dados com base em evidência 
tem origem em estudos sobre analgesia regional. Observou-se 
sucesso com o uso de ondansetrona (zofran), 4 mg IV (Ge-
orge, 2009). Anti-histamínicos, como a difenidramina (Bena-
dryl), 25 mg IV, são outra opção. A naloxona, um antagonista 
opioide, pode ser usada, mas talvez cause reversão da analgesia 
produzida pela morfina.

Fentanil. O fentanil é um opioide sintético potente, mais lipo-
fílico que a morfina e com duração de ação e meia-vida mais 
curtas. O pico de analgesia ocorre poucos minutos após a ad-
ministração IV e dura de 30 a 60 minutos. Muitos protocolos 
de sedação consciente usados durante procedimentos gineco-
lógicos ambulatoriais combinam o fentanil com um sedativo 
como o midazolam.

Hidromorfona. A hidromorfona, outro análogo sintético da 
morfina, é menos lipofílica que o fentanil. Encontra-se dispo-
nível para administração por múltiplas vias, incluindo oral, in-
tramuscular, intravenosa, retal e subcutânea. A hidromorfona 
atinge o pico de analgesia 15 minutos após a administração IV, 
e seu efeito dura de 3 a 4 horas. Apesar de comumente usa-

da para analgesia epidural, a hidromorfona é uma alternativa 
adequada para analgesia controlada pelo paciente (ACP) em 
indivíduos com alergia à morfina. A Tabela 39-12 apresenta 
um resumo das diversas medicações para dor, além da equiva-
lência das dosagens.

 ■ Terapia de reposição hormonal

Algumas mulheres evoluem com sintomas menopáusicos sig-
nificativos após a retirada dos ovários. Os sintomas podem va-
riar desde fogachos intensos até cefaleia ou variações súbitas no 
humor. Para essas pacientes, deve-se considerar a possibilidade 
de iniciar terapia de reposição de estrogênio, desde que não 
haja contraindicações.

COMPLICAÇÕES POR SISTEMAS

 ■ Oligúria

A oligúria pós-operatória é definida por produção inferior a 
0,5 mL/kg/h de urina. Pode ter causa pré-renal, renal ou pós-
-renal, e com uma abordagem sistemática normalmente é pos-
sível fazer a diferenciação efetiva entre elas.

Oligúria pré-renal

Trata-se da resposta fisiológica à hipovolemia. Taquicardia e 
hipotensão posturais coexistentes refletem a depleção de vo-
lume e são comumente encontradas nesses casos. São diversas 

COMPLICAÇÕES POR SISTEMAS

TABELA 39-11 Prescrições pós-operatórias típicas (paciente internado e paciente ambulatorial)

Prescrições pós-operatórias (paciente internado) Prescrições pós-operatórias (paciente ambulatorial)

Admitido para: sala de recuperação/andar hospitalar designado/
nome do médico responsável

Diagnóstico: estado pós qual procedimento cirúrgico
Condição: estável
Sinais vitais: 1/1 h � 4, 2/2 h � 2, depois 4/4 h
Atividade � repouso na cama
Alergias: NKDA
Notifique o médico se: T . 38°C; PA . 160/110, , 90/60; P . 130; 

FR . 30, , 10; EU , 120 mL/4 h, alterações agudas
Dieta: NPO exceto pedaços de gelo
Líquidos IV: RL a 125/h
Especial:

I/E estrita
Virar, tossir, respiração profunda quando acordado
EI para BS, 1/1h quando acordado
Foley (gravidade)
Tubo DCS para bombear

Admitido para: sala de recuperação; transferência para UA quando 
liberado pela anestesia

Diagnóstico: qual estado pós-procedimento cirúrgico
Condição: estável
SV de rotina
Alergias: NKDA
Repouso no leito até AA, depois atividade à vontade
NPO até AA, então líquidos claros
Líquidos IV: RL a 125 mL/h até haver tolerância por VO, então, 

suspender hidratação IV
Notificar o médico se: T . 38°C; PA . 160/110, , 90/60; P . 130; 

FR . 30, , 10; alterações agudas
D/C paciente para casa quando AA, liberado pela anestesia, aceitando 

VO, deambulando e capaz de urinar
Acompanhamento na _________clínica em _____semanas
Escreva quaisquer prescrições necessárias

Medicações:
1. Prescrições de ACP: misturar 30 mg de sulfato de morfina em 

30 mL de SSN; administrar 4-6 mg, depois IV 6/6 min conforme 
demanda; administrar 20 mg em 4 h

2. Fenergan 25 mg, IV, 6/6 h prn N/V
3. ± Toradol 30 mg, IV, 6/6 h � 24 h (somente se Cr estiver OK)
Lab: HH pela manhã (ou à tarde se necessário)

AA5 acordado e alerta; PA 5 pressão arterial; P 5 pulso; BS 5 beira do leito; Cr 5 creatinina; D/C 5 alta (discharge); UA 5 unidade ambulatorial; HH 5 hemoglobina 
e hematócrito; I/E 5 ingestão e excreção; IM 5 intramuscular; EI 5 espirometria de incentivo; IV 5 intravenoso; RL 5 Ringer lactato; NKDA 5 sem alergias conhecidas 
a fármacos; NPO 5 nada por via oral; SSN 5 solução salina normal; N/V 5 náusea e vômitos; ACP 5 analgesia controlada pelo paciente; VO 5 via oral; FR 5 frequência 
respiratória; DCS 5 dispositivo de compressão sequencial; EU 5 excreção urinária; SV 5 sinais vitais; prn 5 pro re nata (quando necessário).
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as causas de hipovolemia pós-operatória incluindo hemorra-
gia aguda, vômitos, diarreia intensa e reposição volumétrica 
intraoperatória insuficiente. Em resposta à hipovolemia, o 
sistema renina-angiotensina é ativado, com liberação do hor-
mônio antidiurético para imediata reabsorção de sódio e água 
pelos túbulos renais. A oligúria pré-renal é o resultado dessa 
sequência.

O tratamento tem como base a correção do estado de vo-
lume da paciente. Consequentemente, é essencial que se faça 
uma avaliação acurada do déficit hídrico. Para iniciar o cálculo 
deve-se somar a perda de sangue estimada e os dados obtidos 
nos registros mantidos pelo anestesiologista. As perdas insen-
síveis durante cirurgia abdominal a céu aberto se aproximam 
de 150 mL/h.

Oligúria intrarrenal

A lesão isquêmica pode levar a necrose dos túbulos renais e 
redução na filtração. Esse tipo de lesão é mais comum em 
quadros pré-renais, uma vez que os túbulos renais estão mais 
vulneráveis a agentes nefrotóxicos, tais como AINEs, ami-
noglicosídeos e meio de contraste. Em muitos casos, a dife-
renciação entre oligúria intrarrenal e pré-renal pode ser feita 
calculando-se a fração de excreção do sódio (FENa), segundo 
a seguinte fórmula:

(Na1 urinário/Na1 plasmático) / (creatinina na urina/
creatina plasmática)

Uma razão , 1 sugere origem pré-renal, enquanto uma 
razão . 3 indica lesão intrarrenal. Outra diferença é a dosa-
gem de sódio na urina. Na oligúria pré-renal esta dosagem é , 
20 mEq/L, enquanto nos estados intrarrenais é . 80 mEq/L.

Oligúria pós-renal

A causa mais comum de oligúria pós-renal é a obstrução do ca-
teter urinário. Mais graves, a ligadura ou a laceração do ureter 
ou da bexiga também podem ser causas. É importante ressaltar 
que é possível haver obstrução parcial ou unilateral com débito 
urinário adequado. Outros achados associados seriam hematúria, 
dor abdominal ou no flanco, íleo paralítico ou sinais de uremia.

Para o diagnóstico, a ultrassonografia é altamente sensível 
e específica para a confirmação de hidronefrose. Outras fer-
ramentas diagnósticas adicionais para a identificação de obs-
trução ureteral são a tomografia computadorizada (TC) com 
contraste IV e a pielografia retrógrada. É importante observar 
que o contraste IV pode ser nefrotóxico e, portanto, a TC con-
trastada talvez não seja a melhor opção para as pacientes que 
já tenham níveis de creatinina aumentados. Conforme discu-
tiremos no Cap. 40 (p. 1.011), a obstrução pode ser aliviada 
apenas com derivação ureteral, ou pode ser necessário reparo 
cirúrgico.

 ■ Retenção urinária pós-operatória

A impossibilidade de urinar mesmo com a bexiga cheia é um 
problema comum após cirurgia ginecológica, e sua incidên-
cia varia entre 7 e 80%, dependendo da definição usada e do 
procedimento cirúrgico (Stanton, 1979; Tammela, 1986). A 
hiperdistensão pode levar à dificuldade miccional prolongada 
e até mesmo à lesão permanente do detrussor (Mayo, 1973). 
Além do desconforto da paciente, a repetição de cateterização 
para tratamento da retenção aumenta o risco de infecção do 
trato urinário, podendo prolongar a hospitalização.

TABELA 39-12 Quadro de equivalência entre opioides/dados de dosagem para opioides

Fármaco

Dose equianalgésica aproximada de opioide Dose inicial usual

Parenteral (mg) Oral (mg) Duração (h) Adultos . 50 kg de peso corporal Crianças e adultos , 50 kg

Parenteral Oral Parenteral Oral

Morfina IR 10 30 3-4 10 mg 30 mg 0,1 mg/kg 0,3 mg/kg

Morfina SR – 30 8-12 – 30 mg – 0,3 mg/kg

Meperidina 75 300 2-3 100 mg NR 0,75 mg/kg NR

Hidromorfona 1,5 7,5 3-4 1,5 mg 6 mg 0,015 mg/kg 0,06 mg/kg

Codeína 130 200 3-4 60 mg (IM/SC) 60 mg NR 1 mg/kg

Oxicodona IR (Roxicet) 
(Percocet)a

– 30 3-4 NA 10 mg NA 0,2 mg/kg

Oxicodona SR – 30 8-12 NA 10 mg NA 0,2 mg/kg

Hidrocodona (Lorcet)a 
(Norco)a

NA 30 6-8 NA 10 mg NA 0,2 mg/kg

Metadona 10 20 3-4 10 mg 20 mg 0,1 mg/kg 0,2 mg/kg

Fentanil 0,1 – 1 0,1 mg – – –

aProduto combinando narcótico/não narcótico.
IM 5 intramuscular; IR 5 liberação imediata (de immediate release); NA 5 não disponível (de not available); NR 5 não recomendado; SC 5 subcutâneo; SR 5 
liberação lenta (de sustained release).
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Keita e colaboradores (2005) realizaram uma avaliação 
prospectiva dos fatores de risco potencialmente preditivos de 
retenção urinária pós-operatória precoce. Três fatores princi-
pais estiveram independentemente associados a risco aumen-
tado – idade acima de 50 anos, administração intraoperatória 
de líquido acima de 750 mL e volume urinário vesical acima 
de 270 mL medido na admissão à sala de recuperação. Entre os 
procedimentos ginecológicos, o risco é mais alto após laparoto-
mia em comparação com laparoscopia (Bodker, 2003).

Apesar dos riscos identificáveis, todas as mulheres devem 
ser informadas sobre a necessidade de avaliação imediata quan-
do ocorre dificuldade ou ausência completa de micção. Entre 
os marcadores clínicos estão dor, taquicardia, urgência miccio-
nal sem sucesso e aumento do tamanho da bexiga à palpação 
ou à percussão, e parecem ser equivalentes à ultrassonografia 
vesical à beira do leito para avaliação diagnóstica (Bodker, 
2003).

Uma vez identificada a retenção, cateterização e drenagem 
vesical devem ser realizadas. Lau e Lam (2004) procuraram 
determinar a melhor estratégia de cateterização para o trata-
mento da retenção urinária pós-operatória. Comparada com 
a descompressão noturna por meio de um cateter de demora, 
a cateterização episódica intermitente mostrou-se igualmente 
efetiva. Além disso, as taxas de morbidade infecciosa não dife-
rem significativamente comparadas as duas abordagens.

Testes de esvaziamento

A micção normal requer contratilidade vesical normal na au-
sência de resistência uretral significativa (Abrams, 1999). Os 
critérios objetivos que definem a “função normal” pós-opera-
tória variam, podendo ser avaliados por meio de testes de esva-
ziamento ativos ou passivos.

Teste ativo de esvaziamento. Durante esse teste, a bexiga é 
ativamente preenchida com um determinado volume, e, após 
micção da paciente, calcula-se o volume residual de urina. Ini-
cialmente, a bexiga é totalmente esvaziada por meio de cate-
terização, durante a qual pode ser útil para a paciente perma-
necer em pé para que as porções mais dependentes da bexiga 
sejam esvaziadas. Então, água estéril é infundida na bexiga pelo 
mesmo cateter e sob a ação da gravidade, até aproximadamente 
300 mL ou até que se atinja a capacidade máxima subjetiva. 
Aguarda-se então por 30 minutos para que a paciente urine 
espontaneamente em um dispositivo coletor de urina. A dife-
rença entre o volume infundido e o volume obtido é registrada 
como resíduo pós-miccional.

O único trabalho avaliando a eficácia desta estratégia foi 
publicado por Kleeman e colaboradores (2002). Eles avaliaram 
mulheres após cirurgia para incontinência e prolapso. Em seu 
estudo, um resíduo pós-miccional inferior a 50% apresentou 
taxa de recateterização de 8%. Se as pacientes conseguiam uri-
nar espontaneamente mais de 70% do volume instilado, não 
havia deficiência.

Teste passivo de esvaziamento. Como alternativa para a 
instilação ativa de solução salina, o esvaziamento vesical e o 
resíduo pós-miccional podem ser avaliados com enchimento 
fisiológico passivo da bexiga. Inicialmente, o cateter de Foley 
é removido e a paciente é instada a beber um grande volu-

me de líquido. A seguir, a paciente é orientada a urinar es-
pontaneamente assim que sentir o primeiro desejo miccional 
ou após 4 horas, o que ocorrer primeiro. O volume de urina 
é medido em um dispositivo coletor. Finalmente, é realizada 
cateterização ou ultrassonografia vesical para medir o resíduo 
pós-miccional (Fig. 23-14, p. 620).

Uma forma fácil de lembrar quando se avaliam testes de 
esvaziamento ativo ou passivo é a regra 75/75 – micção es-
pontânea acima de 75 mL e volume urinado acima de 75% 
do volume total. Esses valores indicam teste de esvaziamen-
to bem-sucedido o que evita a reinserção do cateter de Foley. 
Alternativamente, no serviço de uroginecologia do Parkland 
Memorial Hospital, considera-se como bem-sucedido o teste 
com resíduo pós-miccional inferior a 100 mL.

 ■ Complicações pulmonares

Definições muito genéricas impedem que se possa avaliar com 
precisão a incidência de complicações pulmonares pós-opera-
tórias, mas há relatos com estimativas que variam de 9 a 69% 
(Calligaro, 1993; Hall, 1991). As complicações pulmonares 
comuns encontradas por ginecologistas são a atelectasia e a 
pneumonia. Há cinco fatores de risco significativos para com-
plicações pulmonares após cirurgia abdominal, a saber, idade 
acima de 60 anos, IMC acima de 27, história de câncer, taba-
gismo nas últimas 8 semanas e incisão cirúrgica envolvendo o 
abdome superior (Brooks-Brunn, 1997).

Atelectasia

Características clínicas. Atelectasia é o fechamento ou colapso 
reversível de alvéolos observado em 90% das pacientes cirúrgi-
cas (Lundquist, 1995). Sua ocorrência está associada a redução 
da complacência pulmonar, anormalidades nas trocas gasosas e 
aumento da resistência vascular pulmonar. Assim, os sinais ca-
racterísticos são redução do murmúrio vesicular ou macicez à 
percussão sobre os campos pulmonares afetados, e redução da 
oxigenação. Além disso, densidades lineares nos campos inferio-
res tipificam as características radiográficas pulmonares (Hall, 
1991). Classicamente, a atelectasia está associada a febre baixa. 
No entanto, Engoren e colaboradores (1995) avaliaram 100 pa-
cientes adultos consecutivos com atelectasia radiograficamente 
diagnosticada no pós-operatório e não encontraram associação 
entre atelectasia e febre pós-operatória. A oximetria de pulso . 
92% indica oxigenação adequada, embora a medição de PaO2 
com gasometria arterial seja mais precisa para avaliar os pacien-
tes com insuficiência respiratória e hipoxia. Apesar de sua ocor-
rência comum após cirurgias abdominais, a atelectasia em geral 
é temporária (até 2 dias), autolimitada e raramente retarda a re-
cuperação ou a alta hospitalar do paciente (Platell, 1997). Casos 
graves de atelectasia podem ser prevenidos com tratamento para 
expansão pulmonar explicado anteriormente (p. 950).

É importante ressaltar que a atelectasia pode ser clinica-
mente confundida com embolia pulmonar ou, mais raramen-
te, com pneumonia. Todos esses quadros podem se manifestar 
na forma de comprometimento respiratório e febre. Assim, 
fatores de risco para complicações tromboembólicas, compro-
metimento respiratório mais intenso, febre e taquicardia de-
terminam investigação para embolia pulmonar e pneumonia.
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Pneumonia adquirida no hospital

Essa é a segunda infecção nosocomial mais comum nos Esta-
dos Unidos e está associada a altas taxas de morbidade e mor-
talidade (Tablan, 2004). Sua incidência em pacientes cirúrgi-
cos varia de 1 a 19%, dependendo do procedimento cirúrgico 
e do hospital avaliado (Kozlow, 2003). Com essas infecções, 
os patógenos bacterianos mais comumente responsáveis são 
os bacilos gram-negativos aeróbios, como Pseudomonas ae-
ruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae e espécies de 
Acinetobacter.

Clinicamente, a pneumonia é diagnosticada caso a radio-
grafia torácica revele infiltrado novo ou progressivo e se esti-
verem presentes duas de três características clínicas (leucoci-
tose, . 38°C ou secreções purulentas). Recomenda-se o uso 
de esquema com antibioticoterapia de amplo espectro para 
tratamento de pneumonia hospitalar. Um esquema aprovado 
é o que associa um agente b-lactâmico de espectro ampliado, 
como piperacilina-tazobactam ou ticarcilina-clavulanato, com 
um aminoglicosídeo (Tabela 3-4, p. 68). Se houver suspeita 
de aspiração, deve-se considerar o uso de terapêutica especí-
fica contra anaeróbios, com metronidazol ou clindamicina. 
Um algoritmo defendido pela American Thoracic Society é 
apresentado na Figura 39-6. Como discutido anteriormente, a 

prevenção pode ser aperfeiçoada com o uso de tubos endotra-
queais orais e orogástricos em vez de tubos nasais; elevação da 
cabeceira do leito em 30 a 45 graus, particularmente durante a 
alimentação, e remoção de secreções subglóticas nos pacientes 
incapazes de eliminá-las sozinhos (American Thoracic Society, 
2005).

Diagnóstico e tratamento do tromboembolismo

Se houver suspeita de TEV, a investigação se inicia com o exa-
me clínico e a estimativa do risco. Para TVP, Wells e colabo-
radores (1995) publicaram um dos algoritmos mais utilizados 
para predição clínica (Fig. 39-7 e Tabela 39-13). Quando in-
dicado, o ecodoppler é extremamente sensível para detecção de 
TVP proximal com taxa de falso-negativo entre 0 e 6% (Fig. 
2-27, p. 49) (Gottlieb, 1999). Para embolia pulmonar (EP), 
os sinais e sintomas mais comuns são: dispneia, dor torácica, 
síncope, tosse e hemoptise. Clinicamente, a paciente pode se 
apresentar taquipneica, taquicárdica e hipoxêmica. À ausculta 
é possível que haja estertores, atrito pleural ou acentuação do 
ruído de fechamento da valva pulmonar. O ECG revela desvio 
do eixo à direita e a radiografia do tórax, redução da trama 
vascular nas áreas afetadas do pulmão. Os médicos comumente 
solicitam TC helicoidal ou cintilografia de ventilação/perfusão 

Suspeita de HAP, VAP ou HCAP

Obtenção de amostras do trato respiratório
inferior (TRI) para cultura e microscopia

Exceto se a suspeita clínica de pneumonia for baixa
e a microscopia for negativa para amostras do TRI,

iniciar antibioticoterapia empírica

Dias 2 e 3: verificar os resultados das culturas e avaliar
a resposta clínica: temperatura, hemograma, radiografia

de tórax, oxigenação, escarro purulento, alterações
hemodinâmicas e função orgânica

Melhora clínica com 48 a 72 horas

Culturas − Culturas +

Ajustar a antibioticoterapia,
pesquisar outros patógenos,

complicações, outros
diagnósticos ou outros

locais de infecção

Pesquisar por outros
patógenos, complicações,

outros diagnósticos ou
outros focos de infecção

Culturas − Culturas +

Considerar suspender
os antibióticos

Reduzir gradativamente
os antibióticos, se

possível. Tratar pacientes
selecionados por

7 a 8 dias e reavaliar

Não Sim

FIGURA 39-6 Algoritmo descrevendo as estratégias de manejo em casos de pneumonia adquirida no hospital. HAP 5 pneumonia adquirida no 
hospital (de hospital-acquired pneumonia); HCAP 5 pneumonia associada a cuidados médicos (de health care-associated pneumonia); VAP 5 
pneumonia associada a ventilação (de ventilator-associated pneumonia). (Retirada de American Thoracic Society, 2005, com permissão.)
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(V/Q) para confirmar o diagnóstico. A dosagem do D-dímero 
não é útil clinicamente para diagnosticar EP em cenário pós-
operatório, uma vez que seus níveis frequentemente estão ele-
vados em pacientes cirúrgicos.

O tratamento agudo de TEV envolve anticoagulação com 
heparina não fracionada intravenosa ou heparina de baixo 
peso molecular por via subcutânea (Tabelas 39-14 e 39-15). 
Após obter anticoagulação adequada, inicia-se a administração 
de antagonistas da vitamina K, como a varfarina. A varfari-
na geralmente é iniciada com dose diária oral de 2,5 a 10 mg 
ajustada para obter INR de 2,5 (Kearon, 2008). A fim de evi-
tar hipercoagulabilidade paradoxal, a heparina é mantida por 
no mínimo 5 dias após ter-se iniciado a varfarina (Fekrazad, 
2009). A duração a longo prazo da terapia com anticoagulante 
é determinada pelas circunstâncias clínicas, mas normalmente 
é administrada por: (1) 3 a 6 meses para a primeira TVP idio-
pática (2) 6 meses para EP; e (3) tempo indeterminado para 
as pacientes portadoras de condição trombofílica ou com um 
segundo episódio de TEV.

 ■ Considerações gastrintestinais

Retomada da função intestinal

Após cirurgia intra-abdominal, a disfunção da atividade neu-
ral entérica normalmente interrompe a peristalse normal. A 
atividade retorna primeiramente no estômago, sendo notada 
em 24 horas. O intestino delgado também apresenta ativida-
de contrátil no prazo de 24 horas após a cirurgia, mas o fun-
cionamento pode demorar 3 a 4 dias para voltar ao normal 
(Condon, 1986; Dauchel, 1976). A recuperação da motilidade 
colônica rítmica ocorre por último, cerca de 4 dias após ci-
rurgia intra-abdominal (Huge, 2000). A eliminação de flatos, 

Probabilidade Calculada a
partir da Tabela 39-13

PTP altaPTP baixa

Ultrassonografia
normal

VenografiaExclui
TVP

Tratamento
anticoagulante

de TVP

Venografia

Ultrassonografia
anormal

Ultrassonografia
normal

Ultrassonografia
anormal

Normal Anormal

Tratamento
anticoagulante

de TVP

Exclui
TVP

Normal Anormal

Tratamento
anticoagulante

de TVP

Exclui
TVP

PTP moderada

Normal Anormal

Terapia
anticoagulante

de TVP

Exclui
TVP

Ultrassonografia
normal

Repetir
ultrassonografia
em uma semana

Tratamento
anticoagulante

de TVP

Ultrassonografia
anormal

FIGURA 39-7 Algoritmo para avaliação de suspeita de trombose venosa profunda (TVP). PTP 5 probabilidade pré-teste (de pretest probability). 
(Retirada de Wells, 1995, com permissão.)

TABELA 39-13  Probabilidade pré-teste de trombose venosa 
profunda

Fatores maiores Fatores menores

Câncer
Imobilização
Cirurgia recente de grande 

porte
Sensibilidade à palpação em 

coxa ou panturrilha
História familiar de TVP

Trauma recente na perna 
sintomática

Edema unilateral
Eritema
Veias superficiais dilatadas
Hospitalização nos últimos 6 

meses

Probabilidade clínica

Alta
. 3 fatores maiores e nenhuma alternativa para o diagnóstico
. 2 fatores maiores e . 2 fatores menores 1 nenhuma alternativa 

para o diagnóstico

Baixa
1 fator maior 1 . 2 fatores menores 1 com alternativa para o 

diagnóstico
1 fator maior 1 . 1 fator menor 1 nenhuma alternativa para o 

diagnóstico
0 fator maior 1 . 3 fatores menores 1 com alternativa para o 

diagnóstico
0 fator maior 1 . 2 fatores menores 1 nenhuma alternativa para 

o diagnóstico

Moderada
Todas as demais combinações

Modificada de Wells, 1995, com permissão.
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caracteristicamente, assinala o retorno da função normal, e a 
eliminação de fezes em geral ocorre em 1 a 2 dias.

Retomada da dieta

Observou-se maior efetividade com retomada imediata da ali-
mentação no pós-operatório. A alimentação precoce beneficia 
a cicatrização da ferida, estimula a motilidade intestinal, reduz 
a estase intestinal, aumenta o fluxo sanguíneo esplâncnico e 
estimula os reflexos que provocam a secreção de hormônios 
gastrintestinais (Anderson, 2003; Braga, 2002; Correia, 2004; 
Lewis, 2001). A opção de reiniciar a alimentação precocemente 
com alimentos líquidos ou sólidos foi estudada prospectiva-
mente (Jeffery, 1996). Em pacientes que receberam alimentos 
sólidos em sua primeira refeição pós-operatória, o número de 
calorias e proteínas consumidas no primeiro dia pós-operatório 
foi maior. Adicionalmente, não se observou diferença estatisti-
camente significativa no número de pacientes que necessitaram 
ter o regime alimentar alterado para NPO (non per os – nada 
por via oral) (7,5% no grupo de dieta regular e 8,1% no grupo 
de dieta de líquidos claros). A maior tolerância e a melhor pala-
tabilidade dos alimentos sólidos os tornam uma opção razoável.

Íleo

Íleo adinâmico pós-operatório (IPO) é um distúrbio transitó-
rio da atividade gastrintestinal que leva a distensão abdominal, 

sons intestinais hipoativos, náusea e/ou vômitos relacionado 
com acúmulo de gás e líquido no trato gastrintestinal e acú-
mulo de líquidos e retardo da eliminação de flatos e/ou fezes 
(Livingston, 1990).

A gênese do IPO é multifatorial. Primeiramente, a mani-
pulação intestinal durante a cirurgia leva à produção de fatores 
que contribuem para o IPO. São eles: (1) fatores neurogênicos 
relacionados com hiperatividade simpática; (2) fatores hormo-
nais relacionados com a liberação do fator hipotalâmico libera-
dor da corticotrofina, que desempenha papel-chave na resposta 
ao estresse; e (3) fatores inflamatórios (Tache, 2001). O uso 
perioperatório de opioides também tem papel significativo na 
etiologia do IPO. Assim, ao selecionarem esses agentes, os mé-
dicos devem ponderar o benefício da analgesia produzida pela 
ligação ao receptor opioide central contra a disfunção gastrin-
testinal que resulta dos efeitos de ligação do receptor periférico 
(Holzer, 2004).

Nenhum tratamento isolado esgota a conduta nos casos 
com IPO. A reposição hidroeletrolítica para restabelecer o es-
tado euvolêmico é a base do tratamento tradicional. Por ou-
tro lado, a descompressão gástrica com instalação rotineira de 
tubo nasogástrico para promover o repouso intestinal foi ques-
tionada por múltiplos estudos prospectivos randomizados. Na 
metanálise que incluiu cerca de 4.200 pacientes, concluiu-se 
que a descompressão nasogástrica de rotina não é efetiva e é 

TABELA 39-14 Protocolo do Hospital Parkland para infusão contínua de heparina em pacientes com tromboembolismo venoso

Dose inicial de heparina
____ unidades IV rapidamente (recomendam-se 80 unidades/kg com número total arredondado para a centena mais próxima, com máximo 

de 7.500 unidades), a seguir
____ unidades/h em infusão (recomendam-se 18 unidades/kg/h com número total arredondado para o 50 mais próximo).

Ajuste na velocidade de infusão – com base no tempo de tromboplastina parcial (TTP):

TTP (s)a Intervençãob Alteração na velocidade de infusãoc

, 45 80 unidades/kg em bolo ↑em 4 unidades/kg/h

45-54 40 unidades/kg em bolo ↑em 2 unidades/kg/h

55-84 Nenhuma Nenhuma

85-100 Nenhuma ↓ em 2 unidades/kg/h

.100 Suspender a infusão por 60 min ↓ em 3 unidades/kg/h

aMeta para TTP 55-84.
bArredondado para a centena mais próxima.
cArredondado para o 50 mais próximo.
De Cunningham, 2010, com permissão.

TABELA 39-15 Características de algumas heparinas de baixo peso molecular

Nome Dose Pico terapêutico

Enoxaparina 1 mg/kg 12/12h
1,5 mg/kg/dia

0,6 a 1 UI/mL
1-1,5 UI/mL

Tinzaparina 175 UI/kg/dia 0,85-1 UI/mL

Dalteparina 100 UI/kg 12/12h
200 UI/kg/dia

0,4-1,1 UI/mL
1-2 UI/mL
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inferior a seu uso seletivo em pacientes sintomáticos. Especifi-
camente, os pacientes sem SNGs apresentaram retorno muito 
mais precoce à função intestinal normal, e redução dos riscos 
de infecção da ferida e de hérnia ventral (Nelson, 2005). Além 
disso, também foram reduzidos o desconforto relacionado ao 
tubo, a náusea e a permanência hospitalar. Por essas razões, o 
uso pós-operatório de SNG é recomendado apenas para alí-
vio sintomático de distensão abdominal e vômitos recorrentes 
(Nunley, 2004).

Mascar chicletes como modalidade preventiva de IPO foi 
foco de diversos estudos. A maioria dos autores concluiu que 
mascar chicletes não tem valor terapêutico, uma vez que não 
houve diferenças significativas no período de hospitalização ou 
no tempo decorrido até a primeira eliminação de gases ou fezes 
(Matros, 2006).

Obstrução do intestino delgado

A obstrução do intestino delgado (SBO, de small bowel obs-
truction) pode ser parcial ou total, e resultar de aderências após 
cirurgia intra-abdominal, infecção ou processo maligno. Entre 
essas, as aderências cirúrgicas são a causa mais comum (Kre-
bs, 1987; Monk, 1994). Estima-se que a SBO ocorra após 1 a 
2% de todas as histerectomias totais abdominais e que cerca de 
75% das obstruções sejam totais (Al Sunaidi, 2006). O inter-
valo médio entre um procedimento intra-abdominal primário 
e a SBO é de cerca de 5 anos (Al Took, 1999).

Embora o manejo inicial dos casos com obstrução de 
intestino delgado seja similar àquele descrito para IPO, o 
diagnóstico diferencial é importante para prevenir as graves 
sequelas de SBO. Durante a SBO, o lúmem intestinal sofre di-
latação proximal à obstrução, enquanto ocorre descompressão 
distalmente. O crescimento bacteriano no intestino delgado 
proximal pode levar a fermentação bacteriana e aumento da 
dilatação. A parede do intestino delgado torna-se crescente-
mente edematosa e disfuncional (Wright, 1971). O aumento 
progressivo na pressão intestinal pode comprometer a perfusão 
do segmento intestinal, levando a isquemia ou a ruptura (Me-
gibow, 1991).

Os sinais clínicos que podem ajudar a distinguir entre 
obstrução de intestino delgado e IPO incluem taquicardia, 
oligúria e febre. O exame físico pode revelar distensão, sons 
intestinais de alta frequência e ampola retal vazia ao exame di-
gital. Finalmente, a leucocitose com predomínio de neutrófilos 
deve alertar sobre a possibilidade de isquemia intestinal con-
comitante.

Para o diagnóstico, a tomografia computadorizada é a 
principal ferramenta de imagem para identificar a SBO. Com 
a ajuda de contraste hidrossolúvel, pode-se identificar a causa 
e a gravidade da obstrução. A gastrografina, o contraste hi-
drossolúvel mais comumente usado, é uma mistura de ami-
dotrizoato de sódio e amidotrizoato de meglumina que ajuda 
na resolução do edema intestinal em razão de sua pressão os-
mótica elevada. A gastrografina, teoricamente, também realça 
a contratilidade da musculatura lisa (Assalia, 1994). Embo-
ra o uso de gastrografina oral pareça reduzir a permanência 
hospitalar, ela não parece produzir benefícios terapêuticos nas 

aderências relacionadas com a obstrução de intestino delgado 
(Abbas, 2005).

O tratamento da obstrução de intestino delgado varia com 
o grau de obstrução. Para pacientes com obstrução parcial, a 
dieta é suspensa, inicia-se reposição hídrica e administração de 
antieméticos e instala-se SNG para os casos com náusea e vô-
mitos significativos. O paciente deve ser mantido sob vigilân-
cia estrita, buscando por sinais de isquemia intestinal, incluin-
do febre, taquicardia, aumento da dor abdominal e aumento 
dos leucócitos. Na maioria dos casos, os sintomas de SBO par-
cial devem melhorar em 48 horas. Por outro lado, para a maio-
ria dos pacientes com obstrução total, há indicação de cirurgia 
para aliviar a obstrução.

 ■ Nutrição

As primeiras metas da nutrição pós-operatória são melho-
rar a função imunológica, promover a cicatrização da ferida 
e minimizar os distúrbios metabólicos. Apesar do estresse 
adicional no período pós-operatório imediato, a subali-
mentação é aceita por um curto período (Seidner, 2006). 
A Tabela 39-16 apresenta um resumo das necessidades 
metabólicas básicas no período pós-operatório imediato. 
No entanto, a restrição proteica e calórica prolongada em 
paciente cirúrgico pode levar a distúrbio na cicatrização da 
ferida, redução da função cardíaca e pulmonar, crescimen-
to bacteriano excessivo no trato GI e outras complicações 
que aumentam a permanência hospitalar e a morbidade do 
paciente (Elwyn, 1975; Kinney, 1986; Seidner, 2006). Se a 
ingesta calórica oral for adiada por 7 a 10 dias, justifica-se o 
suporte nutricional.

Nutrição enteral versus parenteral

Na ausência de contraindicações, a nutrição enteral é preferida 
à via parenteral, especialmente quando se comparam compli-
cações infecciosas (Kudsk, 1992; Moore, 1992). Outras vanta-
gens da nutrição enteral incluem menos distúrbios metabóli-
cos e menor custo (Nehra, 2002).

TABELA 39-16 Necessidades nutricionais pós-operatórias

Necessidades nutricionais Recomendações

Gasto energético basal (GEB) 
em mulheres

655  1 1,9 (altura [cm])
1 9,6 (peso [kg])
2 4,7 (idade [anos])

Calorias totais 100-120% GEB

Glicose 50-70% de ingesta calórica total
Manter o nível de glicose , 200 

mg/dL

Proteínas 1,5 g/kg/dia do peso atual (, 25)
2,0 g/kg/dia do peso ideal (. 25)

IMC 5 índice de massa corporal.
Compilada de Nehra, 2002.
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 ■ Choque hipovolêmico

Diagnóstico de choque hipovolêmico

A disfunção circulatória causa redução da oxigenação tecidual 
e resulta em insuficiência de múltiplos órgãos se não for re-
conhecida a tempo e tratada imediatamente. Em ginecologia, 
a causa mais comum de choque é a hipovolemia relacionada 
com hemorragia, mas os choques cardiogênico, séptico e neu-
rogênico também devem ser considerados durante a avaliação 
da paciente. A investigação inicia-se com a avaliação de nível 
de consciência, sinais vitais, débito urinário e hematócrito da 
paciente. Infelizmente, indicadores como pressão arterial e 
frequência cardíaca em repouso podem não ser alterados em 
razão de compensação inicial. Por exemplo, após perda san-
guínea aguda acima de 25 a 30% do volume sanguíneo total, a 
hipotensão geralmente retarda outros marcadores de disfunção 
em múltiplos órgãos, incluindo oligúria e alteração do nível de 
consciência.

Além do alto índice de suspeição clínica para hipovole-
mia, marcadores sorológicos podem ajudar proporcionando 
evidências objetivas de redução da perfusão e da oxigenação. 
Os níveis de lactato no soro são mais sensíveis que a pressão 
sanguínea e o débito cardíaco para predizer hemorragia grave 
(Broder, 1964; Dunham, 1991). Além disso, os níveis de lac-
tato no soro podem ser usados para confirmar a efetividade da 
reanimação. A análise dos gases sanguíneos também pode for-
necer uma estimativa rápida do déficit de base no soro. A gra-
vidade da hemorragia pode ser prevista com precisão usando a 
seguinte classificação do déficit de base: –2 a –5 (hemorragia 
leve), –6 a –14 (hemorragia moderada) e –15 ou menos (he-
morragia grave). Se os pacientes continuarem a apresentar dé-
ficit de base apesar de reanimação agressiva, deve-se presumir 
hemorragia progressiva (Davis, 1988). É importante observar 
que o valor do hematócrito não prediz imediatamente a gravi-
dade da perda sanguínea aguda de maneira tão precisa quanto 
a tendência de queda nos valores seriados (Cap. 40, p. 1.006).

Tratamento do choque hipovolêmico

O tratamento do choque hipovolêmico está centrado no con-
trole da hemorragia progressiva e na restauração do volume 
intravascular. Uma regra mnemônica fácil usada para descrever 
o tratamento é ORDER, que representa oxygenate, restore, drug 
therapy, evaluate and remedy (oxigenar, repor, tratar com fár-
macos, avaliar e remediar). (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 1997). Inicialmente, procede-se à suple-
mentação com oxigênio para evitar a dessaturação de tecidos 
(Wilson, 2003). Simultaneamente, inicia-se uma infusão rá-
pida de soluções cristaloides isotônicas através de dois grandes 
acessos intravenosos para repor rapidamente o volume. Se a 
hipotensão se mostrar refratária, talvez haja necessidade de ad-
ministração suplementar de coloides e transfusão de hemácias 
(Capítulo 40, p. 1.007). Na presença de hipovolemia, os vaso-
pressores em geral não são recomendados, exceto com auxílio 
temporário em quadro instável enquanto se repõe líquido. Du-
rante o tratamento, a pressão sanguínea, o débito urinário e o 
estado geral da paciente nos informam sobre a efetividade dos 

esforços de reanimação. Esses achados permitirão aumentar o 
tratamento para prevenir ou minimizar lesões nos órgãos-alvo. 
Finalmente, caso se suspeite de sangramento persistente, os be-
nefícios da intervenção cirúrgica podem superar os riscos de 
manter o tratamento conservador. No intraoperatório, a abor-
dagem visa a isolar e controlar o foco de hemorragia, confor-
me descrito no Capítulo 40, p. 1.003). Após a estabilização da 
paciente, é essencial manter supervisão atenta para identificar 
anormalidades eletrolíticas, distúrbios da coagulação e lesão 
orgânica isquêmica.

 ■ Avaliação da febre pós-operatória

A febre é um dos problemas mais comumente encontrados no 
pós-operatório. Embora possa refletir um processo infeccioso, 
a maioria dos casos é autolimitada (Garibaldi, 1985). No en-
tanto, para aqueles pacientes com sintomas persistentes, uma 
abordagem de investigação sistemática pode ajudar a diferen-
ciar entre etiologias inflamatórias e infecciosas.

Fisiopatologia da resposta febril

A febre é uma resposta a mediadores inflamatórios, denomi-
nados pirógenos, com origem endógena ou exógena. Os piró-
genos circulantes levam à produção de prostaglandinas (prin-
cipalmente PGE2), que elevam o ponto de termorregulação. 
A cascata inflamatória produz diversas citocinas (IL-1, IL-6, 
TNF-α), encontradas na circulação após uma variedade de 
eventos – cirurgia, câncer, traumatismo e infecção (Wortel, 
1993). Assim, o diagnóstico diferencial de febre pós-operatória 
deve incluir causas não infecciosas e infecciosas.

Etiologia

As febres pós-operatórias que surjam mais de 2 dias após a ci-
rurgia têm maior probabilidade de serem infecciosas. As cau-
sas mais comuns podem ser agrupadas e recordadas utilizan-
do-se a regra mnemônica dos cinco Ws, que representam wind 
(vento), water (água), walking (caminhar), wound (ferida) e 
wonder drug (remédio milagroso). Primeiro, deve-se conside-
rar a possibilidade de pneumonia, e as mulheres com maior 
risco são aquelas que passaram por ventilação mecânica por 
período prolongado, as que tenham tido SNG instalada ou 
aquelas com DPOC preexistente. Além disso, a cateterização 
vesical faz essas mulheres apresentarem risco de infecção do 
trato urinário. Logicamente, a duração da cateterização man-
tém correlação direta com o risco dessa infecção. A doença 
tromboembólica venosa pode se apresentar com febre baixa, 
e pacientes com TEVs comumente se apresentam outros sin-
tomas específicos da doença (p. 968) (Stein, 2000). A febre 
relacionada com infecção do sítio cirúrgico em geral surge 5 
a 7 dias após a cirurgia. Essas infecções podem envolver as 
paredes pélvica ou abdominal, e seu tratamento será discutido 
posteriormente neste capítulo, assim como foi no Capítulo 3 
(p. 99). Finalmente, medicações de uso comum no pós-opera-
tório – como heparina, antibióticos b-lactâmicos e sulfonami-
das – podem causar erupções, eosinofilia ou febre provocada 
pelo fármaco.
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Avaliação clínica

Exames de rotina, incluindo hemograma, exame de urina, he-
moculturas e radiografia de tórax, avaliados em múltiplos en-
saios, considerados ineficientes e inefetivos (Badillo, 2002; de 
la Torre, 2003; Schey, 2005). Assim, a avaliação inicial de uma 
paciente com febre pós-operatória deve ser individualizada, e 
se inicia com anamnese e exame físico direcionados. O algorit-
mo diagnóstico simples apresentado na Figura 39-8 pode ser 
usado como estratégia de alto rendimento e custo-efetiva para 
o manejo de pacientes com febre pós-operatória.

 ■ Ferida operatória

Fase aguda da cicatrização da ferida

A cicatrização de ferida foi descrita como um processo em três 
fases – reação inflamatória, proliferação e remodelamento (Li, 
2007). A hemostasia por coagulação inicia a primeira etapa na 
fase inflamatória. A infiltração de leucócitos com liberação de 
citocinas contribui para iniciar a fase proliferativa do reparo 
da ferida. Há duas atividades ocorrendo simultaneamente – 
crescimento e granulação de tecido para preencher a ferida e 
formação do epitélio para cobrir sua superfície. O estágio final, 
remodelamento, restaura a integridade estrutural e funcional do 
novo tecido.

Deiscência da ferida

Apesar dos avanços clínicos nas áreas de anestesia, antibiotico-
terapia pré-operatória, tecnologia de suturas e cuidados pós-
operatórios, a incidência de distúrbios da ferida operatória 
permanece inalterada (Cliby, 2002). A deiscência prolonga a 
permanência hospitalar e requer cuidados especiais. Assim, o 
cirurgião deve ter conhecimentos sobre fatores de risco modifi-
cáveis e opções de tratamento para essas complicações.

Classificação e incidência. O grau 
de abertura da ferida é variável, 
podendo atingir camadas subcu-
tâneas e cutâneas. Os casos super-
ficiais podem ser causados apenas 
por hematoma ou seroma, mas é 
mais comum que sejam resultantes 
de infecção da ferida. A incidên-
cia publicada para descolamento 
superficial varia entre 3 e 15% 
(Owen, 1994; Taylor, 1998).

Nos casos mais graves, a se-
paração pode incluir a fáscia da 
parede abdominal. As deiscências 
de fáscia ocorrem com menos fre-
quência e são fatais em cerca de 
25% dos casos (Carlson, 1997). 
Infecção ou pontos de sutura apli-
cados com tensão excessiva são as 
causas mais comuns de necrose 
de fáscia. Como as suturas encon-
tram-se insuficientemente fixadas 
à fáscia (Bartlett, 1985), essas ca-
madas facilmente se separam com 
aumento mínimo na pressão intra-
abdominal.

Prevenção. Entre os fatores importantes para a evolução com 
deiscência da ferida estão o estado geral da paciente, a pro-
priedade da técnica cirúrgica e o risco de infecção da ferida 
operatória.

Estado geral da paciente. Riou e colaboradores (1992) obser-
varam que idade acima de 65 anos, doença pulmonar, mal-
nutrição, obesidade, processos malignos e hipertensão arterial 
contribuem para aumentar o risco de evolução com abertura 
da ferida operatória.

Técnica cirúrgica apropriada. Na sala de cirurgia, o cirurgião 
tem múltiplas oportunidades para modificar os riscos asso-
ciados à deiscência da ferida operatória. A técnica cirúrgica 
apropriada é aquela que garante boa hemostasia, manipula 
os tecidos com cuidado, remove tecidos desvitalizados, fecha 
espaços mortos, utiliza fio de sutura monofilamentar, instala 
dreno de sucção fechado quando indicado e mantém normo-
termia (Mangram, 1999). Por exemplo, Kurz e colaboradores 
(1996) demonstraram que a manutenção da normotermia em 
pacientes submetidas à cirurgia abdominal reduziu significa-
tivamente as taxas de infecção da ferida no pós-operatório de 
19 para 6%.

O uso de eletrocautério em vez de bisturi convencional 
para a incisão de entrada na cavidade abdominal é comum e 
oferece rapidez, hemostasia, cicatrização comparável da ferida 
e redução da analgesia no pós-operatório (ver Capítulo 40, p. 
999) (Chrysos, 2005). As propriedades de corte do bisturi elé-
trocirúrgico levam as células a explodir em razão da conversão 
da água celular em vapor. Esse método de dissipação do calor 
leva à lesão térmica mínima dos tecidos laterais. O modo de 
coagulação, por outro lado, produz hemostasia por formação 

aRisco alto: 1) câncer em estágio mais avançado da doença; 2) imunossuprimidos; 3) ressecção
intestinal; 4) temperatura � 38,5°C, com início mais tarde na evolução pós-operatória e após o
segundo dia de pós-operatório.

bFebre baixa � temperatura � 38,4°C.

Alto risco e
baixo risco

Alto riscoa,
sintomático

Alto risco, sintomático,
com febre baixab

Baixo risco,
assintomático

Desnecessária qualquer
investigação a não ser que o
paciente esteja sintomático

Sem necessidade
de investigação

laboratorial ou radiológica

 � 24 horas0 a 24 horas

Tempo decorrido desde a cirurgia

Monitoramento para aumento
adicional da temperatura ou

sinais de infecção

Cultura de
urina quando
com cateter

Investigação
laboratorial

e radiológica

Iniciar com
anamnese e
exame físico

FIGURA 39-8 Algoritmo para avaliação de febre pós-operatória. (Retirada de de la Torre, 2003, 
com permissão.)
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de escara superficial e sua desidratação (a ligação entre células 
desnaturadas, desidratadas dos vasos endoteliais). Como con-
sequência, a dissecção tecidual deve ser feita com modo de 
corte, enquanto a hemostasia é mais bem realizada com coa-
gulação dirigida mínima. Além disso, a redução no número 
de cortes durante a incisão resulta em menor dano tecidual e 
crescimento bacteriano.

O fechamento do espaço morto usando sutura subcutâ-
nea na fáscia de Camper no momento do parto por cesariana 
reduz significativamente a deiscência superficial de feridas nos 
casos com camada subcutânea com espessura acima de 2 cm 
(Naumann, 1995; Ramsey, 2005). Entretanto, faltam estudos 
prospectivos bem desenhados nas populações ginecológicas. O 
fechamento da pele usando sutura subcuticular apresenta taxas 
de deiscência de ferida inferiores em comparação com o uso de 
grampos (Johnson, 2006).

Infecção. A infecção é uma causa comum de abertura da ferida 
operatória. Os fatores de risco para infecção são inúmeros e 
estão listados na Tabela 3-29 (p. 99). Desses, muitos podem ser 
minimizados no pré-operatório (Tabela 39-17).

Diagnóstico. As deiscências superficiais de feridas operatórias 
em geral ocorrem 3 a 5 dias após a cirurgia, com surgimen-
to de eritema e drenagem de instalação recente. O atraso na 

evacuação do exsudato inflamatório do espaço morto subcutâ-
neo pode levar ao enfraquecimento da fáscia e a maior risco de 
deiscência de fáscia.

A deiscência de fáscia em geral ocorre nos 10 primeiros 
dias de pós-operatório. A abertura superficial da camada sub-
cutânea e o extravasamento intenso de líquido peritoneal ou 
de descarga purulenta são indicativos. Dado o alto risco de 
mortalidade associado à deiscência de fáscia com evisceração 
intestinal, é justificado o exame sob anestesia para avaliar a ex-
tensão do problema.

Tratamento da deiscência superficial da ferida. O foco do tra-
tamento da ferida deve ser acelerar a cicatrização ao mesmo 
tempo em que se reduzem custos e complicações. Se for iden-
tificada celulite concomitante na ferida, deve-se usar antibioti-
coterapia sistêmica para tratar a infecção.

Troca de curativo úmido a seco. O foco inicial do tratamento 
da ferida é remover inteiramente hematomas e/ou seromas e 
tratar a infecção subjacente. Conforme discutido no Capítulo 
3 (p. 99), a maioria das infecções de feridas operatórias abdo-
minais em casos de cirurgia limpa é causada por Staphilococcus 
aureus. Por outro lado, aquelas que se seguem a procedimentos 
limpos-contaminados têm maior chance de ser polimicrobia-
nas. Assim, a antibioticoterapia nesses casos deve cobrir mi-

TABELA 39-17 Intervenções selecionadas para prevenção de infecção do sítio cirúrgico

INTERVENÇÃO

Pré-operatórias
Manter o nível de hemoglobina A1c , 7% antes da cirurgia
Interromper o tabagismo 30 dias antes da cirurgia (para medicamentos auxiliares, ver Tabela 1-23, p. 28)
Administrar suplementos nutricionais especializados ou nutrição enteral em casos de desnutrição grave, por 7 a 14 dias antes da cirurgia
Tratar adequadamente infecções pré-operatórias, como infecção do trato urinário ou cervicite
Identificar e tratar portadores de S. aureus pode ser uma intervenção útil

Perioperatórias
Raspar pelos apenas se forem interferir na operação; remover os pelos por corte ou depilação imediatamente antes da cirurgia; não realizar 

raspagem pré ou perioperatória no local da cirurgia
Lavar e escovar com soluções antissépticas ou antissépticos à base de álcool mãos e antebraços de toda a equipe cirúrgica
Preparar a pele ao redor do local da cirurgia com agente antisséptico apropriado, inclusive formulações à base de álcool, clorexidinaa ou iodo
Administrar antibioticoterapia profilática nos procedimentos limpos potencialmente contaminados e nos contaminados e em alguns 

procedimentos limpos selecionados (ver Tabela 39-6, p. 959).
Administrar antibioticoterapia profilática 1 h antes da incisão (2 h para vancomicina e fluoroquinolonas)
Utilizar doses maiores de antibióticos nas pacientes com obesidade mórbida
Utilizar vancomicina como antibiótico profilático apenas quando houver risco significativo de infecção por SARM
Prover ventilação adequada, reduzir o tráfego na sala de cirurgia e limpar instrumentos e superfícies com desinfetantes aprovados
Evitar esterilização rápida (flash)

Intraoperatórias
Manusear os tecidos com cuidado, eliminar espaços mortos e respeitar os padrões de assepsia
Evitar o uso de dreno cirúrgico a não ser que seja absolutamente necessário
Deixar abertas as feridas contaminadas ou infectadas
Aplicar nova dose de antibióticos com meia-vida curta, caso a cirurgia se prolongue (para cefazolina se a operação tiver . 3 h) ou se houver 

grande perda de sangue
Manter normotermia intraoperatória

Pós-operatórias
Manter glicemia , 200 mg/dL nos 2 primeiros dias de pós-operatório
Monitorar a ferida para desenvolvimento de ISC

aPreferencial para laparotomia.
SARM 5 Staphilococcus aureus resistente à meticilina; ISC 5 infecção de sítio cirúrgico.
Modificada de Kirby, 2009, com permissão.
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crorganismos gram-positivos, gram-negativos e anaeróbios. 
Os antibióticos encontrados na Tabela 3-31 (p. 103) formam 
esquemas adequados. É importante ressaltar que o número de 
infecções causadas por S. aureus resistente à meticilina (SARM) 
aumentou muito e deve-se considerar a necessidade de cober-
tura para esse patógeno.

A irrigação usada para curativos de feridas deve remover 
bactérias superficiais sem alterar os componentes normais da 
cicatrização. Iodopovidona, gaze iodofor, peróxido de hidrogê-
nio diluído e solução de Daiken são citotóxicos para leucócitos 
e normalmente não são usados no tratamento de feridas (Ben-
nett, 2001; O’Toole, 1996).

Idealmente, os curativos devem ser removidos todos os 
dias e substituídos por materiais apropriadamente hidratados. 
Em feridas muito necróticas, é aceitável deixar que a gaze se-
que para remover os tecidos que a ela adiram a cada troca 
de curativo. Devem-se evitar trocas mais frequentes, uma vez 
que esse procedimento levaria a debridamento mais agres-
sivo de tecidos vitais e retardo na cicatrização da ferida. A 
Tabela 39-18 lista os produtos usados no tratamento moder-
no de feridas.

Tratamento da ferida por meio de pressão negativa. Essa 
técnica é usada principalmente para tratar feridas crônicas re-
sistentes a outras formas de cuidado e para reduzir o grau de 
fibrose de feridas agudas. Os cinco mecanismos por meio dos 
quais essa técnica ajuda na cicatrização são: retração da ferida, 
limpeza constante da ferida, estimulação da formação de teci-

do de granulação, redução do edema intersticial e remoção de 
exsudatos (Fabian, 2000; Morykwas, 1997; Sullivan, 2009).

Os dois curativos mais usados são os de espuma e os 
com gaze úmida não aderente. Após a aplicação inicial, o 
curativo deve ser trocado em 48 horas e, a seguir, 2 a 3 vezes 
por semana.

Após a cobertura com filme adesivo, aplica-se um tubo ao 
longo do curativo para a retirada do exsudato em excesso para 
um frasco fixado na outra extremidade (Fig. 39-9). A bomba 
a vácuo aplica pressão negativa contínua ou intermitente (–5 a 
–125 mmHg), dependendo das recomendações do dispositivo.

Fechamento primário retardado. Aproximadamente 4 dias 
após a abertura da ferida e a resolução da infecção subcutânea, 
pode-se aplicar uma sutura superficial vertical de colchoeiro 
com fio de absorção retardada para reaproximar as bordas da 
ferida (Wechter, 2005). Dependendo da profundidade da fe-
rida e da tolerância da paciente, esse procedimento pode ser 
feito no centro cirúrgico ou à beira do leito com anestesia local 
complementada por analgesia IV. De modo geral, essa estraté-
gia reduz o período de cicatrização e diminui de maneira signi-
ficativa o número de consultas pós-operatórias.

 ■ Tratamento da deiscência fascial

O reconhecimento precoce da deiscência da parede abdomi-
nal é essencial para a redução das taxas de morbidade e mor-
talidade associadas ao problema. Diante dessa emergência 
cirúrgica, o ginecologista deve primeiramente determinar se 

TABELA 39-18 Produtos para cuidados com feridas

Produto Descrição 

Creme antifúngico Creme tópico usado para tratamento de infecções fúngicas superficiais da pele ao redor da 
ferida; contém 2% de nitrato de miconazol.

Alginato de cálcio Alginato de cálcio é um sólido que troca íons cálcio por íons sódio quando em contato 
com qualquer substância contendo sódio, como o líquido da ferida. O alginato de sódio 
resultante é um gel não aderente, não oclusivo e semelhante ao leito da ferida. Indicado 
para feridas com débito de drenagem moderado a alto.

Debridamento enzimático Solução tópica que degrada o tecido necrótico ao digerir diretamente os componentes 
necrosados ou dissolver o colágeno que prende o tecido necrótico ao leito da ferida 
subjacente.

Filme Folhas finas e transparentes de poliuretano com um dos lados coberto por adesivo acrílico e 
hipoalergênico. O adesivo não irá se fixar a superfícies úmidas, e o filme é impermeável a 
líquidos e bactérias, mas semipermeável a oxigênio e vapor de água. Indicado em feridas 
superficiais com pouco ou nenhum exsudato.

Espuma Folhas de poliuretano contendo células abertas capazes de reter líquidos e removê-los do 
leito da ferida. As espumas apresentam capacidade de absorção enquanto mantêm a 
ferida úmida. Indicadas em feridas moderada ou altamente drenantes.

Gaze Algodão tecido ou não tecido ou misturas sintéticas.

Hidrogel Formulado em lâminas ou géis. Com base em glicerina ou água para hidratar a ferida. 
Indicado em feridas secas ou minimamente drenantes.

Nitrato de prata Usado para tratar tecido de granulação com crescimento excessivo. Aplicar no tecido 
hipergranulado.

Retirada de Sarsam, 2005, com permissão.
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a deiscência fascial está associada à evisceração do conteúdo 
abdominal. Caso seja observada saída do conteúdo, uma faixa 
abdominal com compressas estéreis molhadas em solução sali-
na pode ser usada para reposicionar o conteúdo abdominal e 
controlar a situação. Antibióticos de amplo espectro em geral 
são recomendados para minimizar a peritonite resultante.

A meta final do tratamento é o fechamento. Para pacientes 
criticamente enfermas, com edema significativo, é razoável a 
manutenção temporária da integridade da parede abdominal 
anterior até que a paciente esteja estável o suficiente para tole-
rar o fechamento cirúrgico definitivo. O fechamento da fáscia 
sob anestesia geral é realizado após debridamento suficiente do 
tecido necrótico ou infectado. Recomenda-se fechamento em 
massa com pontos interrompidos aplicados com fio perma-
nente no 2. No entanto, se o fechamento primário estiver sob 
tensão significativa, é possível que haja necessidade de aplicar 
uma malha sintética. Se a ferida subcutânea for deixada aberta, 
trocas de curativos úmidos-secos podem ser realizadas até que 
se tome a decisão de realizar o fechamento primário adiado da 
ferida ou permitir o fechamento por segunda intenção (Cliby, 
2002).
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A cirurgia ginecológica é usada para tratar um amplo espectro 
de doenças. Consequentemente, a lista de procedimentos ci-
rúrgicos usados em ginecologia é extensa, mas, em geral, as téc-
nicas utilizadas tentam maximizar a cicatrização dos tecidos e 
a recuperação da paciente. Os resultados favoráveis dependem 
da seleção apropriada de pacientes e de procedimentos, assim 
como da antecipação de possíveis fatores complicadores e da 
tomada das medidas preventivas necessárias. Durante qualquer 
procedimento, podem ser encontradas complicações intraope-
ratórias, e os cirurgiões devem estar familiarizados com essas 
dificuldades e seu tratamento.

ESCOLHA DA ANESTESIA

As taxas de morbidade e mortalidade podem ser significati-
vamente reduzidas com avaliação pré-operatória meticulosa e 
manejo adequado. Este processo é de responsabilidade do ci-

rurgião, em harmonia com os consultores apropriados, tendo 
sido discutido em detalhes no Capítulo 39 (p. 948).

Há muitas opções anestésicas disponíveis para pacientes 
submetidas a procedimentos ginecológicos. Normalmente, a 
escolha recai sobre as anestesias geral, regional epidural ou com 
técnica espinal. Entretanto, o bloqueio paracervical usando 
agentes anestésicos locais pode ser aplicado isoladamente ou, 
mais comumente, associado à sedação consciente para dilata-
ção e curetagem ou histeroscopia. 

A administração dessas técnicas anestésicas deve ser feita 
por médicos especialistas capacitados a lidar com seus efeitos 
colaterais. Em geral, o bloqueio do colo uterino e a sedação 
intravenosa podem ser feitos por ginecologistas. As anestesias 
geral, epidural e espinal são administradas e conduzidas pela 
equipe de anestesia.

A escolha da anestesia para cirurgia ginecológica é comple-
xa. Fatores clínicos como o procedimento planejado, a exten-
são da doença e as comorbidades da paciente pesam bastante 
no processo de decisão. Além disso, as preferências pessoais da 
paciente, do anestesista e do cirurgião influenciam a escolha. 
Finalmente, o hospital ou a clínica podem definir as opções 
com base em suas normas e disponibilidade de pessoal ou equi-
pamento. Por exemplo, uma clínica ginecológica ambulatorial 
pode ter pessoal de apoio e equipamento suficientes para blo-
queio paracervical ou sedação intravenosa consciente, mas não 
o equipamento sofisticado ou os especialistas necessários para 
anestesia regional ou geral.

Em todos os casos, o responsável pela anestesia e o cirurgião 
devem estar preparados para possíveis problemas. A dificuldade 
de intubação da paciente pode complicar a anestesia geral, e é 
possível que procedimentos anestésicos regionais levem a níveis 
de bloqueio mais altos que os previstos, com disfunção da mus-
culatura respiratória. Os casos com bloqueio paracervical po-
dem ser complicados por níveis insuficientes de anestesia, ou, 
por outro lado, por toxicidade anestésica. A sedação consciente 
também pode falhar ao não prover analgesia suficiente ou, alter-
nativamente, provocar depressão respiratória. Assim, nenhum 
procedimento está livre de riscos potenciais, e planos de contin-
gência para cada eventualidade devem estar disponíveis.

ESCOLHA DA ANESTESIA
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 ■ Bloqueio paracervical

Utilidade

O bloqueio paracervical é mais utilizado em casos de cure-
tagens por abortamento de primeiro trimestre, mas também 
pode ser o método escolhido para ablação ou procedimentos 
excisionais no colo uterino, captação de oócito guiada por ul-
trassonografia e histeroscopia ambulatorial. Há trabalhos que 
demonstram melhora no controle pós-operatório da dor em 
mulheres tratadas com analgesia preventiva com bloqueio pa-
racervical antes da anestesia geral para histerectomia vaginal 
(Long, 2009; O’Neal, 2003).

O bloqueio paracervical frequentemente é combinado 
com agentes anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) ou 
com sedação consciente por via intravenosa, ou ambos. É pos-
sível obter sedação com manutenção da consciência usando 
diversos agentes, mas a combinação de midazolam e fentanil é 
usada com frequência (Lichtenberg, 2001).

Anatomia

O colo uterino, a vagina e o útero são ricamente supridos por 
nervos do plexo uterovaginal (ver Fig. 38-13, p. 929). Também 
conhecido como plexo de Frankenhäuser, ele situa-se dentro do 
tecido conectivo em posição lateral aos ligamentos uterossa-
crais. Por essa razão, injeções paracervicais são mais eficazes 
quando realizadas em um ponto imediatamente lateral à in-
serção dos ligamentos uterossacrais no útero (Rogers, 1998).

Técnica

A dosagem fracionada é injetada nas posições de 4 e 8 horas 
junto à base cervical (Figs. 40-1 e 40-2). Alternativamente, as 
injeções podem ser aplicadas nas localizações corresponden-
tes às 3, 6, 9 e 12 horas. No entanto, o aumento no número 
de locais injetados não parece melhorar os efeitos analgésicos 
(Glantz, 2001). É importante ressaltar que as estruturas anatô-
micas na proximidade dos locais injetados representam riscos 
potenciais para o procedimento. Por exemplo, a injeção nos 
sítios de 3 e 9 horas implica risco de lesão de artérias uterinas 
ou de injeção intravascular nessas artérias. A injeção no fórnice 
anterolateral próxima às posições de 2 e 10 horas representa 
risco potencial aos ureteres.

Na maioria dos casos, podem ser administradas doses 
totais de 10 mL de bupivacaína a 0,25%, mepivacaína a 1% 
ou lidocaína a 1 ou 2% (Cicinelli, 1998; Hong, 2006; Lau, 
1999). Entretanto, recomenda-se calcular a dose máxima segu-
ra para cada paciente antes da injeção (Dorian, 2005). A dose 
tóxica de lidocaína é de aproximadamente 4,5 mg/kg (Tabela 
40-1). Assim, para uma mulher de 50 kg, a dose máxima seria 
de 225 mg. Consequentemente, se for usada solução de lido-
caína a 1%, o volume total permitido calculado seria: 225 mg 
4 10 mg/mL 5 22,5 mL. Para todas as soluções de medica-
mentos, 1% 5 10 mg/mL.

Presume-se que a anestesia resulte do bloqueio farmaco-
lógico da condução nervosa por um agente anestésico local 
(Chanrachakul, 2001). Cada agente tem um tempo de recupe-
ração diferente, com base na solubilidade individual e na capa-
cidade de ligação tecidual. Além disso, a adição de epinefrina a 
essas soluções leva à vasoconstrição local, que aumenta a quali-
dade da analgesia, prolonga a duração de sua ação e reduz sua 

Ligamento útero-ovárico

Ligamento
infundibulopélvico

Ligamento uterossacral

FIGURA 40-1 Visão abdominal de bloqueio paracervical. Os anestésicos 
locais são infiltrados próximo à inervação sensitiva do colo uterino, que 
se situa lateralmente ao ligamento uterossacral. (Retirado de Penfield, 
1986, com permissão.)

Lábio cervical anterior

Ligamento uterossacral

FIGURA 40-2 Abordagem vaginal para a injeção de anestésicos locais 
na base do colo uterino nas posições de 4 e 8 horas. (Retirada de Pen-
field, 1986, com permissão.)
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toxicidade. A volta da função neural é espontânea assim que o 
fármaco é metabolizado.

Alternativamente, a injeção em si pode ter um efeito anesté-
sico imediato, causado pelo edema do tecido circundante e pelo 
mecanismo de pressão exercido sobre os nervos, interrompendo 
a transmissão neural. Em apoio a essa tese, foram observados es-
cores de dor semelhantes em mulheres submetidas a abortamen-
to eletivo quando o procedimento foi iniciado imediatamente 
após a injeção paracervical ou após vários minutos para que se 
atingisse o bloqueio farmacológico (Phair, 2002; Wiebe, 1995).

Toxicidade

Doses muito altas de anestésicos locais podem levar a bloqueio 
de condução significativo no sistema nervoso central (SNC) e 
no coração. Os sinais variam de torpor, zumbido no ouvido, 
formigamento perioral e distúrbios visuais até confusão, crise 
convulsiva, coma e arritmia ventricular. Em pacientes moni-
toradas, é importante manter vigilância para sintomas sutis de 
toxicidade do SNC, uma vez que a razão entre doses terapêuti-
cas e tóxica com frequência é estreita com esses agentes.

Quando ocorrem efeitos tóxicos, os cardíacos são potencia-
lizados por acidose, hipercapnia e hipoxia. Por esse motivo, o tra-
tamento da toxicidade normalmente inclui acesso intravenoso, 
oxigenação adequada e controle das convulsões. O tratamento 
anticonvulsivante efetivo indicado é a administração intravenosa 
de um benzodiazepínico, como o diazepam (Naguib, 1998). Para 
o tratamento, administram-se 2 mg/min de diazepam até que as 
crises cessem ou até que se atinja a dose total de 20 mg.

 ■ Instilação intrauterina

Embora não seja comumente utilizada, há relatos de que a in-
jeção de anestésico local por meio de cateter no interior da 
cavidade uterina reduz os escores de dor em mulheres subme-
tidas a histeroscopia ou biópsia endometrial em consultório 
(Cicinelli, 1997; Trolice, 2000). Supõe-se que o mecanismo 
seja o bloqueio anestésico de terminações nervosas dentro da 
mucosa endometrial. Foram realizados estudos usando doses 
de 5 mL de lidocaína a 2% ou mepivacaína a 2%.

SEGURANÇA CIRÚRGICA

A comunicação entre os membros da equipe é vital para o su-
cesso da operação e para evitar danos à paciente. A Joint Com-

mission (2009) estabeleceu o Protocolo Universal para Preve-
nir Erro de Local, Erro de Procedimento e Erro de Indivíduo 
em Cirurgias (Universal Protocol for Preventing Wrong Site, 
Wrong Procedure and Wrong Person Surgery). Esse protocolo 
contém três componentes: (1) verificação de todos os docu-
mentos relevantes antes do procedimento; (2) marcação do 
local da cirurgia; e (3) implantação de um “intervalo”, antes 
do início do procedimento. Durante o “intervalo” toda a equi-
pe deve voltar sua atenção para verificar se paciente, local e 
procedimento estão corretamente identificados. Entre outras 
interações importantes estão a apresentação dos membros da 
equipe de atenção médica, a verificação da antibioticoterapia 
profilática, a duração prevista para o procedimento e a comu-
nicação de complicações que possam ser antecipadas (p. ex., 
possibilidade de grande perda de sangue). Ademais, a requi-
sição de instrumentos especiais deve ser feita antes da cirurgia 
para prevenir o comprometimento da paciente pela falta de 
algum instrumento no momento em que é necessário.

Quebras na comunicação são comuns entre as fases pré-, 
intra- e pós-operatórias e estão ligadas a eventos adversos e da-
nos à paciente (Greenberg, 2007; Nagpal, 2010). Especifica-
mente, identificou-se que o momento da transferência de uma 
paciente para uma equipe ou novo local é um período particu-
larmente vulnerável a quebras na comunicação.

ASSISTÊNCIA NA CIRURGIA

É possível que um residente em ginecologia considere que o pa-
pel de assistente seja pouco importante e assuma uma postura 
mais passiva. Entretanto, o cirurgião experiente tem consciên-
cia da grande diferença que um bom assistente faz no transcor-
rer de uma cirurgia e nos resultados obtidos pela paciente.

O papel do assistente é antecipar as necessidades do ci-
rurgião e ajudar no progresso da operação. Assim, o assistente 
deve estar familiarizado com as etapas do procedimento a ser 
realizado, com a anatomia relevante e com os detalhes da his-
tória e do exame físico da paciente.

As principais funções do assistente são manter a exposição 
com afastamento suficiente das bordas da incisão e o campo 
operatório livre de obstruções. O uso de compressas e de as-
piração deve ser oportuno para não interferir no trabalho do 
cirurgião e a compressa deve ser usada para absorver mais do 
que para limpar. As superfícies com sangramento devem ser 

SEGURANÇA CIRÚRGICA

ASSISTÊNCIA NA CIRURGIA

TABELA 40-1 Características dos anestésicos locais

Fármaco Concentrações disponíveis (%) Máximo (mg/kg)
Dose máxima com combinação 
de epinefrina (mg/kg) Duração (horas)

Duração moderada

Lidocaína 0,5; 1; 2 4,5 7 0,5-1

Mepivacaína 1; 1,5; 2 4 7 0,75-1,5

Prilocaína 0,5; 1 7 8,5 0,5-1,5

Longa duração 

Bupivacaína 0,25; 0,5; 0,75 2,5 3 2-4

Etidocaína 0,5; 1 4 5,5 2-3
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imediatamente pressionadas até que a situação seja avaliada de 
forma sistemática. As pinças devem ser liberadas lentamente 
para evitar deslizamento do tecido. É imperativo manter aten-
ção fixa no procedimento. Assim, se música ou conversas se 
mostrarem distrativas, devem ser evitadas.

POSICIONAMENTO DA PACIENTE

Pacientes anestesiadas submetidas a procedimentos ginecológi-
cos prolongados correm risco de neuropatia periférica de mem-
bros superiores ou inferiores. Essas neuropatias são raras, e as 
incidências citadas se aproximam de 2% dos casos ginecológicos 
(Cardosi, 2002). Os déficits neurológicos costumam ser leves e 
transitórios e se resolvem de maneira espontânea. Contudo, ra-
ramente, ocorrem incapacidades prolongadas ou permanentes.

Nas cirurgias ginecológicas, as lesões de membros in-
feriores podem envolver nervos do plexo lombossacral 
(Tabela 40-2). Na maioria dos casos, a neuropatia periférica 
segue-se a colocação inapropriada de afastadores autorretráteis, 
dissecção pélvica radical ou posicionamento inadequado da 
paciente, em especial na posição de litotomia. Os mecanismos 
da lesão incluem transecção nervosa cirúrgica, ruptura após es-
tiramento progressivo ou isquemia do nervo. A isquemia pode 
resultar de comprometimento de vasos perineurais por com-
pressão ou estiramento prolongado ou acentuado do nervo.

Embora qualquer paciente possa evoluir com neuropatia 
pós-operatória, taxas mais altas foram observadas em pacientes 
fumantes, naquelas que apresentam anormalidades anatômicas 
ou em pacientes magras, diabéticas ou alcoólatras. Uso de afas-
tadores autorretráteis e procedimentos cirúrgicos prolongados 
são fatores adicionais de risco (Warner, 2000).

Os sintomas refletem a perda funcional do nervo afetado. 
O déficit motor costuma se manifestar como perda de força 
muscular, enquanto o déficit sensitivo é percebido como anes-

tesia, parestesia ou dor na distribuição dos nervos sensitivos 
(Fig. 40-3). Consequentemente, um exame neurológico deta-
lhado permite a identificação clínica da maior parte das neu-
ropatias periféricas. Exames eletrodiagnósticos são indicados 
quando a função motora estiver reduzida, mas nos casos de per-
da de sensibilidade esses exames não são acurados o suficiente 
(Knockaert, 1996). Em geral, se a eletromiografia for solicitada, 
será mais esclarecedora 2 a 3 semanas após a lesão, para permi-
tir que as alterações relacionadas com a denervação tenham se 
completado no interior dos músculos afetados (Winfree, 2005).

O tratamento irá variar dependendo de ter sido afetada a 
função motora ou sensitiva. Se houver déficit da função mo-
tora, justifica-se encaminhamento primeiro ao neurologista. 
O tratamento fisioterápico deve começar imediatamente para 
minimizar a contratura e a atrofia muscular. Alternativamente, 
para aquelas com perdas sensitivas leves, é razoável manter a 
paciente apenas sob observação até o retorno da função. Para 
aquelas com dor, o tratamento pode incluir injeções seriadas 
com analgésicos locais nos pontos de gatilho, analgésicos orais, 
biofeedback ou gabapentina.

 ■ Laparotomia

É possível haver lesão de nervo durante laparotomia, e o mais 
comum é que seja causada por colocação inadequada do afas-
tador, incisão abdominal transversa ampla e dissecção extensa 
junto à parede pélvica lateral.

Lesão do nervo femoral

O nervo femoral perfura o músculo psoas precocemente em 
seu trajeto para a inervação motora dos músculos ilíaco, pectí-
neo, sartório e quadríceps, e sensitiva das regiões anteromedial 
da coxa e medial do segmento distal do membro inferior, por 
meio de seu ramo cutâneo, o nervo safeno. Antes de deixar a 
pelve, o nervo femoral passa medialmente abaixo do ligamen-
to inguinal para penetrar no triângulo femoral, lateralmente à 

POSICIONAMENTO DA PACIENTE

TABELA 40-2 Plexos nervosos lombossacrais (L1-S4)

Nervo Origem Função motora Função sensitiva

Ilioinguinal L1 Nenhuma Parede abdominal inferior, monte púbico, grandes lábios

Ilio-hipogástrico L1 Nenhuma Parede abdominal inferior, região glútea lateral superior

Genitofemoral L1-2 Nenhuma Grandes lábios, região superior anterior da coxa

Cutâneo femoral lateral L2-3 Nenhuma Região anterolateral da coxa

Femoral L2-4 Flexão do quadril, adução; extensão do 
joelho

Região inferomedial e anterior da coxa, região medial da 
panturrilha

Obturador L2-4 Adução da coxa, rotação lateral Região superomedial da coxa

Pudendo S2-4 Músculos do períneo; esfincteres anal 
externo e uretral

Períneo

Isquiático
Fibular comum

Tibial

L4-S3
L4-S2

L4-S3

Flexão do joelho; dorsiflexão e eversão 
do pé; extensão do pododáctilo

Extensão alta; flexão do joelho; flexão 
plantar do pé; inversão 

Região lateral da panturrilha, dorso do pé

Superfície plantar do pé, pododáctilos
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artéria e à veia femoral. Esse nervo pode ser comprimido em 
qualquer ponto ao longo do seu trajeto, mas é particularmente 
suscetível no interior do corpo do músculo psoas e junto ao 
ligamento inguinal.

O posicionamento inadequado do afastador autorretrátil 
é a causa mais comum de lesão cirúrgica do nervo femoral, e 
as taxas de incidência após histerectomia abdominal chegam a 
10% (Fig. 40-4) (Goldman, 1985; Kvist-Poulsen, 1982).

As mulheres com neuropatia femoral podem se apresentar 
com distúrbio da função motora manifesta por perda de força 
ou incapacidade de fletir o quadril ou estender o joelho. O 
reflexo patelar em geral está abolido. O distúrbio da função 
sensitiva é caracterizado por parestesia sobre as regiões antero-
medial da coxa e medial da panturrilha.

Como prevenção, devem ser escolhidos afastadores com lâ-
minas laterais, a serem posicionadas de modo a afastar somen-
te o músculo reto abdominal e não o músculo psoas (Chen, 

1995). As lâminas do afastador devem ser avaliadas quando 
de seu posicionamento para confirmar que não estejam apoia-
dos sobre o músculo psoas. Nas pacientes magras, podem ser 
posicionadas toalhas dobradas entre a borda do afastador e a 
pele para elevar as lâminas, afastando-as do músculo psoas. É 
importante ressaltar que uma pequena percentagem dos casos 
ocorre sem que seja utilizado afastador.

Lesão do nervo genitofemoral

O nervo genitofemoral penetra na borda medial do músculo 
psoas e cursa abaixo do peritônio em sua superfície muscular. 
Acima do ligamento inguinal, ele se divide nos ramos geni-
tal e femoral. O ramo femoral segue a artéria ilíaca externa, 
prossegue abaixo do ligamento inguinal e sai pela fáscia lata 
para inervação sensitiva ao triângulo femoral. O ramo genital 
penetra no canal inguinal para inervação sensitiva dos gran-
des lábios e do monte púbico. Assim como o nervo femoral, o 
genitofemoral pode sofrer lesão com compressão do músculo 
psoas, e os sintomas sensitivos acompanham a distribuição do 
nervo (ver Fig. 40-3) (Murovic, 2005). Além disso, esse nervo 
pode ser lesado durante a redução de uma grande massa pélvi-
ca aderida à parede lateral ou durante dissecção de linfonodos 
pélvicos (Irvin, 2004).

Lesão do nervo cutâneo femoral lateral

Esse nervo aparece junto à borda lateral do músculo psoas 
maior, imediatamente acima da crista ilíaca. Cursa obliqua-
mente sobre a superfície anterior do músculo ilíaco e mergulha 
abaixo do ligamento inguinal lateralmente à medida que deixa 
a pelve. O nervo cutâneo femoral lateral pode ser comprimi-
do no seu segmento que cruza a parede da pelve (Aszmann, 
1997). Os sintomas sensitivos se estendem pela região antero-
lateral do quadril e da coxa. A neuropatia dolorosa envolvendo 
especificamente o nervo cutâneo femoral lateral é denominada 
meralgia parestésica.

Nervo
femoral
(ramos cutâneos
anteriores)

Nervos espinais
(ramos ventrais)

Ramo genital

Ramo femoral

Nervo fibular
superficial

Nervo
safeno

Nervo sural

Nervo
fibular
profundo

Nervo cutâneo
femoral lateral

Nervo cutâneo
sural lateral

Nervo
ilioinguinal

Nervo
ílio-hipogástrico

Nervo
obturatório

Nervo genitofemoral:

Nervo plantar
medial

FIGURA 40-3 Nervos periféricos e distribuições correspondentes de 
inervação sensitiva.

FIGURA 40-4 Se estiver mal posicionada, a lâmina lateral do retrator 
autorretrátil pode pressionar o músculo psoas maior e causar dano ao 
nervo femoral. Representado em amarelo, o nervo nesse nível cursa 
lateralmente ao músculo psoas maior.
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 ■ Incisões transversais

É comum haver lesão de nervo em casos com acesso trans-
versal ao abdome. A lesão costuma envolver os nervos ilio-
inguinal e ílio-hipogástrico ou, com menos frequência, os 
ramos do nervo genitofemoral. Os nervos ilioinguinal e ílio-
-hipogástrico emergem através do músculo oblíquo interno 
cerca de 2 ou 3 cm inferomedialmente à espinha ilíaca an-
terossuperior (Whiteside, 2003). O nervo ílio-hipogástrico 
envia um ramo lateral para inervar a pele glútea. Um ramo 
anterior estende-se horizontalmente em direção à linha média 
e corre profundamente ao músculo oblíquo externo. Próximo 
à linha média, esse nervo perfura o músculo oblíquo externo 
e torna-se cutâneo para inervar os tecidos superficiais e a pele 
sobre a sínfise púbica (ver Fig. 38-4, p. 921). O nervo ilioin-
guinal estende-se medialmente para entrar no canal inguinal 
e inerva o baixo abdome, os grandes lábios e a região superior 
da coxa.

Estes nervos são sensitivos e, felizmente, as anestesias ou 
parestesias cutâneas que se seguem à sua lesão se resolvem com 
o tempo. Assim, essas lesões com frequência são subnotifica-
das por pacientes e médicos. Para evitar o comprometimento 
desses nervos, os cirurgiões devem tentar evitar estender a in-
cisão da fáscia além da borda lateral dos músculos retos (Rahn, 
2010).

No entanto, em alguns casos, é possível haver dor, que 
pode ter início imediatamente após a cirurgia ou muitos anos 
depois. Em geral, a dor é aguda e episódica, irradiando-se para 
a região alta da coxa, lábios genitais ou região glútea lateral 
alta. Mais tarde, as sensações podem se tornar crônicas e em 
queimação (Ducic, 2006). O envolvimento dos nervos ílioin-
guinal/ilio-hipogástrico é confirmado ao se obter alívio da dor 
com infiltração de anestésico a 2 cm da espinha ilíaca anteros-
superior em direção inferomedial, na profundidade do múscu-
lo oblíquo externo.

 ■ Dissecção da parede pélvica lateral

Com dissecção de linfonodos, excisão tumoral ou ressecção de 
endometriose realizada junto à parede pélvica lateral é possível 
haver lesão dos nervos obturatório ou genitofemoral. Além dis-
so, o nervo obturatório também pode ser lesado em cirurgias 
dentro do espaço de Retzius (ver Fig. 38-24, p. 940).

Lesão do nervo obturatório

Este nervo perfura a borda medial do músculo psoas e se es-
tende anteriormente ao longo da parede inferior da pelve. O 
nervo obturatório sai pelo forame obturador para inervar os 
músculos adutores da coxa e o músculo obturador externo, que 
realizam a rotação lateral da coxa. A inervação sensitiva cobre 
a região medial superior da coxa. Mulheres com neuropatia do 
obturador apresentam perda de força para adução e rotação 
externa da coxa. Os sintomas sensitivos se estendem sobre a 
região medial da coxa (Vasilev, 1994).

 ■ Litotomia dorsal

Esta posição cirúrgica é usada para cirurgias vaginais, lapa-
roscópicas e histeroscópicas. A posição pode ser modificada 
e descrita como posição alta, padrão ou de litotomia baixa 

(Fig. 40-5). A posição de litotomia dorsal pode estar associa-
da a lesão de diversos nervos derivados do plexo lombossacral, 
incluindo os nervos femoral, isquiático e fibular comum. Por 
exemplo, é possível haver compressão e lesão isquêmica do ner-
vo femoral abaixo do ligamento inguinal rígido seguindo-se 
à flexão aguda prolongada com abdução e rotação externa da 
coxa com a paciente em posição de litotomia dorsal (Fig. 40-6) 
(Ducic, 2005; Hsieh, 1998). O posicionamento ideal, como 
demonstrado, minimiza essas lesões.

Nervo isquiático ou ciático

Derivado do plexo sacral inferior, este nervo deixa a pelve atra-
vés do forame isquiático maior. Estende-se inferiormente pela 
região posterior da coxa e se ramifica nos nervos tibial e fibular 
comum acima da fossa poplítea. Os nervos isquiático e fibu-
lar comum estão anatomicamente fixados, respectivamente, à 
incisura isquiática e à cabeça da fíbula. Consequentemente, é 
possível haver lesão por estiramento do nervo isquiático se o 
quadril da paciente for posicionado em flexão aguda, rotação 
externa acentuada, ou ambas. Além disso, mesmo uma pacien-
te adequadamente posicionada pode sofrer lesão se, durante 
cirurgia vaginal, o assistente se apoiar sobre a coxa, produzindo 
flexão extrema do quadril.

O nervo isquiático divide-se em tibial e fibular comum, 
e a lesão pode refletir distúrbio da função de todo o nervo 
isquiático ou somente da divisão fibular comum. Se todo o 
nervo estiver lesado, observam-se distúrbios de extensão do 
quadril, flexão do joelho e flexão do pé. Além disso, pode ser 
notada perda sensorial do pé (McQuarrie, 1972). Se somente 
a divisão fibular comum estiver comprometida, as perdas serão 
aquelas descritas na próxima seção.

Litotomia
baixa

Litotomia-
-padrão

Litotomia
alta

FIGURA 40-5 Posições de litotomia usadas em cirurgia ginecológica.
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Nervo fibular comum

Anteriormente conhecido como nervo peroneal comum, o ner-
vo fibular comum é o ramo lateral do nervo isquiático. A partir 
de sua origem acima da fossa poplítea, esse nervo cruza a cabe-
ça lateral da fíbula antes de descer ao longo da região lateral da 
panturrilha. Junto à cabeça lateral da fíbula, esse nervo está sob 
risco de compressão contra os apoios de perna. Consequente-
mente, indica-se posicionamento da paciente para evitar que 
haja pressão nesse ponto ou acolchoamento adicional com al-
mofadas (Philosophe, 2003).

A lesão do nervo fibular comum pode ter consequências 
motoras e sensitivas. A incapacidade de fletir, de fazer a ever-

são do pé ou de estender os pododáctilos pode ser observada 
com o sinal do “pé caído” ao andar. A perda sensitiva envolve 
o dorso do pé e a região anterolateral da perna (Tikoo, 1994).

 ■ Plexo braquial

Este plexo tem origem nos ramos ventrais de C5 a T1. Atraves-
sa o pescoço e a axila para inervar o segmento proximal do bra-
ço e o ombro. As lesões causadas por posicionamento resultam 
de hiperextensão do membro superior, por exemplo, quando o 
braço é posicionado formando ângulo superior a 90 graus com 
o tronco. Além disso, mesmo nas situações em que o braço 
é posicionado corretamente, é possível haver lesão por apoio 
inadvertido sobre o membro, provocando sua hiperextensão. 
Ademais, com o posicionamento da paciente em Trendelen-
burg excessiva é possível haver hiperextensão. A lesão pode re-
sultar em perda sensitiva e motora (Warner, 1998).

Neuropatias periféricas ulnares também podem ocorrer 
por compressão externa do braço posicionado ao lado da pa-
ciente. O apoio dos cotovelos ajuda a evitar essa complicação, 
embora possam estar implicados outros fatores além da posição 
da paciente (Warner, 1998).

INCISÕES CIRÚRGICAS

Nas pacientes com indicação de laparotomia, a incisão abdo-
minal ideal é aquela que permite acesso rápido, exposição ade-
quada e deambulação precoce, além de promover cicatrização 
firme da ferida operatória, não comprometer a função pulmo-
nar e obter o melhor resultado estético. Esses critérios formam 
a base para a escolha da melhor incisão para cada paciente. Em 
ginecologia, o acesso ao abdome costuma ser feito com uma 
incisão vertical na linha média ou com uma das três incisões 
transversais – Pfannenstiel, Cherney ou Maylard.

 ■ Incisão vertical na linha média

Esta incisão é usada com frequência quando é necessário acesso 
ao abdome superior com espaço operatório generoso. A incisão 
pode estender-se até e além da cicatriz umbilical e, portanto, é 
a opção quando o diagnóstico pré-operatório é incerto. Além 
disso, a anatomia simples da linha média permite acesso rápido 
ao abdome com baixas taxas de lesão neurovascular na parede 
abdominal anterior (Greenall, 1980; Lacy, 1994). Ademais, 
em razão da vascularização reduzida na linha média, Nygaard 
e Squatrito (1996) recomendaram esta incisão em pacientes 
portadoras de coagulopatias, naquelas que recusem transfusão 
ou que estejam sendo tratadas com anticoagulantes sistêmicos.

Sua maior desvantagem é a maior tensão na incisão quan-
do os músculos abdominais são contraídos. Por essa razão, em 
comparação com as incisões transversais, as verticais na linha 
média estão associadas com taxas mais elevadas de deiscência 
fascial e formação de hérnia incisional e com piores resulta-
dos estéticos (Grantcharov, 2001; Kisielinski, 2004). Adicio-
nalmente, as pacientes com incisões verticais repetidas com 
indicação ginecológica tendem a evoluir com mais aderências 
em comparação com aquelas tratadas com incisões transversais 
(Brill, 1995).

INCISÕES CIRÚRGICAS

Ligamento
inguinal

Incorreta

Correta

A

B

Veia, artéria e
nervo femorais

FIGURA 40-6 A. A hiperflexão do quadril pode levar à compressão do 
nervo femoral contra o ligamento inguinal. (Redesenhada a partir de 
Anderton, 1988, com permissão.) B. Posição ideal de litotomia dorsal 
com limitação de flexão, abdução e rotação interna do quadril. (Redese-
nhada a partir de Irvin, 2004, com permissão.)
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 ■ Incisões transversais

Estas incisões costumam ser usadas em cirurgia ginecológica be-
nigna com diversas vantagens. Elas seguem as linhas de tensão 
cutânea de Langer e, consequentemente, produzem melhores 
resultados estéticos (Fig. 38-1, p. 919). Também estão associa-
das a taxas menores de formação de hérnia incisional (Luijen-
dijk, 1997). Além disso, seu posicionamento no baixo abdome 
está associado a menos dor pós-operatória e melhor função pul-
monar em comparação com a incisão vertical na linha média. 
Das incisões transversais, a de Pfannenstiel é a mais simples de 
realizar e, por essa razão, é a mais comumente escolhida.

Não obstante essas vantagens, as incisões transversais têm 
limitações. Essas incisões limitam o acesso ao abdome supe-
rior e oferecem menor campo operatório em comparação com 
a incisão na linha média. Isso é especialmente verdadeiro no 
caso da incisão de Pfannenstiel, o que pode ser explicado pelo 
estreitamento do campo cirúrgico causado pela manutenção 
dos músculos retos abdominais, que cercam a incisão (Seção 
41-2, p. 1.022).

Consequentemente, as incisões de Cherney e Maylard fo-
ram desenvolvidas para superar essa restrição e, em algum grau, 
melhoram a exposição. A incisão de Cherney libera o músculo 
reto abdominal junto a sua inserção tendínea inferior (Seção 
41-3, p. 1.024). Essa abordagem permite maior exposição 
dos órgãos pélvicos, assim como acesso ao espaço de Retzius. 
Como consequência, seu uso é considerado quando tal exposi-
ção é necessária. A incisão de Cherney também pode ser usada, 
preferencialmente à incisão de Maylard, se já se tiver iniciado 
o procedimento com incisão de Pfannenstiel e se verificar a 
necessidade de exposição adicional. Isso porque com a incisão 
de Maylard, os músculos retos abdominais devem ser mantidos 
cobertos por suas bainhas fasciais. Entretanto, se a incisão de 
Pfannenstiel já tiver sido iniciada, a fáscia já terá sido dissecada 
e afastada dos músculos retos abdominais subjacentes.

A incisão de Maylard secciona o músculo reto abdominal 
e proporciona maiores exposição cirúrgica e espaço para ma-
nobras (Seção 41-4, p. 1.025). No entanto, ela é tecnicamente 
mais difícil de realizar porque requer o isolamento e a ligadura 
das artérias epigástricas inferiores. A incisão raramente é usada 
em razão de preocupações quanto a dor operatória, redução 
da resistência da parede abdominal, prolongamento da cirur-
gia e aumento da morbidade febril. Estudos randomizados, no 
entanto, não confirmaram essas preocupações (Ayers, 1987; 
Giacalone, 2002). A incisão de Maylard deve ser evitada em 
pacientes cujos vasos epigástricos superiores tenham sido in-
terrompidos, o que deixa os músculos retos do abdome com 
suprimento sanguíneo inadequado. Além disso, pacientes com 
doença vascular periférica talvez dependam das artérias epigás-
tricas inferiores para suprimento sanguíneo colateral aos mem-
bros inferiores. A ligadura dessa artéria poderia causar claudi-
cação intermitente (Salom, 2007).

 ■ Criação da incisão

A entrada no abdome inicia-se com a incisão da parede com 
bisturi, e cicatrizes devem ser extirpadas para melhorar a cica-
trização da ferida e os resultados estéticos. Embora se possa usar 
bisturi eletrocirúrgico para fazer a incisão da pele, a cicatrização 

é mais rápida e o resultado estético é superior quando a incisão é 
feita com bisturi convencional (Hambley, 1988; Singer, 2002a).

Para as demais camadas, pode-se optar por bisturi cortan-
te ou por bisturi eletrocirúrgico, e os pesquisadores não en-
contraram diferenças a curto ou longo prazos na cicatrização 
da ferida quando compararam os dois tipos (Franchi, 2001). 
No entanto, na revisão que realizou, Jenkins (2003) avaliou o 
sangramento cirúrgico e a dor pós-operatória e observou uma 
vantagem com o uso do bisturi eletrocirúrgico. Independen-
temente do tipo de incisão ou instrumento utilizado, deve-se 
enfatizar a necessidade de respeitar a técnica adequada, com 
hemostasia meticulosa, retirada dos tecidos desvitalizados e 
evitando criação de espaço morto.

FECHAMENTO DA FERIDA

Após laparotomia, o fechamento da incisão deve abordar o pe-
ritônio, a fáscia, a camada subcutânea e a pele. O fechamento 
da ferida pode ser amplamente classificado como primário ou 
secundário. No fechamento primário, são utilizados materiais 
para reaproximar as camadas de tecidos. No fechamento por 
segunda intenção, as camadas da ferida são mantidas abertas e 
cicatrizam por meio da combinação de contração, granulação e 
epitelização. O fechamento secundário raramente é usado em 
cirurgia ginecológica, sendo normalmente indicado quando os 
tecidos planejados para o fechamento estiverem com infecção 
significativa. A opção de fechamento primário tardio também 
é possível uma vez que a infecção tenha sido resolvida.

O fechamento ideal da incisão de laparotomia é objeto 
de muito debate. A maioria dos dados sobre a questão provém 
de estudos de cirurgia geral e de oncologia ginecológica sobre 
fechamento de incisão abdominal na linha média e de pesqui-
sas obstétricas sobre cesariana. Idealmente, o fechamento deve 
evitar infecção, deiscência e hérnia ou formação de trajeto fis-
tuloso, minimizando o desconforto da paciente e preservando 
a estética tanto quanto seja possível.

 ■ Peritônio

Os peritônios visceral e parietal não requerem sutura, uma vez 
que essa camada geralmente se regenera em poucos dias após 
a cirurgia (Lipscomb, 1996). Diversos estudos demonstraram 
que a conduta de não fechamento do peritônio, em compara-
ção com o fechamento, reduz o tempo de cirurgia sem aumen-
tar a formação de aderências, complicações da ferida ou infec-
ção (Franchi, 1997; Gupta, 1998; Tulandi, 1988). Entretanto, 
poucos ensaios clínicos controlados randomizados avaliaram a 
formação de aderências a longo prazo.

Após cirurgia é comum a formação de aderências entre o 
peritônio e os órgãos adjacentes. A fibrose pode ser reduzida com 
manuseio delicado dos tecidos e por meio de hemostasia adequa-
da e redução ao máximo de isquemia, infecção e reação de corpo 
estranho (American Society for Reproductive Medicine, 2008).

 ■ Fáscia

Em muitos casos, o primeiro tecido fechado é a fáscia. Mui-
tos estudos corroboraram o uso de fechamento com pontos 

FECHAMENTO DA FERIDA
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contínuos para incisões abdominais em comparação com fe-
chamento interrompido da fáscia (Colombo, 1997; Orr, 1990; 
Shepherd, 1983). O fechamento contínuo é mais rápido e está 
associado a taxas comparáveis de deiscência, infecção da feri-
da e formação de hérnia. A tendência é favorável ao uso de 
material de sutura de reabsorção lenta em comparação com 
suturas não absorvíveis. Suturas de reabsorção lenta parecem 
dar suporte adequado à ferida, e ainda produzem menos dor e 
taxas mais baixas de formação de fístula (Carlson, 1995; Lea-
per, 1977; Wissing, 1987). Contudo, o uso de sutura com fio 
não absorvível deve ser considerado em situações nas quais se 
identifica uma hérnia, ou em que a incisão tenha seccionado 
uma tela previamente posicionada. Fios número 0 ou 1 são 
adequados para o fechamento da maioria das incisões de fáscia. 
Os pontos de sutura devem ser aplicados com intervalos de 
aproximadamente 1 cm e a cerca de 1,2 a 1,5 cm da borda 
fascial. A segurança adicional obtida além de 1,5 cm é mínima 
(Campbell, 1989). Os pontos devem justapor as bordas fas-
ciais de forma a permitir o intumescimento dos tecidos no pós-
operatório sem penetrar na fáscia ou causar necrose avascular.

 ■ Camada adiposa subcutânea

A estase de sangue e líquidos serve como acelerador do cresci-
mento bacteriano. Por essa razão, para reduzir a incidência de 
hematoma e seroma, pesquisadores compararam o uso de sutu-
ra de fechamento da camada subcutânea com o uso de dreno. 
Nos casos com camadas com espessura inferior a 2 cm, a maio-
ria dos estudos não encontrou vantagens para qualquer uma 
das práticas. Não obstante, infecção da ferida e espessura da 
camada adiposa são os maiores fatores de risco de deiscência da 
camada subcutânea (Soper, 1971; Vermillion, 2000). Para pa-
cientes com camada subcutânea igual ou superior a 2 cm, de-
monstrou-se que o fechamento com sutura é efetivo (Gallup, 
1996; Guvenal, 2002; Naumann, 1995). Não estão definidos 
técnica e tipo de sutura ideais para o fechamento dessa cama-
da, mas todos os esforços devem ser envidados para fechar os 
espaços mortos com atenção para evitar sobrecarga da sutura 
e minimizar a reação inflamatória. Uma opção adequada é o 
uso fio categute 2-0, embora há quem indique o uso de fio 
sintético para evitar os efeitos inflamatórios produzidos pelos 
fios biológicos.

 ■ Pele

A pele pode ser fechada de forma eficaz com grampos, sutu-
ra intradérmica, fitas adesivas cirúrgicas ou adesivos teciduais. 
Assim, na maioria dos casos, essa camada é fechada de acordo 
com as preferências do cirurgião. Tecnicamente, é importante 
que a linha de incisão não fique sob tensão ao suturar a pele. 
Para tanto, talvez haja necessidade de fazer sutura subcutânea 
no tecido adiposo ou na derme profunda para retirar a tensão 
nos pontos da pele.

Sutura subcutânea ou intradérmica

A sutura subcutânea contínua é feita aplicando-se pontos ho-
rizontais através da derme em lados alternados da ferida usan-
do fio absorvível (Fig. 40-7). Consideram-se adequados fios 
3-0 ou 4-0, de material de absorção lenta, como poliglactina 

(Vicryl) ou poliglecaprone (Monocryl). As vantagens incluem 
baixo custo e aproximação efetiva da pele, sem necessidade de 
retirada dos pontos. No entanto, entre as técnicas de fecha-
mento da pele, este é o método que demanda mais tempo e 
maior expertise técnica.

Grampos

Os dispositivos para grampeamento automático são usados co-
mumente para fechamento de incisões cirúrgicas em razão da 
rapidez de aplicação e segurança no fechamento das feridas. 
Entretanto, eles não permitem um fechamento tão meticuloso 
quanto o das suturas, e as feridas que requeiram aproximação 
precisa dos tecidos não são candidatas ideais para fechamento 
com grampos (Singer, 1997). Os grampos podem ser descon-
fortáveis, sua retirada também pode ser desagradável e seu uso 
implica retorno da paciente para sua remoção.

Antes do grampeamento, as bordas de ferida devem ser 
evertidas, preferencialmente por um segundo operador. O 
assistente precede o cirurgião ao longo da ferida evertendo 
as bordas com o auxílio de uma pinça. Se as bordas da feri-
da sofrerem inversão ou se uma borda estiver sob a outra, a 
cicatriz resultante será insatisfatória, profunda e inestética. 
Adicionalmente, deve-se evitar aplicar pressão excessiva sobre 
a pele com o grampeador para que os grampos não fiquem po-
sicionados muito profundamente com isquemia no interior da 
alça formada. Quando posicionados adequadamente, a barra 
transversal do grampo fica elevada poucos milímetros acima da 
superfície da pele (Lammers, 2004). Em geral, os grampos são 
removidos em 4 a 7 dias. Sua manutenção por maior período 
está associada a cicatriz com “impressão de marcas”.

Adesivos cutâneos tópicos

Octil-2-cianoacrilato é um adesivo tecidual tópico aplicado 
na forma líquida que se polimeriza formando uma película 
firme e flexível capaz de unir o epitélio ligando as bordas da 
ferida (Fig. 40-8). Pode ser usado para fechamento de incisões 
cutâneas com tensão mínima, como laparoscopia por trocarte 
ou incisões transversais de laparotomia, ou como uma camada 

FIGURA 40-7 Na sutura intradérmica, os pontos são aplicados com a 
agulha em posição horizontal à derme. A sutura é realizada com pene-
tração sequencial da agulha logo abaixo da derme em lados alternados. 
O local de saída no primeiro ponto marca o local correspondente de 
entrada da agulha do lado oposto da ferida operatória, ao longo de toda 
a sua extensão.
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protetiva adjunta nas incisões maiores. Os adesivos teciduais 
levam a resultados estéticos similares aos das suturas tradicio-
nais (Blondeel, 2004; Singer, 2002b).

Após a aproximação das camadas mais profundas da inci-
são, o adesivo é aplicado em três camadas finas sobre as bordas 
cutâneas justapostas. O adesivo deve ser estendido por pelo 
menos 0,5 cm de cada lado das bordas justapostas da ferida. 
Deve-se tomar cuidado para evitar a aplicação do líquido entre 
as bordas cutâneas, uma vez que o adesivo pode retardar a cica-
trização (Quinn, 1997). Embora sejam necessários 30 segun-
dos para secagem, a aplicação é rápida. Além disso, os adesivos 
criam uma cobertura própria e parecem produzir alguma pro-
teção antibacteriana (Bhende, 2002). Evita-se a remoção dos 
pontos de sutura ou dos grampos, e o adesivo se degrada em 
7 a 10 dias. Banho de chuveiro e lavagem cuidadosa do local 
são permitidos, mas natação não deve ser praticada. Produtos à 
base de petróleo aplicados na ferida podem reduzir a resistência 
de tensão do curativo, e não devem ser usados.

Fita adesiva cirúrgica

A indicação primária para o fechamento com fita adesiva é 
uma laceração superficial reta sob pouca tensão. Assim, a fita 
é apropriada para o fechamento dos locais de trocarte laparos-
cópico ou de incisões de laparotomia em que o fechamento da 
camada profunda tenha aproximado as bordas cutâneas.

O fechamento do tecido é rápido, com custo baixo e as-
sociado a alta satisfação das pacientes. As fitas adesivas são 
removidas pela paciente vários dias após a cirurgia. Também 
podem ser usadas após a retirada de grampos para garantir for-
ça adicional às cicatrizes que, ao final de uma semana, terão 
recuperado apenas cerca de 3% de sua força final.

Antes da aplicação, as bordas cutâneas devem estar total-
mente secas para que haja aderência apropriada. As faixas de 
adesivos são aplicadas em paralelo, sem sobreposição, depois 
que toda a área de aplicação esteja coberta por um adesivo ad-
juvante como a tintura de benzoína (Katz, 1999). A fita adesi-
va não é apropriada para feridas úmidas ou com secreção, para 

superfícies côncavas, como a cicatriz umbilical, para áreas com 
tensão tecidual significativa e para áreas com flacidez tecidual 
acentuada. Além disso, em cerca de 3% dos casos a fita pode se 
soltar precocemente. É importante citar que é possível o desen-
volvimento de bolhas cutâneas caso a fita esteja excessivamente 
esticada sobre a ferida (Lammers, 2004; Rodeheaver, 1983).

INSTRUMENTOS

Os instrumentos cirúrgicos foram projetados para ampliar a 
capacidade das mãos dos cirurgiões e, assim, são fabricados 
para afastar, cortar, pinçar e liberar o campo operatório. É 
importante que a iluminação da sala de cirurgia seja ajustada 
antes que a equipe se prepare e os cirurgiões se posicionem 
na mesa de forma que se obtenha o acesso mais ergonômico 
ao procedimento planejado. O manuseio tradicional dos ins-
trumentos tem como objetivo maximizar a eficiência das fer-
ramentas, embora haja variações para tarefas específicas. Os 
tipos de tecido encontrados em cirurgia ginecológica variam e, 
consequentemente, variam também o tamanho, a espessura e a 
resistência dos instrumentos utilizados.

 ■ Bisturi e lâminas

As lâminas cirúrgicas normalmente usadas em ginecologia es-
tão representadas na Figura 40-9 e incluem as lâminas no 10, 
11, 15 e 20. A função segue a forma, e lâminas maiores são 
usadas para tecidos mais espessos ou para incisões maiores, en-
quanto uma lâmina no 15 é usada para incisões mais delicadas. 
O ângulo agudo e a extremidade afilada da lâmina no 11 a 
capacitam a cortar facilmente abscessos de paredes rígidas para 
fins de drenagem, como os do ducto da glândula de Bartholin. 

Com a empunhadura correta do cabo do bisturi, o cirur-
gião é capaz de direcionar o movimento da lâmina. Os dedos 
podem ser posicionados de forma a forçar a lâmina, na em-
punhadura denominada em “arco de violino”, que maximiza 
o uso da face cortante. Alternativamente, o bisturi pode ser 
manuseado como um lápis, na chamada “empunhadura tipo 
lápis” ou “de precisão” (Fig. 40-10).

Com as lâminas no 10 e 20, o bisturi é mantido formando 
ângulo de 20 a 30 graus com a pele e tracionado firmemente 
sobre esta usando o braço com movimento mínimo de punho 
e dedos. Esse movimento ajuda a cortar com toda a extensão 

INSTRUMENTOS

FIGURA 40-8 Aplicação de adesivo tópico cutâneo a uma incisão. O 
adesivo deve ser espalhado sobre as bordas cutâneas justapostas. A 
aplicação deve se estender lateralmente por cerca de 0,5 cm a partir da 
incisão. (Fotografia cedida pela Dra. Christine Wan.)

A

B

C

D

FIGURA 40-9 Fotografia das lâminas cirúrgicas comumente usadas em 
ginecologia. A. No 10. B. No 20. C. No 15 D. No 11. (Fotografia cedida por 
Dave Gresham.)
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da lâmina e evita que a ponta penetre demasiadamente. Em 
geral, o cirurgião corta em direção a si e do lado não dominan-
te para o dominante. A incisão inicial deve penetrar a derme, 
mantendo-se a lâmina perpendicular à superfície para evitar a 
chanfradura da borda de pele. A tração firme e simétrica sobre 
o aspecto lateral da incisão mantém a incisão reta e ajuda a evi-
tar trajetórias múltiplas e bordas cutâneas irregulares.

Por outro lado, as lâminas no 15 e 11 normalmente são 
utilizadas com empunhadura tipo lápis para incisões delicadas 
e precisas. Com a lâmina no 15, o bisturi deve ser mantido 
com ângulo de aproximadamente 45 graus com a superfície 
cutânea. A dissecção cortante é mais bem controlada usando 
os dedos, e a base da mão pode ser estabilizada sobre os tecidos 
adjacentes. A lâmina no 11 é ideal para incisões pontuais e é 
empunhada mantendo ângulo de 90 graus com a superfície 
cutânea. O tensionamento da superfície da pele é importante 
para reduzir a força necessária à penetração. Quando a pele não 
é tensionada a penetração da lâmina nas estruturas subjacentes 
pode ser descontrolada.

 ■ Tesouras

As tesouras normalmente são usadas para divisão de tecidos 
e variações no formato e no tamanho das lâminas permitem 
seu uso em tecidos de texturas diversas (Fig. 40-11). Para seu 
posicionamento correto, o polegar e o quarto dedo devem ficar 
dentro das argolas do instrumento, e o indicador aplicado con-
tra a travessa da tesoura para maior controle. A empunhadura 
em “tripé” permite aplicar cisalhamento, torque e pressão má-
ximos e maior estabilidade e controle. Em geral, os cirurgiões 
praticam os cortes em movimento no sentido distal de si e do 
lado dominante para o não dominante.

As lâminas finas da tesoura de Metzenbaum são usadas 
para dissecção ou definição dos planos naturais dos tecidos, 
como para secção de aderências finas ou incisão do peritônio 
ou do epitélio vaginal. Durante a dissecção, a tração dos po-
los opostos do tecido a ser dissecado normalmente simplifica 
o processo, sendo necessário apenas um pequeno corte para 
penetrar no plano correto do tecido. As lâminas devem estar 
fechadas para serem inseridas entre os planos, acompanhando 
as curvas naturais dos tecidos sendo dissecados (Fig. 40-12). 
A seguir, as lâminas são abertas e, então, retiradas. Após girar 
punho e lâminas por 90 graus, o cirurgião reintroduz a lâmina 
inferior e os tecidos são seccionados. Ao dissecar em curva, a 
tesoura deve acompanhar a curva natural da estrutura. A dis-
secção prossegue no mesmo plano para evitar penetração na 
estrutura ou desvio na direção de tecidos que não se pretende 
atingir.

As tesouras mais robustas, como a Mayo curva, são usadas 
em tecidos mais espessos e densos. De forma semelhante, a te-
soura de Jorgenson tem lâminas grossas e ponta curva forman-
do ângulo de 90 graus. Essas tesouras são usadas para separar 
vagina e útero nas etapas finais da histerectomia. As tesouras 
para cortar fio de sutura apresentam lâminas chatas e devem 
ser reservadas para essa função. O uso de tesoura de tecido para 
cortar fios pode cegar suas lâminas e deve ser evitado.

 ■ Porta-agulhas

Estes instrumentos podem ser retos ou curvos, e costuma-se es-
colher um com a extremidade reta e romba para aproximação 
tecidual de rotina e ligadura de pedículo (Fig. 40-13). Ideal-
mente, as agulhas perfuram os tecidos perpendicularmente. 

A Empunhadura tipo lápis

Empunhadura em arco de violinoB

FIGURA 40-10 A. O cabo do bisturi é seguro como se fosse um lápis, e 
os movimentos são dirigidos pelo polegar e dedo indicador. B. O bisturi 
é mantido entre o polegar e o dedo médio. Ambos exercem pressão 
para baixo, e a extremidade da lâmina faz pressão contra os músculos 
tênares da mão. (Retirada de Wind, 1987, com permissão.)

A

B

C

D

FIGURA 40-11 Tesouras. A. Mayo reta. B. Mayo curva. C. Metzenbaum. 
D. Jorgenson. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)
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Assim, na maioria dos casos, o porta-agulhas deve prender a 
agulha em ângulo reto e em local situado a aproximadamente 
dois terços da ponta da agulha.

Alternativamente, alguns porta-agulhas, como o de Hea-
ney, são curvos e ajudam a colocação da agulha em áreas con-
finadas ou anguladas. Quando se usa um porta-agulhas curvo, 
a agulha é presa de modo similar, e a curva interna do instru-
mento deve ficar na frente do buril da agulha (Fig. 40-14).

Tradicionalmente, o porta-agulha é seguro com o polegar 
e o quarto dedo nas argolas. A maior vantagem dessa empu-
nhadura é a precisão obtida quando da manipulação das agu-
lhas. A cremalheira para fechamento autorretrátil pode ser 
controlada facilmente, liberando e novamente segurando a 
agulha de forma mais precisa.

Alternativamente, há a empunhadura “palmar”, com o 
porta-agulha mantido entre o polegar e os demais dedos, sendo 
que nenhum deles entra nas argolas do instrumento. Essa em-
punhadura permite movimento simples de rotação para dire-
cionar agulhas curvas através de um arco. Sua maior vantagem 
é o tempo economizado durante sutura contínua, uma vez que 
a agulha pode ser liberada, novamente segura e redirecionada 
de forma eficiente sem reposicionar os dedos nas argolas do 
instrumento. A desvantagem é a possível perda de precisão ao 
liberar a agulha. Ao destravar o porta-agulha, a liberação deve 
ser suave e gradual. Com isso, evita-se uma liberação abrupta 

que poderia separar os cabos de forma descontrolada e súbita, 
com possibilidade de lesão de tecido.

 ■ Pinças teciduais

As funções das pinças são segurar o tecido para secção, afas-
tar tecidos para exposição, estabilizar tecidos durante a sutura, 
retirar agulhas, segurar vasos para coagulação eletrocirúrgica, 
fazer ligadura para hemostasia e aplicar compressas. As pin-
ças são empunhadas de forma a que uma das pernas funcione 
como extensão do polegar e a outra como extensão do dedo 
opositor. Outras empunhaduras são desajeitadas e limitam o 
arco de movimento do punho, levando à utilização subótima 
do instrumento.

As pinças denteadas pesadas, como a Potts-Smith de dente 
único, a Bonney e a Ferriss-Smith, são usadas quando a pre-
ensão firme é mais importante do que o manuseio delicado. 
Esses instrumentos são mais usados para segurar a fáscia para 
fechamento de ferida operatória abdominal (Fig. 40-15).

As pinças denteadas leves, como a Adson de dente único, 
concentram a força sobre uma pequena área e conferem maior 

A B CA B C

FIGURA 40-12 A. Para a formação de planos teciduais, a ponta da tesoura de Metzenbaum fechada é posicionada no limite entre os dois tecidos e 
aplica-se pressão anterógrada para avançar a tesoura. B. A tesoura é aberta para expandir o plano entre os tecidos. C. A tesoura é retirada e girada 
em 90 graus. A lâmina inferior é reinserida no recém criado plano entre os tecidos, que, então, podem ser divididos.

FIGURA 40-13 Porta-agulhas. Curvo (acima). Reto (abaixo). (Fotogra-
fia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)

FIGURA 40-14 Forma correta de segurar a agulha usando um porta-
-agulhas curvo. A curvatura do porta-agulha deve estar de frente para o 
buril da agulha. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)
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poder de manuseio com menor destruição de tecido. São usa-
das para trabalhos mais delicados em tecidos moderadamente 
densos como a pele. As pinças atraumáticas fazem preensão 
por meio das ranhuras nas extremidades opostas (Fig. 40-16). 
Elas normalmente são usadas no manuseio de tecidos delica-
dos e permitem algum poder de preensão com lesão tecidual 
mínima. A pinça DeBakey é outro tipo atraumático original-
mente desenhado como pinça vascular, mas que ocasional-
mente pode ser usado em tecidos delicados. Por outro lado, 
as pinças Russa e Singley com pontas mais largas e com serri-
lhado raso podem ser usadas quando se manipula uma região 
mais larga ou espessa.

 ■ Afastadores

A clara visualização é essencial durante a cirurgia, e os afasta-
dores se ajustam aos ângulos do corpo e do órgão para permitir 
que os tecidos sejam tracionados para fora do campo cirúrgico. 
Em ginecologia, os afastadores podem ser agrupados em autor-
retráteis ou manuais e abdominais ou vaginais.

Afastadores usados em cirurgia abdominal

Afastadores autorretráteis. A cirurgia abdominal com fre-
quência requer a participação ativa de um cirurgião assistente 
para uma incisão restrita. Assim, os afastadores que mantêm 
sozinhos os músculos da parede abdominal afastados, deno-
minados autorretráteis, são comumente empregados durante 
laparotomia. Afastadores do tipo Kirschner e O’Connor-

-O’Sullivan contêm quatro lâminas largas, moderadamente 
curvas e que se afastam em quatro direções. As lâminas tracio-
nam a bexiga no sentido caudal, os músculos da parede abdo-
minal anterior em sentido lateral e o conjunto do conteúdo do 
abdome superior em sentido cefálico. O afastador Balfour tem 
capacidade de retração em três direções, podendo chegar a 
quatro com o acréscimo de um quarto membro (Fig. 40-17). 
Como alternativa, afastadores em formato de anel, como o de 
Bookwalter e o de Denis Browne, oferecem maior variabili-
dade no número e no posicionamento das lâminas retratoras. 
No entanto, em geral requerem mais tempo para montagem 
e posicionamento. Na maioria dos afastadores, é possível fixar 
lâminas rasas ou profundas à moldura de metal externa, de 
acordo com a profundidade da cavidade abdominal. Como 
discutido anteriormente, as lâminas devem ser rasas o sufi-
ciente para evitar a compressão dos nervos femoral e genito-
femoral.

Afastadores manuais. Os afastadores manuais podem ser usa-
dos adicionalmente ou no lugar dos afastadores autorretráteis. 
Esses instrumentos permitem a retração somente em uma di-
reção, mas podem ser posicionados e reposicionados rapida-
mente (Fig. 40-18). O afastador de Richardson possui uma 
lâmina robusta, rasa e de ângulo reto capaz de se fixar ao redor 
de uma incisão para promover o afastamento da parede abdo-
minal. Como alternativa, os afastadores de Deaver possuem 
um formato levemente arqueado, adaptando-se facilmente à 
curva da parede do abdome anterior. Em comparação com os 
afastadores de Richardson, oferecem maior profundidade de 
lâmina e costumam ser usados para afastar o intestino, a bexi-
ga ou o músculo da parede anterior do abdome. O afastador 
de Harrington, também denominado sweetheart, possui uma 
extremidade mais larga que também é capaz de efetivamente 
manter retraído o conjunto intestinal.

Em algumas circunstâncias, como durante a sutura do 
manguito vaginal, pode ser necessária uma lâmina fina e pro-
funda, denominada afastador maleável, para retrair ou prote-
ger os órgãos circundantes. Também denominada afastador 
de costela, essa ferramenta nada mais é que uma faixa longa 
e flexível de metal que pode ser dobrada para se adaptar aos 
diversos contornos corporais para retração efetiva. Estão dis-
poníveis afastadores mais estreitos e mais largos, que também 
podem ser usados para cobrir e proteger o intestino subjacente 
de eventuais lesões produzidas por agulha de sutura durante o 
fechamento da parede abdominal.

Para incisões de laparoscopia ou minilaparotomia, os afas-
tadores precedentes são muito grandes, sendo escolhidos aque-
les com lâminas menores, como o Army-Navy ou o afastador-
-S. Os afastadores-S oferecem lâminas mais finas e profundas, 
enquanto as lâminas mais robustas do tipo Army-Navy permi-
tem retração mais forte (Fig. 40-19). Além desses, os retratores 
autorretráteis metálico, de Weitlaner, ou de material sintético 
dos tipos Alexis ou Mobius, também podem ser usados nas 
incisões para minilaparotomia (Fig. 42-9.8, p. 1.143).

 ■ Afastadores usados em cirurgia vaginal

A cirurgia vaginal requer a separação das paredes vaginais, e 
diversos modelos autorretráteis foram desenvolvidos com esse 

A
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C

FIGURA 40-15 Pinças dente de rato. A e B. Longa e curta. C. Adson. 
(Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)
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D

FIGURA 40-16 Pinças de preensão. A. Russa (“pata de ganso”). B e D. 
Longa e curta. C. DeBakey. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)
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propósito. O afastador de Gelpi possui dois dentes estreitos 
que são posicionados distalmente contra as paredes vaginais 
laterais, sendo mais apropriado para procedimentos perineais 
(Fig. 40-20). O afastador de Rigby, com lâminas mais longas, 
separa de maneira eficaz as paredes vaginais laterais, enquan-
to o espéculo de Graves afasta as paredes anterior e posterior. 
A valva vaginal de Auvard é formado por uma única lâmina 
longa com um peso na extremidade, e utiliza a força da gra-
vidade para empurrar a parede vaginal posterior para baixo 
(Fig. 40-21).

Contudo, o grau de retração oferecido pelos afastadores 
vaginais autorretráteis algumas vezes é insuficiente. Como con-
sequência, afastadores manuais frequentemente são necessários 
para suplementar ou substituir esses instrumentos. Os afasta-
dores manuais usados em cirurgia vaginal incluem o afastador 
de Heaney de ângulo reto, o afastador estreito de Deaver e o 
afastador de Breisky-Navratil (Fig. 40-22).

Durante procedimentos vaginais, com frequência é pre-
ciso manipular o colo uterino. A pinça de Lahey para tireoide 
proporciona firmeza ao segurar durante histerectomia vaginal, 
mas seus vários dentes afiados podem causar traumatismo sig-
nificativo. Portanto, essa pinça não é indicada em pacientes 
quando houver expectativa de preservar o colo uterino. Nessas 

pacientes, quando da realização de curetagem ou laparoscopia, 
um gancho de dente único pode proporcionar uma pegada fir-
me com menos dano ao colo uterino (Fig. 40-23).

 ■ Pinças teciduais

A tração é uma exigência fundamental na maior parte das ci-
rurgias ginecológicas. Como resultado, foram criadas pinças 
com grande variedade de formato, tamanho e resistência, para 
manipular os diferentes tecidos encontrados. Por exemplo, os 
mordentes lisos e côncavos de uma pinça de Babcock são ideais 
para a elevação cuidadosa das tubas uterinas, enquanto os den-
tes serrilhados das pinças de Allis e Allis-Aidar proporcionam 
preensão delicada e firme do epitélio ou da serosa sobrejacente 
durante dissecção (Fig. 40-24).

Além da retração, as pinças também são usadas para obs-
truir pedículos vasculares e teciduais durante a excisão de ór-
gão. Pinças de hemostasia ou pinças de ângulo reto Mixter 
apresentam garras pequenas e delgadas com ranhuras transver-
sais internas finas capazes de apreender tecidos delicados de 
forma atraumática, especialmente vasos (Fig. 40-25).

Há necessidade de pinças mais pesadas para apreender e 
manipular tecidos mais rígidos, como a fáscia e, entre essas es-
tão as pinças de Pean (também denominadas Kelly) e Kocher 

Afastador autorretrátil
de Balfour

Afastador de Bookwalter
Afastador autorretrátil de

O´Connor-O’Sullivan

FIGURA 40-17 Afastadores abdominais autorretráteis. (Retirada de Lipscomb, 1997, com permissão.)
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A B C

FIGURA 40-18 Afastadores manuais longos. A. Richardson. B. Deaver. 
C. Harrington. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)

FIGURA 40-19 Afastadores manuais abdominais curtos. Afastador em 
S (à esquerda). Army-Navy (á direita). (Fotografia cedida por U.S. Sur-
gitech, Inc.)

FIGURA 40-20 Afastadores vaginais autorretráteis. Afastador de Gelpi 
(à esquerda). Afastador de Rigby (à direita). (Fotografia cedida por U.S. 
Surgitech, Inc.)

FIGURA 40-21 Valva vaginal pesante tipo Auvard. (Fotografia cedida 
por U.S. Surgitech, Inc.)
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(também denominadas Oschner) (Fig. 40-26). Essas pinças 
possuem ranhuras transversais finamente espaçadas ao longo 
de seus mordentes internos, para minimizar o deslizamento 
tecidual. Podem ser retas ou curvas para se adaptarem aos con-
tornos teciduais e, assim como as pinças de Kocher, podem 
conter um conjunto de dentes integrados na ponta, para pre-
ensão adicional de segurança. Outra opção, a pinça em anel, 
possui grandes dentes circulares com finas ranhuras transver-

sais, que podem ser usadas para segurar grandes superfícies 
planas. Além disso, um chumaço de gaze dobrada pode ser 
colocado entre seus mordentes e usado para absorver sangue 
do campo operatório ou para retração cuidadosa de tecidos.

Os ligamentos que sustentam o útero e a vagina são fibro-
sos e vasculares. Assim, é necessária uma pinça resistente para 
evitar o deslizamento tecidual de seus mordentes durante his-
terectomia. Diversas pinças, incluindo as de Heaney, Ballanti-
ne, Rogers, Zeppelin e Masterson são efetivas (Fig. 40-27). Os 
mordentes grossos e duráveis dessas pinças portam ranhuras 
profundas e finamente espaçadas ou serrilhados arranjados de 
forma transversal ou longitudinal para assegurar a preensão dos 

FIGURA 40-22 Afastador vaginal manual. Afastador de ângulo reto de 
Heaney (à esquerda). Afastador de Breisky-Navratil (à direita). (Foto-
grafia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)
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B

C

FIGURA 40-23 A. Pinças em anel. B. Pinça da Lahey para tireoide. 
C. Pinça de Pozzi. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)

A B C

FIGURA 40-24 Pinças teciduais. A. Allis. B. Babcock. C. Allis-Adair. (Fo-
tografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)

A

B

C

FIGURA 40-25 Clampes ou pinças vasculares. A. Tonsila. B. Hemostática. 
C. Mixter de ângulo reto. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)
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tecidos. Além disso, algumas contêm um conjunto de dentes 
integrado à ponta, à base ou a ambas. Embora essas modifi-
cações melhorem a capacidade de preensão, também podem 
aumentar o traumatismo tecidual. Essas pinças são fabricadas 
com várias angulações na ponta (Fig. 40-28). As pinças com 
ângulo mais agudo normalmente são escolhidas quando o 
campo operatório é limitado

 ■ Ponta de aspiração

Durante cirurgia ginecológica, sangramento, líquidos perito-
neais, pus, conteúdo de cisto ovariano e produtos de irrigação 
podem turvar o campo operatório. Assim, a escolha de uma 
ponta de aspiração deve considerar o tipo e a quantidade do lí-
quido encontrado. Pontas de aspiração de Adson e Frazier têm 
calibre fino e são úteis em áreas pouco profundas ou confina-
das e quando há pouco sangramento (Fig. 40-29).

FIGURA 40-26 Pinça curva de Kocher (no alto). Pinça Pean (embaixo). 
(Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)

A B C

FIGURA 40-27 Pinças fortes de tecido. A. Heaney. B. Heaney-Ballan-
tine. C. Zeppelin. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)

FIGURA 40-28 Pinças cirúrgicas fortes para tecido, como a de Heaney, 
estão disponíveis com pontas crescentemente curvas. As pontas com 
ângulo reto são úteis para pinçamento de tecidos profundos na pelve 
quando houver pouco espaço. (Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)

A

B

C

FIGURA 40-29 Pontas de aspiração. A. Poole. B. Frazier. C. Yankauer. 
(Fotografia cedida por U.S. Surgitech, Inc.)
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Como alternativa, a ponta de aspiração de Yankauer tem 
calibre médio, e é comumente usada em casos de ginecologia 
geral. No entanto, quando se espera por volume maior de sangue 
ou líquidos, deve-se optar por uma ponta de aspiração de Poole. 
Seus múltiplos poros permitem manter sucção contínua, mesmo 
quando alguns são obstruídos por coágulos ou tecido. Além de 
remover rapidamente grandes volumes de líquido, seu envoltório 
em peneira também pode ser removido. A cânula de sucção in-
terna com poros finos pode, então, ser usada para aspiração mais 
delicada. As cânulas de aspiração de Karman com diâmetros 
maiores são usadas para aspiração dos produtos da concepção 
concepto, e serão discutidas na Seção 41-16 (p. 1.059).

AGULHAS, FIOS DE SUTURA E PONTOS

Estas são ferramentas fundamentais para aproximação de te-
cidos, ligadura de vasos e fechamento de feridas. São confec-
cionadas em diversos formatos, resistências e tamanhos para 
suprir as necessidades cirúrgicas. A seleção apropriada pode 
afetar bastante a cicatrização de feridas e a recuperação das pa-
cientes. Assim, os cirurgiões devem estar familiarizados com 
suas características e aplicações mais apropriadas.

 ■ Agulhas

A agulha cirúrgica ideal penetra no tecido com facilidade, 
produzindo lesão tecidual mínima e sem sofrer dobradura ou 
quebra. Os tecidos diferem em sua densidade e localização, por 
isso as agulhas são confeccionadas com diversos tamanhos, for-
matos e tipos de ponta.

Estrutura da agulha

A anatomia de uma agulha é simples. Todas contêm uma pon-
ta, um corpo e o local onde se insere o fio (Fig. 40-30). Para 
a maioria dos casos ginecológicos, o fio e a agulha são fixados 

como uma unidade contínua, no que é descrito como agulha 
pré-montada. Isso contrasta com as agulhas que contêm ori-
fícios pelos quais o fio de sutura é passado. As agulhas pré-
-montadas estão firmemente presas ao fio e devem ser cortadas 
ao final da sutura. Como alternativa, agulhas pré-montadas de 
liberação controlada, ou pop-off, desprendem-se da sutura com 
um rápido puxão. Essas agulhas de liberação controlada costu-
mam ser usadas para controle de pedículos vasculares ou para 
a aplicação de sutura com pontos interrompidos. As suturas 
contínuas normalmente requerem uma agulha pré-montada 
sem necessidade de liberação controlada.

Em determinados procedimentos uroginecológicos, como 
a sacrocolpopexia, com frequência dá-se preferência a uma su-
tura dupla. Esse material de sutura contém agulhas pré-monta-
das idênticas em cada uma das pontas do fio. Essa característica 
habilita os cirurgiões a suturar tecidos distantes com as duas 
pontas do fio antes de sua aproximação.

Na Figura 40-30 são apresentadas descrições do tamanho 
e do formato da agulha. Dessas, o raio, a configuração do cír-
culo e o calibre da agulha são os fatores que mais frequente-
mente influenciam na escolha. Por exemplo, uma agulha deve 
ser suficientemente grande para atravessar por completo o te-
cido e sair o bastante para permitir que o porta-agulha seja 
reposicionado em sua extremidade, a uma distância segura de 
sua ponta. A preensão repetida pela ponta da agulha leva a seu 
cegamento. Uma ponta cega implica, subsequentemente, em 
dificuldade de penetração e em mais traumatismo do tecido.

Para tecidos mais espessos, justifica-se o uso de uma agu-
lha com maior raio e calibre. Para espaços restritos, é necessária 
uma agulha com raio menor e forma mais circular. Assim, na 
maioria dos procedimentos ginecológicos, utiliza-se uma con-
figuração em três oitavos ou meio círculo. Para algumas cirur-
gias uroginecológicas, é preferida uma configuração em cinco 
oitavos de círculo.

Ponta da agulha

A ponta deve permitir que a agulha travesse o tecido com o 
menor grau de lesão tecidual. Aquelas com pontas cilíndri-
cas são usadas para suturar tecidos finos, como o peritônio 
(Figs. 40-31 e 40-32). Alternativamente, agulhas de corte são 
preferidas para tecidos mais densos, como fáscias e ligamentos.

Pontas cortantes apresentam bordas laterais afiadas e uma 
terceira borda, também afiada, que se aproxima ou se afasta da 
curvatura interna da agulha. Uma agulha de corte convencio-
nal apresenta a terceira borda cortante na curvatura interna, 
permitindo que os tecidos sejam perfurados mais superficial-
mente. Agulhas de corte reverso, por sua vez, apresentam a ter-
ceira borda cortante dirigida para longe da curvatura interna 
da agulha e são usadas para tecidos particularmente resistentes.

 ■ Fios de sutura

As suturas devem maximizar a cicatrização da ferida e a susten-
tação dos tecidos. Assim, os cirurgiões devem estar familiari-
zados com as qualidades de cada fio de sutura para as diversas 
situações que se apresentem (Tabelas 40-3 e 40-4). Adicional-
mente, os fios de sutura podem ser classificados em função de 
sua origem biológica ou sintética, filamentos que compõem 
sua estrutura e capacidade de degradação e reabsorção.

AGULHAS, FIOS DE SUTURA E PONTOS

1/4 de círculo 3/8 de círculo 1/2 de círculo 5/8 de círculo

Comprimento do eixo da agulha

Ponta da
agulha Raio da

agulha Buril

Corpo da
agulha

Diâmetro da
agulha

Comprimento da agulha

FIGURA 40-30 Diversas configurações de agulhas e características das 
agulhas cirúrgicas curvas. (Modificada de Dunn, 2005, com permissão.)
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Suturas biológicas ou sintéticas

Fios de sutura como categute, seda, linho e algodão têm ori-
gem biológica. Como um grupo, as suturas biológicas produ-
zem a maior reação tecidual e apresentam o perfil mais baixo 
de resistência tênsil. Assim, a maior parte dos materiais de su-
tura atualmente utilizados em cirurgia ginecológica é sintética.

Sutura monofilamentar ou multifilamentar

O número de fios que formam um determinado fio de sutura o 
define como monofilamentar ou multifilamentar. O fio mono-
filamentar é estruturado com um único filamento, enquanto o 
multifilamentar contém diversos filamentos que são trançados 
ou torcidos. Suturas monofilamentares apresentam coeficiente 
de fricção mais baixo e, como consequência, atravessam com 
mais facilidade os tecidos resistentes. Portanto, produzem me-
nos lesão tecidual e tendem a provocar menos reação tecidual. 
Além disso, não existem fissuras de trança e, consequente-
mente, as bactérias têm menor chance de adesão (Bucknall, 

1983; Sharp, 1982). De qualquer modo, os fios monofilamen-
tares em geral são menos flexíveis para a confecção do ponto 
e, quando manuseados por instrumentos, mais propensos a 
quebra.

Fios de sutura absorvíveis e não absorvíveis

A taxa de redução da força tênsil diferencia os tipos de fio de 
sutura. Os fios que perdem a maior parte de sua força tênsil 
60 dias após a cirurgia são considerados absorvíveis (Bennett, 
1988). Os fios absorvíveis são destruídos enzimaticamente ou 
hidrolisados, enquanto as suturas não absorvíveis resistem e, 
finalmente, são encapsuladas.

Idealmente, o material de sutura absorvível resiste duran-
te todo o período de cicatrização da ferida, mas não mais do 
que isso. As características específicas do tecido geralmente 
definem se há necessidade de usar suturas que resistam por 
curto ou longo prazo para que a cicatrização da ferida seja ade-
quada. Dessa forma, indica-se fio não absorvível quando há 
necessidade de aproximação ou sustentação por longo prazo. 
Assim, os materiais não absorvíveis têm papel importante em 
procedimentos de reconstrução do soalho pélvico, enquanto 
o fio absorvível é indicado rotineiramente em cirurgia gine-
cológica geral.

Reatividade

Todos os fios de sutura, quando aplicados no interior do te-
cido, provocam inflamação. Essa reação reflete a quantidade 
total de fios aplicada, assim como sua composição química 
(Edlich, 1973). Em geral, os fios monofilamentares produzem 
menor reação inflamatória, em comparação com os fios multi-
filamentares, assim como os derivados sintéticos em compara-
ção com as fibras naturais (Lin, 2006; Sharp, 1982).

Capilaridade e absorção de líquido

A facilidade com que líquidos passam da ponta úmida para a 
ponta seca do fio define sua capilaridade. A capacidade de ab-

Ponta cilíndrica

Corte convencional

Ponta

Ponta

Corpo Corpo

Corpo
Corpo

Ponta

Ponta

Corte reverso

Ponta cega

FIGURA 40-31 Configurações dos diversos tipos de pontas e corpos de 
agulha. (Modificada de Dunn, 2005, com permissão.)

A

B

FIGURA 40-32 O corpo dessas agulhas foi cortado para mostrar os di-
ferentes tipos de cortes produzidos no tecido pelos distintos tipos de 
agulha. Agulhas cilíndricas (A) atravessam o tecido produzindo menos 
trauma que as cortantes (B).

TABELA 40-3 Características do material de sutura

 I. Características físicas
Estrutura física
Capilaridade
Capacidade de absorção de líquidos
Diâmetro (calibre)
Força tênsil
Resistência do nó
Elasticidade
Plasticidade
Memória

 II. Características de manuseio
Flexibilidade
Resistência tecidual
Execução do nó
Deslizamento do nó

 III. Reações teciduais específicas
Inflamação e reação celular fibrótica
Absorção
Potencialização da infecção
Reação alérgica

Retirada de Bennett, 1988, com permissão.
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sorção de líquido de um fio de sutura descreve a quantidade de 
líquido que ele absorve quando imerso. Presume-se que ambas 
as propriedades produzam impacto sobre o acesso de bactérias 
contaminantes. O aumento da capilaridade e da capacidade 
de absorção de líquido aumenta muito o número de bactérias 
absorvidas da mesma maneira (Blomstedt, 1977). Em geral, os 
fios multifilamentares, mesmo aqueles revestidos, apresentam 
capilaridade maior em comparação com os fios monofilamen-
tares sintéticos (Geiger, 2005).

Calibre

A medida do fio de sutura é dada por seu diâmetro em centé-
simos de milímetro (Tabela 40-5). O diâmetro central é de-
signado como 0 e, à medida que o diâmetro do fio de sutura 

aumenta, são acrescentados algarismos arábicos. Por exemplo, 
o categute no 1 têm diâmetro maior que o categute 0.

À medida que o diâmetro do fio é reduzido a partir desse 
ponto central, adicionam-se zeros. Por convenção, um alga-
rismo arábico seguido por um 0 também pode ser usado para 
indicar o número total de zeros. Por exemplo, uma sutura 3-0 
também pode ser representada como 000. Além disso, um fio 
de sutura 3-0 tem diâmetro maior que um fio 4-0 (0000).

Idealmente, o calibre do fio de sutura deve ser suficiente-
mente pequeno para limitar a lesão tecidual durante sua pas-
sagem, provocar reação tecidual mínima e manter boa força 
tênsil para sustentar e aproximar os tecidos envolvidos.

Força tênsil

Definida como o peso necessário para partir um fio de sutura 
dividido por sua área transversal, a força tênsil é uma caracterís-
tica importante para a escolha da sutura. Em condições ideais, 
a força de tensão do material escolhido deve se aproximar da 
força dos tecidos suturados.

Elasticidade, plasticidade, memória

A capacidade de um material de retornar a seu comprimento 
inicial após ter sido estirado define sua elasticidade. Plasticida-
de, no entanto, descreve a tendência do material de manter sua 
nova forma, uma vez estirado. Para tecidos nos quais se espera 
edema ou movimento no pós-operatório, dá-se preferência a 
um fio de sutura com maior elasticidade, uma vez que ten-
derá a sofrer estiramento em vez de cortar os tecidos que dele 
se aproximem. Memória define a capacidade do material de 
retornar a sua forma original após deformação. Fios de sutura 
com mais memória tendem a se soltar mais facilmente quando 
se aplica o ponto.

 ■ Pontos e nós de sutura

Dar pontos de sutura é uma habilidade essencial para os cirur-
giões e o conhecimento das técnicas a serem aplicadas para os 
diversos pontos utilizados é um aspecto importante na cirurgia 

TABELA 40-4 Características específicas do material de sutura

Tipo Estrutura Força de tensão Manuseio Segurança do nó Reatividade

Não Absorvível

Seda Trançada Boa Boa Boa Alta

Náilon Monofilamentar Alta Razoável Razoável Baixa

Prolene Monofilamentar Boa Ruim Ruim Baixa

Mersilene Trançada sintética Alta Boa Boa Moderada

Ethibond Trançada, revestida Alta Razoável Razoável Moderada

Fio inoxidável Monofilamentar Alta Ruim Boa Baixa

Novafil Monofilamentar Alta Razoável Ruim Baixa

Absorvível

Categute (simples) Torcida Ruim Razoável Ruim Baixa

Categute (cromado) Torcida Ruim Razoável Ruim Alta

Dexon Trançada Boa Boa Boa Baixa

Vicryl Trançada Boa Boa Razoável Baixa

PDS II Monofilamentar Boa Razoável Ruim Baixa

Monocryl Monofilamentar Razoável Boa Boa Baixa

TABELA 40-5 Designação dos fios de sutura

Designação segundo a U.S.P.*
Diâmetro de fio sintético 
absorvível (mm)

5 0,7

4 0,6

3 0,6

2 0,5

1 0,4

0 0,35

2-0 0,3

3-0 0,2

4-0 0,15

5-0 0,1

6-0 0,07

7-0 0,05

8-0 0,04

9-0 0,03

10-0 0,02

* N. de T. U.S.P. 5 Farmacopeia dos Estado Unidos.
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ginecológica. O ponto é a parte mais fraca da sutura e a força 
necessária para romper um ponto atado é menor do que aquela 
para romper o mesmo fio de sutura (Batra, 1993). A soltura do 
ponto pode levar a complicações graves como sangramento, 
formação de hérnia e deiscência da ferida (Batra, 1993; Trim-
bos, 1984).

O ponto cirúrgico é formado por uma alça, que mantém 
a aposição do tecido, e um nó, composto por diversos entrela-
çamentos ordenados das extremidades do fio. Para um ponto 
simples, uma extremidade do fio é amarrada uma vez à outra, 
e para o ponto duplo, duas vezes (Zimmer, 1991). O nó duplo 
forma a base do ponto cirúrgico. Para a descrição dos pontos, 
cada nó aplicado recebe uma designação numérica, sendo que 
o ponto simples é designado como número 1, e o duplo como 
número 2. Se os nós sucessivos forem idênticos, coloca-se um 
sinal de multiplicação entre os números. Se os nós forem espe-
lhados, utiliza-se sinal de igual. Assim, o nó quadrado é des-
crito como 1 5 1 o nó cruzado, 1 x 1; e o nó quadrado de 
cirurgião, 2 5 1 (Fig. 40-33). Há nomenclaturas alternativas, 
mas a compreensão dos princípios básicos para a aplicação dos 
pontos cirúrgicos tem maior importância clínica do que essas 
definições descritivas (Dinsmore, 1995).

Pontos nivelados (Flat)

Os pontos cirúrgicos podem ter configuração nivelada ou 
desigual. Entre os de configuração nivelada estão os pontos 
quadrados, cruzados e de cirurgião. Para aplicar um ponto 
quadrado é necessário uma laçada para a direita e outra para a 
esquerda, e as extremidades do fio devem ser tracionadas com 
igual tensão em direções opostas no mesmo plano. Além disso, 
as extremidades do fio ou as mãos devem ser cruzadas a cada 
laçada para assegurar que o ponto se mantenha nivelado.

Pontos deslocados (Sliding)

Esses pontos, também denominados pontos deslizados (slip), 
são classificados como idênticos, não idênticos e paralelos. São 
usados quando se deseja aplicar tensão desigual às extremida-
des do fio, tal como ocorre com o ponto dado com uma só 
mão. Esses pontos são úteis em situações nas quais a aplicação 
de um ponto nivelado se torna difícil ou incômoda, como na 
pelve profunda ou na vagina (Ivy, 2004b). Em geral, tem-se 
demonstrado que os pontos deslocados têm maior taxa de in-
sucesso do que os nivelados (Hurt, 2005; Schubert, 2002).

Os pontos deslocados idênticos são dados mantendo-se uma 
ponta do fio constantemente sob tensão e realizando mano-
bras repetidas e idênticas de entrelaçamento com a outra mão. 
Infelizmente, esse tipo de ponto deslocado idêntico apresenta 
índice elevado de insucesso e não é recomendado para uso em 
geral (Schubert, 2002; Trimbos, 1984, 1986).

Os pontos deslocados não idênticos são dados quando o 
fio de sutura é mantido sob tensão constante e, com uma das 
mãos, alternam-se nós para a direita e para a esquerda ao redor 
do fio (Trimbos, 1986). Esse tipo de ponto é o mais prático e 
frequentemente utilizado nas cirurgias vaginais. Embora pos-
sam desatar, laçadas adicionais aumentam muito sua segurança 
(Ivy, 2004a; Trimbos, 1984; van Rijssel, 1990).

A variação alça-fio do ponto deslocado não idêntico é uti-
lizada quando a alça final de uma sutura contínua é mantida 
sob tração e laçadas alternadas são dadas ao redor da alça com 
o que resta do fio de sutura. Há poucos dados de avaliação 
das propriedades desse tipo de ponto em cirurgia ginecológica, 
mas recentemente concluiu-se que teria um índice inaceitavel-
mente alto de insucesso quando realizado com fio monofila-
mentar (Hurt, 2005).

Finalmente, no ponto deslocado paralelo as pontas do fio de 
sutura sob tensão se alternam a cada laçada, o que faz os en-
trelaçamentos alternados serem deslocados para baixo da outra 
extremidade do fio a cada vez. Há trabalhos que afirmam que 
esse tipo de ponto é excepcionalmente forte e confiável (Ivy, 
2004b; Trimbos, 1986).

Efetividade dos pontos cirúrgicos

A efetividade dos pontos cirúrgicos depende principalmente 
de dois parâmetros: segurança do laço inicial e segurança do 
nó. A segurança do laço descreve a capacidade de manter um 
laço de sutura seguro ao redor do tecido quando o primeiro 
ponto é dado (Lo, 2004). O laço inicial de sutura é dito frouxo 
quando não é capaz de manter unidas as bordas de tecido, inde-
pendentemente de quão apertado seja o nó, e resulta em pon-
tos inefetivos, coloquialmente denominados “pontos fracos” 
(Burkhart, 1998). Há três métodos para otimizar a segurança 
do laço: manter a tensão em ambas as extremidades do fio ao 
atar o ponto, utilizar inicialmente um ponto de cirurgião e uti-
lizar pontos deslizados (Anderson, 1980). Quando inicialmen-
te são aplicados pontos deslizados, eles podem ser convertidos 
em pontos quadrados ou reforçados por pontos quadrados uma 
vez que o pedículo ou o vaso esteja controlado. É importante 
ressaltar que a tensão para cima em ambas as extremidades de 
fio localizado em plano profundo de cavidade corporal deve ser 
limitada. O uso de força excessiva pode causar avulsão do pe-
dículo ou soltar totalmente a sutura realizada (Nichols, 2000).

Cruzado 1 x 1

Ponto cruzado
de cirurgião 2 x 1

Ponto quadrado
de cirurgião 2 = 1

Quadrado 1 = 1

FIGURA 40-33 Pontos cirúrgicos. (Retirada de Cunningham, 2002, com 
permissão.)
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Para a segurança do ponto, a tensão aplicada no momento 
da feitura do ponto é o fator mais importante. Um ponto aper-
tado sob grande tensão tem menor chance de se soltar do que 
um ponto de mesma configuração aplicado com menor tensão 
(Gunderson, 1987).

O número e o tipo de nós necessários para assegurar os 
diversos materiais de sutura variam. Qualidades como elasti-
cidade, plasticidade e memória com frequência determinam 
essas recomendações. Em geral, os fios multifilamentares são 
mais fáceis de manejar e têm menos memória, enquanto os fios 
sintéticos do tipo monofilamentar ou as suturas multifilamen-
tares com revestimento apresentam mais memória, podendo 
manter o nó por menos tempo. Para a maioria das suturas, 
4 a 6 nós parecem suficientes, mas o número exato depende 
do tipo de fio usado e do ponto de sutura formado, se nivela-
do ou deslocado. Geralmente, até certo ponto, nós adicionais 
aumentam a segurança dos pontos, mas tal benefício deve ser 
ponderado contra o maior risco de infecção causado pelo au-
mento do volume do ponto (van Rijssel, 1990).

ELETROCIRURGIA

A eletrocirurgia é uma das ferramentas cirúrgicas mais comu-
mente usadas e possibilita ao cirurgião coagular vasos e cortar 
tecidos rapidamente. A familiaridade com os princípios básicos 
dessa modalidade pode aumentar seu uso efetivo e minimizar 
a lesão de tecidos.

Semanticamente, eletrocirurgia difere de eletrocautério, 
apesar de os termos com frequência serem usados incorreta-
mente de modo intercambiado. Com o eletrocautério, uma 
corrente elétrica passa por um objeto de metal, como uma alça 
de arame, com resistência interna. A passagem da corrente pela 
resistência aquece a alça, que então pode ser usada cirurgica-
mente. O fluxo da corrente é limitado ao metal que é aqueci-
do, e a corrente não entra nos tecidos cirúrgicos.

A eletrocirurgia, por sua vez, direciona o fluxo da corrente 
para os próprios tecidos e produz aquecimento tecidual e des-
truição localizada. Como resultado, a corrente elétrica deve pas-
sar através dos tecidos para produzir o efeito desejado (Amaral, 
2005). O circuito eletrocirúrgico contém quatro partes prin-
cipais: gerador, eletrodo ativo, paciente e eletrodo de retorno.

 ■ Eletrocirurgia monopolar

Corrente elétrica é o fluxo de elétrons por um circuito 
(Fig. 40-34). Voltagem é a força que dirige o fluxo que passa pelo 
circuito. Impedância é a combinação de resistência, indutância e 
capacitância que a corrente alternada encontra ao longo do tra-
jeto (Morris, 2006). Na eletrocirurgia monopolar, o eletrodo de 
retorno para uso clínico é a placa de aterramento. A corrente, 
portanto, flui: (1) do gerador, que é a fonte da voltagem, (2) pas-
sando pela ponta eletrocirúrgica para o paciente, a fonte da impe-
dância, e, então (3) para a placa de aterramento, onde é dispersa-
da. A corrente deixa a placa para retornar ao gerador, e o circuito 
se completa (Deatrick, 2010).

Em eletrocirurgia, a impedância tecidual converte a cor-
rente elétrica em energia térmica o que faz as temperaturas te-

ciduais aumentarem. São esses aumentos térmicos que criam 
os efeitos da eletrocirurgia nos tecidos.

A corrente vinda de uma tomada de parede que supre um 
gerador eletrocirúrgico possui frequência de 60 Hz (nos Es-
tados Unidos) ou 50 Hz (em outras partes do mundo). Esta 
frequência baixa pode resultar em estimulação neuromuscular 
extrema, como na eletrocussão. Contudo, nas frequências aci-
ma de 100 Hz, não há despolarização de membranas e, con-
sequentemente, tampouco há respostas nervosas e musculares. 
Para utilização segura em eletrocirurgia, os geradores cirúrgi-
cos modernos operam com frequências acima de 200 Hz (Val-
leylab, 2006).

Efeitos cirúrgicos

Efeitos teciduais diferentes são criados alterando-se a maneira 
pela qual a corrente é produzida e liberada. Primeiro, a altera-
ção do padrão da onda de corrente pode afetar as temperaturas 

ELETROCIRURGIA

A corrente passa
através do corpo

Fluxo da corrente

Eletrodo Bovie

Eletrodo de retorno

Aterramento

A

Gerador

Pinça
bipolar

+–

Gerador

B

Aterramento

FIGURA 40-34 Circuitos em eletrocirurgia. A. Circuito eletrocirúrgico 
monopolar. B. Circuito eletrocirúrgico bipolar.
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nos tecidos. Por exemplo, a forma de onda sinusal contínua 
de alta frequência produzida com corrente de corte cria tem-
peraturas teciduais mais altas que as obtidas com corrente de 
coagulação (Fig. 40-35). Em segundo lugar, a extensão com 
que a corrente é disseminada sobre uma área, também deno-
minada densidade de corrente, altera a taxa de geração de calor 
(Fig. 40-36). Assim, se a corrente é concentrada em uma pe-
quena área, como um eletrodo de ponta de agulha, são gera-
das temperaturas teciduais mais altas do que seriam liberadas 
para uma área maior, como uma lâmina eletrocirúrgica. Além 
da densidade de corrente, a voltagem pode alterar os efeitos 
produzidos nos tecidos. À medida que a voltagem aumenta, 
o grau de lesão tecidual térmica aumenta de modo similar. E, 
finalmente, as qualidades e a impedância dos tecidos afetam a 
transferência de energia e a dissipação do calor. Por exemplo, 
a água tem baixa impedância elétrica e libera pouco calor, en-
quanto a pele, com sua maior impedância, gera temperaturas 
teciduais significativamente mais altas (Amaral, 2005).

Corrente de corte

Com o corte eletrocirúrgico, produz-se uma onda de corrente 
sinusal contínua. O fluxo de corrente de alta frequência geral-
mente é concentrado em uma agulha ou lâmina eletrocirúrgica 
e se encontra com a impedância tecidual. Formam-se faíscas 
entre o tecido e o eletrodo, com produção de calor intenso, 
evaporação da água celular e explosão das células na área ime-
diata. Os tecidos são cortados de forma limpa e com produção 

mínima de coágulos. Como resultado, poucos vasos são ocluí-
dos e a necessidade de hemostasia é mínima.

Corrente de coagulação

Já com a corrente de coagulação não há produção de uma for-
ma de onda constante. Menos calor é produzido em compara-
ção com a corrente de corte. Porém, a temperatura nos tecidos 
aumenta suficientemente para desnaturar proteínas e destruir 
a arquitetura normal da célula. As células não são vaporizadas 
instantaneamente, e os restos celulares permanecem associados 
às bordas das feridas. Esse coágulo sela vasos sanguíneos meno-
res e controla o sangramento local (Singh, 2006).

Corrente mista

Variações no percentual de tempo em que a corrente flui pro-
duzem efeitos eletrocirúrgicos com características de corte e de 
coagulação. Essas correntes mistas costumam ser usadas em ci-
rurgia ginecológica. Na maioria dos casos, a escolha de percen-
tuais específicos das correntes de corte e de coagulação é afe-
tada pela preferência do cirurgião e pelos tecidos encontrados. 
O tecido vascular mais delicado é o mais adequado para uma 
combinação com tempo de corrente menos ativo, enquanto 
tecidos avasculares mais densos requerem maior percentagem 
de corrente ativa.

Aterramento da paciente

Como discutido anteriormente, a corrente se concentra na 
ponta do eletrodo e entra na paciente em um pequeno ponto. 
A corrente segue a via de menor resistência e sai do corpo por 
meio de uma placa de aterramento, projetada para ter grande 
área, alta condutividade e baixa resistência (ver Fig. 40-36). A 

Corte Mista Coagulação

Baixa
Voltagem

Alta
Voltagem

CORTE

100% ligada

MISTA 1

50% ligada
50% desligada

MISTA 2

40% ligada
60% desligada

MISTA 3

25% ligada
75% desligada

COAGULAÇÃO

6% ligada
94% desligada

Duração da corrente:

FIGURA 40-35 Os efeitos nos tecidos variam com as correntes de corte, 
mistas e de coagulação. Com a corrente de coagulação pura há lesão 
térmica mais lateral em comparação com a corrente de corte pura ou 
com a corrente mista. A duração da energia aplicada varia entre os tipos 
de corrente.

Tamanho
do eletrodo

Alta concentração
(densidade)
de corrente

Placa de aterramento deslocada

Placa de aterramento

Baixa concentração
(densidade)
de corrente

FIGURA 40-36 A concentração da corrente e seus efeitos. A energia 
térmica e o risco de lesão tecidual variam diretamente com o aumento 
da densidade da corrente e inversamente com a área dos eletrodos.
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dissipação ao longo dessa grande área permite que a corrente 
deixe o corpo sem gerar temperaturas teciduais significativas 
no local de saída.

No entanto, podem ocorrer queimaduras na paciente se 
a corrente for novamente concentrada através de um eletrodo 
de retorno. Clinicamente, isso pode ocorrer se a placa de ater-
ramento estiver parcialmente desalojada. Com isso, a área de 
superfície se reduz, e a concentração da corrente de saída e as 
temperaturas teciduais no local de saída aumentam. Adicional-
mente, joias da paciente, estribos de metal para as pernas ou 
outras superfícies com alta condutividade e baixa resistência 
podem servir como eletrodo de retorno. Nesses casos, as pa-
cientes podem ser queimadas pela corrente de saída concentra-
da nesses pequenos locais de contato.

Idealmente, as placas de aterramento ou cirúrgicas devem 
estar firmemente aderidas a uma superfície corporal relativa-
mente plana, próxima ao campo operatório. Por isso, na maio-
ria dos procedimentos ginecológicos, as placas cirúrgicas são 
colocadas ao longo da região lateral alta da coxa.

 ■ Eletrocirurgia bipolar

Esta forma de eletrocirurgia difere da monopolar porque a 
ponta do dispositivo bipolar contém o eletrodo ativo e o de re-
torno (ver Fig. 40-34B). Por isso, não há necessidade de placa 
de aterramento distante. A corrente de coagulação fica concen-
trada nos tecidos entre os eletrodos, e os tecidos precisam per-
manecer entre eles. Se o tecido escorregar, os eletrodos ativo e 
de retorno entram em contato e produzem um curto-circuito. 
A coagulação não irá ocorrer (Michelassi, 1997). A eletrocirur-
gia bipolar usa somente corrente de coagulação e não tem ca-
pacidade de corte. No entanto, é útil para coagulação de vasos, 
sendo também usada durante esterilização laparoscópica para 
coagular as tubas uterinas (Seção 42-3, p. 1.124).

 ■ Coagulação com feixe de argônio

Esta ferramenta é uma modificação da coagulação eletrocirúr-
gica convencional. Na coagulação com feixe de argônio (ABC, 
de argon beam coagulation), a energia de radiofrequência é 
transferida para os tecidos por meio de um jato de gás argônio 
inerte, para produzir coagulação eletrotérmica monopolar sem 
contato. Adicionalmente, o jato de gás elimina o sangue e os 
restos teciduais durante a coagulação. As vantagens da ABC in-
cluem capacidade de coagular grandes áreas de superfície e va-
sos maiores (Beckley, 2004). Na cirurgia ginecológica, a ABC 
é usada mais comumente nos casos de estadiamento de ovário, 
nos quais pode ser necessária extirpação mais ampla.

 ■ Dispositivos elétricos coexistentes

Pacientes com marca-passo, cardioversor/desfibrilador implan-
tável (ICDs, de implantable cardioverter-defibrillators) ou outros 
implantes elétricos requerem precauções especiais. Uma corrente 
eletrocirúrgica errante pode ser interpretada como sinal cardíaco 
pelo dispositivo implantado, e levar a alterações no marca-passo. 
Adicionalmente, é possível haver queimaduras elétricas do mio-
cárdio em razão de condução da corrente através do eletrodo do 
marca-passo e não pela placa de aterramento (Pinski, 2002).

Consequentemente, para pacientes com esses dispositivos, 
as recomendações preventivas incluem consulta cardiológica 
pré e pós-operatória, monitoramento cardíaco contínuo e pla-
no de contingência para arritmias. Para a cirurgia, deve-se dar 
preferência a instrumentos bipolares ou a bisturi harmônico. 
Se forem utilizados instrumentos monopolares, devem-se sele-
cionar ajustes mínimos, e os eletrodos ativo e de retorno devem 
ser colocados próximos um do outro (El-Gamal, 2001).

ENERGIA ULTRASSÔNICA

Ondas sonoras são ondas mecânicas que transportam energia 
através de um meio. Aquelas acima da variação audível são des-
critas como ultrassom ou ultrassônicas. Em medicina, as ondas 
de ultrassom que são aplicadas em níveis baixos, como as usa-
das em ultrassonografia diagnóstica, são inofensivas. No en-
tanto, se forem usadas potências maiores, a energia mecânica 
é transferida aos tecidos impactados. Essa energia tem inten-
sidade suficiente para produzir corte, coagulação ou cavitação 
nos tecidos.

 ■ Bisturi ultrassônico

A ponta de um bisturi ultrassônico, também conhecido como 
bisturi harmônico, vibra em alta frequência. Assim, o dispo-
sitivo cirúrgico pode ser usado de forma efetiva para cortar 
ou coagular durante laparotomia ou laparoscopia (Gyr, 2001; 
Wang, 2000). A ponta vibrante transfere energia mecânica aos 
tecidos. A energia mecânica quebra as ligações de hidrogênio 
e gera calor dentro dos tecidos. Níveis mais altos de energia 
permitem a realização de cortes, enquanto níveis mais baixos 
causam desnaturação de proteínas e formam um coágulo visco-
so que produz hemostasia. O equilíbrio entre corte e coagula-
ção é obtido por três fatores de controle: nível de força, tensão 
tecidual e grau de afiação da lâmina. Alto nível de força, maior 
tensão tecidual e lâmina afiada produzem corte. Baixo nível de 
força, tensão tecidual reduzida e lâmina cega produzem corte 
mais lento e maior hemostasia (Sinha, 2003).

Usado mais comumente em cirurgia laparoscópica, o 
bisturi ultrassônico serve como alternativa a ligadura com fio 
de sutura, coagulação eletrocirúrgica, laser e dispositivos para 
grampear ou pinçar (Fig. 42-1.14, p. 1.105). No entanto, pou-
cos trabalhos foram publicados avaliando a efetividade clínica 
desse método em comparação com outros métodos de hemos-
tasia (Kauko, 1998).

 ■ Aspiração cavitacional ultrassônica cirúrgica

O aspirador ultrassônico manual cirúrgico contém três com-
ponentes principais: um vibrador de alta frequência, que trans-
fere a energia ultrassônica aos tecidos; um tubo de irrigação, 
que dirige a solução salina refrigerante à ponta; e um sistema 
de sucção, que aspira o tecido para a ponta, para que entre em 
contato com o vibrador, e que também retira os fragmentos de 
tecido e a solução de irrigação. A energia do ultrassom pode 
ser usada para aumentar consideravelmente a temperatura nos 
tecidos e, com isso, romper a arquitetura tecidual por meio 
de um processo denominado cavitação. Para a cavitação, uma 

ENERGIA ULTRASSÔNICA
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ponta ultrassônica de aspiração cavitacional cirúrgica (CUSA, 
de cavitational ultrasonic surgical aspiration) com oscilação rá-
pida produz ondas mecânicas que criam bolsas de calor e vapor 
ao redor das células em tecidos com alto conteúdo de água, 
como o adiposo, o muscular e o carcinomatoso. O colapso 
dessas bolsas leva ao rompimento da arquitetura celular (Jallo, 
2001). Os tecidos afetados são removidos subsequentemente 
por meio de aspiração por sucção. No entanto, os tecidos con-
tendo menos água e alto teor de colágeno e fibras elásticas, 
como vasos sanguíneos, nervos, ureteres e serosa, são mais re-
sistentes à lesão (van Dam, 1996).

Em ginecologia, a CUSA tem papel cirúrgico limitado. 
Pode ser usada efetivamente no tratamento de neoplasia intra-
epitelial vulvar, condiloma acuminado volumoso e em cirurgia 
citorredutora de câncer de ovário (Seção 41-28, p. 1.087) (Alet-
ti, 2006; Deppe, 1988; Robinson, 2000; van Dam, 1996).

CONTROLE DE HEMORRAGIA

Idealmente, evita-se sangramento cirúrgico excessivo otimizan-
do o preparo pré-operatório, assegurando que haja exposição 
cirúrgica adequada e utilizando técnica cirúrgica apropriada. 
No entanto, em caso de hemorragia, os cirurgiões devem estar 
familiarizados com sua abordagem apropriada.

 ■ Otimização do preparo pré-operatório

Embora a maioria dos procedimentos ginecológicos implique 
risco de hemorragia, alguns fatores estão associados a taxas 
mais altas de sangramento, e devem ser avaliados antes da ci-
rurgia. Especificamente, obesidade, presença de massa pélvica 
volumosa, aderências como as causadas por endometriose ou 
por doença inflamatória pélvica, câncer ou radioterapia prévia 
e distúrbios da coagulação foram associados a maior risco de 
hemorragia. Para aquelas pacientes identificadas com risco, po-
de-se considerar a possibilidade de recuperação (“salvamento”) 
e reinfusão intraoperatória de hemácias ou armazenamento de 
sangue autólogo pré-operatório.

Recuperação de hemácias

Máquinas de recuperação de hemácias coletam, filtram e cen-
trifugam o sangue perdido durante a cirurgia e podem ser 
úteis em pacientes para as quais haja previsão de hemorragia 
intraoperatória. As hemácias são mais pesadas e são separadas 
do plasma e dos componentes sanguíneos mais leves durante 
a centrifugação, para serem, então, reinfundidas na paciente. 
Anticoagulantes como heparina ou citrato são adicionados 
para prevenir coagulação (Karger, 2005).

Com boa técnica, a eficiência do salvamento se aproxima 
de 60%. No entanto, níveis de vácuo, tamanho da ponta de 
sucção e eficácia da tentativa de recuperação podem afetar esse 
valor. Por exemplo, a turbulência destrói as hemácias. Assim, 
pontas de sucção com diâmetros maiores e menor força de 
sucção reduzem a hemólise (Waters, 2005). Adicionalmente, 
esponjas de laparotomia podem ser lavadas em solução salina 
estéril para maximizar a remoção das hemácias. A solução sali-
na contendo hemácias é, então, aspirada para dentro do dispo-

sitivo de salvamento para processamento. Os sistemas de filtra-
ção nesses dispositivos têm limitações. Assim, a recuperação de 
hemácias não é um procedimento apropriado para pacientes 
contaminadas ou para aquelas em que possam estar presentes 
processos malignos, agentes hemostáticos tópicos ou líquido 
amniótico (Waters, 2004).

Doação autóloga pré-operatória

Para evitar reação transfusional ou infecção hematogênica, a pa-
ciente pode optar por doar seu próprio sangue para uso pessoal 
cerca de uma vez por semana, durante 3 a 5 semanas antes da 
cirurgia. Os níveis de hemoglobina da paciente devem ser su-
periores a 11,0 g/dL antes de cada doação. Além disso, as uni-
dades não devem ser coletadas 72 horas antes da cirurgia. Isso 
permite que o volume intravascular seja reposto pela paciente 
e as unidades sejam processadas pelo Banco de Sangue (Good-
nough, 2005). Como desvantagem, esse processo foi associado 
a anemia pré-operatória secundária à doação, transfusão exces-
siva, reação transfusional após erro de escrituração, sobrecarga 
de volume e contaminação bacteriana dos derivados do sangue 
durante o processamento (Henry, 2002; Kanter, 1996, 1999).

O aumento na segurança dos Bancos de Sangue foi acom-
panhado por redução na doação autóloga pré-operatória (Bre-
cher, 2002). Além disso, na maioria dos casos ginecológicos, o 
risco de transfusão é baixo. Por essas razões, a doação autóloga 
normalmente é reservada para casos selecionados, nos quais o 
risco de transfusão é significativo, como histerectomia radical 
ou cirurgia para pacientes com coagulopatias. Adicionalmen-
te, as pacientes com fenótipos sanguíneos raros, para as quais 
a obtenção de sangue compatível talvez seja difícil, podem se 
beneficiar com doação autóloga pré-operatória.

 ■ Método cirúrgico apropriado

Em muitos casos, a técnica cirúrgica adequada minimiza a le-
são vascular e a hemorragia. Assim, antes da ligadura, os vasos 
devem ter o excesso de tecido conectivo removido com a ajuda 
de tesouras finas em um processo denominado esqueletização. 
Adicionalmente, as pinças teciduais escolhidas para segurar o 
pedículo vascular devem ser grandes o suficiente para conter 
todo pedículo em sua porção distal. Pedículos grandes que for-
cem o excesso de tecido para o fundo da pinça implicam risco 
maior de deslizamento do tecido e sangramento. Uma vez se-
guros, os fios de sutura aplicados em pedículos vasculares não 
devem ser usados para tração em razão do risco de avulsão da 
sutura ou do vaso.

Em algumas situações deve-se considerar a possibilidade 
de ligar o vaso intacto em dois locais ao longo de sua extensão 
antes de cortar o tecido. Essa técnica é apropriada quando o 
vaso estiver sob tensão ou quando o espaço para seu clampea-
mento for reduzido, como quando ureter ou intestino estão 
muito próximos do vaso. Cria-se uma janela abaixo do vaso 
por onde o fio é passado antes de ligadura dupla e secciona-
mento (Fig. 40-37).

 ■ Etapas para controle de hemorragia

Uma abordagem metódica à hemorragia intraoperatória é 
essencial para minimizar lesões à paciente. Se for claramen-

CONTROLE DE HEMORRAGIA
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te identificado um vaso isolado, seu pinçamento com pinça 
hemostática, pinça vascular ou pinça delicada pode permi-
tir ligadura, coagulação eletrocirúrgica ou aplicação de clipe 
vascular.

Por outro lado, o sangramento venoso na pelve, geralmen-
te tem origem em um plexo venoso e raramente provém de um 
único vaso. Frequentemente, os plexos venosos pélvicos con-
têm veias de paredes finas. Assim, pinçamento, sutura, corte 
e coagulação eletrocirúrgica de forma indiscriminada podem 
causar laceração e sangramento adicional. No entanto, se ou-
tras estruturas vulneráveis tiverem sido isoladas e protegidas, 
será possível aplicar alguns pontos superficiais que incorporem 
a área de sangramento usando fio fino absorvível.

Se essas tentativas iniciais não forem bem-sucedidas e a 
paciente persistir com hemorragia significativa, o local do san-
gramento deve ser comprimido com a ponta do dedo ou com 
uma esponja. A equipe de anestesia deve ser informada sobre 
eventos que requeiram monitorização adicional. A equipe de 
enfermagem também deve ser informada, uma vez que talvez 
haja necessidade de recursos adicionais, como instrumentos, 
fios e clipes específicos. Os procedimentos de reanimação com 
solução cristaloide ou hemoderivados devem ser individualiza-
dos dependendo do grau de hemorragia e de outros fatores da 
paciente.

A exposição adequada do campo é necessária para con-
trole do sangramento. O campo cirúrgico deve ser avaliado e 
aumentado conforme a necessidade, estendendo-se a incisão 
vertical em sentido cefálico, convertendo a incisão de Pfan-
nenstiel em incisão de Cherney, adicionando afastadores ou 
convertendo uma abordagem vaginal ou laparoscópica em 
laparotomia. Talvez haja necessidade de um segundo sistema 
de sucção, e devem estar disponíveis clipes ou fios de sutura 
apropriados antes de aliviar a pressão. Com a dissecção adicio-
nal de planos avasculares ao redor do local do sangramento é 
possível facilitar o isolamento e a ligadura de algum vaso lace-
rado. Ademais, estruturas vulneráveis próximas, como bexiga, 
ureter ou outros vasos, devem ser identificadas e protegidas. 
Cumpridas essas etapas, o cirurgião pode remover a ferramen-

ta usada para tamponamento a fim de avaliar a localização, o 
volume e o caráter do sangramento. A técnica mais apropriada 
de controle, entre as descritas nas seções que se seguem, pode 
então ser escolhida.

Ligadura vascular

Ligadura por sutura. Pontos cirúrgicos têm sido usados desde 
os primórdios da cirurgia para prevenir perda sanguínea du-
rante dissecção e ressecção cirúrgica. As vantagens da ligadura 
por sutura incluem baixo custo e efetividade sobre uma ampla 
variedade de diâmetros vasculares. No entanto, a ligadura com 
pontos consome tempo, é difícil em espaços estreitos e, mais 
raramente, associada a deslizamento ou rompimento.

Vasos menores podem ser ligados por meio de sutura em 
laço livre posicionada ao redor do fundo e da ponta de uma 
pinça vascular e, então, presa por meio de nós (Fig. 40-38). 
Alternativamente, os cirurgiões preferem controlar pedículos 
vasculares maiores com duas suturas separadas. A primeira 
ligadura é uma laçada livre aplicada ao redor da ponta e do 
fundo de uma pinça vascular e depois apertada. A segunda li-
gadura é distal à primeira e, normalmente, o ponto incorpora 
parte do pedículo tecidual (ver Fig. 40-31B, C). Tal transfixa-
ção do pedículo reduz o risco de deslizamento para fora do nó. 
É importante observar que essa segunda ligadura é posicionada 
distalmente à primeira a fim de evitar a formação de hemato-
ma, caso o vaso seja perfurado durante a transfixação.

Clipes. Clipes de titânio selam vasos por meio de compressão 
direta. São usados mais comumente durante cirurgia gineco-
lógica oncológica e oferecem a vantagem da rapidez. Porém, 
os clipes têm custo elevado, requerem dissecção cirúrgica do 
vaso antes de sua aplicação e podem se soltar do vaso. Seu uso 
rotineiro em ginecologia é limitado por esses fatores e pela pre-
ferência do cirurgião.

Lacre eletrocirúrgico. Energias elétrica e ultrassônica também 
podem ser usadas para selar vasos. Corte por coagulação ul-
trassônica e pinças bipolares eletrocirúrgicas para selamento 
vascular transferem energia que desnatura colágeno vascular e 

A B C

FIGURA 40-37 Etapas para o isolamento, ligadura e transecção de vaso. A. Para o isolamento do vaso a ponta da pinça deve ser aberta e fechada 
em paralelo ao vaso para dissecção do tecido frouxo que o circunda. B. A ponta da pinça é insinuada embaixo do vaso e seus mordentes são abertos. 
É possível, então, apreender o fio para ligadura que é tracionado passando por baixo do vaso. C. São aplicados dois pontos ao redor do vaso que é 
seccionado entre esses dois pontos com ligadura.
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elastina, selando vasos (Heniford, 2001). A propagação lateral 
dos danos produzidos por calor de ambas as modalidades é 
comparável, e varia em torno de 2,5 mm (Harold, 2003). Essas 
ferramentas são úteis para cirurgias laparoscópicas, nas quais a 
ligadura por pontos é demorada.

Hemostáticos tópicos

Esses produtos tópicos podem ser posicionados sobre locais 
nos quais outros métodos não sejam possíveis ou tenham sido 
inefetivos. Os hemostáticos tópicos são mais efetivos para con-
trolar sangramentos de baixa pressão, como os originados em 
veias, capilares e pequenas artérias. Os materiais comercial-
mente disponíveis são classificados como hemostáticos mecâ-
nicos, ativos, granulados e selantes de fibrina (Tabela 40-6). 
Alguns hemostáticos líquidos liberam trombina tópica ou 
trombina e fibrinogênio e, com isso, induzem a formação de 
coágulo. Os hemostáticos mecânicos atuam por meio de uma 
combinação de efeitos. Eles produzem pressão direta contra as 
superfícies da ferida, sequestram plaquetas, promovem a agre-
gação de plaquetas e servem como uma armação sobre a qual o 
coágulo pode se organizar.

Embora efetivos, esses agentes têm desvantagens. Não 
devem ser introduzidos por via intravascular ou usados junta-
mente com máquinas para recuperação de hemácias. Sua apli-
cação em forames ósseos deve ser evitada, uma vez que esses 
agentes podem sofrer dilatação, causando disfunção neurológi-
ca ou necrose por pressão. Além disso, não devem ser aplicados 
em bordas cutâneas, considerando que podem retardar sua rea-
proximação. Aqueles compostos de gelatina, colágeno ou celu-FIGURA 40-38 Diferentes técnicas para ligadura de pedículos. O segun-

do e o terceiro exemplos representam ligaduras de transfixação.

TABELA 40-6 Agentes hemostáticos tópicos

Tipo de agente Nome comercial Material

Hemostáticos mecânicos

Metilcelulose oxidada regenerada Surgicel
Surgicel fibrilar
Surgicel Nu-knit
Surgicel SNoW

Lâminas de tecido sintético trançado
Lâminas em camadas destacáveis ou tufos tipo algodão
Lâminas de tecido sintético trançado
Lâmina sintética não trançada

Gelatina suína Surgifoam
Gelfoam
Surgiflo

Pó ou esponja plana
Pó ou esponja plana
Pó

Colágeno bovino Avitene
Instat

Pó, lâmina ou esponja achatada
Pó

Esferas microporosas de polissacarídeos Arista
Vitasure

Pó
Pó

Hemostáticos ativos
Trombina bovina
Trombina bovina 1 gelatina
Trombina bovina 1 metilcelulose
Trombina humana
Trombina recombinante

Thrombin-JMI
Thrombin-Gel
Thrombin-Pad
Evithrom
Recothrom

Spray líquido
Esponja plana
Lâmina plana
Líquido
Líquido

Hemostáticos granulosos
Gelatina bovina 1 trombina humana
Gelatina suína 1 Trombina humana

FloSeal Matrix
Surgiflo 1 Evithrom

Líquido
Líquido

Selantes de fibrina
Trombina, fibrinogênio e plasminogênio humanos
Trombina, fibrinogênio humanos
Trombina bovina, colágeno bovino, plasma autólogo

Tisseel
Evicel
Vitagel

Spray ou aplicação por gotejamento
Spray ou aplicação por gotejamento
Spray ou aplicação por gotejamento
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lose podem servir como nicho de infecção e, por isso, seu uso 
não é apropriado em tecidos grosseiramente infectados (Bax-
ter Healthcare, 2005; C. R. Bard, Inc., 2002; Pfizer, 2008). 
Há dados insuficiente para corroborar o uso de um agente em 
detrimento de outro. A escolha é ditada pela preferência do 
cirurgião e pela disponibilidade do agente na sala de cirurgia.

 ■ Locais específicos de sangramento

É possível haver sangramento em qualquer tipo de cirurgia 
ginecológica. No entanto, há complicações vasculares que, ca-
racteristicamente, complicam determinados procedimentos, e 
os cirurgiões devem estar familiarizados com a forma adequada 
de controle.

Ligamento infundibulopélvico

Durante ou após a ligadura deste pedículo vascular, um vaso ova-
riano lacerado no interior do ligamento infundibulopélvico pode 
retrair-se para o retroperitônio e produzir um hematoma (Cap. 
38, p. 932). Na maioria dos casos, o isolamento do vaso com 
sangramento é necessário para evitar a expansão do hematoma.

Inicialmente, o peritônio da parede pélvica lateral ao ureter e 
ao hematoma é aberto, e a incisão é estendida em direção cefálica 
até o polo superior do hematoma. A incisão no peritônio pode 
ser estendida até a linha de Toldt, em posição lateral aos colos 
ascendente ou descendente. O polo superior é identificado pela 
normalização (estreitamento) do vaso acima do hematoma. Os 
vasos ovarianos são identificados, e uma pinça fechada Mixter de 
ângulo reto é posicionada sob eles. Uma laçada livre é passada 
abaixo e usada para ligar esses vasos. Se for volumoso, o hemato-
ma deve ser esvaziado para reduzir o risco de infecção (Tomacruz, 
2001). Em casos raros nos quais a anatomia vascular ou ureteral 
não é evidente, a artéria ovariana pode requerer ligadura proximal 
a sua origem aórtica, abaixo das artérias renais (Masterson, 1995).

Plexo venoso pré-sacral

A sacrocolpopexia requer entrada no retroperitônio e no espa-
ço pré-sacral (Fig. 38-23, p. 939). Durante a entrada, o plexo 
venoso pré-sacral pode ser lesado no momento da dissecção 
ou da sutura. Os vasos podem se retrair para dentro do teci-
do ósseo vertebral, resultando em sangramento problemático. 
Inicialmente, a lesão do plexo é abordada com pressão cons-
tante durante vários minutos. Quando a pressão é removida, 
talvez seja possível identificar algum vaso isolado a ser ligado 
com fio de sutura absorvível fino. Não se recomendam sutu-
ras extensas, uma vez que podem levar a laceração vascular e 
sangramento adicional. Métodos alternativos incluem o uso de 
cera de osso, um material em forma de bola, semelhante à cera 
de abelha, que deve ser pressionado e achatado contra o sacro 
para compressão dos vasos; inserção de uma taxa estéril que 
atravesse o vaso e atinja o osso vertebral para comprimir o vaso; 
e a aplicação de agentes hemostáticos tópicos, como Floseal 
Hemostatic Matrix. Nos raros casos refratários, pode ser ne-
cessário o tamponamento da paciente, como descrito adiante.

Espaço de Retzius

Durante procedimentos uroginecológicos, este espaço frequen-
temente tem que ser penetrado e contém estruturas vasculares 
importantes como o plexo venoso de Santorini, os vasos ob-

turadores e o vaso obturador aberrante (Fig. 38-24, p. 940). 
Podem ocorrer complicações hemorrágicas, e cerca de 2% dos 
procedimentos de suspensão vaginal livre de tensão são com-
plicados por sangramentos nesse espaço (Kolle, 2005; Kuuva, 
2002). Na maioria dos casos, o sangramento é controlado com 
pressão ou sutura.

Vasos pélvicos principais

Entre os vasos de alto volume dentro da parede lateral da pelve 
estão os vasos ilíacos internos, externos e comuns; a veia cava 
inferior; e a aorta. Esses vasos podem ser lesados no transcurso 
de remoção tumoral, excisão de endometriose ou instalação de 
trocarte laparoscópico.

Tendo havido lesão de um grande vaso, inicialmente apli-
ca-se pressão por vários minutos. Embora os cirurgiões gineco-
lógicos possam tentar reparar essas lesões, o retardo excessivo 
na solicitação de auxílio da cirurgia vascular com frequência 
leva a perdas sanguíneas maiores (Oderich, 2004). Portanto, 
em muitos casos, aplica-se pressão, um cirurgião vascular é 
consultado para proceder ao reparo,.providenciam-se hemode-
rivados e o campo cirúrgico é ampliado. Se um grande vaso for 
puncionado por trocarte ou por agulha durante a entrada para 
laparoscopia, o instrumento deve ser mantido no local para 
que atue como um tampão enquanto se prepara o reparo.

Como será discutido adiante, a ligadura da artéria ilíaca 
interna não causa isquemia dos órgãos pélvicos centrais em ra-
zão de suprimento sanguíneo colateral (Tabela 38-2, p. 928). 
Entretanto, a lesão das artérias ilíaca externa ou comum requer 
reparo para manter o suprimento sanguíneo do membro in-
ferior. De forma semelhante, a ligadura da veia ilíaca interna 
talvez não cause sequelas graves, mas a ligadura das veias ilíacas 
externa ou comum pode causar comprometimento dos mem-
bros inferiores. A consulta a um cirurgião vascular pode ser 
indicada dependendo do grau da laceração e da habilidade do 
cirurgião atuando. Manobras que possam estender a lesão de-
vem ser evitadas até que se providencie assistência apropriada.

Se for tentado o reparo, é essencial que o cirurgião tenha 
familiaridade com a anatomia vascular da região. À esquerda, 
as artérias ilíacas comum e externa se mantêm lateralmente às 
suas respectivas veias. À direita, entretanto, a artéria ilíaca co-
mum cursa medialmente à veia para então cursar lateralmente 
à medida que se aproxima do canal femoral.

Essas artérias podem ser reparadas aplicando-se pinças vas-
culares 2 a 3 cm nos sentidos proximal e distal à laceração para, 
a seguir, fechar a falha com sutura contínua usando fio sintéti-
co monofilamentar 5-0 (Gostout, 2002; Tomacruz, 2001). A 
pinça proximal deve ser removida primeiro para permitir que 
o ar e os debris saiam pela linha de sutura e, só então, a pinça 
distal poderá ser removida.

Vasos do paramétrio e paravaginais

Durante cirurgia obstétrica e ginecológica, é possível que haja 
laceração de vasos que suprem o útero e a vagina, em especial 
os plexos venosos. Talvez não seja fácil identificar e controlar o 
sangramento com aplicação de pressão direta, sutura ou clipe. 
Nessas situações extremas, a ligadura da artéria ilíaca interna, 
que é a principal fonte de suprimento sanguíneo para a pelve, 
pode reduzir o acúmulo de sangue e proporcionar uma melhor 
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oportunidade para encontrar a origem do sangramento. Como 
alternativa, caso os recursos necessários estejam disponíveis, a 
embolização da artéria pélvica mostrou-se efetiva no controle 
de hemorragia pélvica. Apesar dessas técnicas, em raras situa-
ções com sangramento persistente, pode ser indicado tampo-
namento pélvico e interrupção da cirurgia.

 ■ Ligadura da artéria ilíaca interna (hipogástrica)

A artéria ilíaca interna, também conhecida como artéria hi-
pogástrica, divide-se nos ramos anterior e posterior. Seu ramo 
anterior leva suprimento sanguíneo para as vísceras pélvicas 
centrais (Fig. 38-12, p. 927). A pelve feminina possui circu-
lação colateral extensiva, e a artéria ilíaca interna compartilha 
anastomoses arteriais com ramos da aorta, artéria ilíaca externa 
e artéria femoral. Por essa razão, a ligadura do ramo anterior 
da artéria ilíaca interna pode ser realizada sem comprometer a 
viabilidade dos órgãos pélvicos. Diversos estudos descreveram 
fertilidade normal após ligadura. Em um trabalho com ava-
liação de fluxo com ecodoppler colorido demonstrou-se reca-

nalização das artérias ligadas, em média, no prazo de 5 meses, 
(Demirci, 2005; Khelifi, 2000; Nizard, 2003). A oclusão da 
artéria ilíaca interna reduz em 48% o fluxo sanguíneo médio 
em ramos distais à ligadura, o que, em muitos casos, reduz a 
hemorragia suficientemente para permitir a identificação dos 
locais específicos de sangramento (Burchell, 1968).

Para realizar a ligadura, o ligamento redondo é dividido, 
e o peritônio da parede lateral da pelve, lateral ao ligamento 
infundibulopélvico, é seccionado no sentido cefálico. A iden-
tificação da artéria ilíaca interna é essencial porque a ligadura 
das artérias ilíacas comum ou externa traria consequências vas-
culares para o membro inferior.

Uma vez localizada a artéria ilíaca interna, posiciona-se 
uma pinça Mixter de ângulo reto sob o vaso em um ponto 2 a 
3 cm distal à sua origem na artéria ilíaca comum. Se a artéria 
ilíaca for ligada nesse ponto, seu ramo posterior deve ser pou-
pado (Bleich, 2007). Duas laçadas livres com fio absorvível 1 
ou 0 são passadas sob o vaso e, então, fixadas (Fig. 40-39). 
A artéria é ligada, mas não transeccionada (Gilstrap, 2002). 
É preciso cuidado na passagem de instrumentos sob a artéria 

Artéria
uterina

Artéria glútea
superior

Artéria ilíaca interna

Ureter

A B

FIGURA 40-39 Ligadura da artéria ilíaca interna. A. Após abertura do espaço retroperitoneal, o ureter é identificado e retraído medialmente. B. A 
artéria ilíaca interna é identificada e cuidadosamente elevada com uma pinça de Babcock. Uma pinça Mixter de ângulo reto é posicionada abaixo da 
artéria para receber um laço livre para ligadura. (Retirada de Cunningham, 2010b, com permissão.)
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porque a veia ilíaca interna, de paredes finas, seria facilmente 
lacerada. Por esse motivo, recomenda-se que as pinças sejam 
posicionadas com suas pontas voltadas em direção medial para 
evitar a perfuração da veia.

 ■ Embolização da artéria pélvica

Como descrito no Capítulo 9 (p. 256), a embolização simi-
lar àquela usada para tratamento de leiomiomas sintomáticos 
pode ser usada para obstruir a artéria ilíaca interna ou a artéria 
uterina. Essa técnica foi descrita para abordagem de hemorra-
gia em casos ginecológicos e obstétricos.

 ■ Tamponamento pélvico

Em pacientes com sangramento grave persistente apesar das 
tentativas de controlá-lo, tamponamento pélvico com gaze e 
interrupção da cirurgia podem estar indicados. Rolos de gaze 
são comprimidos contra o local do sangramento para produzir 
pressão local constante. Em geral, 24 a 48 horas mais tarde, se 
a paciente estiver estável e o sangramento der sinais clínicos 
de ter cessado, o tamponamento pode ser removido. Alguns 
cirurgiões recomendam deixar uma das pontas da gaze fora da 
ferida. Após a administração de anestesia geral, o tampão de 
gaze deve ser tracionado lentamente por meio de uma peque-
na abertura mantida na incisão. Alternativamente, rolos intei-
ros de gaze podem ser usados para o tamponamento dentro 
do abdome, sendo removidos com uma segunda laparotomia 
(Newton, 1988).

REANIMAÇÃO COM LÍQUIDOS E
TRANSFUSÃO DE SANGUE

Na hemorragia aguda, as prioridades incluem controle de per-
das adicionais e reposição de volume intravascular suficiente 

para a perfusão e a oxigenação tecidual. Em áreas hipoperfun-
didas, a deficiência do metabolismo oxidativo com produção 
de lactato leva a piora da acidose metabólica sistêmica e a even-
tual lesão orgânica (Manning, 2004). Para evitar esses efeitos, 
a reanimação deve iniciar-se com avaliação do estado clínico 
da paciente, cálculo do volume sanguíneo total e estimativa da 
perda sanguínea.

 ■ Avaliação clínica

O volume sanguíneo total de um adulto aproxima-se de 70 
mL/kg e, assim, o volume sanguíneo calculado para uma mu-
lher de 50 kg é de 3.500 mL. Desse volume, 15% podem ser 
perdidos pela maioria das pacientes sem alterações na pressão 
arterial ou na frequência cardíaca. Uma perda de 15% pode ser 
calculada multiplicando-se o peso da paciente em quilogramas 
por 10. Assim, para uma mulher de 50 kg, uma perda de 15% 
aproxima-se de 500 mL.

Com perdas entre 15 e 30% (500 a 1.000 mL para uma 
mulher de 50 kg), observa-se taquicardia e redução da pressão 
de pulso (Tabela 40-7). A vasoconstrição periférica leva a ex-
tremidades pálidas e frias e retardo no enchimento capilar. Em 
pacientes não anestesiadas é possível ocorrer confusão leve e 
letargia. Na maioria das mulheres com níveis pré-operatórios 
normais de hemoglobina, esse volume de perda sanguínea re-
quer reposição do volume líquido, mas geralmente não é ne-
cessário transfusão de hemácias. Perdas maiores, no entanto, 
levam a piora da perfusão, hipotensão e taquicardia. Nesses 
casos, há indicação de transfusão de sangue em combinação 
com reposição de líquidos (Murphy, 2001).

Durante a cirurgia, o sangue é coletado em dispositivos 
de sucção e esponjas de laparotomia. Apesar de os cálculos a 
partir dessas fontes fornecerem valores aproximados para os 
cirurgiões, a perda sanguínea estimada normalmente é subes-
timada, e a imprecisão aumenta à medida que a duração e a 

REANIMAÇÃO COM LÍQUIDOS E
TRANSFUSÃO DE SANGUE

TABELA 40-7 Achados clínicos associados a maior gravidade da hemorragia

Classificação da hemorragia Classe I Classe II Classe III Classe IV

Perda sanguínea
Percentagem
Volume (mL)

, 15
750

15-30
800-1.500

30-40
1.500-2.000

. 40

. 2.000

Pressão arterial 
Sistólica
Diastólica

Inalterada
Inalterada

Normal
Aumentada

Reduzida
Reduzida

Muito baixa
Muito baixa, não registrável

Pulso (bpm) Taquicardia leve 100-120 120 (filiforme) . 120 (muito filiforme)

Enchimento capilar Normal Lento (. 2 s) Lento (. 2 s) Não detectável

Frequência respiratória Normal Normal Taquipneia (. 20/min) Taquipneia (. 20/min)

Taxa de fluxo urinário (mL/h) . 30 20-30 10-20 0-10

Extremidades Cor normal Pálidas Pálidas Pálidas e frias

Compleição Normal Pálida Pálida Cinza

Estado mental Alerta Ansiosa ou agressiva Ansiosa, agressiva ou letárgica Letárgica, confusa ou inconsciente

Retirada de Baskett, 1990, com permissão.
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extensão do procedimento aumentam (Bose, 2006; Santoso, 
2001). Adicionalmente, pode-se solicitar medição do hema-
tócrito para avaliar a hemorragia. No entanto, os valores do 
hematócrito são defasados em relação às perdas verdadeiras, 
podendo refletir somente o grau de hemorragia. Por exemplo, 
após perda sanguínea de 1.000 mL, os níveis do hematócrito 
geralmente são reduzidos apenas em 3 pontos por cento na 
primeira hora, mas em geral apresentam queda de 8 pontos 
por cento em 72 horas (Schwartz, 2006).

 ■ Reanimação com líquidos

Caso seja identificada hipovolemia, deve-se iniciar a reposição 
com soluções cristaloides. Havendo hipotensão e taquicardia, 
justifica-se reposição rápida, e, na maioria das pacientes, 1 ou 2 
litros, de acordo com a indicação, podem ser infundidos em al-
guns minutos. Soro fisiológico e solução de Ringer lactato são os 
dois cristaloides mais usados. Para hemorragia moderada, ambos 
atuam muito bem como repositores de líquidos (Healey, 1998).

Embora os cristaloides tenham efeito imediato de expan-
são do volume intravascular, uma parte irá extravasar para o 
o espaço extracelular. Assim, em situação de hemorragia, o 
volume de cristaloide deve ser administrado na proporção de 
3:1 para a perda sanguínea (Moore, 2004). Clinicamente, cri-
térios como débito urinário de 0,5 mL/kg/h ou de 30 mL ou 
mais por hora, frequência cardíaca inferior a 100 batimentos 
por minuto e pressão sistólica acima de 90 mmHg podem ser 
usados como indicadores gerais de melhora do volume. Se a 
infusão rápida de cristaloide não corrigir a hipotensão ou a ta-
quicardia, justifica-se a transfusão de hemácias.

Além de soluções cristaloides, podem ser usados coloides 
para a expansão de volume. Essas soluções têm peso molecular 
superior ao dos cristaloides. Consequentemente, o percentual 
mantido no espaço intravascular é maior, com perda menor 
para o espaço extracelular. Apesar dessa vantagem, os estudos 
comparando as taxas de sobrevida com a administração de cris-
taloides e coloides não identificaram diferenças com o uso de 
cristaloides ou coloides, exceto maior custo associado aos co-
loides (Roberts, 2004).

 ■ Reposição de hemácias

Avaliação clínica

A decisão de administrar hemácias é complexa e deve ponde-
rar os riscos da transfusão com as necessidades de oxigenação 
tecidual adequada. Essas necessidades irão variar dependendo 
da situação clínica. Na avaliação devem-se incluir: nível de 
hemoglobina, sinais vitais, idade do paciente, risco de perda 
sanguínea futura e doenças clínicas subjacentes, em especial 
cardiopatias. Assim, nenhum limiar específico na concentração 
de hemoglobina indica o momento de se administrar hemá-
cias. As diretrizes de consenso sugerem que, nos pacientes sem 
cardiopatia significativa, raramente há indicação de transfusão 
com nível de hemoglobina acima de 10 g/dL (Hill, 2002). Se 
os níveis de hemoglobina caem para 6 g/dL, a transfusão quase 
sempre é necessária (Madjdpour, 2006). Níveis de hemoglo-
bina entre 6 e 10 g/dL são mais problemáticos, e fatores rela-
cionados ao paciente e risco de hemorragia persistente devem 
determinar o rumo do tratamento (American Society of Anes-

thesiologists, 1996). Em um ensaio randomizado com 838 pa-
cientes em estado crítico, um grupo de pacientes euvolêmicos 
recebeu transfusão quando o nível de hemoglobina caiu abaixo 
de 7 g/dL. Esses indivíduos evoluíram melhor do que aqueles 
transfundidos mais cedo (hemoglobina abaixo de 10 g/dL), ex-
ceto os com cardiopatia significativa (Hébert, 1999).

Transfusão

Exame de compatibilidade. Nos casos em que possa ser neces-
sário transfusão, o pedido de tipagem e rastreamento informa 
a equipe do banco de sangue sobre a eventual necessidade de 
hemoderivados, dando ensejo a dois exames para caracterizar 
as hemácias do paciente. A primeira avaliação, denominada 
tipagem, mistura controles padronizados comercialmente dis-
poníveis com uma amostra de sangue do paciente para deter-
minar seu tipo ABO e o fenótipo Rh. O segundo exame, o 
rastreamento, combina uma amostra do plasma do paciente 
com hemácias de controle que expressam antígenos clinica-
mente significativos de hemácias. Se o paciente tiver formado 
anticorpos contra qualquer um desses antígenos de superfície 
específicos de hemácias, observar-se-á aglutinação ou hemóli-
se da amostra. Entretanto, se houver necessidade imediata de 
sangue e não for possível realizar a prova de rastreamento com-
pleta, deve-se utilizar o tipo ABO específico ou sangue do tipo 
O negativo.

Tipagem e rastreamento requerem aproximadamente 45 
minutos para serem realizadas, sendo válidas por até 3 dias 
para pacientes que sejam transfundidas. Naquelas que não são 
transfundidas, a validade é consideravelmente maior e costuma 
ser determinada por cada banco de sangue.

Como alternativa, um pedido de tipagem e prova cruzada 
de hemoderivados alerta a equipe do banco de sangue para de-
signar unidades sanguíneas específicas para o uso de um indiví-
duo. Essas unidades específicas são testadas contra o sangue da 
paciente buscando por reações antigênicas específicas.

Concentrado de hemácias. Anteriormente, utilizava-se transfu-
são de sangue total para fornecer hemácias, fatores de coagulação 
e proteínas plasmáticas. Essa prática foi amplamente substituída 
por terapia com componentes do sangue. O concentrado de he-
mácias é o produto usado primariamente para a maioria das si-
tuações clínicas, e suspensões de hemácias concentradas podem 
ser preparadas removendo-se a maior parte do plasma sobrena-
dante após centrifugação. Uma unidade de concentrado de he-
mácias contém a mesma massa de hemácias que 1 unidade de 
sangue total, com aproximadamente metade do volume e duas 
vezes o hematócrito (70 a 80%). Em adultos, uma unidade de 
concentrado de hemácias aumenta o hematócrito em cerca de 
3 pontos por cento ou aumenta o nível de hemoglobina de um 
indivíduo de 70 kg em 1 g/dL (Tabela 40-8) (Gorgas, 2004).

Complicações

Reações transfusionais. Apesar dos diversos exames de com-
patibilidade, podem ocorrer reações adversas a hemoderivados, 
inclusive reação transfusional hemolítica imediata ou tardia, 
reação transfusional não hemolítica febril ou reação alérgica.

Reação transfusional hemolítica aguda. A hemólise aguda 
imunomediada em geral envolve destruição de hemácias 
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transfundidas por anticorpos da paciente e, comumente, re-
sulta de incompatibilidade ABO. Os sintomas surgem em 
minutos, podendo incluir calafrios, febre, urticária, taqui-
cardia, dispneia, náusea e vômitos, hipotensão e dor torácica 
e lombar. Adicionalmente, essas reações podem levar à ne-
crose tubular aguda ou à coagulação intravascular dissemi-
nada, e o tratamento é direcionado para essas complicações 
graves.

Se houver suspeita de hemólise aguda, a transfusão deve 
ser interrompida imediatamente. Uma amostra do sangue da 
paciente deve ser encaminhada ao banco de sangue, juntamen-
te com a unidade doadora remanescente, para avaliação. Em 
pacientes com hemólise significativa, os valores laboratoriais 
estarão alterados. Especificamente, os níveis de hemoglobina 
e de haptoglobina sérica estarão reduzidos; os níveis séricos de 
lactato-desidrogenase e de bilirrubina indireta estarão aumen-
tados, e serão observadas hemoglobinemia e hemoglobinúria. 
Além disso, devem ser solicitados dosagem sérica de creatinina 
e eletrólitos e coagulograma.

Para prevenir toxicidade renal, a diurese é estimulada com 
cristaloides intravenosos e administração de furosemida ou 
manitol. A alcalinização da urina pode prevenir a precipitação 
de hemoglobina dentro dos túbulos renais e, portanto, há indi-
cação para administração intravenosa de bicarbonato

Em contraste com a reação transfusional hemolítica agu-
da, reações transfusionais hemolíticas tardias podem ocorrer 
após dias ou semanas. As pacientes com frequência não apre-
sentam sintomas agudos, mas níveis baixos de hemoglobina, 
febre, icterícia e hemoglobinemia podem estar presentes. A 
intervenção clínica não é necessária nesses casos.

Reações transfusionais não hemolíticas. A reação trans-
fusional não hemolítica febril caracteriza-se por calafrios e 
aumento de temperatura acima de 1°C, sendo esta a reação 
transfusional mais comum. A transfusão de sangue normal-
mente é interrompida para excluir a possibilidade de reação 
hemolítica, e o tratamento é de suporte. Para pacientes com 
antecedente de reação febril, a pré-medicação com um anti-
térmico, como o paracetamol, antes da transfusão é uma me-
dida preconizada.

É possível ocorrer urticária como fenômeno isolado du-
rante a transfusão sem que esteja associada a sequelas graves. 
Geralmente é atribuída a reação alérgica mediada por anticor-

pos às proteínas plasmáticas do doador. Não é necessário in-
terromper a transfusão e o tratamento com anti-histamínicos, 
como a difenidramina, 50 mg por via oral ou intramuscular, 
em geral é suficiente. Raramente uma reação anafilática com-
plica a transfusão, e o manejo desses casos segue os preceitos do 
tratamento clássico da anafilaxia (Tabela 27-3, p. 697).

Infecção. As complicações infecciosas associadas à transfusão 
de concentrado de hemácias são raras e encontram-se listadas 
na Tabela 40-9. O risco de transmissão dos vírus da imunodefi-
ciência humana e das hepatites B e C foi reduzido na última dé-
cada e, atualmente, a contaminação bacteriana representa um 
risco bem maior. Além disso, as preocupações emergentes sobre 
infecção incluem transmissão do príon de Creutzfeldt-Jakob, 
do vírus da dengue, de espécies do protozoário Babesia e do 
vírus Chikungunya (Dodd, 2009; Stramer, 2009).

Lesão pulmonar aguda relacionada à transfusão. Essa com-
plicação rara, porém grave, da terapia com componentes san-
guíneos é clinicamente semelhante à síndrome do desconfor-
to respiratório agudo. Os sintomas se desenvolvem no prazo 
de 6 horas após a transfusão e podem incluir desconforto 
respiratório extremo, catarro espumante, hipotensão, febre e 
taquicardia. Edema pulmonar não cardiogênico com infiltra-
dos pulmonares bilaterais difusos na radiografia de tórax é 
característico (Toy, 2005). O tratamento de lesão pulmonar 
aguda relacionada à transfusão é de suporte e concentrado na 
oxigenação e no controle da distribuição de volume com o 
objetivo de evitar que haja sobrecarga (Benson, 2009; Swan-
son, 2006).

 ■ Plaquetas

Para pacientes com hemorragia moderada, a transfusão de he-
mácias normalmente é suficiente, mas para aquelas com he-
morragia grave, talvez haja indicação de transfusão de plaque-
tas. O plasma do doador deve ser compatível com os eritrócitos 
do receptor, uma vez que, invariavelmente, alguns glóbulos 
vermelhos são transfundidos junto com as plaquetas. As pla-
quetas podem ser obtidas de um único indivíduo por meio 
de plaquetoferese, e, nesse caso, são denominadas plaquetas de 
doador único. Alternativamente, podem ser derivadas de unida-
des aleatórias de sangue total, sendo denominadas plaquetas de 
doadores randomizados.

TABELA 40-8 Características dos componentes do sangue

Componente Volume, (mL) Conteúdo Resposta clínica

CHAD 180-200 hemácias Aumento de 1 g/dL na Hb e de 3% no Ht 

Plaquetas
Doadores randomizados
Doador único

50-70
200-400

5,5 3 1010

3,0 3 1011

Aumento na contagem de plaquetas
5-10 3 109/L
. 10 3 109/L em 1 h e 
. 7,5 3 109/L em 24 h pós-transfusão

PFC 200-250 Fatores de coagulação, incluindo 
fibrinogênio, proteínas C e S, antitrombina

Aumenta os fatores de coagulação em 2%

Crioprecipitado 10-15 Fibrinogênio, fator VIII, vWF Aumenta o nível de fibrinogênio em 0,1 g/L

PFC 5 plasma fresco congelado; Ht 5 hematócrito; Hb 5 hemoglobina; CHAD 5 concentrado de hemácias; vWF 5 fator de von Willebrand.
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De uma unidade de sangue total são obtidas menos pla-
quetas que a quantidade recuperada com plaquetoferese de 
doador. Especificamente, uma dose de plaquetas de doador 
único contém pelo menos 3 � 1011 plaquetas em 250 a 300 
mL de plasma, e isso se aproxima da dose obtida com seis 
concentrados de plaquetas de doadores randomizados. Cada 
concentrado de plaquetas de doadores randomizados con-
tém 5,5 � 1010 plaquetas suspensas em cerca de 50 mL de 
plasma. Cada concentrado transfundido aumenta a conta-
gem de plaquetas em 5 a 10 � 109/L e a dose terapêutica 
usual é um concentrado de plaquetas por 10 kg de peso cor-
poral. Cinco a seis concentrados compõem uma dose nor-
mal para adultos.

Pacientes cirúrgicos com sangramento em geral requerem 
transfusão de plaquetas caso sua contagem esteja inferior a 
50 � 109/L e raramente requerem tratamento caso esteja supe-
rior a 100 � 109/L. Com contagens entre 50 e 100 � 109/L, 
a decisão de indicar transfusão de plaquetas baseia-se no risco 
da paciente de sangramento adicional significativo (American 
Society of Anesthesiologists, 1996). Em pacientes requerendo 
transfusão de grande porte, pode-se prescrever um conjunto-
-padrão de 6 unidades de plaquetas para cada 7,5 unidades de 
hemácias transfundidas (Ketchum, 2006).

 ■ Plasma fresco congelado

Este componente é preparado a partir de sangue total ou plas-
maferese, e é armazenado congelado. Cerca de 30 minutos são 
necessários para descongelar o plasma congelado. Uma unida-
de contém todos os fatores de coagulação, incluindo fibrino-
gênio, em 250 mL.

O plasma fresco congelado geralmente compõe a primeira 
linha de tratamento para hemostasia em casos de hemorragia 
maciça, uma vez que repõe múltiplos fatores de coagulação. 
Esse componente deve ser considerado para uma paciente 
com hemorragia e nível de fibrinogênio inferior a 100 mg/dL 
(normal 150 a 400 mg/dL) ou com tempos de protrombina e 
tromboplastina parcial anormais (Cunningham, 2005).

 ■ Crioprecipitado

Este componente é preparado a partir de plasma fresco con-
gelado e contém fibrinogênio, fator VIII, fator de von Wille-
brand, fator XIII e fibronectina. O crioprecipitado foi desen-
volvido e usado originalmente para tratamento de hemofilia 
A e doença de von Willebrand. No entanto, atualmente há 
disponíveis concentrados de fatores específicos para esses dis-
túrbios e, com isso, as indicações clínicas para crioprecipitado 
tornaram-se limitadas.

O plasma fresco congelado fornece todos os fatores de 
coagulação e está indicado em casos com hemorragia grave em 
detrimento do crioprecipitado. No entanto, o crioprecipitado 
é uma excelente fonte de fibrinogênio e pode ser indicado caso 
os níveis de fibrinogênio se mantenham abaixo de 100 mg/dL 
apesar da administração de plasma fresco congelado, tal como 
na coagulação intravascular disseminada.

LESÃO CIRÚRGICA DE ÓRGÃOS ADJACENTES

Exposição cirúrgica adequada, conhecimento abrangente da 
anatomia, técnica meticulosa e experiência são fatores impor-

LESÃO CIRÚRGICA DE ÓRGÃOS ADJACENTES

TABELA 40-9 Riscos dos produtos de transfusão sanguínea

Tipo de risco/complicação Incidência 

Reações alérgicas 1:2.000

Lesão pulmonar aguda relacionada a transfusão 1:4.000

Transfusão com incompatibilidade ABO
Erro transfusional
Reação hemolítica aguda
Reação hemolítica tardia

1:14.000-1:18.000
1:6.000-1:33.000
1:2.000-11.000

Infecções
Virais

Hepatite A
Hepatite B
Hepatite C
Citomegalovírus humano (CMV)
Vírus Epstein-Barr (EBV)
Vírus da imunodeficiência humana (HIV)
Vírus do Nilo Ocidental

Bacterianas
Yersinia enterocolitica, Serratia marcescens, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter

Parasitas
Malária
Príons

Doença de Creutzfeldt-Jakob

1:1 milhão
1:6.000-1:320.000
1:1,2 milhão-, 1:13 milhões
1:10-1:30
1:200
1:1,4 milhão-1:11 milhões
1:3.000-1:5.000

1:200.000-1:4,8 milhões

1:4 milhões

Desconhecida

Imunomodulação/supressão Desconhecida

Retirada de Strumper-Groves, 2006, com permissão.
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tantes na prevenção de lesão de órgãos circundantes durante 
cirurgia ginecológica. No entanto, essas complicações podem 
ocorrer especialmente nos casos em que a anatomia estiver al-
terada ou nos quais o campo operatório estiver obscurecido 
por aderências, sangue ou disseminação tumoral.

As lesões podem ser evitadas iniciando-se a diérese por 
regiões livres de distorção e restaurando-se a anatomia nor-
mal. As aderências mais densas devem ser seccionadas e não 
divulsionadas para evitar laceração de órgãos e vasos. Uma vez 
ocorrida lesão, a identificação com reparo na cirurgia inicial 
geralmente resulta em resultados melhores em comparação 
com reparo tardio. Os reparos devem ser feitos sem tensão, 
mantendo suporte vascular adequado à estrutura lesada.

 ■ Bexiga e ureter

Lesão de bexiga

A bexiga pode ser lacerada ou perfurada por suturas. Ocorre 
com maior frequência durante histerectomia e em procedi-
mentos uroginecológicos. Especificamente, as lesões vesicais 
complicam 1 a 2% das histerectomias e estão mais associadas à 
abordagem vaginal (Carley, 2002; Harris, 1997). Entre os fa-
tores de risco estão cirurgia anterior para reconstrução da pelve 
e cesariana prévia com cicatriz entre a bexiga e a região anterior 
do útero (Neumann, 2004; Rooney, 2005).

Na histerectomia vaginal, a bexiga corre mais risco duran-
te a dissecção para entrada no fundo de saco anterior, durante 
a extração do útero, ou quando se aplica tensão excessiva no 
afastador. O principal local de lesão vesical durante histerecto-
mia vaginal é a base posterior da bexiga (Mathevet, 2001). A 
bexiga também pode sofrer lesão durante a dissecção do epité-
lio vaginal ao realizar colporrafia ou nos procedimentos para 
suspensão do colo da bexiga.

Na laparotomia, é possível haver lesão da bexiga na entra-
da na cavidade abdominal durante a incisão do peritônio pa-
rietal anterior, ou durante a dissecção no interior do espaço de 
Retzius. Na histerectomia, é possível haver lesão durante: (1) 
dissecção da bexiga afastando-a do segmento inferior e do colo 
do útero e da vagina; (2) entrada na vagina; ou (3) sutura da 
cúpula vaginal. Essas lesões envolvem principalmente o ápice.

Nos procedimentos laparoscópicos a incidência de lesão 
de bexiga varia entre 0,02 e 8,3% (Francis, 2002). Elas ocor-
rem mais no ápice e podem ser causadas pelo trocarte ou por 
dissecção entre a bexiga e o colo uterino durante histerectomia 
laparoscópica.

A prevenção de lesão vesical inicia-se com a manutenção 
de dreno ao longo do procedimento (Popert, 2004). Normal-
mente instala-se o cateter de Foley nos procedimentos com ex-
pectativa de duração superior a 30 minutos; nos demais casos, 
a cateterização intermitente deve ser suficiente.

Diagnóstico. A lesão da bexiga costuma ser identificada duran-
te o procedimento por um esguicho de líquido claro dentro do 
campo, ou pela visualização do bulbo do cateter de Foley. Ou-
tra forma de diagnóstico é a observação de hematúria no cole-
tor do cateter. Se houver dúvida, pode-se instilar fórmula estéril 
para lactente na bexiga para verificar se há extravasamento. Para 
a instilação, uma seringa de 60 mL repleta de leite é fixada à 
extremidade distal do cateter de Foley. A injeção retrógrada do 

leite, desde a seringa, passando pelo cateter, até o interior do 
órgão, preencherá a bexiga. Não obstante, o extravasamento no 
campo operatório será suficiente para identificar rapidamente 
o problema e ajudar a localizar a laceração. Alternativamente, 
pode-se adicionar índigo carmim ou azul de metileno à água 
para instilação na bexiga e identificação de extravasamento, 
ainda que esses corantes tendam a corar também os tecidos cir-
cundantes de azul. Adicionalmente, pode-se indicar cistoscopia 
para mais bem definir a lesão vesical, excluir lesão ureteral con-
comitante, ou identificar pontos de sutura que tenham atraves-
sado a parede da bexiga. Uma vez que se tenha comprovado a 
integridade dos ureteres por meio de cistostomia ou via cistos-
copia, a atenção se concentra no reparo. Embora seja possível o 
surgimento de fístula vesicovaginal mesmo nos casos em que a 
lesão é identificada e reparada, sua incidência é menor do que 
nos casos em que a lesão permanece sem diagnóstico.

Reparo da bexiga. A extensão da lesão deve ser avaliada e as 
aderências removidas tanto quanto seja necessário para um re-
paro livre de tensão. A bexiga é fechada em duas ou três cama-
das com fio absorvível de absorção lenta 3-0 (Fig. 40-40). A 
primeira camada geralmente é fechada com sutura contínua. 
A segunda pode ser fechada com pontos contínuos ou com 
pontos separados e deve inverter a primeira camada. Na região 
do trígono vesical os ureteres normalmente são tratados com 
derivação (stent) e o reparo deve ser feito com pontos inter-
rompidos a fim de evitar dobramento ureteral (Popert, 2004). 
A bexiga deve ser mantida com dreno contínuo e desobstruído 
normalmente por 7 a 10 dias.

Alternativamente, se a lesão envolver pontos de sutura que 
tenham atravessado a mucosa da bexiga, esses pontos devem 
ser cortados. A manutenção desses pontos de sutura pode cau-
sar sintomas de cistite, formação de cálculos, ou ambos.

Lesão uretral

A uretra feminina raramente é lesada durante cirurgia gineco-
lógica. Entre os procedimentos que podem resultar em lesão 
estão reparo de divertículo uretral, procedimentos de suspen-
são com alça e, possivelmente, colporrafia anterior. O reparo é 
realizado com fio absorvível 3-0 ou 4-0 com pontos interrom-
pidos, se possível, em duas camadas. No período pós-operató-
rio deve-se instalar cateter de Foley (Francis, 2002).

 ■ Lesão ureteral

Trata-se de complicação grave, passível de ocorrer durante ci-
rurgia ginecológica, com morbidade significativa e sequelas 
em longo prazo. Essas lesões são incomuns nas cirurgias gine-
cológicas benignas, e a incidência associada, considerando-se 
todas as abordagens para histerectomia, variam de 0,03 a 6,0% 
(Harkki-Siren, 1998; Ostrzenski, 2003; Visco, 2001). Em ge-
ral, a histerectomia por via vaginal tem a taxa mais baixa de 
lesão ureteral, enquanto a laparoscópica é que apresenta a taxa 
mais alta. Considerando os casos não submetidos rotineira-
mente à cistoscopia intraoperatória, as taxas identificadas de 
lesão ureteral por procedimento foram as seguintes: (1) his-
terectomia vaginal – 0,2/1.000; (2) histerectomia supracervi-
cal por via abdominal – 0,5/1.000; (3) histerectomia total por 
via abdominal – 0,9/1.000; e (4) histerectomia laparoscópica 
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– 7/1.000. As taxas são significativamente maiores quando se 
procede rotineiramente à cistoscopia intraoperatória, uma vez 
que este procedimento identifica lesões que permaneceriam 
ocultas (Gilmour, 2006).

O ureter tem comprimento entre 25 e 30 cm. Cursa abai-
xo do peritônio e acima do músculo psoas até penetrar na pel-
ve na altura da bifurcação de artéria e veia ilíacas comuns (Fig. 
38-15, p. 931). O ureter então passa a cursar no folheto me-
dial do ligamento largo, em posição anterior e medial à artéria 
ilíaca interna. Ele passa sob a artéria uterina aproximadamente 
1,5 cm lateral ao colo uterino (água sob a ponte) e prossegue 
até o trígono vesical. Na pelve, recebe suprimento sanguíneo 
por sua face lateral. Consequentemente, quando necessário, o 
ureter deve ser mobilizado no sentido medial-lateral a fim de 
evitar que haja desvascularização.

O ureter pode ser lesado no rebordo pélvico (na altura 
do ligamento infundibulopélvico), na altura da artéria uteri-
na, nos fórnices da vagina e nos ligamentos uterossacrais. É 
possível haver obstrução em razão de esmagamento por pinça, 
ligadura e secção de artérias uterinas ou do ligamento infun-
dibulopélvico ou, ainda, por dobra do próprio ureter. Lesões 
tardias podem resultar em constrição ou extravasamento por 
agressão térmica ou desvascularização.

Diagnóstico

A identificação intraoperatória na cirurgia inicial está associada 
a maior sucesso no reparo e a menor morbidade para as pa-
cientes (Neuman, 1991; Sakellariou, 2002). Aproximadamen-
te 75% das lesões de trato urinário inferior não são suspeitas 
e, consequentemente, muitas são detectadas apenas no pós-

Camada muscular
da bexiga

Ureter

Cistostomia

Peritônio

Segunda camada de fechamento
da cistostomia

Fechamento da cistostomia

Peritônio cobrindo o
fechamento da cistostomia

Ligamento cardinal

Linha de sutura do
fechamento vaginal

Borda de corte
da vagina

Primeira camada de
fechamento vesical

Pinçamento do
ligamento cardinal

B

A

C

FIGURA 40-40 Reparo de cistostomia. A. Cistostomia ocorrendo durante histerectomia. B. A camada primária inverte a mucosa vesical com suturas 
contínuas ou interrompidas com fio absorvível ou de absorção lenta 3-0. C. Uma segunda e, possivelmente, uma terceira camada aproximam a 
camada muscular da bexiga para reforçar o fechamento da incisão. A aba de peritônio da bexiga é então sintetizada sobre o reparo da cistostomia. 
(Retirada de Cunningham, 2010a, com permissão.)
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operatório (Ibeanu, 2009). O diagnóstico tardio pode resultar 
em complicações extensas, como fístula, urinoma, infecção e, 
possivelmente, perda de rim. O dano renal pode se iniciar 24 
horas após a obstrução e se tornar irreversível em 1 a 6 sema-
nas (Walter, 2002). Entre os sinais e sintomas pós-operatórios 
estão dor no flanco, hematúria, anúria, perda de urina por via 
vaginal, incontinência urinária, íleo paralítico, febre e aumento 
da creatinina sérica (Brandes, 2004). É interessante observar 
que aumentos na creatinina acima de 0,2 mg/dL nas primeiras 
24 a 48 horas de pós-operatório ajudam a identificar precoce-
mente a presença de trauma ureteral unilateral (Walter, 2002). 
Esse aumento é transitório, uma vez que o outro rim inicia a 
compensação rapidamente.

Se houver suspeita pós-operatória de lesão, deve-se soli-
citar dosagem de creatinina e exame de urina. Se a creatinina 
sérica estiver aumentada, o cálculo da excreção fracionada de 
sódio (FENa) ou a dosagem do sódio urinário podem ajudar 
a esclarecer a origem da lesão renal como pré-renal, intrarre-
nal ou pós-renal, conforme descrito no Capítulo 39 (p. 965). 
Adicionalmente, qualquer perda de líquido por via vaginal ou 
obtida via drenagem de coleção intra-abdominal deve ser en-
viada ao laboratório para dosagem de creatinina. Níveis altos 
de creatinina confirmam a presença de urina.

Os exames de imagem podem ser úteis para confirmar o 
diagnóstico. A pielografia intravenosa é usada para localizar a 
lesão. A tomografia computadorizada (TC) pode demonstrar 
extravasamento de contraste, ascite, urinoma e hidronefrose 
(Brandes, 2004; Francis, 2002). Se forem obtidas imagens de 
TC com retardo, a ausência de contraste no segmento distal do 
ureter confirma obstrução total (Armenakas, 1999). A pielo-
grafia retrógrada é a modalidade mais precisa para determinar 
a localização e a extensão da lesão e ainda é possível instalar 
stents no momento da realização do exame.

Tratamento

O tratamento da lesão ureteral depende de sua localização e 
da forma como ocorreu. Além disso, o momento do diag-
nóstico, se intraoperatório ou pós-operatório, também in-
fluencia o tratamento. Se o ureter tiver sido apanhado por um 
laço de sutura e o problema for identificado precocemente, 
na maioria dos casos é suficiente soltar o ponto e aplicar um 
stent. As lesões no terço distal do ureter geralmente são trata-
das com seu reimplante na bexiga (ureteroneocistostomia). 
Se a lesão tiver ocorrido em um ponto capaz de criar tensão 
indevida sobre o local de reimplante, procede-se à fixação da 
bexiga ao músculo psoas (psoas hitch). Com essa técnica, a 
bexiga é dissecada do lado da lesão e suturada ao tendão do 
músculo psoas menor. Com isso a bexiga é deslocada para 
cima, reduzindo a tensão do ponto de reimplante. Há alter-
nativas a esta técnica como o retalho de parede anterior da 
bexiga (retalho de Boari) ou a uretero-ureterostomia. Com 
o retalho de Boari, mobiliza-se o lado ipsilateral à lesão, e 
um pedículo da parede vesical é moldado na forma de tubo 
a ser ligado ao ureter. Raramente opta-se por realizar uma 
transuretero-ureterostomia, que pode ser necessária em casos 
com lesão mais proximal ou em que a bexiga não possa ser 
mobilizada. Neste procedimento, o ureter lesado é tunelizado 
e conectado ao ureter sadio (Brandes, 2004).

Quando o diagnóstico é tardio, frequentemente opta-se 
por stenting retrógrado, embora nem sempre seja bem-suce-
dido. Normalmente, instala-se tubo percutâneo de nefrosto-
mia com planejamento para reparo definitivo posterior (Arme-
nakas, 1999). Ocasionalmente, instala-se stent anterógrado, o 
que evita a necessidade de reparo a céu aberto desde que não 
haja vazamento ou constrição.

Nem sempre é possível evitar lesão de ureter e os cirur-
giões ginecológicos devem estar aptos a reduzir sua incidência e 
a reconhecê-la precocemente. Deve-se obter exposição adequa-
da com identificação bem definida do ureter a fim de poder 
evitá-lo. O cirurgião deve voltar a identificar o ureter sempre 
que necessário ao longo do procedimento. Há quem defenda 
a aplicação de stent pré-operatório ou pielografia intravenosa 
para auxiliar na prevenção, mas essas condutas não se mos-
traram particularmente efetivas ou custo-eficientes (Francis, 
2002). O uso amplo de cistoscopia também foi defendido 
como meio auxiliar para detecção precoce (Ferro, 2003; Vakili, 
2005).

 ■ Cistoscopia universal

Tem-se discutido a adoção universal da cistoscopia como meio 
auxiliar de detecção precoce de lesão vesical ou ureteral. Até 
90% das lesões ureterais insuspeitas e até 85% das lesões vesi-
cais insuspeitas seriam identificadas com o uso de cistoscopia 
(Gilmour, 1999, 2006; Gustilo-Ashby, 2006). Ibeanu e cola-
boradores (2009) relataram taxa de detecção intraoperatória 
de lesão no trato urinário de aproximadamente 97% com o 
uso de cistoscopia universal. Dessas lesões, apenas 26% haviam 
sido observadas durante o procedimento e antes da cistoscopia.

Alternativamente, muitos ginecologistas optam por indi-
car a cistoscopia naqueles casos considerados de maior risco 
para lesão. Tais casos seriam aqueles em que há de fato suspeita 
de lesão ou aquelas com endometriose grave, aderências exten-
sas ou leiomiomas no ligamento largo ou no colo uterino. A 
análise de custo indica que se a taxa de lesão ureteral for supe-
rior a 1,5% para histerectomia abdominal, e a 2% para histe-
rectomia vaginal ou laparoscópica, a cistoscopia universal será 
custo-efetiva (Visco, 2001). Outras questões relevantes para 
esse debate são problemas com o credenciamento para a reali-
zação de cistoscopia por ginecologistas em algumas instituições 
e a definição do treinamento adequado para a realização de 
rastreamento com cistoscopia (Brubaker, 2009).

 ■ Lesão intestinal

Raramente uma lesão de intestino complica cirurgias ginecoló-
gicas, e as taxas em geral são inferiores a 1% (Harris, 1997; Ho-
ffman, 1999; Makinen, 2001). Entretanto, essas complicações 
podem ser mais comuns naquelas pacientes com aderências por 
cirurgia prévia, infecção ou endometriose. O diagnóstico pode 
ser óbvio com derrame de fezes evidente. Entretanto, é possível 
haver lesão sutil. Assim, nos casos com lise extensiva de aderên-
cias intestinais, é prudente proceder ao exame do segmento in-
testinal envolvido na dissecção. Além disso, o diagnóstico pode 
ser retardado nos casos com lesão térmica em que necrose, dete-
rioração e perfuração do tecido ocorrem tardiamente. O trata-
mento de enterotomia varia consideravelmente, e normalmente 
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é determinado pelo tamanho da lesão, pela habilidade e expe-
riência do cirurgião e pelo segmento intestinal afetado. Feridas 
pequenas de enterotomia no intestino delgado podem ser repa-
radas com fechamento em camadas usando fio absorvível fino. 
A falha deve ser fechada perpendicularmente ao eixo intestinal, 
e não em paralelo, para evitar estreitamento do lúmem intesti-
nal (Atkinson, 2004). Durante o reparo, grampos de borracha 
são aplicados no lúmem intestinal de ambos os lados da ferida 
para impedir que o conteúdo extravase. No intestino grosso é 
maior o risco de infecção, mas pequenas enterotomias podem 
ser conduzidas de forma semelhante à descrita para o intestino 
delgado. As lesões no reto abaixo da reflexão peritoneal podem 
ser conduzidas com reparo primário sem sequelas significativas. 
Esse tipo de lesão é encontrado com procedimentos envolven-
do a parede posterior da vagina, como colpotomia posterior du-
rante histerectomia por via vaginal (Hoffman, 1999). Entretan-
to, para a maior parte dos ginecologistas generalistas, incisões 
maiores no intestino delgado grosso implicam consulta a um 
cirurgião geral.
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41-1

Incisão vertical na linha 
média

A entrada no abdome é o primeiro passo em 
muitas cirurgias ginecológicas. Podem ser 
usadas incisões verticais ou transversais para o 
acesso à cavidade abdominal, cada uma delas 
com vantagens específicas. As incisões verti-
cais podem ser tanto na linha média como 
paramedianas. No entanto, a incisão na li-
nha média é escolhida com maior frequência. 
Ela permite acesso rápido, perda mínima de 
sangue, melhor acesso ao abdome superior, 
espaço operatório generoso e flexibilidade 
para aumento fácil da incisão caso haja neces-
sidade de maior espaço ou acesso. Como não 

há estruturas neurovasculares importantes no 
seu trajeto, essa incisão pode ser indicada em 
paciente que esteja fazendo uso de agente an-
ticoagulante.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Apesar dessas vantagens, as incisões de linha 
média são mais frequentemente associadas a 
maior intensidade de dor pós-operatória, re-
sultados estéticos menos satisfatórios e maior 
risco de hérnia incisional em comparação com 
as incisões transversas baixas. Há risco de lesão 
intestinal com qualquer cirurgia abdominal, 
em especial quando há aderências extensivas. 
Infecção da ferida operatória e tromboembo-

lismo venoso são possíveis complicações das 
cirurgias abdominais e foram discutidos no 
Capítulo 39.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após a administração de anestesia regional 
ou geral adequada, a paciente é posicionada 
em decúbito dorsal. Se necessário, os pelos 
no curso da incisão planejada são cortados; 
instala-se um cateter de Foley; e a preparação 
do abdome é finalizada.

  Pele e camada subcutânea. Procede-se 
à incisão vertical com lâmina na linha média, 
iniciada 2 a 3 cm acima da sínfise púbica e 

PRÉ-OPERATÓRIO
INTRAOPERATÓRIO
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prolongada em sentido cefálico até 2 cm da 
cicatriz umbilical. Em casos que exijam maior 
espaço operatório ou acesso extensivo ao ab-
dome superior, a incisão pode ser arqueada 
à esquerda, ao redor da cicatriz umbilical, e 
prolongada em sentido cefálico conforme ne-
cessário. São feitas incisões nas camadas sub-
cutâneas de Camper e Scarpa para atingir a 
fáscia.

  Fáscia. As fibras tendinosas das aponeu-
roses da parede abdominal anterior se fundem 
na linha média, formando a linha alba. Essa 
camada fascial é penetrada com a lâmina do 
bisturi próximo ao ponto médio da incisão 
para evitar possível lesão na bexiga. A incisão 
é prolongada nos sentidos cefálico e caudal 
de modo a igualar a extensão da incisão na 
pele. Durante a extensão da incisão na fáscia, 
a linha alba pode ser elevada com a ponta dos 
dedos ou com a extremidade de uma pinça de 
Pean para minimizar o dano aos tecidos infe-
riores (Fig. 41-1.1).

   Peritônio. O peritônio é identificado 
entre os ventres do músculo reto abdominal, 
segurado com duas pinças delicadas ou clam-
pes hemostáticos, e seccionado com lâmina. 
Assim como descrito anteriormente, a inci-
são é prolongada em sentido cefálico e cau-
dal (Fig. 41-1.2). Os dedos são posicionados 
abaixo do peritônio, elevando-o para evitar 
lesão nos intestinos. À medida que a incisão 

é prolongada em sentido caudal, o domo da 
bexiga pode ser identificado pelo aumento na 
vascularização e na espessura do peritônio.

Além disso, o úraco, o remanescente do 
alantoide, pode ser identificado como um 
cordão branco que se estende entre o domo 
da bexiga em direção à cicatriz umbilical na 
linha média.

Na entrada no abdome, qualquer cirur-
gia prévia pode obscurecer os planos entre 
fáscia, peritônio e vísceras. Nessa situação, 
há necessidade de entrada gradual em cama-
das para evitar lesão de órgão. Em uma das 
técnicas utiliza-se a tesoura de Metzenbaum. 
As pontas da tesoura são insinuadas entre as 
camadas para que sejam visualizadas antes de 
cada corte. Com isso, reduz-se o risco de cor-
tar as paredes do intestino ou da bexiga.

   Campo operatório. Após o acesso à cavi-
dade abdominal, normalmente instala-se um 
afastador autorretrátil para retrair os músculos 
da parede abdominal, o intestino e o omento. 
Compressas de laparotomia para absorção são 
posicionadas ao redor do volume intestinal, 
que é suavemente direcionado no sentido ce-
fálico. Talvez haja necessidade de proceder à 
lise de aderências para liberar adequadamente 
os intestinos para retração. As lâminas supe-
riores do afastador auxiliam a manter as alças 
tracionadas no sentido proximal e afastadas da 
pelve e do campo operatório. Com os órgãos 

pélvicos expostos, pode-se dar continuidade à 
cirurgia pélvica planejada.

   Fechamento da incisão. A aponeurose 
é fechada de uma extremidade a outra uti-
lizando pontos corridos com sutura no 0 de 
absorção lenta. Se a camada subcutânea tiver 
menos de 2 cm, normalmente não é neces-
sário fechá-la. Para incisões mais profundas, 
utilizam-se pontos isolados com sutura 4-0 de 
absorção lenta. A pele é fechada com ponto 
subcutâneo com fio 4-0 de absorção lenta, 
grampos, ou outro método adequado (Cap. 
40, p. 987).

PÓS-OPERATÓRIO

Para a maioria das cirurgias ginecológicas, a 
recuperação da incisão abdominal representa 
a maior parte da cicatrização pós-operatória. 
Incisões na linha média provocam dor sig-
nificativa para deambular, tossir e respirar 
fundo. Assim, mulheres que se submetem 
à laparotomia apresentam maior risco de 
complicações trombóticas e pulmonares pós-
operatórias, o que justifica a prevenção dessas 
complicações, descritas no Capítulo 39 (p. 
948). Além disso, o retorno ao funciona-
mento normal do intestino com frequência 
é demorado, e devem-se monitorar sinais de 
íleo adinâmico.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-1.1 Incisão fascial. FIGURA 41-1.2 Incisão peritoneal.
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41-2

Incisão de Pfannenstiel

As incisões de Pfannenstiel, Cherney e 
Maylard são incisões abdominais transversais 
utilizadas para procedimentos ginecológicos. 
Dentre elas, a de Pfannenstiel é a mais utili-
zada para laparotomia nos Estados Unidos. 
Conforme discutido no Capítulo 38 (p. 919), 
é possível obter resultados estéticos excelentes 
uma vez que a incisão transversal acompanha 
as linhas de Langer. Além disso, observam-se 
menores índices de dor pós-operatória, deis-
cência da incisão fascial e hérnia incisional.

No entanto, o uso da incisão de Pfan-
nenstiel com frequência é desestimulado nos 
casos em que um grande espaço operatório 
seja essencial, ou naqueles em que o acesso 
ao abdome superior talvez seja necessário. Fi-
nalmente, em razão das camadas criadas pela 
incisão na aponeurose dos músculos oblíquo 
interno e externo, é possível haver acúmulo 
de líquido purulento entre ambas. Assim, na 
maioria dos casos envolvendo abscessos ou pe-
ritonite indica-se incisão na linha média.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Os riscos gerais associados a incisões transver-
sais para laparotomia são semelhantes àqueles 
para incisões verticais (Seção 41-1, p. 1.020). 
No entanto, essas incisões também implicam 
risco de lesão dos nervos ílio-hipogástrico, 
ilioinguinal e genitofemoral (Capítulo 40, p. 

982). Tais lesões geralmente comprometem 
com mais frequência a função sensorial, e 
normalmente são transitórias. As cirurgias ab-
dominais podem ser complicadas por infecção 
da ferida operatória e por tromboembolismo, 
que foram discutidos no Capítulo 39.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após a administração de anestesia regional 
ou geral adequada, a paciente é posicionada 
em decúbito dorsal. Se necessário, os pelos 
no curso da incisão planejada são cortados; 
instala-se um cateter de Foley; e a preparação 
do abdome é finalizada.

  Pele e camada subcutânea. Procede-se à 
incisão transversal de 8 a 10 cm com lâmina 
de bisturi cerca de 2 a 3 cm acima da sínfise 
púbica, com margens laterais ligeiramente ar-
queadas para cima. A incisão é aprofundada 
com bisturi eletrocirúrgico até atingir a fáscia 
da bainha anterior do reto.

  Fáscia. A bainha anterior do reto sofre 
então uma incisão transversal na linha média. 
Na altura da incisão, a bainha anterior do reto 
normalmente é formada por duas camadas 
visíveis: a aponeurose do músculo oblíquo 
externo e uma camada mista, contendo a apo-
neurose do oblíquo interno e do transverso do 
abdome (Fig. 38-2, p. 919). Portanto, para 
extensão lateral da incisão na bainha anterior 
do reto há necessidade de proceder à incisão 
transversal de cada camada individualmente 
(Fig. 41-2.1).

É necessário observar que a artéria e a 
veia epigástricas inferiores normalmente cur-
sam por fora da borda lateral do músculo reto 
do abdome e abaixo das aponeuroses fundi-
das dos músculos oblíquo interno e trans-
verso do abdome (Figs. 38-2 e 38-3, p. 919). 
Assim, em caso de extensão lateral da incisão 
é possível seccionar esses vasos. Se houver ne-
cessidade de extensão, esses vasos devem ser 
identificados e cauterizados ou ligados. Com 
isso previnem-se sangramento e retração dos 
vasos com hemorragia tardia. Além disso, o 
risco de lesão dos nervos ilio-hipogástrico e 
ilioinguinal aumenta à medida que a incisão é 
estendida lateralmente às bordas dos múscu-
los retos do abdome (Rahn, 2010).

A margem superior da incisão fascial é 
presa com uma pinça de Kocher em um dos 
lados da linha média. A tração é direcionada 
no sentido cefálico com leve anteriorização.

Na área superior à incisão inicial, a apo-
neurose do reto sofre, então, divulsão ou dis-
secção com lâmina do músculo reto do abdo-
me subjacente. A fáscia é facilmente separada 
dos ventres do músculo reto, mas pode estar 
densamente aderida ao longo da linha média. 
Vários nervos e vasos perfurantes menores 
atravessam o espaço entre a bainha anterior 
do reto e o músculo reto. Durante a separa-
ção, deve-se realizar a coagulação de tais vasos, 
evitando-se ao mesmo tempo a lesão dos ner-
vos. Ao se completar essa dissecção, ter-se-á 
criado uma área semicircular com raio de 6 
a 8 cm (Fig. 41-2.2). Procede-se a separação 
semelhante na área inferior à incisão inicial.

   Músculo reto abdominal. Os ventres do 
músculo reto abdominal são, então, separados 
ao longo da linha média, seja por divulsão ou 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-2.1 Incisão da camada fascial profunda.
FIGURA 41-2.2 A bainha anterior do reto é divulsionada do músculo 
reto abdominal subjacente.
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por cortes com lâmina. Os músculos pirami-
dais, localizados superficialmente ao músculo 
reto, normalmente requerem secção com lâ-
mina na linha média.

   Peritônio. Durante a separação do mús-
culo reto, o peritônio fino e transparente é 
identificado, seguro com duas pinças hemos-
táticas e submetido à incisão com lâmina. A 
incisão peritoneal é então estendida superior 
e inferiormente (Fig. 41-2.3). A elevação do 
peritônio durante sua incisão reduz a possibi-
lidade de lesão do intestino abaixo. De forma 
semelhante ao que ocorre no acesso via incisão 

vertical, o ápice da bexiga deve ser identifica-
do durante a secção do peritônio no sentido 
caudal, a fim de evitar cistostomia. Uma vez 
penetrada a cavidade abdominal, o cirurgião 
pode proceder à operação planejada.

   Fechamento da incisão. Completada a 
parte intra-abdominal da cirurgia, dá-se iní-
cio ao fechamento da incisão. Não há neces-
sidade de fechamento do peritônio parietal e 
visceral (Cap. 40, p. 986). A camada fascial 
é fechada com ponto contínuo utilizando-se 
fio no 0 de absorção lenta (Fig. 41-2.4). Na-
quelas pacientes com mais de 2 cm de espes-

sura subcutânea, com o fechamento dessa 
camada é possível reduzir o índice de infec-
ção e de deiscência da ferida. A pele pode ser 
fechada com grampos ou pontos subcutâneos 
com sutura 4-0 de absorção lenta, ou outra 
forma de fechamento da pele.

PÓS-OPERATÓRIO

O curso do pós-operatório para incisões trans-
versais baixas é o mesmo descrito para incisões 
na linha média (Seção 41-1, p. 1.021).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-2.3 Incisão peritoneal. FIGURA 41-2.4 Fechamento da fáscia.
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Incisão de Cherney

A incisão de Cherney é uma incisão abdomi-
nal transversal semelhante à incisão de Pfan-
nenstiel em seus passos iniciais. Entretanto, 
após a abertura da bainha anterior do reto 
do abdome, os tendões dos músculos reto do 
abdome e piramidais são seccionados 1 a 2 
cm acima de sua inserção na sínfise púbica. 
Esses músculos são então rebatidos em di-
reção cefálica, de modo a fornecer acesso ao 
peritônio.

Essa incisão proporciona maior campo 
operatório, assim como acesso ao espaço de 
Retzius, e, portanto, é considerada a primeira 
opção nos casos em que tais necessidades se-
jam previstas. Além disso, as incisões de Pfan-
nenstiel podem ser convertidas em incisões de 
Cherney quando houver necessidade inespe-
rada de maior espaço operatório.

PRÉ-OPERATÓRIO

A preparação e o consentimento antes de inci-
são de Cherney são semelhantes àqueles para a 
incisão de Pfannenstiel (Seção 41-2, p. 1.022).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Passos iniciais. Os passos iniciais são os 
mesmos da incisão de Pfannenstiel (Seção 
41-2, passos 1 a 3, p. 1.022). Assim, a pele 
sofre incisão transversal com início 2 a 3 cm 
acima da sínfise, a fáscia é dividida transver-
salmente e a bainha do reto é dissecada dos 
ventres do músculo reto do abdome. No 
entanto, após essas etapas iniciais, a técnica 
passa a ser diferente.

  Fáscia. A abertura da fáscia revela o mús-
culo reto do abdome e os músculos pirami-
dais, menores e de formato triangular, locali-
zados mais caudal e superficialmente. Acima 
da sínfise púbica, os dedos são inseridos sob 
os tendões do músculo reto abdominal até o 
espaço de Retzius, também denominado espa-
ço pré-vesical ou retropúbico. Essa dissecção 
romba se inicia lateralmente e se estende em 
direção à linha média. Os dedos insinuados 
exercem pressão no sentido dorsal e contra a 
bexiga. Como resultado, os tendões são afasta-
dos da bexiga subjacente para reduzir a chance 
de cistostomia acidental durante a transecção 
dos tendões. Os tendões de ambos os mús-
culos são então seccionados 1 a 2 cm acima 
da sínfise púbica (Fig. 41-3.1). Os músculos 
são elevados em sentido cefálico. O peritônio 
é apreendido com duas pinças hemostáticas e 

sofre incisão com lâmina. Esta incisão é esten-
dida lateralmente.

Uma vez acessada a cavidade abdominal, 
a cirurgia planejada pode prosseguir. No en-
tanto, é preciso observar que o risco de lesão 
de nervo, particularmente do nervo femoral, 
aumenta quando são usados retratores au-
torretráteis no interior dessa incisão amplia-
da. Esta observação também é válida para a 
incisão de Maylard. Deve-se ter o cuidado de 
assegurar que as lâminas laterais estejam bem 
ajustadas sob as bordas da incisão.

  Fechamento da incisão. Durante o fe-
chamento da incisão, as extremidades seccio-
nadas dos tendões do músculo reto são fixadas 
à superfície posterior da fáscia inferior com 
fio no 0 de absorção lenta (Fig. 41-3.2). Para 
evitar osteíte púbica e osteomielite, os tendões 

não devem ser fixados diretamente na sínfise 
púbica. A fáscia é, então, fechada com sutura 
corrida, utilizando-se fio no 0 de absorção len-
ta. Naquelas pacientes com espessura acima 
de 2 cm, o fechamento da camada subcutâ-
nea reduz a taxa de infecção e de deiscência 
da ferida operatória. A pele é fechada com 
grampos, pontos subcutâneos com fio 4-0 de 
absorção lenta ou outra forma adequada de 
fechamento cutâneo.

PÓS-OPERATÓRIO

O curso do pós-operatório para incisões trans-
versais baixas é o mesmo descrito para incisões 
na linha média (Seção 41-1, p. 1.020).

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-3.1 Secção do tendão.

FIGURA 41-3.2 Fechamento da incisão.
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41-4

Incisão de Maylard

A principal diferença entre a incisão de Maylard 
e as incisões de Pfannenstiel e Cherney é que os 
ventres do músculo reto abdominal são seccio-
nados. A principal vantagem dessa incisão é o 
maior espaço operatório e, assim, costuma ser a 
melhor opção para casos em que seja necessário 
maior acesso à pelve. A incisão de Maylard é 
tecnicamente mais difícil, uma vez que requer 
isolamento e ligação das artérias epigástricas 
inferiores, e também tem sido menos usada 
em razão de produzir mais dor pós-operatória, 
prolongar a cirurgia e aumentar a morbidade 
febril. No entanto, estudos randomizados não 
corroboraram tais preocupações (Ayers, 1987; 
Giacalone, 2002). A incisão de Maylard deve 
ser evitada nas pacientes em que os vasos epi-
gástricos superiores tenham sido ligados, uma 
vez que nesses casos os músculos retos do abdo-
me apresentam suprimento inadequado de san-
gue. Além disso, pacientes com doença vascular 
periférica significativa talvez dependam das 
artérias epigástricas inferiores para suprimento 
colateral de sangue para seus membros inferio-
res. A ligadura dessa artéria pode causar claudi-
cação intermitente (Salom, 2007).

PRÉ-OPERATÓRIO

A preparação e o consentimento antes de inci-
são de Maylard são semelhantes àqueles para a 
incisão de Pfannenstiel (Seção 41-2, p. 1.022).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Passos iniciais. Os passos iniciais são os 
mesmos descritos para a incisão de Pfannens-
tiel (Seção 41-2, passos 1 a 3, p. 1.022). As-
sim, a pele deve sofrer incisão transversal com 
início 2 a 3 cm acima da sínfise e a fáscia é 
dividida em camadas. No entanto, após essas 
etapas iniciais, as técnicas divergem.

A veia e a artéria epigástricas inferiores 
estão localizadas em posição posterolateral 
aos ventres do músculo reto abdominal. Esses 
vasos devem ser identificados bilateralmente, 
ligados e seccionados. Esse passo evita lacera-
ção posterior e hemorragia quando o músculo 
reto for seccionado.

  Músculo reto abdominal. O músculo 
reto abdominal é divulsionado e separado 
da fáscia transversal e do peritônio subja-
centes. Observe-se que, abaixo do nível da 
linha arqueada, não há bainha posterior do 
músculo reto (Fig. 38-2, p. 919). Os dedos 
do cirurgião deslizam por trás do ventre 
do músculo reto, que é, então, seccionado 
com bisturi eletrocirúrgico (Fig. 41-4.1). 
Diferentemente do que ocorre na incisão 
de Pfannenstiel, a bainha anterior do reto 
não deve ser dissecada do seu músculo sub-
jacente. Ao contrário, são aplicadas suturas 
simples com pontos interrompidos, ou em 
colchoeiro, utilizando fio no 0 de absorção 
lenta, posicionadas a 1 ou 2 cm da extre-
midade seccionada do músculo e da fáscia, 
para reforçar a fixação da bainha anterior ao 
músculo reto. Esse reforço é aplicado tanto 

na secção cefálica quanto na caudal do mús-
culo, e servirá para melhorar a reaproxima-
ção do músculo durante o fechamento da 
incisão (Fig. 41-4.2).

  Peritônio. O peritônio é seguro com 
duas pinças hemostáticas e sofre incisão com 
lâmina, prolongada lateralmente (ver Fig. 41-
4.2). Após o acesso à cavidade abdominal, 
pode-se proceder à cirurgia planejada. Como 
mencionado acerca da incisão de Cherney, é 
necessário posicionamento cuidadoso dos re-
tratores autorretráteis usados com a incisão 
de Maylard para minorar o risco de lesão por 
compressão dos nervos femoral ou genitofe-
moral.

   Fechamento da incisão. No fechamen-
to da incisão, a fáscia é fechada com pontos 
contínuos utilizando fio zero de absorção 
lenta. O fechamento adequado da fáscia re-
aproxima as fibras musculares seccionadas e, 
portanto, os ventres musculares separados 
não são suturados diretamente. Naquelas 
pacientes com espessura acima de 2 cm, o 
fechamento da camada subcutânea reduz a 
taxa de infecção e de deiscência da ferida 
operatória. A pele é fechada com grampos, 
pontos subcutâneos com fio 4-0 de absorção 
lenta ou outra forma adequada de fecha-
mento cutâneo.

PÓS-OPERATÓRIO

O curso do pós-operatório para incisões trans-
versais baixas é o mesmo descrito para incisões 
na linha média (Seção 41-1, p. 1.021).

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-4.1 Transecção do músculo reto do abdome.
FIGURA 41-4.2 Sutura do músculo e da fáscia do reto do abdome e 
incisão do peritônio.
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41-5

Cistectomia ovariana ou 
ooforoplastia

A retirada de cistos ovarianos é indicada em 
razão dos sintomas da paciente ou por suspei-
ta de malignidade. A excisão apenas do cisto 
proporciona às pacientes sob suspeita de pa-
tologia benigna a oportunidade de preservar a 
função hormonal e a capacidade reprodutiva. 
Por tais razões, dentre as metas para a cistec-
tomia ovariana estão o manuseio suave dos 
tecidos para reduzir a formação de aderências 
pós-operatórias e a reconstrução da anatomia 
ovariana normal a fim de auxiliar a transferên-
cia dos óvulos para a tuba uterina.

Em algumas pacientes, a cistectomia pode 
ser realizada por via laparoscópica em detri-
mento da laparotomia (Seção 42-6, p. 1.133). 
Há vários trabalhos confirmando a efetividade 
e a segurança da via laparoscópica para esse pro-
cedimento (Lin, 1995; Mais, 1995; Pittaway, 
1991; Yuen, 1997). Embora a via laparoscópica 
frequentemente seja a preferida, há alguns cená-
rios nos quais seu papel talvez seja limitado. Em 
geral, quando o cisto é volumoso, há aderências 
limitando o acesso e a mobilidade, ou quando 
o risco de malignidade é alto, normalmente in-
dica-se laparotomia. Conforme sintetizado no 
Capítulo 9 (p. 262), suspeita-se de malignidade 
quando o cisto tem mais de 10 cm, há ascite 
concomitante, os marcadores tumorais estão 
elevados antes do procedimento e o conteúdo 
do cisto parece complexo ou suas bordas irregu-
lares aos exames de imagem.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Além dos riscos cirúrgicos gerais da laparoto-
mia, o principal risco da cistectomia é sangra-

mento extenso ou lesão do ovário que impli-
que sua remoção. Ademais, é possível que haja 
perda de grau variável de reserva ovariana com 
a cistectomia. Se houver suspeita de câncer de 
ovário antes da cirurgia, as pacientes devem 
ser informadas sobre a possibilidade de esta-
diamento cirúrgico, incluindo a necessidade 
de histerectomia, omentectomia ou retirada 
de ambos os ovários (Cap. 35, p. 868).

Muitas pacientes submetidas à cistecto-
mia por patologia ovariana apresentam dor 
associada. Embora em muitos casos a cistec-
tomia possa ser curativa, em outras ocasiões 
é possível que a dor persista a despeito do 
procedimento. Isso ocorre especialmente na-
quelas com endometriose concomitante. As-
sim, as pacientes devem ser informadas sobre 
a possibilidade de a cirurgia não resolver a dor 
crônica.

 ■ Preparação da paciente

Normalmente não há necessidade de antibio-
ticoterapia pré-operatória. Se o estadiamento 
ovariano indicar a necessidade de histerecto-
mia, pode-se administrar antibioticoterapia 
intraoperatória.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Em razão da possível necessidade de es-
tadiamento no abdome superior em caso de 
malignidade, normalmente indica-se aneste-
sia geral para esse procedimento realizado em 
regime de internação. A paciente é colocada 
em posição supina, o abdome é preparado 
para cirurgia e instala-se cateter de Foley. 
Considerando-se a possível necessidade de 
histerectomia caso se encontre patologia ma-
ligna, a vagina também deve ser preparada 
para a cirurgia.

  Entrada no abdome. A maioria dos cis-
tos de ovário pode ser removida via incisão de 
Pfannenstiel. Os cistos muito volumosos ou 
aqueles sobre os quais houver maior suspeita 
de malignidade podem requerer incisão verti-
cal. As incisões verticais proporcionam acesso 
adequado ao abdome superior caso haja ne-
cessidade de estadiamento ovariano, além de 
proporcionarem maior espaço intra-abdomi-
nal durante a cirurgia.

Obtêm-se lavados celulares da pelve e 
do abdome superior a serem coletados e guar-
dados caso se encontre lesão cancerosa. O 
abdome superior e a pelve são explorados e 
tumores ou áreas suspeitas devem ser amostra-
dos e as amostras examinadas com técnica de 
congelamento intraoperatório.

Aplica-se retrator autorretrátil no inte-
rior da incisão e intestino e omento são afasta-
dos em bloco do campo operatório. O ovário 
é identificado e posicionam-se compressas de 
laparotomia para absorção no fundo de saco e 
sob o ovário. Esse procedimento ajuda a redu-
zir a contaminação caso o cisto sofra ruptura 
durante a excisão.

  Incisão do ovário. O ovário é mantido 
entre o polegar e os dedos opositores do ci-
rurgião. A cápsula ovariana que se encontra 
acima da cúpula do cisto sofre, então, incisão 
com lâmina de bisturi ou com ponta de agu-
lha eletrocirúrgica. Essa incisão idealmente 
deve ser realizada na superfície antimesen-
térica do ovário para reduzir a dissecção na 
base extensamente vascularizada do ovário. 
Deve-se ter cuidado ao estender a incisão para 
o estroma ovariano ao nível da parede do cis-
to, a fim de evitar penetrar ou romper o cisto 
(Fig. 41-5.1). Aplica-se pinça de Allis nas bor-
das da cápsula ovariana que sofrerem incisão.

   Dissecção do cisto. Procede-se à divulsão 
com a ponta dos dedos ou com o cabo do bis-
turi a fim de criar um plano de clivagem entre 
a parede do cisto e o restante do estroma ova-
riano (Fig. 41-5.2). Em alguns casos, as ade-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-5.1 Incisão do ovário. FIGURA 41-5.2 Dissecção do cisto.
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rências podem obstruir o plano de clivagem, 
tornando necessária a dissecção por seccio-
namento com ponta de tesoura. Enquanto o 
assistente retrai suavemente a pinça de Allis na 
direção contrária à parede do ovário, o cirur-
gião posiciona seus dedos próximo do plano 
de clivagem e retrai o cisto no sentido oposto 
ao da pinça de Allis. Esse processo de tração 
e contratração cruzando o plano de clivagem 
auxilia na dissecção. Como a superfície da 
parede do cisto pode ser lisa e escorregadia, o 
cirurgião pode colocar uma gaze fina e desdo-
brada entre seus dedos e a parede do cisto para 
maior segurança na preensão.

   Excisão do cisto. Uma vez removido, o 
cisto deve ser enviado para exame patológico 
intraoperatório com técnica de congelamento. 
O leito ovariano é examinado e pontos de san-
gramento são coagulados. Nos casos em que 
cistos volumosos tenham estirado e afinado 
a superfície do ovário, o excesso de cápsula 
pode ser removido com lâmina de bisturi. 
Essa excisão é realizada para restaurar a ana-
tomia normal do ovário. Mas como há folícu-
los ovarianos contidos no interior da cápsula, 
ainda que muito afinada, esse tecido deve ser 
preservado tanto quanto possível.

   Fechamento do ovário. O leito ova-
riano é então fechado em camadas com fio 
3-0 ou 4-0 de absorção lenta. Essas suturas 
reaproximam o tecido ovariano que ante-
riormente circundava o cisto de ambos os 
lados (Fig. 41-5.3). Nos casos em que que a 
superfície ovariana tenha sofrido afinamen-
to, a ponta da agulha não deve atravessar a 
cápsula. A sutura resultante exposta sobre a 
superfície ovariana pode aumentar a forma-
ção de aderência.

A incisão do ovário é fechada com pon-
tos subcorticais interrompidos (de forma se-
melhante à sutura intradérmica) com fio 4-0 
ou 5-0 de absorção lenta.

  Fechamento da incisão. As compressas 
são removidas do fundo de saco, e a pelve é ir-
rigada abundantemente com solução isotôni-
ca como o Ringer Lactato. A irrigação tem um 
papel ainda mais importante caso haja ruptu-
ra do cisto. Por exemplo, o conteúdo de um 
teratoma maduro (cisto dermoide), quando 
negligenciado, pode levar à peritonite quími-
ca. Dependendo da preferência do cirurgião e 
da anatomia da paciente, pode-se colocar uma 
barreira adesiva em torno do ovário. Retra-
tores e materiais gestantes são removidos, e a 
incisão abdominal é fechada.

PÓS-OPERATÓRIO

Após o procedimento, os cuidados devem 
seguir aqueles descritos para laparotomia em 
geral (Seção 41-1, p. 1.021).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-5.3 Fechamento do ovário.
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41-6

Ooforectomia

A retirada do ovário na maioria dos casos é 
feita via laparoscopia. Entretanto, normal-
mente indica-se laparotomia se o potencial de 
malignidade for alto, se o ovário for maior que 
8 a 10 cm ou quando se estiver esperando ade-
rências significativas. Em muitos desses casos, 
procede-se à salpingo-ooforectomia conforme 
apresentada na Seção 41-12 (p. 1.047). En-
tretanto, se houver interesse da paciente em 
gravidez futura, a tuba uterina deve ser preser-
vada sempre que possível.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Normalmente a ooforectomia é realizada para 
retirada de patologia ovariana que tenha sido 
identificada por ultrassonografia transvaginal 
ou transabdominal. Nos casos em que a ana-
tomia não esteja bem definida, a ressonância 
magnética pode adicionar informações. Con-
forme descrito nos Capítulos 35 e 36 (p. 861 
e 879), dosagens sanguíneas dos marcadores 
tumorais podem ser solicitadas antes da cirur-
gia, caso haja suspeita de câncer.

 ■ Consentimento

De forma geral, complicações graves de oo-
forectomia são raras e semelhantes àquelas 
observadas em outras cirurgias intra-abdomi-
nais, incluindo lesão de órgão, hemorragia, 
infecção da ferida operatória e complicações 
da anestesia. Ademais, o risco de lesão da tuba 
uterina ou do ureter adjacentes é pequeno, 

mas deve ser discutido especificamente duran-
te o processo de obtenção do consentimento 
informado.

Os cistos ovarianos são a indicação mais 
comum de ooforectomia. Como é possível 
encontrar um processo maligno, as pacientes 
devem ser informadas sobre as etapas do esta-
diamento para câncer de ovário. Além disso, 
se um cisto maligno se romper e seu con-
teúdo se espalhar, as pacientes devem estar 
alertadas sobre os possíveis efeitos negativos 
no prognóstico.

Finalmente, muitas pacientes submetidas 
à ooforectomia para tratamento de patologia 
ovariana apresentam dor associada. Embora 
na maioria dos casos a remoção do ovário seja 
curativa, é possível que a dor persista a despei-
to da ooforectomia.

 ■ Preparação da paciente

A não ser que seja identificado abscesso ova-
riano, a antibioticoterapia geralmente é desne-
cessária. O American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2009a) não recomenda 
antibioticoterapia profilática para mulheres 
sendo submetidas a laparotomia exploratória. 
Se houver necessidade de histerectomia du-
rante estadiamento ovariano, pode-se iniciar a 
administração de antibiótico durante o proce-
dimento (Tabela 39-6, p. 959).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ooforectomia realizada via laparotomia 
normalmente requer anestesia geral para per-
mitir estadiamento do abdome superior caso 
seja encontrada lesão cancerosa. Após a admi-

nistração da anestesia, a paciente é colocada 
em posição supina, instala-se cateter de Foley 
e o abdome é preparado para a cirurgia.

  Entrada no abdome. Podem ser usadas 
incisões vertical ou transversa para a ooforec-
tomia. Fatores clínicos como tamanho do ová-
rio e grau de suspeição de malignidade afetam 
a escolha (Seção 41-1, p. 1.020).

  Exposição. Após o acesso à cavidade 
abdominal, instala-se retrator autorretrátil, 
como o de O’Connor-O’Sullivan ou o de 
Balfour. Pelve e abdome são inspecionados e 
manualmente explorados, e os intestinos são 
afastados em bloco do campo operatório. 
Os anexos afetados são pinçados e elevados 
da pelve. Se houver aderências extensas, as 
relações anatômicas normais devem ser res-
tauradas.

   Localização do ureter. Em razão da pro-
ximidade entre ureter e ligamento infundibu-
lopélvico, o ureter deve ser identificado antes 
da aplicação de pinças. Em muitos casos, o 
ureter será identificado abaixo do peritônio 
da parede posterior do abdome. Em outras 
pacientes, o peritônio terá que ser aberto di-
retamente para isolar o ureter.

   Mesovário. O anexo é elevado da pelve 
e inspecionado. Se houver suspeita de lesão 
maligna, devem ser obtidos lavados pélvicos 
a serem guardados até que se tenha concluído 
o exame patológico com técnica de congela-
mento de material retirado do ovário afeta-
do. Duas pinças de Babcock seguram a tuba 
uterina em pontos equidistantes ao longo de 
sua extensão. As pinças são então estendidas 
e retraídas por um assistente. O ovário é ele-
vado e posicionado sob tensão suave em dire-
ção oposta à da tuba (Fig. 41-6.1). Com essa 
manobra o mesovário é efetivamente aberto 
em leque.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-6.1 Pinçamento do mesovário. FIGURA 41-6.2 Excisão do ovário.
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Pinças de Pean, ou outra adequada, são 
aplicadas em pares, uma próxima da parede 
ovariana e a outra cruzando o mesovário distal.

O tecido entre as pinças é seccionado 
com tesoura e ligado com fio de absorção 
lenta 2-0 antes de aplicar o próximo par de 
pinças. Alternativamente, sobretudo quando 
o cisto por volumoso, é possível aplicar uma 
sequência de pinças cruzando o mesovário em 
uma linha na direção do útero (Fig. 41-6.2). 
O pinçamento deve ser superficial a fim de 
evitar comprometer a tuba uterina. Uma vez 
que a pinça mais medial tenha sido posicio-

nada cruzando o ligamento ovariano, pode-se 
utilizar uma tesoura Mayo para cortar entre as 
pinças e o ovário. O ovário liberado é retirado 
do campo cirúrgico e enviado para exame pa-
tológico. Todos os locais pinçados ao longo do 
mesovário são ligados. Se houver suspeita de 
câncer, solicita-se exame intraoperatório com 
técnica de congelamento.

   Fechamento da ferida. O afastador e as 
compressas são retirados do abdome. A inci-
são abdominal é fechada conforme descrito na 
Seção 41-1 ou 41-2 (p. 1.021).

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação da paciente costuma ser satisfa-
tória sem complicações e o acompanhamento 
é semelhante ao descrito para laparotomia (Se-
ção 41-1, p. 1.021). Nas pacientes em idade 
fértil, quando apenas um dos ovários é remo-
vido, as funções hormonal e reprodutiva são 
preservadas. Contudo, se ambos forem remo-
vidos, haverá menopausa e deve-se considerar 
a possibilidade de prescrever reposição hormo-
nal, como descrito no Capítulo 22 (p. 585).

PÓS-OPERATÓRIO
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41-7

Salpingectomia parcial de 
intervalo

A salpingectomia parcial de intervalo é seme-
lhante à salpingectomia puerperal de segmen-
to médio, diferindo principalmente quanto ao 
momento em que é realizada e ao método de 
acesso à cavidade abdominal. Para contrastar 
com a esterilização que ocorre após parto ou 
abortamento, o termo intervalo indica a reali-
zação do procedimento sem relação temporal 
com gravidez. Consequentemente, na maioria 
dos casos, a esterilização em intervalo é reali-
zada em paciente com útero pequeno limitado 
à pelve. Assim, as tubas uterinas podem ser 
acessadas tanto por via laparoscópica quanto 
por incisão transversal baixa.

Em geral, com a salpingectomia parcial 
de intervalo, procede-se à excisão do segmen-
to médio da tuba uterina e as extremidades 
cortadas são seladas por fibrose e reperitonea-
lização. Dentre os métodos mais usados estão 
as técnicas de Parkland, Pomeroy e Pomeroy 
modificada (American College of Obstetri-
cians and Gynecologists, 2003). Raramente 
utilizam-se as técnicas de Irving e Uchida. 
Esses últimos dois métodos estão associados 
a desvantagens significativas como necessida-
de de mais dissecção, cirurgia prolongada e 
maior chance de lesão de mesossalpinge.

Dentre os métodos de esterilização tu-
bária, a salpingectomia parcial de intervalo 
raramente é o escolhido e apenas aproxima-
damente 4% das mulheres nos Estados Uni-
dos optam por esse procedimento (Peterson, 
1996). As técnicas laparoscópicas são mais 
empregadas principalmente em razão das 
vantagens pós-operatórias ligadas ao método 
(Seção 42-1, p. 1.095). Consequentemente, 
a salpingectomia parcial de intervalo costuma 
ser indicada para aqueles casos em que a lapa-
roscopia não é aconselhável, como em pacien-
tes com aderências extensas, naquelas em que 
uma patologia pélvica concomitante determi-
na a necessidade de laparotomia, ou naquelas 
situações em que não há equipamento lapa-
roscópico disponível ou cirurgião habilitado.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Assim como ocorre com qualquer procedi-
mento de esterilização, deve-se excluir a pos-
sibilidade de gravidez por meio de dosagem 
urinária ou sérica de gonadotrofina coriônica 
humana beta (b-hCG). De forma semelhan-
te, para limitar a possibilidade de concepto na 
fase lútea inicial do desenvolvimento, ideal-
mente a esterilização deve ser realizada na fase 

folicular do ciclo menstrual, com utilização de 
método contraceptivo efetivo até a cirurgia.

 ■ Consentimento

A paciente pode ser tranquilizada sobre a efe-
tividade da salpingectomia parcial como mé-
todo de esterilização. As taxas de gravidez são 
inferiores a 2%. É possível haver insucesso em 
razão de recanalização da tuba ou de erros téc-
nicos, como ligadura da estrutura errada.

A esterilização tubária é um procedimen-
to cirúrgico seguro, e as taxas de complica-
ção variam com valores abaixo de 2% (Pati, 
2000). Dentre as possíveis complicações, as 
anestésicas, as lesões de órgãos e as infecções 
são as mais comuns. Além disso, embora seja 
rara a ocorrência de gravidez após esteriliza-
ção, quando ocorre, o risco de gravidez ectó-
pica é alto, aproximando-se de 30% (Peter-
son, 1996; Ryder, 1999). Entretanto, como a 
esterilização tubária é um método contracep-
tivo muito efetivo, o risco global de gravidez é 
baixo e, portanto, também é baixo o risco de 
gravidez ectópica.

Além dos riscos físicos, uma percenta-
gem pequena das mulheres se arrepende após 
o procedimento (Cap. 5, p. 145). Nos traba-
lhos publicados, a taxa de arrependimento 
se aproxima de 15% (Hillis, 1999; Trussell, 
2003). Por esse motivo, antes da cirurgia as 
mulheres devem ser orientadas sobre risco de 
arrependimento, irreversibilidade do proce-
dimento e métodos contraceptivos de longo 
prazo alternativos efetivos.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A salpingectomia parcial de intervalo nor-
malmente é realizada em regime ambulatorial, 
sob anestesia geral ou regional. Após a admi-
nistração da anestesia, a paciente é colocada 
em posição supina ou em posição de litotomia 

dorsal baixa, o abdome é preparado para a ci-
rurgia e a bexiga é drenada.

  Minilaparotomia. Para a maioria dos casos 
é suficiente uma incisão transversa de minila-
parotomia de 3 a 5 cm realizada na altura do 
fundo do útero, devendo ser seguidas as etapas 
descritas na Seção 41-2 (p. 1.022) para acesso à 
cavidade abdominal. Na maioria das pacientes 
os afastadores pequeno de Richardson ou tipo 
Army-Navy proporcionam visualização intra-
-abdominal adequada. Se a paciente estiver em 
posição de litotomia dorsal baixa, o uso de ma-
nipulador uterino ou de espéculo vaginal pode 
ajudar a visualizar as tubas uterinas.

  Identificação das tubas. Uma razão co-
mum de insucesso na esterilização é a ligadura 
de uma estrutura errada, normalmente o liga-
mento redondo. Portanto, faz-se necessária a 
identificação e o isolamento das tubas uterinas 
antes de sua ligadura, assim como o envio de 
ambos os segmentos tubários removidos para 
confirmação por exame patológico. Em alguns 
casos, especialmente naqueles com aderências 
associadas às tubas, essa etapa pode ser difícil.

Inicialmente, o fundo do útero é iden-
tificado. A inserção da tuba ocorre em posi-
ção posterior à do ligamento redondo, e essa 
orientação deve orientar inicialmente o cirur-
gião no processo de identificação da estrutura 
correta. Utiliza-se uma pinça Babcock para 
elevar o segmento proximal da tuba, enquanto 
uma segunda pinça faz a preensão mais distal. 
A primeira pinça é então novamente movida e 
posicionada distalmente à segunda. A segunda 
é retirada e posicionada distalmente à primei-
ra. Dessa forma, o cirurgião “caminha” seguin-
do a extensão da tuba até alcançar a ampola e 
identificar as fímbrias.

   Método Parkland para ligadura tubária. 
No ponto médio da tuba uterina, identifica-
-se um espaço avascular na mesossalpinge e 
aplica-se uma pinça de hemostasia diretamen-
te abaixo da tuba. O ponto selecionado deve 
permitir a excisão de um segmento de 2 cm 
que não incorpore a parte da tuba que contém 
as fímbrias. A ligadura do segmento contendo 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-7.1 Método Parkland: abertura em mesossalpinge.

Hoffman_41.indd   1030 03/10/13   17:19

apostilasmedicina@hotmail.com



CA
P

ÍT
U

LO
 4

1

1031Cirurgias para Quadros Ginecológicos Benignos

fímbrias aumenta o risco de recanalização tu-
bária e a taxa de insucesso.

A pinça de hemostasia avança sem corte 
pela mesossalpinge enquanto se aplica pressão 
contrária com o dedo indicador. Uma vez que 
a pinça tenha atingido a região seccionada, ela 
é aberta suavemente para expandir a abertu-
ra (Fig. 41-7.1). Um fio 2-0 cromado é en-
laçado na extremidade da pinça e tracionado 
pela abertura. Esse procedimento é repetido, 
trazendo outro fio pelo orifício. A porção dis-
tal do segmento médio da tuba é elevada e o 
fio distal é atado. Essa elevação permite obter 
um segmento maior da tuba, o que ajuda a 
manter distantes as extremidades cortadas. O 
segundo nó é aplicado ao redor do segmento 
proximal da tuba uterina.

   Excisão da tuba. A ponta da tesoura de 
Metzenbaum é inserida na incisão feita na me-
sossalpinge e o segmento proximal da tuba é 
seccionado. Deve-se deixar um pedículo de 
0,5 cm para assegurar que a tuba não escape 
da ligadura (Fig. 41-7.2). A tuba é submetida 
à dissecção por corte para sua separação e libe-
ração da mesossalpinge na direção da ligadura 
distal. O segmento distal é seccionado, deixan-
do também um pedículo de 0,5 cm para obter 
um segmento adequado de 2 cm. Os pedículos 
e a mesossalpinge são inspecionados para he-
mostasia. O procedimento é repetido do outro 
lado. Os segmentos tubários retirados são en-
viados para exame histológico.

   Método Pomeroy. Nesta técnica, a tuba 
é pinçada e 2 cm do seu segmento medial são 
elevados formando uma alça que é ligada e 
atada com fio categute simples ou cromado 
2-0. A porção distal da alça formada é cortada 
(Fig. 41-7.3). A absorção rápida do fio após a 
cirurgia faz com que as extremidades ligadas 

desapareçam, resultando em um intervalo de 
2 a 3 cm.

  Método Pomeroy modificado. Foram 
descritas várias modificações da técnica de 
Pomeroy. Em uma delas, cria-se uma jane-
la avascular na mesossalpinge em um ponto 
medial ao longo da tuba. Através dessa jane-
la aplica-se sutura similar àquela usada no 
método Pomeroy clássico. Primeiramente, o 
segmento proximal da tuba uterina é ligado 
(Fig. 41-7.4). As pontas longas desse fio são 
atadas ao redor de toda a alça criada na tuba, 
assim como no método Pomeroy clássico (ver 
a Fig. 41-7.3). A alça é então seccionada apro-
ximadamente 0,5 cm além da ligadura.

  Método Uchida. Inicialmente, separa-
-se a camada serosa da muscular com inje-
ção subserosa de solução salina de epinefrina 
(1:100.000). Procede-se à incisão longitudinal 
da serosa dilatada sobre sua superfície oposta 
à mesossalpinge. O peritônio seroso é então 
pinçado e dissecado da camada muscular 
tubária subjacente. Após essa dissecção, um 
segmento médio de 5 cm da tuba uterina dis-
secada é ligado proximal e distalmente com 
fio categute simples ou cromado 2-0 e, então, 
seccionado. As bordas cruentas de serosa são 
reaproximadas, ocultando o corte proximal e 
exteriorizando o distal (Fig. 41-7.5) (Zura-
win, 2011).

FIGURA 41-7.2 Métodos Parkland: excisão da tuba.

FIGURA 41-7.3 Método Pomeroy. FIGURA 41-7.4 Método de Pomeroy modificado.
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  Método de Irving. Este método se inicia 
de forma semelhante ao de Parkland. Entre-
tanto, após ter-se aplicado o nó cirúrgico no 
segmento proximal da tuba, o fio é mantido 
longo. O segmento distal é ligado e o segmen-
to interveniente da tuba é excisado conforme 
descrito anteriormente. Próximo do corno 
uterino, uma incisão de 1 cm é feita na serosa 
uterina sobre a parede posterior (Fig. 41-7.6). 
A partir dessa incisão, utiliza-se uma pinça 
hemostática para formar um túnel até o mio-
métrio, criando uma bolsa de 1 a 2 cm que jaz 
profundamente e paralelamente à serosa. As 

duas extremidades livres do fio usado na liga-
dura proximal são, então, inseridos em uma 
agulha curva. A agulha é passada pelo túnel 
no miométrio e retirada pela serosa uterina. 
A agulha é tracionada e a sutura puxa o coto 
tubário proximal para dentro da bolsa. As su-
turas são então atadas do lado de fora da sero-
sa. A abertura do túnel é fechada ao redor da 
tuba com sutura interrompida aplicada com 
fio absorvível 2-0.

  Fechamento da ferida. A ferida é fecha-
da assim como em outras incisões transversais 
no abdome (Seção 41-2, p. 1.023).

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação após minilaparotomia geral-
mente é rápida e sem complicações, e as pa-
cientes podem retomar sua dieta e atividades 
regulares de acordo com a tolerância indivi-
dual. A esterilização tem efeito imediato e as 
relações sexuais podem ser retomadas segundo 
o critério da paciente. Além do arrependi-
mento, o risco de sequelas físicas ou psicoló-
gicas é baixo.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-7.5 Método de Uchida. FIGURA 41-7.6 Método de Irving.
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41-8

Salpingectomia e 
salpingostomia

A salpingectomia envolve a retirada da tuba 
uterina com preservação do ovário, sendo 
usada principalmente no tratamento de gra-
videz ectópica. Contudo, o procedimento 
pode ser usado como método de esterilização 
ou empregado para retirada de hidrossalpinge 
para aumentar a chance de sucesso de fertili-
zação in vitro (Cap. 9, p. 273). Alternativa-
mente, o termo salpingostomia descreve uma 
incisão linear longitudinal na tuba uterina, 
normalmente usada para a retirada de gravi-
dez ectópica.

A cirurgia laparoscópica oferece à pa-
ciente as vantagens de menor período de in-
ternação, recuperação mais rápida e menos 
dor pós-operatória (Murphy, 1992; Vermesh, 
1989). Por essas razões, o tratamento lapa-
roscópico da gravidez ectópica em geral é a 
primeira opção. Consequentemente, as abor-
dagens por laparotomia para salpingectomia 
e salpingostomia atualmente são reservadas 
para pacientes com gravidez tubária rota que 
estejam hemodinamicamente instáveis ou 
para aquelas que tenham contraindicação para 
laparoscopia. Nesses casos o acesso à cavidade 
abdominal é feito por laparotomia para con-
trole de sangramento.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

A maioria das complicações relacionadas com 
salpingectomia e salpingostomia ocorre em 
cenário de gravidez ectópica, com destaque 
para o risco de sangramento. Entretanto, há 
risco de lesão do ovário ipsilateral indepen-
dentemente de qual tenha sido a indicação. 
Em alguns casos, se for grave, essa lesão pode 
determinar ooforectomia concomitante. Além 
disso, se houver envolvimento do ovário com 
a patologia tubária é possível que haja indica-
ção de sua remoção.

Persistência de tecido trofoblástico

Após qualquer tratamento cirúrgico de gravi-
dez ectópica, é possível haver persistência de 
tecido trofoblástico. Os implantes remanes-
centes normalmente envolvem a tuba uterina, 
mas foram encontrados implantes trofoblás-
ticos extratubários no omento e no peritônio 
abdominal e pélvico. Os implantes peritone-
ais caracteristicamente medem 0,3 a 2,0 cm 
e aparecem como nódulos vermelhos escuros 
(Doss, 1998).

O risco de persistência de tecido trofo-
blástico é menor nas pacientes tratadas com 

salpingectomia em comparação com salpin-
gostomia. Além disso, como o morcelamento 
da tuba durante salpingectomia laparoscópica 
pode deixar atrás tecido trofoblástico, o risco é 
menor com a salpingectomia via laparotomia 
(Farquhar, 2005).

Preservação da fertilidade

A maioria dos estudos mostra taxas de ferti-
lidade subsequente semelhantes quando se 
comparam salpingectomia e salpingostomia 
(Bangsgaard, 2003; Clausen, 1996; Mol, 
1998; Tulandi, 1999). No Capítulo 7 (p. 
211) encontra-se discussão mais detalhada 
sobre fertilidade e resultados em longo prazo 
desses procedimentos. Havendo tuba con-
tralateral saudável, nem salpingostomia nem 
salpingectomia oferecem qualquer vantagem 
no que diz respeito à fertilidade futura. Entre-
tanto, a salpingostomia deve ser considerada 
a primeira opção de tratamento de gravidez 
tubária quando houver doença na tuba con-
tralateral e desejo de gravidez futura. Infeliz-
mente, em alguns casos, a ruptura, a extensão 
do dano produzido na tuba ou a presença de 
sangramento impedem a preservação da tuba 
comprometida, havendo necessidade de sal-
pingectomia.

 ■ Preparo da paciente

Se realizada por gravidez ectópica, ambos os 
procedimentos podem estar associados a san-
gramento substancial. Deve-se solicitar he-
mograma e dosagem de b-hCG na linha de 
base. O sangue da paciente deve ser tipado e 
submetido à prova cruzada para no mínimo 
duas unidades de concentrado de hemácias 
e outros hemoderivados de acordo com a 
necessidade. Ambos os procedimentos estão 
associados a taxas baixas de infecção. Conse-
quentemente, em geral não há necessidade de 
antibioticoterapia pré-operatória.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria dos casos de gravidez ectópica 
tratados com laparotomia, a cirurgia é um 
procedimento a ser realizado em regime hos-
pitalar com anestesia geral. A paciente é colo-
cada em posição supina, instala-se cateter de 
Foley e o abdome é preparado para a cirurgia.

  Acesso ao abdome. A salpingectomia 
por laparotomia em geral é realizada com inci-
são de Pfannenstiel (Seção 41-2, p. 1.022).

  Salpingectomia. Uma vez obtido acesso 
aos órgãos pélvicos, os anexos são rebatidos. 
Aplica-se uma pinça de Babcock ao redor 
da tuba uterina para afastá-la do útero e do 
ovário. Assim, a mesossalpinge é estendida 
(Fig. 41-8.1).

Iniciando-se na extremidade distal fim-
briada da tuba, aplica-se uma pinça Kelly 
através de um segmento da mesossalpinge 
com 2 cm de comprimento, próximo da tuba 
uterina. Outra pinça é posicionada de manei-
ra semelhante, mas mais próxima do ovário. 
Essas pinças obstruem os vasos que atravessam 
a mesossalpinge. A mesossalpinge interposta é 
seccionada com tesoura.

   Ligadura dos vasos. Todos os pedículos 
vasculares devem ser ligados com fio absor-
vível 2-0 ou 3-0. Essa etapa é repetida se-
quencialmente com cada pinça incorporando 
aproximadamente 2 cm de mesossalpinge. O 
procedimento prossegue da extremidade am-
pular para a tuba na direção do útero.

A última pinça é posicionada atraves-
sando a mesossalpinge proximal e a tuba 
uterina. Com uma tesoura, secciona-se a me-
sossalpinge, liberando a tuba do útero. Esse 
pedículo deve ser ligado e suturado de forma 
semelhante.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-8.1 Salpingectomia.
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   Fechamento da ferida. Se o cirurgião de-
sejar, os pedículos vasculares expostos podem 
ser cobertos por sutura contínua com aproxi-
mação do peritônio (Fig. 41-8.2). A pelve é 
irrigada e livrada de sangue e de restos de teci-
do. A incisão abdominal é fechada conforme 
descrito na Seção 41-2 (p. 1.023).

   Salpingostomia. As etapas cirúrgicas para 
salpingostomia são iguais àquelas descritas para 
salpingostomia por via laparoscópica e podem 
ser revistas na Seção 42-5 (p. 1.131). Para re-
sumir, a tuba uterina afetada é elevada com 
pinças de Babcock. A tuba é então submetida 
a incisão cortante ao longo de sua extensão so-
bre sua borda antimesentérica no local da gra-
videz ectópica. A incisão, geralmente com 1 a 
2 cm de comprimento, varia de acordo com o 
tamanho da gravidez. Os produtos da concep-
ção são apreendidos e suavemente extraídos. 
Os pontos de sangramento são submetidos a 
hemostasia por coagulação eletrocirúrgica e a 
incisão da tuba é deixada para cicatrização por 
segunda intenção.

PÓS-OPERATÓRIO

Nos realizados para gravidez ectópica, a sal-
pingectomia e a salpingostomia representam 
a interrupção da gestação. Por esse motivo, 
deve-se avaliar o Rh do sangue da paciente. A 
administração de 50 a 300 mg (1.500 UI) de 
imunoglobulina anti-Rh por via intramuscu-
lar nas pacientes Rh-negativas reduz drastica-
mente o risco de isoimunização em gestações 
futuras.

Em razão do risco aumentado de persis-
tência de tecido trofoblástico nas pacientes 
tratadas com salpingostomia, há indicação de 
dosagem semanal seriada de b-hCG até que 
seus níveis sejam indetectáveis. Durante esse 
período, a paciente deve fazer uso de método 
contraceptivo para evitar confusão entre teci-
do trofoblástico persistente e nova gravidez.

A retomada de atividades e dieta segue o 
padrão definido para as laparotomias em geral, 
conforme discutido na Seção 41-1 (p. 1.021).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-8.2 Fechamento do peritônio.
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41-9

Cornuostomia e ressecção 
cornual em cunha

A gravidez intersticial (cornual) ocorre em 
segmento distensível da tuba circundado 
por miométrio (Fig. 41-9.1). Essa localiza-
ção frequentemente permite que as gestações 
atinjam maior dimensão do que na gravidez 
ectópica em outras localizações. Além disso, 
a ruptura uterina na altura do corno, onde 
as artérias uterina e ovariana fazem anasto-
mose, pode levar a hemorragia significati-
va. Felizmente, a ultrassonografia de alta 
resolução, a dosagem de b-hCG e o uso 
de critérios diagnósticos bem estabelecidos 
permitem o diagnóstico precoce de gestação 
cornual. Assim, a ruptura é prevenida em 
muitos casos, de forma semelhante ao que 
ocorre com a gravidez tubária muito mais 
comum.

Em alguns casos selecionados, essa for-
ma incomum de gravidez ectópica pode ser 
conduzida clinicamente, mas na maioria das 
vezes a conduta é cirúrgica com diversas téc-
nicas aplicáveis. A incisão cornual é análoga 
à salpingostomia linear para tratamento de 
gravidez tubária (Seção 42-5, p. 1.131), en-
quanto a ressecção em cunha do corno uterino 
remove a gravidez ectópica junto com o mio-
métrio circundante. A ressecção em cunha, 
frequentemente realizada por laparotomia, 
se mantém como a base do tratamento. En-
tretanto, muitos casos de gravidez cornual 
atualmente são abordados por via laparos-
cópica e alguns autores consideram que esta 
seja a forma mais apropriada de tratamento 
(Moawad, 2010).

Dentre os fatores a serem considerados 
na escolha da via cirúrgica e do procedimento 
específico estão: idade gestacional, presença 
de ruptura, estabilidade hemodinâmica, dese-

jo da paciente de gravidez futura e preferência 
e habilitação do cirurgião.

Nessa discussão, descreveremos a abor-
dagem por laparotomia. Entretanto, os prin-
cípios e as etapas cirúrgicas aqui apresentados 
se aplicam, com pequenas modificações, ao 
manejo laparoscópico.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Em alguns casos, particularmente naqueles 
em que a paciente tenha sofrido ruptura de 
gravidez cornual e esteja hemodinamicamen-
te instável, reposição hídrica e transfusão de 
sangue são iniciadas antes da cirurgia. Ade-
mais, como existe risco de sangramento in-
traoperatório excessivo, a paciente deve ter 
seu tipo de sangue determinado e submetido 
a reação cruzada com no mínimo duas uni-
dades de concentrado de hemácias e outros 
hemoderivados de acordo com a indicação. As 
pacientes devem ser informadas sobre a possí-
vel necessidade de hemoderivados, incluindo 
imunoglobulina anti-Rh0 (D) para aquelas 
com sangue Rh negativo. Há indicação para 
solicitar hemograma e dosagem de b-hCG na 
linha de base.

Dentre os riscos adicionais estão retirada 
de tuba e/ou ovário ipsilaterais e histerecto-
mia em caso de hemorragia incontrolável. Na 
eventualidade de a paciente não desejar mais 
ter filhos ou ter tido insucesso em procedi-
mento de esterilização, ligadura tubária bila-
teral, salpingectomia bilateral ou, até mesmo, 
histerectomia podem ser opções aceitáveis no 
momento da cirurgia.

 ■ Preparo da paciente

Além de manter a estabilidade hemodinâmi-
ca da paciente e assegurar a disponibilidade 
de hemoderivados, não há necessidade de 

preparação específica. Em geral, não há indi-
cação de antibioticoterapia profilática, a não 
ser que se esteja planejando histerectomia. 
Em caso de histerectomia, os antibióticos 
descritos na Tabela 39-6 (p. 959) são opções 
adequadas.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ressecção em cunha do corno uterino e a 
incisão cornual geralmente são realizadas sob 
anestesia geral, particularmente se houver sus-
peita de ruptura do corno uterino. A paciente 
é colocada em posição supina e um cateter de 
Foley é instalado, se já não tiver sido ante-
riormente. O abdome deve ser preparado e o 
campo operatório posicionado com cuidados 
de assepsia. Nos casos em que se antecipa a 
possibilidade de histerectomia, a região vagi-
nal também deve ser preparada.

  Acesso à cavidade abdominal. Pode-se 
usar incisão tanto transversal quanto vertical 
dependendo do quadro clínico, conforme dis-
cutido na Seção 41-1 (p. 1.020).

  Exposição. Na ausência de ruptura do 
corno uterino e de sangramento ativo, o in-
testino é rebatido em bloco a fim de propor-
cionar exposição adequada da pelve. Instala-se 
um afastador autorretrátil. Se houver hemo-
peritônio significativo no momento da entra-
da no abdome, o cirurgião deve tentar aspirar 
ou remover com compressas o sangue que 
estiver obstruindo sua visão. Se isso não for 
viável, o cirurgião pode considerar levantar 
o útero para fora da pelve, onde poderá ser 
inspecionado na busca por ruptura ou sangra-
mento. O útero pode ser comprimido entre 
o polegar do cirurgião, posicionado anterior-
mente, e os demais dedos, posteriormente, na 
tentativa de controlar o sangramento. Além 
disso, a compressão da aorta pode ajudar caso 
o sangramento seja muito intenso.

   Inspeção da pelve. A gravidez ectópica 
é localizada. Há necessidade de outras infor-
mações adicionais, incluindo presença ou não 
de ruptura, tamanho do concepto, volume de 
sangramento e aspecto dos anexos contrala-
terais (não afetados), antes de se decidir pelo 
procedimento a ser realizado.

   Injeção de vasopressina. Tanto para in-
cisão cornual quanto para ressecção em cunha 
do corno uterino, a injeção de solução de va-
sopressina (20 unidades em 30 a 100 mL de 
soro fisiológico) no miométrio circundando 
a gravidez cornual pode auxiliar na hemos-
tasia. A aspiração do êmbolo é essencial para 
evitar a injeção intravascular desse potente 
vasoconstritor. O anestesiologista deve ser 
informado sobre a infiltração de vasopressina, 

PRÉ-OPERATÓRIO
INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-9.1 Gravidez intersticial ou cornual.
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uma vez que é possível haver aumento súbito 
da pressão arterial. É comum haver palidez no 
local da injeção.

   Incisão cornual. Procede-se à incisão li-
near passando por serosa e miométrio sobre o 
local da gestação cornual (Fig. 41-9.2). À me-
dida que a incisão é aprofundada, é possível 
que parte dos produtos da concepção sejam 
expelidos através dela (Fig. 41-9.3). Os pro-
dutos da concepção podem ser removidos por 
dissecção romba ou cortante, por aspiração ou 
por hidrodissecção (Fig. 41-9.4). Apesar da 
vasopressina, é comum haver sangramento do 
miométrio que deve ser controlado com coa-
gulação eletrocirúrgica ou pontos de sutura 
em forma de oito aplicados com fio absorvível 
ou de absorção lenta 2-0.

  Fechamento da incisão cornual. A inci-
são do miométrio geralmente é fechada com 
fio absorvível ou de absorção lenta com pon-
tos interrompidos ou contínuos (Fig. 41-9.5). 
Deve-se optar por um fio suficientemente 
forte para evitar rompimento durante a apro-
ximação muscular, geralmente 2-0 ou 0. O 
fechamento pode ser feito em uma camada de 
sutura ou em duas a três camadas para auxiliar 
na hemostasia e reaproximação do miométrio. 
Adicionalmente, alguns preferem fechar a sub-
serosa, com sutura análoga à subdérmica con-
tínua, como camada final. Teoricamente, este 
procedimento reduz a quantidade de sutura 
exposta e limita a formação de aderências.

  Ressecção cornual em cunha: salpin-
gectomia. Com esta abordagem, a gravidez, 

o miométrio circundante e a tuba uterina ip-
silateral são excisados em bloco. Inicialmente, 
procede-se à salpingectomia conforme descri-
to na Seção 41-8.1 (p. 1.033). Para sintetizar, 
a mesossalpinge é pinçada e ligada sequencial-
mente em toda a sua extensão (Fig. 41-9.6). 
Com isso, separam-se mesossalpinge e ovário 
ipsilateral (Fig. 41-9.7).

  Ressecção cornual em cunha: incisão no 
miométrio. Após infiltração de vasopressina, 
a serosa cornual circundando o saco gestacio-
nal sofre incisão com bisturi eletrocirúrgico 
(Fig. 41-9.8). A incisão é angulada para dentro 
como se para aprofundá-la. Com isso, cria-se o 
formato em cunha característico no miométrio 
(Fig. 41-9.9). A hemostasia é obtida com coa-
gulação por bisturi eletrocirúrgico ou sutura.

FIGURA 41-9.2 Linha de incisão cornual.
FIGURA 41-9.3 Incisão cornual com extrusão dos produtos da con-
cepção.

FIGURA 41-9.4 Aspiração dos produtos da concepção. FIGURA 41-9.5 Fechamento da incisão do miométrio.
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FIGURA 41-9.6 Mesossalpinge sequencialmente pinçada e ligada. FIGURA 41-9.7 Salpingectomia finalizada.

FIGURA 41-9.8 Incisão no miométrio. FIGURA 41-9.9 Excisão em bloco de gravidez cornual.

FIGURA 41-9.10 Fechamento da incisão.
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 10. Ressecção cornual em cunha: fechamen-
to da incisão. A incisão do miométrio geral-
mente é fechada em duas a três camadas com 
fio absorvível ou de absorção lenta com pontos 
interrompidos ou contínuos. Assim como na 
incisão cornual, alguns autores recomendam 
fechamento final da subserosa. Entretanto, de-
pendendo do grau de tensão na ferida criada 
pela contração do miométrio, esta sutura pode 
ultrapassar a serosa e talvez haja necessidade 
de uma linha de sutura simples com pontos 
interrompidos ou contínuos para aproximar a 
serosa (Fig. 41-9.10).

PÓS-OPERATÓRIO

Assim como na salpingostomia para tratamen-
to de gravidez tubária, há maior risco de per-
sistência de tecido trofoblástico após incisão 
cornual simples. Portanto, deve-se proceder a 
dosagens seriadas de b-hCG até que se obte-
nha resultado negativo. Para as mulheres Rh 
negativas, administram-se 50 a 300 mg (1.500 
UI) de imunoglobulina anti-Rh (D) por via 
intramuscular nas 72 horas seguintes à inter-
rupção da gravidez para reduzir o risco de isoi-

munização em gestações futuras. As pacientes 
devem ser orientadas sobre o risco aumentado 
de gravidez ectópica após gestação cornual. 
Finalmente, assim como ocorre com outras 
cirurgias uterinas, como cesariana ou miomec-
tomia, a taxa de ruptura uterina em gestações 
subsequentes, e particularmente durante tra-
balho de parto, aumenta. Por esse motivo, em 
geral recomenda-se parto por cesariana a ter-
mo antes do início do trabalho de parto.

PÓS-OPERATÓRIO
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41-10

Miomectomia abdominal

A miomectomia envolve a retirada cirúrgica 
de leiomiomas do miométrio adjacente. Den-
tre as indicações estão: sangramento uterino 
anormal, dor pélvica, infertilidade e abor-
tamentos espontâneos recorrentes. Para tais 
problemas, aproximadamente 500.000 mio-
mectomias foram realizadas nos Estados Uni-
dos entre 1979 e 2001. Embora os cirurgiões 
tenham realizado histerectomias com frequên-
cia quase 12 vezes maior no mesmo período, 
os índices de miomectomia quase dobraram 
(Burrows, 2005). Dentre as causas sugeridas 
para o aumento na taxa de preservação do 
órgão estão desejo de manter a fertilidade e 
preocupação acerca de disfunção sexual após 
histerectomia (Seção 41-12, p. 1.045).

A miomectomia frequentemente requer 
laparotomia. Contudo, a excisão laparoscó-
pica pode ser realizada por aqueles com ha-
bilidade para realizar suturas e ligaduras por 
laparoscopia, e está descrita na Seção 42-9 (p. 
1.140).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Em razão de seu impacto no planejamento pré 
e intraoperatório, informações como tama-
nho, número e localização do leiomioma de-
vem ser avaliadas antes da cirurgia, por meio 
de ultrassonografia, ressonância magnética ou 
histeroscopia, conforme descrito no Capítulo 
9 (p. 252). Por exemplo, tumores de submu-
cosa são mais facilmente removidos via histe-
roscopia (Seção 42-16, p. 1.166), enquanto 
os tipos intramural e seroso normalmente 
requerem laparotomia ou laparoscopia. Os 
leiomiomas podem ser pequenos e ocultos no 
miométrio. Assim, informações precisas sobre 
número e localização dos leiomiomas contri-
buem para sua excisão completa. Finalmente, 
os procedimentos envolvendo múltiplos tu-
mores volumosos ou localizados no ligamento 
largo, no óstio tubário ou comprometendo o 
colo uterino têm maior chance de conversão 
para histerectomia. As pacientes devem ser in-
formadas sobre esse risco.

 ■ Consentimento

A miomectomia tem vários riscos associados, 
incluindo sangramento significativo e transfu-
são sanguínea. Além disso, hemorragia incon-
trolável ou lesão extensa de miométrio duran-
te a retirada do tumor podem determinar a 
necessidade de histerectomia. Felizmente, as 
taxas de conversão à histerectomia durante 

miomectomia são baixas, variando entre 0 e 
2% (Iverson, 1996; LaMorte, 1993; Sawin, 
2000). Após a cirurgia, o risco de formação 
de aderências é significativo e os leiomiomas 
podem recidivar.

 ■ Preparo da paciente

Estado hematológico

O sangramento uterino anormal é uma in-
dicação frequente de miomectomia. Conse-
quentemente, muitas mulheres com indicação 
para essa cirurgia estão anêmicas. Além disso, 
é possível haver perda sanguínea significativa 
durante miomectomia (Iverson, 1996; La-
Morte, 1993; Sawin, 2000).

Por essas razões, devem-se envidar esforços 
para resolver a anemia e o sangramento antes 
da cirurgia. Com esse objetivo, a terapia oral 
com ferro e agonistas do hormônio liberador 
de gonadotrofina (GnRH) pode ser benéfica 
(Cap. 9, p. 254). Benagiano e colaboradores 
(1996) administraram terapia oral com ferro 
isoladamente ou em associação com agonista 
do GnRH e observaram que a combinação se 
mostrou significativamente mais efetiva na cor-
reção pré-operatória da anemia do que o uso 
isolado de qualquer um dos fármacos.

Agonistas do GnRH. Além do controle pré-
operatório do sangramento uterino anormal, 
esses agentes se mostraram capazes de reduzir 
significativamente o volume do útero após 
vários meses de uso (Benagiano, 1996; Frie-
dman, 1991). Consequentemente, a redução 
no tamanho do útero permite que o proce-
dimento cirúrgico seja menos invasivo. Por 
exemplo, a miomectomia pode ser realizada 
através de incisão menor de laparotomia ou 
por laparoscopia ou histeroscopia (Crosigna-
ni, 1997; Lethaby, 2005; Mencaglia, 1993; 
Stovall, 1994). Esses agentes também reduzi-
ram a vascularização de leiomiomas e o fluxo 
sanguíneo uterino (Matta, 1988; Reinsch, 
1994). Um último benefício talvez seja a pre-
venção de aderências. Imai e colaboradores 
(2003) observaram taxas menores de forma-
ção de aderências em laparoscopia de revisão 
em mulheres submetidas a miomectomia que 
haviam sido tratadas com agonista de GnRH.

Contudo, o uso pré-operatório de ago-
nista de GnRH também pode trazer desvanta-
gens. Nos leiomiomas, os agonistas de GnRH 
podem incitar degeneração hialina ou hidrópi-
ca, com possibilidade de obstruir a interface de 
tecido conectivo entre o tumor e o miométrio. 
Esta obliteração dos planos de clivagem pode 
levar a enucleação trabalhosa e prolongada 
(Deligdish, 1997). Além disso, trabalhos pu-
blicados demonstraram taxas mais altas de re-
corrência de leiomioma em mulheres tratadas 
com agonista de GnRH antes de miomectomia 
(Fedele, 1990; Vercellini, 2003). Os leiomio-
mas tratados com esses agentes podem ter seu 

tamanho reduzido e passarem despercebidos 
durante a cirurgia.

Por essas razões, os agonistas de GnRH 
não são usados de forma rotineira em todas as 
pacientes a serem submetidas a miomectomia. 
Podem ser recomendados para uso pré-opera-
tório em mulheres com útero muito aumenta-
do, ou com anemia, ou, ainda, naqueles casos 
em que a redução do volume uterino possa 
permitir uma abordagem menos invasiva para 
a retirada do leiomioma (Broekmans, 1996; 
Lethaby, 2002).

Doação autóloga de sangue. O risco de 
transfusão sanguínea varia entre os trabalhos 
publicados, desde menos de 5% até algo pró-
ximo a 40% (Darwish, 2005; LaMorte, 1993; 
Sawin, 2000; Smith, 1990). Por essa razão, 
nos casos com útero aumentado, especial-
mente naqueles com múltiplos leiomiomas, 
pode-se considerar a possibilidade de doação 
autóloga de sangue. De forma semelhante, há 
defensores de técnicas de recuperação e reuti-
lização de sangue (Yamada, 1997). Indicações, 
benefícios e limitações desses formas de trans-
fusão foram discutidos com mais detalhes no 
Capítulo 40 (p. 1.002).

Embolização pré-operatória da artéria ute-
rina. Em casos selecionados nos quais haja 
envolvimento de leiomiomas volumosos, a 
administração da quantidade de vasopressina 
suficiente para controlar o sangramento im-
poria risco de hipertensão arterial em níveis 
perigosos. Além disso, o torniquete talvez 
seja ineficaz para reduzir adequadamente o 
sangramento. Nesses casos, a embolização da 
artéria uterina (EAU) na manhã da cirurgia 
talvez seja uma ferramenta efetiva para reduzir 
a perda sanguínea. E, diferentemente do uso 
de agonista de GnRH, a EAU preserva os pla-
nos de clivagem (Chua, 2005; Ngeh, 2004; 
Ravina, 1995).

Várias desvantagens foram observadas 
com a EAU, incluindo infarto colateral de 
tecido adjacente e complicações em gestações 
futuras (Cap. 9, p. 256). Por tais motivos, a 
EAU pré-operatória deve ser usada apenas em 
pacientes com útero volumoso nas quais se es-
pera perda excessiva de sangue e naquelas que 
não desejem gravidez futura.

Antibioticoterapia profilática

Poucos trabalhos estudaram os benefícios da 
antibioticoterapia pré-operatória. Iverson e 
colaboradores (1996), na análise que fizeram 
de 101 casos de miomectomia, observaram 
que, embora 54% deles tenham recebido pro-
filaxia, a morbidade infecciosa não foi menor 
em comparação com os casos em que não se 
usou antibioticoterapia.

Nos casos de miomectomia cuja indica-
ção cirúrgica seja infertilidade, considerando 
o potencial de aderência tubária associada 

PRÉ-OPERATÓRIO
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a infecção pélvica, tem-se defendido o uso 
de antibioticoterapia profilática (Marquard, 
2008). Para as pacientes com previsão de pro-
filaxia, preconiza-se o uso de 1 g de cefalos-
porina de primeira ou segunda geração, por 
via intravenosa (Iverson, 1996; Periti, 1988; 
Sawin, 2000).

Preparo intestinal

Como é baixo o risco de lesão intestinal com 
esse procedimento, normalmente não há ne-
cessidade de preparo específico, a não ser que 
se antecipem aderências extensivas, o que au-
menta o risco de perfuração intestinal. Por ou-
tro lado, como há risco de conversão para his-
terectomia, há indicação para preparo vaginal 
imediatamente antes da instalação do campo.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A miomectomia realizada via laparotomia 
normalmente é um procedimento realizado 
em regime de internação hospitalar sob anes-
tesia geral ou regional. A paciente é colocada 
em posição supina, vagina e abdome são pre-
parados e instala-se cateter de Foley.

  Acesso à cavidade abdominal. A incisão 
de Pfannenstiel normalmente é adequada para 
úteros com tamanho equivalente a 14 sema-
nas (Seção 41-2, p. 1.022). Úteros maiores 
geralmente requerem incisão vertical em linha 
média.

  Identificação dos leiomiomas. Após a 
entrada no abdome, o cirurgião deve inspe-
cionar a serosa para identificar os leiomiomas 
a serem removidos. Além disso, a palpação 
firme do miométrio antes e durante o proce-
dimento cirúrgico ajuda a identificar leiomio-
mas intramurais ou subserosos ocultos.

   Uso de torniquete uterino. Há mui-
tos anos vêm-se utilizando torniquetes para 
obstruir temporariamente o fluxo sanguíneo 
pela artéria uterina. Como o útero recebe flu-
xo colateral pelas artérias ovarianas, algumas 
técnicas incluem a oclusão dos vasos uterino 
e ovarianos. Para esse procedimento, são cria-
das janelas nos folhetos do ligamento largo 
bilateralmente ao nível do orifício interno do 
colo uterino. Um dreno de Penrose ou cateter 
de Foley é passado pela abertura para envolver 
o istmo uterino. Uma vez posicionado, o dre-
no de Penrose é atado ou as extremidades do 
cateter de Foley são fixadas para comprimir 
os vasos uterinos. Foi descrita a combinação 
com oclusão dos ligamentos útero-ováricos 
ou infundibulopélvicos com braçadeira de 
borracha para compressão das artérias ova-
rianas (Sapmaz, 2003; Taylor, 2005). Entre-
tanto, quando o útero é muito volumoso ou 

nas pacientes com leiomiomas no ligamento 
largo, o uso de torniquetes pode ser limita-
do. Além da oclusão temporária das artérias 
uterinas, foi descrita a ligação permanente 
dessas artérias que resultou em menor perda 
sanguínea durante miomectomia (Liu, 2004; 
Taylor, 2005).

   Uso de vasopressina. A pitressina (8-ar-
ginina vasopressina) é uma solução aquosa 
estéril de vasopressina sintética. O fármaco é 
efetivo para redução da perda sanguínea du-
rante miomectomia em razão de sua capaci-
dade de causar espasmo vascular e contração 
da musculatura uterina. Comparada com pla-
cebo, a injeção de vasopressina sintética mos-
trou-se capaz de reduzir significativamente a 
perda sanguínea durante miomectomia (Fre-
derick, 1994). Comparada com as técnicas de 
torniquete, a injeção de vasopressina também 
foi associada a perda sanguínea intraoperató-
ria semelhante ou menor e com morbidade 
igualmente baixa (Fletcher, 1996; Ginsburg, 
1993). Além disso, Darwish e colaboradores 
(2005) observaram taxas menores de hemato-
ma miometrial entre as pacientes tratadas com 
vasopressina em comparação com aquelas em 
que foram usados torniquetes.

Cada frasco de vasopressina contém 20 
unidades pressoras/mL, e as doses utilizadas 
para miomectomia variam em torno de 20 U 
diluídas em 30 a 100 mL de soro fisiológico 
(Bieber, 1998; Fletcher, 1996; Iverson, 1996). 
A vasopressina normalmente é injetada ao 
longo da área planejada para a incisão da se-

rosa. A meia-vida plasmática desse agente é 
10 a 20 minutos. Por esse motivo, a injeção 
de vasopressina idealmente deve ser suspensa 
20 minutos antes do reparo do útero a fim de 
permitir a avaliação do sangramento pelas in-
cisões no miométrio (Hutchins, 1996).

Os principais riscos associados à infil-
tração local de vasopressina resultam de sua 
inadvertida injeção intravascular e incluem 
aumento transitório na pressão arterial, bra-
dicardia, bloqueio atrioventricular e ede-
ma pulmonar (Deschamps, 2005; Tulandi, 
1996). Por essas razões, as pacientes com 
antecedente de angina, infarto do miocárdio, 
miocardiopatia, insuficiência cardíaca con-
gestiva, hipertensão arterial mal controlada, 
enxaqueca, asma ou doença pulmonar obs-
trutiva crônica grave não são candidatas ao 
uso de vasopressina.

   Incisão da serosa. Considerando os ris-
cos de formação de aderências, os cirurgiões 
idealmente devem reduzir o número de inci-
sões na serosa e tentar posicioná-las na parede 
anterior do útero. Tulandi e colaboradores 
(1993) observaram que as incisões feitas em 
parede posterior resultaram em taxa de forma-
ção de aderências de 94% contra taxa de 55% 
para as incisões em parede anterior.

Para a maioria das pacientes, a incisão 
vertical em linha média do útero permite a 
retirada do maior número de leiomiomas 
com número mínimo de incisões. A exten-
são deve ser suficiente para acomodar o diâ-
metro aproximado do maior tumor. A pro-

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-10.1 Incisão no útero.
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fundidade da incisão deve permitir acesso 
a todos os leiomiomas (Fig. 41-10.1). Para 
alcançar os tumores laterais, o cirurgião deve 
fazer incisões laterais no miométrio a partir 
da incisão central inicial. Entretanto, algu-
mas vezes, há necessidade de uma incisão 
separada da serosa para excisão de tumores 
aí localizados. Nesses casos, a incisão hori-
zontal da serosa reduz o número de vasos 
seccionados.

  Enucleação do tumor. O primeiro leio-
mioma é seguro com pinça de Lahey ou dente 
de rato (Fig. 41-10.2). A aplicação de tração 
sobre o leiomioma ajuda na criação de um pla-
no de clivagem entre o miométrio e o tumor. 
Pode-se rosquear o leiomioma com o mesmo 
objetivo. A dissecção cruenta e incruenta da 
pseudocápsula ao redor do leiomioma liberta 
o tumor do miométrio adjacente.

  Sangramento. Durante miomectomia, 
eventuais hemorragias ocorrem principal-
mente durante a enucleação do tumor e es-
tão diretamente relacionadas com o tamanho 
do útero no pré-operatório, o peso total dos 
leiomiomas removidos e a duração da cirur-
gia (Ginsburg, 1993). Aproximadamente 
duas a quatro artérias principais nutrem cada 
leiomioma e entram no tumor em locais im-
previsíveis. Por esse motivo, os cirurgiões 
devem buscar esses vasos, ligá-los, se possí-
vel, antes da transecção e estarem preparados 
para apreendê-los imediatamente com pinça 
hemostática para ligadura ou fulguração caso 

sejam lacerados durante a excisão do tumor 
(Fig. 41-10.3).

  Incisão do miométrio. Talvez haja ne-
cessidade de incisões menores e internas 
no miométrio para a excisão de todos os 

leiomiomas. Se a cavidade endometrial for 
penetrada, deve ser fechada com sutura con-
tínua usando fio de absorção lenta 4-0 ou 
5-0, conforme mostra a agulha à esquerda na 
Figura 41-10.4.

FIGURA 41-10.2 Enucleação do tumor.

FIGURA 41-10.3 Ligadura de vaso. FIGURA 41-10.4 Fechamento de incisão uterina.
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  Fechamento do miométrio. Após a reti-
rada de todos os tumores, a serosa redundante 
deve ser excisada. Conforme representado na 
parede esquerda do útero na Figura 41-10.4, 
as incisões internas menores no miométrio são 
fechadas primeiro com fio de absorção lenta. 
O miométrio é, então, fechado em várias ca-
madas para melhor hemostasia e para preve-
nir a formação de hematoma. Opta-se por fio 
com força suficiente para evitar rompimento 
durante a aproximação da musculatura, nor-
malmente 2-0 ou 0.

  Fechamento da serosa. O fechamen-
to da serosa com pontos contínuos ou com 
sutura subserosa contínua, semelhante à su-
tura intradérmica contínua, pode ajudar a 
reduzir a formação de aderência. Para isso, 
pode-se optar por fio monofilamentar de ab-
sorção lenta, 4-0 ou 5-0. Além disso, o uso 
de barreiras absorvíveis antiaderências ajuda 
a reduzir a incidência de aderências (Ahmad, 
2008).

PÓS-OPERATÓRIO

Após miomectomia abdominal, os cuidados 
pós-operatórios seguem o padrão de qualquer 
cirurgia abdominal de grande porte (Cap. 39, 
p. 962). O período de internação normalmen-
te varia entre 1 e 4 dias, e retorno da função 
intestinal normal e morbidade febril geralmen-
te determinam essa evolução. A atividade pós-
operatória pode ser individualizada, embora 
exercícios vigorosos geralmente fiquem limita-
dos durante 4 a 6 semanas após laparotomia.

 ■ Febre

Morbidade febril acima de 38oC é comum 
após miomectomia (Iverson, 1995; LaMorte, 
1993; Ryback, 2008). Dentre as causas asso-
ciadas estão atelectasia, hematomas incisio-
nais do miométrio e fatores liberados com a 
destruição do miométrio. Embora a febre seja 
comum após miomectomia, a infecção pélvica 

não é. Por exemplo, LaMorte e colaboradores 
(1993) observaram taxa de infecção pélvica de 
apenas 2% na análise que fizeram de 128 ca-
sos de miomectomia.

 ■ Gravidez subsequente

Não há diretrizes definidas sobre a melhor 
oportunidade para tentativa de gravidez 
após miomectomia. Darwish e colaboradores 
(2005) realizaram exames ultrassonográficos 
em 169 pacientes após miomectomia. A partir 
de indicadores do miométrio, os autores con-
cluíram que a cicatrização da ferida operatória 
geralmente está finalizada em 3 meses. Não há 
ensaios clínicos abordando a questão da rup-
tura uterina e, portanto, da via indicada para 
o parto em gestações que ocorram após mio-
mectomia (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2008a). O manejo desses 
casos requer discernimento clínico criterioso e 
atenção individualizada.

PÓS-OPERATÓRIO

Hoffman_41.indd   1042 03/10/13   17:19

apostilasmedicina@hotmail.com



CA
P

ÍT
U

LO
 4

1

1043Cirurgias para Quadros Ginecológicos Benignos

41-11

Miomectomia vaginal 
em caso de prolapso de 
leiomioma

O prolapso de leiomioma submucoso pe-
diculado é uma ocorrência incomum, mas 
certamente não rara. A miomectomia por via 
vaginal geralmente é um procedimento rela-
tivamente simples e frequentemente curativo. 
Em alguns casos, pode ser suficiente apenas 
girar o leiomioma sobre seu pedículo. O diâ-
metro do pedículo e o desconforto da paciente 
determinam se a remoção pode ser feita com 
segurança e conforto em regime ambulatorial 
ou no centro cirúrgico.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Em muitos casos, o diagnóstico do prolap-
so de leiomioma submucoso pediculado é 
evidente, assim como o tamanho do tumor. 
Entretanto, como muitas dessas pacientes se 
apresentam com sangramento uterino anor-
mal, há indicação para investigar outras cau-
sas menos óbvias para esse sangramento. Em 
outros casos, o prolapso parcial do leiomioma 
pelo colo do útero impede a avaliação do seu 
tamanho, ou a massa pode ter etiologia incer-
ta. Consequentemente, exames de imagem, 
particularmente ultrassonografia intravaginal, 
transabdominal, ou ambas, fornecem infor-
mações adicionais ao exame físico da pelve. 
Especificamente, obtêm-se informações sobre 
tamanho e formato do útero e grau de envol-
vimento com os leiomiomas ou outras pato-
logias. Ademais, deve-se sempre considerar a 
biópsia de qualquer massa de etiologia incer-
ta. Para esses casos, pode-se usar a pinça de 
Tischler (Fig. 29-15, p. 750). Se necessário, 
a solução de Monsel pode ser aplicada para 
controle de sangramento no sítio de biópsia 
de forma semelhante àquela usada na biópsia 
por colposcopia.

 ■ Consentimento

O risco de complicações para miomectomia 
por via vaginal é baixo. É possível haver res-
secção da parede uterina com possibilidade de 
lesão concomitante de órgão intra-abdominal. 
Sangramento incontrolável e insucesso no 
procedimento são outros riscos potenciais. A 
possibilidade de histerectomia e suas conse-
quências devem ser antecipadamente discuti-
das com a paciente. A recorrência de prolapso 
de leiomioma é incomum, mas pode ocorrer 
se houver ou ocorrerem outros leiomiomas 
submucosos.

 ■ Preparo da paciente

Em pacientes sem outras patologias, não há 
necessidade de grande preparação para o pro-
cedimento. Contudo, na eventualidade de 
anemia moderada a grave, devem ser inicia-
dos procedimentos para melhora no estado 
hemodinâmico se a paciente estiver sintomá-
tica, instável e/ou sendo transportada para o 
centro cirúrgico. A anemia pode ser corrigida 
por transfusão sanguínea, terapia com ferro, 
ou ambas. O tratamento para reposição varia 
a cada paciente de acordo com o quadro clí-
nico e foi discutido detalhadamente no Capí-
tulo 40 (p. 1.006). Se houver febre e suspeita 
de infecção do leiomioma em prolapso ou do 
trato genital inferior, deve-se iniciar antibioti-
coterapia de amplo espectro antes da miomec-
tomia por via vaginal. As opções adequadas 
são encontradas na Tabela 3-31 (p. 103).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da paciente. 
A paciente é colocada em posição de litotomia 
dorsal. A miomectomia por via vaginal pode 
ser realizada sob anestesia geral ou regional, 
bloqueio intracervical ou paracervical, sedação 
consciente, ou sem anestesia nem analgesia. 
Em nossa instituição, para os casos realizados 
no centro cirúrgico, preferimos usar aneste-
sia geral por diversas razões. Primeira, porque 
frequentemente realizamos histeroscopia após 
a miomectomia vaginal para melhor investi-
gar a cavidade uterina e o estado do pedículo. 
Segunda, muitos leiomiomas são volumosos e 
requerem ao menos um grau moderado de ma-
nipulação e retração vaginal para sua remoção.

Procede-se a exame uma vez que a pa-
ciente esteja relaxada para avaliar o tamanho 
do leiomioma em prolapso; a localização, o 
comprimento e a espessura do pedículo; e a 
anatomia geral da pelve. A vagina é, então, 
preparada para a cirurgia e um cateter de Fo-
ley é instalado na bexiga.

  Ligadura do leiomioma. Posiciona-se 
uma valva vaginal com peso do tipo Auvard 
para retração da parede posterior da vagina. 
Utilizam-se afastadores de Heaney de acordo 
com a necessidade, para retração das paredes 
vaginais laterais e anterior. O leiomioma em 
prolapso é seguro com pinça dente de rato. 
Aplica-se tração sobre o leiomioma para 
permitir acesso ao pedículo (Fig. 41-11.1). 
Deve-se evitar tração excessiva que poderia 
produzir inversão da parede uterina no pon-
to de inserção do pedículo expondo a parede 
uterina a rompimento quando da incisão do 
pedículo. Ademais, a tração indevida poderia 
produzir avulsão do tumor antes da ligadura 
do pedículo muscular, causando hemorragia.

O pedículo deve ser duplamente liga-
do com fio de absorção lenta. Alças previa-
mente preparadas com uma ponta para seu 
aperto (como as usadas em laparoscopia) 
funcionam bem nesse cenário, uma vez que 
o fechamento manual do ponto pode ser 
tecnicamente difícil em função do tamanho 

PRÉ-OPERATÓRIO
INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-11.1 Exposição do leiomioma em 
prolapso e ligadura do pedículo.

FIGURA 41-11.2 Alça de sutura apertada e 
transecção do pedículo do tumor.
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do leiomioma, comprimento excessivo (ou 
insuficiente) do pedículo e espaço insufi-
ciente para trabalhar.

  Remoção do leiomioma. O pedícu-
lo é seccionado em ponto apropriado dis-
tal à ligadura para evitar seu deslizamento 
(Fig. 41-11.2).

Com a transecção do pedículo, o leio-
mioma está livre para remoção e o pedículo 
sofre retração para o interior da cavidade ute-
rina (Fig. 41-11.3). Alternativamente, o pe-
dículo pode sofrer incisão eletrocirúrgica sem 
aplicação de ligaduras, ou o leiomioma pode 
ser girado ao redor do pedículo caso este não 
seja excessivamente grosso.

Como mencionado anteriormente, em 
nossa instituição, geralmente procede-se à his-

teroscopia após a retirada do leiomioma para 
avaliar hemostasia e a cavidade uterina. Entre-
tanto, essa etapa pode não ser realizada.

PÓS-OPERATÓRIO

Após miomectomia por via vaginal de leio-
mioma pediculado, não há necessidade de 
qualquer cuidado específico além da vigilân-
cia pós-operatória rotineira. Aquelas pacien-
tes que tenham o procedimento realizado 
em centro cirúrgico podem ser conduzidas 
como qualquer paciente cirúrgica em regime 
ambulatorial.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-11.3 Excisão do leiomioma fina-
lizada.
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41-12

Histerectomia abdominal

A histerectomia é um dos procedimentos mais 
frequentemente realizados em ginecologia, 
com cerca de 600.000 pacientes submetidas 
a esse procedimento anualmente nos Estados 
Unidos (Whiteman, 2008). As indicações 
para histerectomia variam e incluem etiolo-
gias benignas e malignas. Dentre as benignas, 
os leiomiomas sintomáticos e o prolapso de 
órgão pélvico são as mais frequentes, embo-
ra sangramento anormal, endometriose, dor 
crônica e neoplasia pré-maligna sejam relati-
vamente comuns.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Diversos exames podem ser necessários para 
que se chegue ao diagnóstico pré-operatório. 
Esses exames variam em função do quadro 
clínico e serão discutidos nos respectivos ca-
pítulos que tratam dessas etiologias. Contu-
do, antes da histerectomia, todas as pacientes 
devem ser submetidas a exame preventivo 
com esfregaço de Papanicolaou e achados 
anormais determinam investigação para cân-
cer de colo uterino antes da cirurgia (Cap. 
29, p. 744). De forma semelhante, as mulhe-
res em risco de câncer de endométrio e cuja 
indicação para histerectomia seja sangramen-
to anormal também devem ser submetidas 
a exames de rastreamento antes da cirurgia 
(Cap. 8, p. 223).

Abordagem à histerectomia

A histerectomia pode ser realizada com abor-
dagem abdominal, vaginal, laparoscópica ou 
robótica, e a escolha é determinada por vários 
fatores. Por exemplo, características físicas do 
útero e da pelve, indicação cirúrgica, presença 
ou não de patologia de anexos, risco cirúrgi-
co, custos, período de hospitalização e de re-
cuperação, recursos hospitalares, expertise do 
cirurgião e qualidade de vida esperada após a 
cirurgia devem todos ser ponderados quando 
do planejamento da histerectomia. Cada uma 
dessas abordagens traz consigo vantagens e 
desvantagens.

Histerectomia abdominal

Nos Estados Unidos a maioria dos casos é 
abordada via incisão abdominal (Farquhar, 
2002). Pode-se optar por incisão transversal 
ou vertical dependendo do quadro clínico 
(Seções 41-1 e 41-2, p. 1.020). Em geral, se 
o útero estiver aumentado, opta-se por incisão 
vertical para obter espaço cirúrgico suficiente.

A via abdominal proporciona melhores 
condições para manipulação dos órgãos pélvi-
cos e, portanto, é a opção preferencial quando 
se antecipam órgãos pélvicos aumentados ou 
aderências extensivas. Além disso, a aborda-
gem abdominal permite acesso aos ovários 
caso haja necessidade de ooforectomia, ao es-
paço de Retzius ou espaço pré-sacral caso se 
estejam planejando procedimentos urogineco-
lógicos concomitantes, ou ao abdome superior 
para estadiamento de câncer. A histerectomia 
abdominal normalmente é menos demorada 
do que a laparoscópica e não implica instru-
mentação laparoscópica sofisticada ou expertise 
específica (Falcone, 1999).

Entretanto, a histerectomia abdominal 
está associada a maior período de recuperação 
e de permanência hospitalar, maior intensida-
de de dor incisional e maior risco de febre e 
de infecção da ferida operatória (Johns, 1995; 
Marana, 1999; Nieboer, 2009). Adicionalmen-
te, em comparação com a abordagem vaginal, a 
histerectomia abdominal está associada a maior 
risco de transfusão e de lesão ureteral, mas a 
taxas menores de complicações hemorrágicas e 
de lesão vesical (Harris, 1996).

Histerectomia vaginal

Essa abordagem geralmente é a escolhida 
quando os órgãos pélvicos são pequenos, não 
se antecipam aderências extensivas nem se es-
pera patologia anexial significativa, e há algum 
grau de prolapso de órgão pélvico. Quando 
este procedimento é comparado com histerec-
tomia abdominal, as pacientes são beneficiadas 
por recuperação mais rápida e menores perma-
nência hospitalar, custos e dor pós-operatória.

Histerectomia laparoscópica

Essa abordagem normalmente é a escolhida 
em situações em que as pacientes tenham ór-
gãos pélvicos pequenos, não sejam esperadas 
aderências extensivas, houver pouca ptose 
uterina e os cirurgiões estejam habilitados nas 

técnicas laparoscópicas. Embora os períodos 
de recuperação e de permanência hospitalar e 
os escores de dor pós-operatória sejam seme-
lhantes àqueles encontrados com a histerecto-
mia vaginal, essa abordagem permite maior 
visualização e melhor acesso ao abdome e à 
pelve. Essas características podem ser vantajo-
sas quando se planeja ooforectomia ou quan-
do se encontram aderências ou sangramento. 
Entretanto, a laparoscopia normalmente im-
plica cirurgia mais demorada e equipamentos 
de maior custo. Além disso, essa abordagem 
foi associada a maiores taxas de lesão ureteral 
(chegando a 14%) em comparação com as vias 
abdominal (0,4%) e vaginal (0,2%) (Harkki-
-Siren, 1997a,b). A histerectomia vaginal com 
assistência laparoscópica pode ser considerada 
nos casos em que um ou mais fatores sejam 
tratáveis por manipulação laparoscópica e, 
assim, uma vez corrigidos, haja possibilidade 
de completar a histerectomia por via vaginal.

Escolha da abordagem

Se todos os fatores forem iguais, a melhor 
opção é a via vaginal (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2009b). En-
tretanto, nos casos em que houver aumento de 
órgãos pélvicos, risco de malignidade associa-
da, aderências extensivas ou prolapso uterino 
insuficiente, as abordagens abdominal ou la-
paroscópica podem ser necessárias. Observe-se 
que a expertise cirúrgica deve ser fatorada na to-
mada de decisão, sendo um fator determinante 
para a seleção da abordagem.

Histerectomia total versus 
supracervical

Antes da histerectomia, a decisão de retirada 
concomitante do colo uterino deve ser dis-
cutida com a paciente. A histerectomia pode 
incluir a retirada de corpo e colo uterinos, a 
denominada histerectomia total, ou envolver 
apenas o corpo uterino, denominada histerec-
tomia supracervical (Fig. 41-12.1). O termo 

PRÉ-OPERATÓRIO

Tuba uterina

Ovário

Histerectomia supracervical

Histerectomia total

Histerectomia total com
salpingo-ooforectomia
bilateral

Corpo
uterino

Colo do
útero

FIGURA 41-12.1 Classificação das histerectomias.
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subtotal refere-se à modalidade supracervical, 
mas não é a terminologia mais indicada.

Na segunda metade do século XX, a 
maioria das histerectomias realizadas foi do 
tipo total. A técnica supracervical era re-
servada aos casos em que a excisão do colo 
implicava risco de sangramento, lesão de 
órgão circundante ou aumento do tempo 
de cirurgia. Entretanto, dados sugestivos de 
melhora dos sintomas urinários e de preser-
vação da função sexual têm sido atribuídos 
à conservação do colo uterino, e desde os 
anos 1980 observa-se tendência à histerec-
tomia supracervical (Kilkku, 1983, 1985). 
Os defensores sugerem que o colo uterino 
teria uma função estabilizadora importante 
para o apoio da pelve e que o plexo nervoso 
de Frankenhäuser pode ser rompido duran-
te a histerectomia total, causando disfunção 
vesical, intestinal ou sexual. Além disso, os 
defensores argumentam que essa abordagem 
reduziria a possibilidade de lesão de órgãos 
vizinhos na pelve e o tempo de cirurgia, es-
pecialmente com a abordagem laparoscópi-
ca (Baggish, 2005).

Contudo, ensaios randomizados não 
provaram diferença nas funções urinária e 
sexual comparando-se histerectomias ab-
dominais totais e supracervicais (Gimbel, 
2005a; Kuppermann, 2005; Roussis, 2004; 
Thakar, 2002). Ademais, Learman e cola-
boradores (2003) não encontraram dife-
renças estatisticamente significativas entre 
as duas abordagens quanto a complicações 
cirúrgicas e resultados clínicos após 2 anos 
de acompanhamento. Além disso, é possível 
haver sangramento crônico após histerecto-
mia supracervical. Dez a 20% das mulheres 
continuam a se queixar de sangramento va-
ginal, presumivelmente com origem em en-
dométrio retido no istmo. A maioria desses 
casos termina em traquelectomia (Gimbel, 
2005b; Okaro, 2001).Com procedimentos 
que incluam ablação ou esvaziamento do 
centro do canal endocervical é possível pre-
venir essa complicação (Jenkins, 2004; Sch-
midt, 2011).

Os críticos da histerectomia supracervical 
também observam a persistência do risco de 
câncer no coto conservado. Entretanto, o ris-
co de câncer de colo uterino nessas pacientes 
é semelhante ao das mulheres não submetidas 
a histerectomia e o prognóstico é idêntico ao 
daquelas com útero mantido (Hannoun-Levi, 
1997; Hellstrom, 2001; Silva, 2004).

Em resumo, a histerectomia supracervi-
cal por via abdominal para doenças benignas 
não oferece vantagens distintas em compa-
ração com a histerectomia total por via ab-
dominal (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2007). O risco de san-
gramento persistente após a cirurgia talvez 
desencoraje algumas mulheres e médicos a 
seu uso.

 ■ Consentimento

Para a maioria das mulheres a histerectomia é 
um tratamento seguro e efetivo que normal-
mente leva à melhora na qualidade de vida 
pós-operatória e a bons resultados psicológicos 
(Hartmann, 2004; Thakar, 2004). Entretanto, 
é possível haver lesão de órgão pélvico durante 
a cirurgia, sendo mais citadas as lesões vascu-
lares, vesicais e ureterais. Consequentemente, 
esses riscos, além das possibilidades de perda 
e transfusão sanguíneas, devem ser discutidos 
com a paciente antes da cirurgia.

Ooforectomia bilateral concomitante

A histerectomia frequentemente é realizada 
junto com outros procedimentos cirúrgicos. 
Entre os mais comuns estão a reconstrução 
pélvica e a salpingo-ooforectomia bilateral.

Os ovários são profilaticamente retirados 
em cerca de 40% dos casos de histerectomia 
realizada com indicação benigna nos Estados 
Unidos (Asante, 2010). Nas mulheres com 
menos de 40 anos, os ovários normalmente 
são preservados porque é maior a expectati-
va de anos de produção hormonal. Naquelas 
com mais de 50 anos, é comum a ooforecto-
mia bilateral. Entretanto, para as pacientes na 
faixa etária intermediária entre 40 e 50 anos, 
a decisão de retirada profilática dos ovários é 
controversa.

Os proponentes da ooforectomia profiláti-
ca argumentam que o procedimento elimina o 
risco de câncer de ovário e estima-se que previna 
1.000 novos casos de câncer de ovário a cada 
ano (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2008b). Além disso, as pacien-
tes com ovários preservados podem necessitar 
de cirurgia futura em razão de doença ovariana 
benigna, sendo que esse risco varia entre 1 e 5% 
(Bukovsky, 1988; Zalel, 1997). Especificamen-
te, mulheres com endometriose, doença infla-
matória pélvica e dor pélvica crônica correm 
mais risco de reoperação. Finalmente, a duração 
da produção ovariana de estrogênio em quanti-
dade significativa é reduzida em muitas pacien-
tes após histerectomia. Por exemplo, Siddle e 
colaboradores (1987) observaram que a média 
de idade para falência ovariana em um grupo 
de pacientes submetidas a histerectomia foi de 
45 anos. No grupo controle sem tratamento ci-
rúrgico, a média de idade foi significativamente 
maior, ou seja, 49 anos.

É importante ressaltar que nas mulhe-
res que têm os ovários preservados o risco de 
câncer ovariano é reduzido em 40 a 50% ape-
nas com a histerectomia (Chiaffarino, 2005; 
Green, 1997). Outras desvantagens para a 
ooforectomia são efeitos de longo prazo do 
hipoestrogenismo, como risco de osteopo-
rose e de doença arterial coronariana. Parker 
e colaboradores (2005) observaram aumento 
na taxa de sobrevida até 80 anos nas mulheres 
submetidas a histerectomia entre 50 e 54 anos 

de idade e que tiveram mantidos seus ovários 
(62%) em comparação com aquelas submeti-
das a ooforectomia sem terapia de reposição 
de estrogênio (TRE) (54%). Embora essas 
taxas praticamente se igualem naquelas que 
optaram por ooforectomia para então recebe-
remTRE, foram assinalados problemas com 
a aderência à TRE. Castelo-Branco e colabo-
radores (1999) observaram que, após 5 anos 
de histerectomia e ooforectomia, apenas um 
terço das pacientes se mantinha com TRE. 
A maioria suspendeu a terapia com receio de 
câncer.

Além da perda de estrogênios, também 
há perda da produção de androgênios, e sua 
importância na fase tardia da vida não está 
inteiramente definida (Olive, 2005). O Ame-
rican College of Obstetricians and Gynecolo-
gists (2008b) recomenda a manutenção dos 
ovários nas mulheres pré-menopáusicas que 
não tenham risco genético aumentado para 
câncer ovariano.

 ■ Preparo da paciente

Em razão do risco de celulite vaginal e de in-
fecção urinária após histerectomia, as pacien-
tes normalmente recebem antibioticoterapia 
profilática com cefalosporina de primeira ou 
segunda geração. Essa e outras alternativas são 
encontradas na Tabela 39-6 (p. 959). O risco 
de lesão intestinal é baixo com histerectomia. 
Consequentemente, para a maioria das mu-
lheres, é suficiente a aplicação de enema para 
evacuação do reto antes da cirurgia. Um pre-
paro mais extenso pode estar indicado quando 
se antecipam aderências pélvicas extensivas. 
Além disso, há indicação de profilaxia para 
tromboembolismo venoso, conforme descrito 
na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A histerectomia abdominal geralmente é 
realizada sob anestesia geral ou regional. A pa-
ciente é colocada em posição supina, instala-
-se cateter de Foley e o abdome e a vagina são 
preparados para a cirurgia.

  Acesso à cavidade abdominal. Pode-se 
optar por incisão transversal ou vertical, e 
fatores clínicos determinam a escolha (Seção 
41-1, p. 1.020).

  Exposição. Após acesso à cavidade abdo-
minal são instalados afastadores autorretráteis 
como o de O’Connor-O’Sullivan ou de Bal-
four. Pelve e abdome são explorados visual e 
manualmente e os intestinos são rebatidos 
em bloco do campo cirúrgico. O útero é se-
guro e elevado da pelve. Se houver aderências 

INTRAOPERATÓRIO
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extensas, o cirurgião deve restaurar a anato-
mia normal para ajudar no procedimento. A 
histerectomia pode ser realizada por um úni-
co cirurgião, mas comumente há dois presen-
tes, cada um operando em um dos lados do 
útero.

   Transecção do ligamento redondo. Pin-
ças de Kelly curvas são posicionadas bilateral-
mente e transversalmente sobre a tuba uterina 
e o ligamento útero-ovárico em posição ime-
diatamente lateral ao útero (Fig. 41-12.2). A 
histerectomia se inicia com a divisão na linha 

média de um dos ligamentos redondos. Com 
isso obtém-se acesso ao espaço retroperitoneal 
para identificação do ureter e também para 
acesso à artéria uterina e ao ligamento cardinal 
para transecção mais tarde no procedimento. 
Aplica-se sutura de transfixação usando fio de 
absorção lenta 0 a aproximadamente 1 cm no 
sentido proximal, e outra sutura em ponto 1 
cm distal à divisão planejada. Esses pontos 
são mantidos por pinças hemostáticas e tra-
cionados para cima e para fora a fim de criar 
tensão ao longo do segmento interposto do 
ligamento redondo. O ligamento redondo é 
seccionado e a linha de incisão deve ser diri-
gida inferiormente até que se chegue a 1 ou 2 
cm do seu início.

   Folhetos do ligamento largo. Com 
essa ação, o ligamento largo é separado para 
criar os folhetos anterior e posterior. Entre 
eles, encontra-se tecido conectivo areolar. As 
bordas medial e lateral principais do folheto 
anterior são seguras com pinças atraumáti-
cas. Aplica-se tensão sobre essas bordas para 
cima e para fora. O folheto anterior tensio-
nado sofre, então, incisão com lâmina cor-
tante, mantendo-se a linha de incisão curvada 
inferior e medialmente até a altura da prega 
vesicouterina (Fig. 41-12.3). Essas duas últi-
mas etapas são repetidas do outro lado. Nesse 
momento, deve-se identificar os ureteres no 
espaço retroperitoneal. Idealmente, essa iden-
tificação deve ocorrer antes de se aplicar qual-
quer pinça tecidual. Uma vez que os ureteres 
tenham sido identificados, o folheto posterior 
do ligamento largo pode ser aberto em ambos 
os lados. Com os ureteres em segurança fora 
do caminho, o folheto posterior do ligamento 
largo sofre incisão cortante com extensão in-
feromedial na direção dos ligamentos uteros-
sacrais. A Figura 41-12.4 mostra o aspecto do 

FIGURA 41-12.2 Transecção do ligamento redondo.

FIGURA 41-12.3 Abertura do folheto anterior do ligamento redondo. FIGURA 41-12.4 Conservação do ovário.
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ligamento redondo e dos anexos cumpridas 
essas etapas.

   Conservação dos ovários. Já com os fo-
lhetos do ligamento redondo abertos, se hou-
ver intenção de preservar os anexos, o dedo 
indicador do cirurgião deve ser mantido fle-
xionado sob a tuba uterina e o ligamento úte-
ro-ovárico. Uma pinça de Kelly já havia sido 
posicionada no início do procedimento atra-
vessando perpendicularmente a tuba uterina 
e o ligamento útero-ovárico e estará localizada 
mediamente ao dedo do cirurgião. Duas pin-
ças de Heaney, ou outra apropriada, são, en-
tão, posicionadas lateralmente ao dedo, sendo 
que ambas devem estar voltadas ao útero (ver 
Fig. 41-12.4).

O cirurgião retira seu dedo e o segmen-
to interveniente de tuba uterina e ligamento 
útero-ovárico é seccionado entre a pinça Hea-
ney medial e a pinça Kelly (linha pontilhada). 
Aplica-se laço de sutura livre com fio de absor-
ção lenta 0 ao redor do pedículo mantido pela 
mais lateral das duas pinças Heaney. Quando 
o nó desse ponto estiver seguro, a pinça lateral 
é retirada. Uma sutura de transfixação é apli-
cada ao redor do pedículo mantido pela outra 
pinça Heaney (Fig. 40-38, p. 1.004). Essa su-
tura deve ser posicionada acima e distalmente 
ao primeiro laço livre. Quando o nó estiver 
firme no lugar, a segunda pinça Heaney é re-
tirada. A pinça Kelly é mantida no lugar. Os 
anexos agora estão livres do útero.

  Ooforectomia. Se houver intenção de 
remover os anexos, a tuba uterina e o ovário 
devem ser seguros com uma pinça Babcock e 
afastados do ligamento infundibulopélvico 
(Fig. 41-12.5). O peritônio lateral a esse liga-
mento é seccionado, e a incisão é estendida ce-
fálica e lateralmente. O peritônio medial ao li-
gamento IP foi anteriormente seccionado como 
parte do folheto posterior do ligamento largo.

Com o ligamento IP isolado e o ureter 
visualizado, pinças de Heaney curvas podem 
ser aplicadas ao redor do ligamento. Assim 
como para os ligamentos útero-ovárico, duas 
pinças são posicionadas lateralmente ao local 
planejado para a incisão e uma pinça é posi-
cionada medialmente. Os arcos dessas pinças 
curvas devem ser direcionados para o local 
onde se planeja fazer a incisão.

Uma vez que as pinças estejam posicio-
nadas, o ligamento IP é seccionado (linha 
pontilhada). A ligadura do IP é realizada con-
forme descrito na etapa 6. Ou seja, aplica-se 
laço de sutura livre com fio de absorção lenta 
0 ao redor da mais proximal das duas pinças 
Heaney. Com o nó desse ponto firmemente 
no lugar, a pinça proximal é removida. Uma 
sutura de transfixação é aplicada ao redor do 
pedículo mantido pela pinça Heaney rema-
nescente. Essa sutura é posicionada acima e 
distalmente ao primeiro ponto livre. Com o 
nó firme no local, a pinça Heaney remanes-
cente é removida.

Os anexos estão livres da parede lateral 
da pelve, e sua maior mobilidade pode obs-
truir a cirurgia. Por esse motivo, os anexos 
podem ficar presos pela pinça Kelly, ainda 
localizada sobre o ligamento útero-ovárico, 
ou podem simplesmente ser seccionados e 
removidos.

  Retalho vesical. A seguir, a atenção é 
voltada para a bexiga. O peritônio que conec-
ta o limite superior da bexiga ao istmo ute-
rino é seccionado quando o folheto anterior 
do ligamento largo é aberto. Há apenas tecido 
conectivo areolar frouxo unindo a superfície 
posterior da bexiga à superfície anterior do ist-
mo e do colo uterinos. Há várias técnicas para 
mobilização da bexiga afastando-a do istmo e 
do colo. Em nossa instituição, o método pre-
ferencial é a dissecção cortante. A prega vesi-
couterina é pinçada e elevada para criar tensão 
com o colo uterino subjacente. Ao mesmo 
tempo, aplica-se tração contrária para cima 
sobre o útero com as pinças Kelly, previamen-
te instaladas no fundo uterino. Os feixes de 
tecido conectivo no espaço vesicouterino são 
cortados com tesoura Metzenbaum. A incisão 
desses feixes deve ser mantida próxima ao colo 
para evitar cistostomia. A dissecção cortante é 
particularmente útil em pacientes com cesa-
riana prévia que podem ter tecido cicatricial 
ligando a superfície posterior da bexiga à su-
perfície anterior do útero.

Alternativamente, para mobilizar a be-
xiga, pode-se envolver o útero com a mão e 
exercer pressão suave com o polegar sob a be-
xiga e contra o colo do útero. A pressão é diri-
gida para baixo na direção da vagina. Também 
se pode utilizar uma esponja com bastão para 
produzir essa pressão.

  Artérias uterinas. A seguir, identificam-
-se as artérias uterinas ao longo da face late-
ral do útero ao nível do istmo. Uma quan-

tidade variável de peritônio e tecido areolar 
frouxo do ligamento largo se mantém pos-
teriormente e circunda os vasos uterinos. A 
incisão desse tecido ao redor de um vaso é 
denominada esqueletização. Esse procedi-
mento, em última análise, reduz o volume 
do tecido contido no pedículo vascular a ser 
pinçado. Sem essa redução, a pressão produ-
zida pelo aperto do nó poderia se dissipar no 
tecido circundante, permitindo que a artéria 
uterina se retraia antes que seja adequada-
mente ligada.

Para a esqueletização, o cirurgião apre-
ende o tecido em excesso com pinças finas 
rombas e procede à retração lateral suave afas-
tando-o dos vasos. Com uma tesoura curva 
de Metzenbaum o cirurgião faz a incisão do 
tecido na proximidade do útero, iniciando no 
plano superior e prosseguindo para baixo na 
direção dos vasos.

Terminada a esqueletização, duas pinças 
curvas de Heaney são posicionadas sobre os 
vasos uterinos inferiormente ao local plane-
jado para sua secção. Essas pinças devem ser 
presas com suas pontas perpendiculares ao 
eixo dos vasos uterinos (Fig. 41-12.6). Uma 
terceira pinça curva é posicionada acima da 
incisão planejada. Sua ponta atravessa os va-
sos com ângulo aproximado de 45 graus. A 
seguir, os vasos uterinos são cortados.

Aplica-se um ponto simples com fio de 
absorção lenta 0 abaixo da pinça localizada 
mais abaixo e a extremidade do fio é enrola-
da até a articulação da pinça. Quando o nó é 
apertado, a pinça do meio é aberta e imediata-
mente fechada. A pinça mais inferior das três 
é então retirada. Aplica-se um ponto simples 
acima do primeiro ponto e abaixo da pinça 
do meio. Quando o nó é apertado, a pinça é 
retirada. A pinça superior é deixada no local 
para prevenir sangramento do vaso em razão 
da rica circulação colateral.

FIGURA 41-12.5 Ooforectomia.
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  Amputação do fundo. Após a ligação 
bilateral das artérias uterinas, se o útero for 
grande e volumoso, o fundo deve ser corta-
do desde o istmo até o colo. Após a remoção 
do corpo, pinças Kocher podem ser aplicadas 

sobre as paredes anterior e posterior do istmo 
uterino para elevar o colo.

  Incisão do ligamento cardinal. Esses li-
gamentos encontram-se lateralmente ao útero 
e inferiormente aos vasos uterinos. Utiliza-se 

uma pinça reta Heaney para clampear o liga-
mento cardinal (Fig. 41-12.7). No momen-
to do clampeamento do ligamento, a pinça 
Heaney deve estar posicionada em paralelo á 
margem lateral do útero. À medida que a pin-
ça é lentamente fechada, deve ser ligeiramente 
angulada de forma a se afastar do eixo vertical 
do útero. Utiliza-se um bisturi para seccionar 
a porção do ligamento cardinal segura pela 
pinça. Aplica-se uma sutura simples ou de 
transfixação com fio de absorção lenta 0 sob 
a pinça, o nó é apertado e a pinça é removida. 
Procede-se à transecção semelhante do liga-
mento cardinal do outro lado.

Em razão de sua extensão vertical e da 
vasculazação do ligamento cardinal, talvez 
haja necessidade de repetir várias vezes o pas-
so 11. Dessa forma, o ligamento cardinal é 
ligado desde o plano superior ao inferior, por 
todo o aspecto lateral do colo uterino.

  Transecção do ligamento uterossacral. 
Neste momento, os ligamentos que unem 
útero e sacro são as últimas estruturas de su-
porte ainda presas ao útero (Fig. 41-12.8). Es-
ses ligamentos são mais facilmente percebidos 
e visualizados tracionando o útero para cima. 
Cada ligamento deve ser seguro com pinça 
Heaney reta na proximidade de sua fixação no 
útero. É importante ressaltar que, consideran-
do a proximidade com o ureter, essas pinças 
devem ser fechadas o mais próximo possível 
do útero. O ligamento é seccionado medial-
mente à pinça, aplica-se sutura de transfixação 
e a pinça é removida.

FIGURA 41-12.6 Ligadura da artéria uterina.

FIGURA 41-12.7 Transecção do ligamento cardinal. FIGURA 41-12.8 Transecção do ligamento uterossacral.
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  Abertura vaginal. O cirurgião palpa as 
paredes anterior e posterior da vagina para 
identificar o plano mais inferior do colo ute-
rino. Nesse ponto, utilizam-se pinças Heaney 
para clampear e aproximar as paredes vaginais 
anterior e posterior no ponto imediatamente 
abaixo do colo (Fig. 41-12.9).

  Remoção do útero. O tecido vaginal aci-
ma dessas pinças é então seccionado. Pode-se 
utilizar bisturi ou tesoura para a incisão. Esse 
procedimento liberta o útero da pelve. Sutu-
ras de transfixação são aplicadas abaixo das 
pinças Heaney que, então, são retiradas.

  Fechamento da cúpula vaginal. Apli-
ca-se sutura com fio de absorção lenta 0 
para suspender o ápice vaginal até o pedí-
culo do ligamento uterossacral de cada lado 
(Fig. 41-12.10). Esses pontos devem incor-
porar as paredes vaginais anterior e posterior 
na porção distal do ligamento uterossacral e 
ajudam a evitar que haja prolapso da cúpula 
vaginal após a cirurgia.

Essas suturas devem ser mantidas longi-
tudinais e são seguras com pinças de hemosta-
sia. A tração realizada com as pinças para cima 

e para o lado eleva a cúpula vaginal. As bordas 
anterior e posterior da incisão são então reapro-
ximadas com vários pontos de sutura em forma 
de 8 ou com sutura de bloqueio contínua com 
fio de absorção lenta 0. O peritônio sobrejacen-
te à margem vaginal posterior deve ser incluído 
nesse fechamento para reduzir o risco de san-
gramento pós-operatório da cúpula vaginal. A 
linha de sutura do pedículo deve ser inspecio-
nada de ambos os lados buscando por pontos 
de sangramento. As suturas laterais usadas para 
elevação da cúpula são então cortadas.

  Fechamento da ferida. A incisão abdo-
minal é fechada conforme descrito na Seção 
41-1 ou 41-2 (p. 1.021).

PÓS-OPERATÓRIO

Os cuidados pós-operatórios para histerecto-
mia abdominal seguem o padrão para qual-
quer cirurgia abdominal de grande porte 
(Cap. 39, p. 962). O período de internação 
normalmente varia de 1 a 4 dias, e retorno da 
função intestinal normal e morbidade febril 

geralmente determinam essa evolução. A ati-
vidade pós-operatória é individualizada, em-
bora relações sexuais devam ser proibidas até 4 
a 6 semanas após a cirurgia para permitir que 
haja cicatrização da cúpula vaginal.

A morbidade febril é comum após his-
terectomia abdominal excedendo a observada 
com as abordagens vaginal e laparoscópica 
(Peipert, 2004). Frequentemente a febre não 
tem explicação, mas infecções pélvicas são 
comuns. Além disso, devem-se considerar as 
possibilidades de infecção da ferida operató-
ria, infecção urinária e pneumonia com in-
vestigação conforme descrito no Capítulo 39 
(p. 971). Considerando o alto índice de febre 
sem explicação, com resolução espontânea, é 
razoável manter a paciente apenas em obser-
vação por 24 a 48 horas em caso de elevação 
pequena da temperatura. Alternativamente, 
pode-se iniciar antibioticoterapia com uma 
cefalosporina de segunda geração, ou alguma 
das opções apresentadas na Tabela 3-31 (p. 
103). Talvez haja indicação de outros exames, 
como ultrassonografia transvaginal ou TC, 
em caso de suspeita de hematoma ou abscesso 
pélvico.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-12.9 Excisão do útero. FIGURA 41-12.10 Fechamento da cúpula vaginal.
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41-13

Histerectomia vaginal

Em geral, a histerectomia por via vaginal 
oferece brevidade na recuperação, duração 
menor da cirurgia e menor período de hos-
pitalização, assim como menor morbidade 
cirúrgica. Idealmente, é utilizada quando os 
órgãos pélvicos são pequenos, há algum grau 
de ptose uterina e não há necessidade de aces-
so ao abdome superior. Essa abordagem nor-
malmente não é utilizada nas pacientes com 
pelve estreita ou com aderências significativas.

PRÉ-OPERATÓRIO

Os processos de avaliação, consentimento e 
preparo da paciente são semelhantes aos des-
critos para histerectomia abdominal (Seção 
41-12, p. 1.045).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após administração de anestesia geral ou 
regional, a paciente é cuidadosamente coloca-
da em posição de litotomia dorsal de forma 
a evitar lesão dos nervos isquiáticos, femorais 
ou fibulares comuns (Fig. 40-6, p. 985). A va-
gina é preparada, e a bexiga drenada. Alguns 

cirurgiões podem preferir esperar até o final 
para só então passar o cateter de Foley. Um 
afastador de ângulo reto, ou outro adequado, 
é instalado ao longo da parede vaginal ante-
rior e uma valva vaginal de Auvard com peso é 
posicionada posteriormente.

  Incisão da parede vaginal. Utiliza-se 
uma pinça para tireoide de Lahey para segu-
rar e juntar os lábios anterior e posterior do 
óstio uterino. Injetam-se 10 a 15 mL de so-
lução salina contendo vasopressina (20 U em 
30 a 100 mL de soro fisiológico) ou lidocaína 
e epinefrina (1:200.000), sob a mucosa, em 
toda a circunferência em um plano acima da 
junção cervicovaginal, mas abaixo da mar-
gem inferior da bexiga. A margem da bexiga 
é identificada como uma dobra no epitélio 
vaginal sobrejacente que pode ser acentuada 
com deslocamento para dentro e para fora do 
colo uterino (Sheth, 2005). Essa injeção reduz 
o sangramento durante a dissecção e ajuda a 
definir os planos teciduais. A parede vaginal 
acima do colo é circuncidada. A fim de evi-
tar dissecção para o interior do colo, a incisão 
deve ser mantida em plano superficial à fáscia 
pubocervical.

  Entrada no peritônio por via anterior. A 
parede vaginal anterior é segura e elevada com 
uma pinça de Allis. Produz-se tensão tracio-
nando a pinça tireoidiana de Lahey para fora. 
Essa tração revela bandas fibrosas conectando 
bexiga e colo uterino. Com gaze cirúrgica co-
brindo o dedo indicador, um dos cirurgiões 
faz pressão contra o colo, para baixo e em 
direção cefálica, para divulsão dessas fibras e 

para mover a bexiga em direção cefálica. Esse 
movimento é mantido até que se alcance a 
prega vesicouterina. Alternativamente, e par-
ticularmente para os casos em que as bandas 
fibróticas entre colo e bexiga sejam densas, 
utiliza-se dissecção com corte para evitar cis-
tostomia por divulsão com o dedo do cirur-
gião (Fig. 41-13.1).

A prega vesicouterina é reconhecida 
como uma linha branca transversal que cru-
za anteriormente ao colo. A palpação revela 
duas camadas finas lisas deslizando uma sobre 
a outra (Fig. 41-13.2). A prega vesicouterina 
é segura e elevada para tensionar essa camada 
peritoneal. O peritônio finalmente é secciona-
do (Fig. 41-13.3). O dedo indicador explora 
a abertura para confirmar a entrada no peri-
tônio e palpar qualquer patologia imprevista. 
O afastador localizado anteriormente é repo-
sicionado com sua lâmina distal entrando na 
cavidade peritoneal e elevando a bexiga.

   Entrada posterior. A pinça tireoidiana 
de Lahey e o colo uterino são elevados ante-
riormente para expor o fórnice posterior da 
vagina. Uma pinça de Allis é posicionada so-
bre a parede vaginal posterior e sobre a borda 
externa da incisão circunferencial previamente 
criada. A pinça de Allis é puxada para baixo 
para produzir tensão no peritônio posterior 
exposto. O fórnice posterior da vagina pode 
ser pinçado e cortado com tesoura de Mayo 
curva, e o fundo de saco de Douglas é pene-
trado (Fig. 41-13.4). O peritônio posterior 
é então afixado centralmente na incisão na 
parede vaginal posterior com sutura simples 
com fio de absorção lenta. Essa aproximação 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-13.1 Dissecção por corte da mucosa vaginal. FIGURA 41-13.2 Identificação da prega vesicouterina.

Hoffman_41.indd   1051 03/10/13   17:19



1052

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

ajudará no fechamento do peritônio ao final 
do procedimento. O espéculo vaginal curto 
com peso é substituído por outro com lâmina 
mais longa, que alcance o fundo de saco.

   Transecção dos ligamentos uterossacral 
e cardinal. A tração para fora da pinça tireoi-

diana de Lahey permite a visualização dos 
ligamentos que apoiam o útero. Essa tração 
também ajuda a prevenir lesão ureteral. O 
ligamento uterossacral é identificado, pinça-
do com pinça de Heaney curva, seccionado e 
ligado com fio de absorção lenta 0 com ponto 

de transfixação (Fig. 41-13.5). O ligamento 
uterossacral oposto é então ligado.

Após a ligadura dos ligamentos uteros-
sacrais, os ligamentos cardinais são pinçados, 
cortados e suturados de maneira semelhante 
(Fig. 41-13.6).

FIGURA 41-13.3 Incisão na prega vesicouterina. FIGURA 41-13.4 Entrada no fundo de saco de Douglas.

FIGURA 41-13.5 Transecção do ligamento uterossacral. FIGURA 41-13.6 Transecção do ligamento cardinal.
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Os ligamentos uterossacral e cardinal 
podem ser isolados, pinçados e ligados indi-
vidualmente ou em combinação, dependen-
do do tamanho de cada um. Uma vez que os 
pontos nesses pedículos estejam fixados, as 
extremidades do fio não devem ser cortadas 
mas sim seguras por pinças de hemostasia. 
Elas serão usadas para suturar a cúpula vaginal 
mais tarde a fim de auxiliar no apoio vaginal 
a longo prazo.

   Artérias uterinas. A artéria uterina é 
identificada em um dos lados e pinçada com 
pinça de Heaney curva. Aplica-se sutura sim-
ples com fio de absorção lenta 0 atrás da pinça 
que mantém a hemostasia quando a pinça for 
retirada. A artéria uterina do lado oposto é li-
gada de forma semelhante.

  Ligamentos útero-ováricos e redondo.
Se o útero for pequeno e o descenso adequa-
do, duas pinças de Heaney curvas devem ser 
posicionadas em paralelo atravessando os li-
gamentos útero-ovárico e redondo e as tubas 
uterinas. Cada pedículo deve ser duplamente 
ligado, primeiro com sutura simples posicio-
nada proximalmente e, a seguir, com ponto de 
transfixação posicionado distalmente.

Alternativamente, se o útero for maior, 
seu corpo pode ser retirado pela incisão de 
colpotomia anterior ou posterior para expor o 
ligamento útero-ovárico, o ligamento redon-
do e as tubas uterinas (Fig. 41-13.7). Para a 
exteriorização do fundo, pode-se utilizar os 
dedos ou uma pinça para tracionar suave-
mente o fundo pela vagina.

  Morcelamento. Em alguns casos, o 
fundo do útero pode ser grande demais para 
ser retirado por via vaginal, sendo necessária 
a redução de volume do útero antes da liga-
dura dos ligamentos cornuais. Isso pode ser 
feito por enucleação dos leiomiomas maiores 
ou por esvaziamento central de colo a fundo 
usando tesoura ou bisturi. Uma vez reduzido 
o volume, utiliza-se uma pinça de Heaney 
posicionada ao redor do ligamento útero-ová-
rico, ligamento redondo e da tuba uterina, 
conforme descrito na etapa 7.

  Ooforectomia. Se estiver sendo pla-
nejada a retirada dos ovários, os anexos 
são pinçados com pinça Babcock e suave-
mente tracionados na direção da incisão. 
O dedo indicador é posicionado ao redor 
do ligamento infundibulopélvico (IP) para 
isolá-lo das estruturas vizinhas. O ligamento 
IP é pinçado e ligado de forma semelhan-
te à descrita para o pedículo útero-ovárico 
(Fig. 41-13.8). As extremidades dos fios 
dessa sutura final de transfixação são seguras 
por pinças hemostáticas.

  Avaliação da hemostasia. Após a reti-
rada do útero, os pedículos cirúrgicos devem 
ser inspecionados buscando por pontos de 
sangramento (Fig. 41-13.9). A coagulação 

FIGURA 41-13.7 Transecção dos ligamentos redondo e útero-ovárico.

FIGURA 41-13.8 Ooforectomia.
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eletrocirúrgica ou suturas com ponto em 
forma de oito normalmente controlam even-
tuais pontos de sangramento. Se a hemosta-
sia for adequada, os pontos de sutura do liga-
mento IP são cortados. Se estiver planejado 
um reparo de enterocele, este é o momento 
de sua realização.

  Fechamento da cúpula vaginal. Con-
forme ilustrado no plano profundo da 
Figura 41-13.10, o peritônio é fechado com 

sutura de colchoeiro usando fio 2-0 de ab-
sorção lenta. Pode-se acrescentar uma sutura 
de suspensão na qual os ligamentos cardinal, 
uterossacral, ou ambos são suturados em am-
bas as paredes laterais da cúpula vaginal para 
melhorar a suspensão e o apoio do arco vagi-
nal. Finalmente, a incisão na parede vaginal é 
fechada da esquerda para a direita com pontos 
interrompidos ou sutura contínua usando fio 
de absorção lenta no 0.

PÓS-OPERATÓRIO

De forma geral, as pacientes submetidas à 
histerectomia por via vaginal, em comparação 
àquelas tratadas com abordagem abdomi-
nal, têm recuperação mais rápida da função 
intestinal, deambulação mais fácil e menos 
necessidade de analgesia. A avaliação e o trata-
mento das complicações pós-operatórias asse-
melham-se aos descritos para a via abdominal.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-13.9 Inspeção dos pedículos cirúrgicos. FIGURA 41-13.10 Fechamento da cúpula vaginal.
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41-14

Traquelectomia

Entre os anos 1920 e 1950, a maioria das his-
terectomias era supracervical em razão da falta 
de bancos de sangue e antibioticoterapia ade-
quados. Muitas dessas mulheres tratadas com 
histerectomia supracervical tiveram indicação 
posterior de remoção do colo uterino, deno-
minada traquelectomia, em razão de queixas 
como prolapso, persistência de sangramento 
cíclico ou lesões pré-invasivas no colo uterino 
(Pasley, 1988).

O colo do útero pode ser removido por via 
vaginal ou abdominal, mas na maioria dos casos 
sem patologia pélvica concomitante dá-se pre-
ferência à histerectomia vaginal (Pratt, 1976). 
Com o ressurgimento da histerectomia supra-
cervical, atualmente realizada por via laparoscó-
pica, a frequência de traquelectomia por indica-
ção benigna tende a aumentar.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Assim como para histerectomia, há necessida-
de de exame preventivo pré-operatório com 
esfregaço de Papanicolaou para excluir câncer 
de colo uterino.

 ■ Consentimento

Assim como na histerectomia, as pacientes têm 
maior risco de infecção do trato urinário e de 

lesão intestinal. De forma semelhante, dentre as 
possíveis complicações na cúpula vaginal estão 
hematoma, abscesso e celulite. Felizmente, as 
complicações são raras. Embora Pratt e Jefferies 
(1976) tenham observado complicações em 91 
das 262 pacientes estudadas, as taxas de compli-
cação em diversas séries ficaram abaixo de 10% 
(Riva, 1961; Welch, 1959).

 ■ Preparo da paciente

É comum que haja entrada na cavidade peri-
toneal durante traquelectomia. Consequente-
mente, assim como na histerectomia vaginal, 
há indicação de antibioticoterapia profilática, 
e as melhores opções estão descritas na Tabela 
39-6 (p. 959).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria dos casos, a traquelectomia é 
realizada em regime de internação hospitalar 
sob anestesia geral ou regional. A paciente é 
colocada em posição de litotomia dorsal alta, 
a vagina é preparada para cirurgia e instala-se 
cateter de Foley.

  Incisão da parede vaginal. Os passos 
iniciais da traquelectomia são iguais àqueles 
descritos para histerectomia vaginal (Seção 
41-13, etapa 2, p. 1.051).

  Dissecção extraperitoneal. Contudo, di-
ferentemente da histerectomia vaginal, como 
o coto do colo uterino se encontra fora da 

cavidade peritoneal, não há necessidade de 
penetração nesta cavidade para realizar a tra-
quelectomia. Consequentemente, uma vez 
completa a circuncisão da parede vaginal ao 
redor do colo uterino, a dissecção prossegue 
até a prega vesicouterina, mas sem que haja 
entrada na cavidade peritoneal.

Em muitos casos, a bexiga encontra-s 
e mais fortemente aderida à face anterior do 
colo e os planos teciduais evidentes encontra-
dos durante histerectomia vaginal estão ausen-
tes. Além disso, se ao final da histerectomia 
original o peritônio tiver sido reaproximado 
para cobrir o coto do colo uterino, a bexiga 
talvez esteja drapeada sobre o ápice do coto e 
presa por tecido fibrótico. Por esse motivo, a 
separação de parede vaginal, bexiga e reto da 
superfície do colo uterino normalmente re-
quer dissecção por corte (Fig. 41-14.1). Assim 
como ocorre com a histerectomia vaginal, a 
tração do colo uterino para fora, acompanhada 
de contrapressão da parede vaginal, ajuda na 
dissecção. Para evitar que haja cistostomia e 
proctotomia, as lâminas da tesoura e do bisturi 
e a pressão de dissecção devem ser direcionadas 
contra o colo do útero.

   Transecção dos ligamentos uterossacral 
e cardinal. Uma vez liberados da parede vagi-
nal, os ligamentos uterossacral e cardinal são 
pinçados e ligados assim como descrito para 
a histerectomia vaginal (Fig. 41-14.2). Os 
ramos cervicais da artéria uterina geralmente 
são pinçados e ligados junto com o ligamento 
cardinal. Dependendo do comprimento do 
colo uterino, procede-se à transecção e ligação 
sequenciais do ligamento cardinal até que se 
atinja o ápice do coto.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-14.1 Dissecção extraperitoneal. FIGURA 41-14.2 Transecção dos ligamentos cardinal e uterossacral.
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   Excisão do coto. Uma vez que o ápice 
seja alcançado, a dissecção por corte passan-
do pelo cume do coto liberta-o da vagina 
(Fig. 41-14.3).

   Fechamento da incisão. A incorpora-
ção dos ligamentos uterossacral e cardinal e a 
reaproximação das paredes vaginais acompa-
nham as descritas para a histerectomia vaginal 
(p. 1.054).

PÓS-OPERATÓRIO

Assim como ocorre em casos de histerectomia, 
um número significativo de mulheres evolui 
com morbidade febril inexplicável após tra-
quelectomia. Pasley (1988), em sua série de 
55 casos, observou taxa de 9%. Assim como 
na histerectomia, as pacientes com febre per-
sistente ou alta devem ser investigadas e, pos-
sivelmente, tratadas com antibióticos (Cap. 
39, p. 971).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-14.3 Excisão do coto.
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41-15

Dilatação e curetagem

Apesar de utilizada para a avaliação diag-
nóstica e para tratamento de sangramento 
uterino anormal nos últimos 150 anos, as in-
dicações para dilatação e curetagem (D&C) 
foram reduzidas com o desenvolvimento de 
métodos menos invasivos (Capítulo 8, p. 
225). Na avaliação de sangramento uterino 
anormal, a curetagem com lâmina pode ser 
usada isoladamente ou em associação com 
histeroscopia para mulheres com sangramen-
to persistente apesar de resultados normais 
na ultrassonografia e na biópsia de endomé-
trio. Além disso, quando há estenose de colo 
uterino impedindo a coleta de amostras em 
consultório, a dilatação mecânica do colo 
uterino pode ser necessária para ter acesso à 
cavidade uterina. No tratamento de menor-
ragia aguda grave, a D&C pode ser usada 
para retirada do endométrio hipertrófico se 
o sangramento tiver que ser interrompido 
imediatamente ou for refratário ao trata-
mento clínico. Embora a aspiração a vácuo 
seja usada com maior frequência para remo-
ção dos produtos da concepção no primeiro 
trimestre da gestação, a D&C também pode 
ser uma opção (Cap. 6, p. 189). Finalmente, 
em casos de suspeita de gestação ectópica, al-
gumas vezes utiliza-se D&C para comprovar 
a ausência de tecido trofoblástico intrauteri-
no (ver Capítulo 7, p. 208).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Para a maioria das pacientes, a D&C tem bai-
xo índice de complicação, com taxas normal-
mente abaixo de 1% (Radman, 1963; Tabata, 
2001). As complicações mais comuns são in-
fecção e perfuração do útero.

 ■ Preparação da paciente

Como são muitas as indicações para D&C, os 
exames diagnósticos antes do procedimento 
podem variar. Não há necessidade de antibio-
ticoterapia profilática quando a D&C é reali-
zada por indicação ginecológica. Entretanto, 
quando realizada em ambiente obstétrico, 
é possível haver infecção da pelve, e, nesses 
casos, geralmente são prescritos antibióticos 
após o procedimento, sendo que a prescrição 
mais comum é doxiciclina, 100 mg duas ve-
zes ao dia por 10 dias. (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2009a). O 
risco de lesão intestinal é pequeno, e, por-
tanto, o uso de enemas pré-operatórios não 
é obrigatório.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A D&C normalmente é realizada como 
procedimento ambulatorial, com anestesia 
geral ou regional ou com bloqueio nervoso 
local combinado com sedação intravenosa. A 
paciente é colocada em posição de litotomia 
dorsal, a vagina é preparada para cirurgia, e a 
bexiga é drenada.

Procede-se a exame bimanual para deter-
minar o tamanho do útero, e faz-se uma incli-
nação antes da introdução dos instrumentos 
vaginais. A informação obtida com esse exa-
me ajuda o cirurgião a evitar perfurar o úte-
ro. Com a inserção dos instrumentos acom-
panhando o maior eixo do útero, há menor 
chance de perfuração.

  Histerometria. Pode-se obter exposição 
vaginal adequada com espéculo de Graves ou 
com afastadores ou valvas vaginais individuais. 
O lábio anterior do colo uterino é preso com 
uma pinça de Pozzi para estabilizar o útero du-
rante o procedimento de dilatação e curetagem. 
Uma sonda uterina de Sims é segurada como 
um lápis, entre o polegar e os dois primeiros 
dedos (Fig. 41-15.1). A sonda é lentamente 
guiada através da abertura do colo uterino até 
a cavidade uterina, indo até o fundo uterino. 
É importante não forçar os instrumentos, uma 
vez que isso aumentaria o risco de perfuração.

Ao encontrar ligeira resistência no fundo 
uterino, mede-se a distância entre o fundo e a 
abertura externa do colo com as marcações na 
sonda. Conhecer a distância até onde os dila-
tadores e as curetas podem ser inseridos com 
segurança reduz o risco de perfuração uterina.

Às vezes, a estenose cervical pode difi-
cultar o acesso ao canal endocervical. Nesses 
casos, instrumentos de menor calibre, como 
uma sonda de canal lacrimal, podem ser inse-
ridos no orifício externo do colo para definir 
a via de acesso. Nessas situações, o ultrassom 
pode ser útil quando realizado simultanea-
mente à D&C com lâmina. A visualização dos 
instrumentos conforme estão sendo utilizados 
ajuda a garantir o posicionamento adequado 
(Christianson, 2008).

Além disso, o pré-tratamento com 100 
mg de misoprostol, um análogo da prosta-
glandina E1, talvez produza amolecimento 
adequado do colo para permitir a passagem 
dos instrumentos. As posologias mais utili-
zadas são 200 ou 400 mg por via vaginal ou 
400 μg por via oral 12 a 24 horas antes do 
procedimento. Os principais efeitos colaterais 
são cólica, sangramento uterino ou náusea.

  Dilatação uterina. Após a sondagem, são 
inseridos dilatadores de calibre progressiva-
mente maior para abrir o canal endocervical e 
o orifício cervical interno, conforme descrito 
na Seção 41-16 (p. 1.060). Segura-se um dila-
tador de Hegar, Hank ou Pratt entre o polegar 
e os dois primeiros dedos, enquanto o quarto 
e o quinto dedos e a base da mão repousam 
sobre o períneo e a nádega. Cada dilatador é 
inserido em um movimento lento e gradual 
através do orifício cervical interno. A dilata-
ção progressiva continua até que a cureta sele-
cionada possa ser inserida (Fig. 41-15.2).

Durante a sondagem ou a dilatação, 
pode haver perfuração uterina, que deve ser 
suspeitada quando o instrumento atinge 
uma profundidade maior do que a avaliada 
anteriormente pela histerometria. Em razão 
do formato estreito e rombo desses instru-
mentos, o risco de lesão significativa do úte-
ro ou de órgãos abdominais é baixo. Nesses 
casos, na ausência de sangramento signifi-
cativo, é razoável reavaliar a inclinação do 
útero e completar a D&C. Alternativamen-
te, pode-se interromper a cirurgia e repeti-la 
posteriormente, permitindo a cicatrização do 
miométrio.

   Curetagem uterina. Antes da curetagem, 
uma lâmina de curativo não aderente é aplica-
da na vagina, abaixo do colo uterino. A cureta 
uterina é, então, inserida até o fundo uterino, 
acompanhando o eixo longitudinal do corpo 
do útero. Ao atingir o fundo uterino, a super-
fície cortante da cureta é posta em contato 
com o endométrio adjacente (Fig. 41-15.3). 
Aplica-se pressão contra o endométrio à me-
dida que a cureta é tracionada em direção ao 
orifício cervical interno.

Após atingir a abertura, a cureta é re-
direcionada ao fundo uterino e posicionada 
imediatamente lateral e adjacente ao cami-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-15.1 Sonda uterina Sims. (Fotografia cedida por Steven Willard.)
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nho feito pela sua primeira passagem. Após 
várias passagens, os tecidos coletados na re-
gião do istmo são removidos para o curativo 
Telfa. Desse modo, toda a cavidade uterina é 
sequencialmente e circunferencialmente cure-
tada. Os tecidos coletados são enviados para 
exame patológico.

Assim como na dilatação, o útero pode 
ser perfurado durante a curetagem. No en-
tanto, a cureta, por ser afiada, pode lacerar o 
intestino, vasos ou outros órgãos abdominais. 
Assim, sugere-se laparoscopia diagnóstica para 
avaliar a ocorrência de tais lesões.

   Exploração uterina. Como pólipos ute-
rinos grandes ou pequenos podem escapar à 
curetagem, justifica-se a exploração uterina 
com fórceps de Randall para cálculos renais 
nas mulheres que estiverem sendo investi-
gadas em razão de sangramento anormal. 
O instrumento é introduzido fechado na 
cavidade endometrial. Ao atingir o fundo 
uterino, o fórceps é aberto contra as paredes 

uterinas, novamente fechado e retirado do 
endométrio. Assim, são exploradas as super-
fícies anterior, posterior, proximal e distal da 
cavidade. Quando um pólipo é capturado, 
sente-se uma tração contra o fórceps fechado 
conforme ele é retirado da parede do útero. 
Uma tração firme normalmente libera o póli-
po. O tecido removido é enviado para exame 
patológico.

Alternativamente, a histeroscopia é um 
meio mais preciso que a D&C isoladamente 
para diagnóstico e remoção de lesões focais 

como os pólipos. De qualquer forma, as duas 
técnicas podem ser combinadas.

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação de D&C normalmente é rápi-
da e sem complicações. Sangramento leve ou 
de escape é esperado, e as pacientes podem 
voltar às atividades normais assim que se sen-
tirem aptas.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-15.2 Cureta uterina.

FIGURA 41-15.3 Curetagem uterina.
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41-16

Dilatação e aspiração

A dilatação e aspiração é o método mais co-
mumente utilizado para remover produtos de 
concepção no primeiro trimestre (Capítulo 6, 
p. 189). A aspiração a vácuo, a forma mais co-
mum de curetagem por sucção, requer cânula 
rígida ligada a uma fonte de vácuo movida a 
eletricidade. Alternativamente, na aspiração 
manual a vácuo, utiliza-se uma cânula seme-
lhante ligada a uma seringa manual como fon-
te de vácuo (MacIsaac, 2000; Masch, 2005).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Para a maioria das mulheres, o procedimento 
é precedido por ultrassonografia transvaginal. 
Esse exame de imagem auxilia na documen-
tação da inviabilidade da gestação, sua loca-
lização e tamanho. Além da ultrassonografia, 
a tipagem do sangue é realizada para avaliar 
o fator Rh. A administração intramuscular de 
50 ou 300 μg (1.500 UI) de imunoglobulina 
anti-Rh (D) nas 72 horas seguintes à inter-
rupção de gestação no primeiro trimestre em 
mulheres Rh-negativas reduz drasticamente o 
risco de isoimunização em gestações futuras 
(Cap. 6, p. 176).

 ■ Consentimento

A dilatação com aspiração é um método segu-
ro e efetivo para evacuação uterina (Tunçalp, 
2010). As taxas de complicação a curto prazo 
são baixas, tendo sido publicados índices en-
tre 1 e 5% (Hakim-Elahi, 1990; Zhou, 2002). 
As complicações incluem perfuração do útero, 
retenção de produtos, infecção e hemorragia, 
e os índices aumentam após o primeiro tri-
mestre. Assim, a curetagem por instrumento 
ou por sucção deve ser realizada antes da 14a 
ou 15a semana de gestação.

A incidência de perfuração uterina as-
sociada a abortamento eletivo varia. Dentre 
os fatores determinantes estão habilidade do 
médico e posição e tamanho do útero. A taxa 
de perfuração aumenta quando o útero é re-
trovertido ou está aumentado de tamanho e 
quando o cirurgião tem pouca experiência. A 
perfuração acidental do útero é identificada 
quando os instrumentos passam sem resistên-
cia até a pelve. A conduta expectante pode ser 
suficiente se a perfuração for pequena, como a 
produzida por uma sonda ou por um dilatador 
pequeno. No entanto, pode-se provocar lesão 
intra-abdominal considerável quando instru-
mentos – em especial cânula de sucção e cure-
tas cortantes – atravessam o defeito uterino até 

a cavidade peritoneal (Keegan, 1982). Como 
a perfuração não identificada da bexiga pode 
provocar peritonite grave e sepse, a laparosco-
pia ou a laparotomia para avaliar o conteúdo 
abdominal com frequência é a ação mais segura 
nesses casos (Kambiss, 2000).

Raramente, as mulheres podem evoluir 
com incompetência cervical ou sinéquias in-
trauterinas após D&C. As pacientes que este-
jam considerando a possibilidade de aborta-
mento devem ter em mente o potencial de tais 
complicações – raras, porém graves.

 ■ Preparação da paciente

A aspiração uterina pode ser realizada em ca-
sos de abortamento incompleto ou inevitável 
e não requer dilatação do colo. No entanto, 
outras situações exigem dilatação manual do 
óstio cervical com dilatadores de metal, uma 
etapa cirúrgica intimamente associada à per-
furação do útero e a desconforto da paciente. 
Assim, para evitar este procedimento, é possí-
vel instalar dilatadores higroscópicos no canal 
endocervical até a altura do óstio interno para 
obter a dilatação necessária.

Os dilatadores higroscópicos retiram água 
dos tecidos do colo uterino e sofrem expan-
são, dilatando gradualmente o colo. Um dos 
tipos de dilatador higroscópico tem origem 
em ramos da Laminaria digitata ou Lami-
naria japonica, uma alga marrom. Os ramos 
são cortados, descascados, moldados, secos, 
esterilizados e embalados de acordo com seu 
tamanho hidratado – pequeno (3 a 5 mm de 
diâmetro), médio (6 a 8 mm) e grande (8 a 10 
mm) (Fig. 41-16.1). Supõe-se que a laminária, 
altamente higroscópica, atue retirando água dos 
complexos proteoglicanos do colo uterino. Os 
complexos sofrem dissociação, o que permite 
que o colo sofra amolecimento e dilatação.

Há outro dilatador higroscópico sintéti-
co à base de acrílico, o Dilapan-S. Em 1995, o 
Dilapan foi retirado do mercado norte-ameri-
cano em razão de preocupações surgidas sobre 
a possibilidade de fragmentação. O equipa-
mento foi reintroduzido após aprovação pela 
Food and Drug Administration de um novo 
projeto de dispositivo (Food and Drug Admi-
nistration, 2009).

Para a instalação de dilatador, o colo uteri-
no é limpo com solução de iodopovidona e pin-
çado no plano anterior. A seguir, com a ajuda 
de uma pinça uterina, insere-s e uma laminária 
de tamanho adequado no colo uterino, até que 
sua extremidade fique ao nível do óstio interno 
do canal do colo uterino (Fig. 41-16.2). Após 
4 a 6 horas, a laminária estará hidratada para 
dilatar suficientemente o colo uterino e per-
mitir a realização de curetagem mecânica com 
maior facilidade. A expansão da laminária com 
frequência é acompanhada por cólicas.

Além dos dilatadores higroscópicos, várias 
formulações contendo prostaglandinas foram 

investigadas como agentes capazes de “apagar” 
o colo do útero para subsequente dilatação. O 
misoprostol é usado com sucesso para induzir 
evacuação uterina em pacientes apropriadamen-
te selecionadas. No entanto, os estudos que in-
vestigaram seu uso pré-operatório para facilitar 
ou evitar a necessidade de dilatação cervical não 
concluíram que o fármaco fosse consistente-
mente efetivo nessa situação clínica (Bunnasa-
thiansri, 2004; Sharma, 2005).

Há indicação para profilaxia com anti-
bióticos no momento de abortamento cirúr-
gico transcervical. Com base na revisão de 11 
ensaios clínicos randomizados, Sawaya e cola-
boradores (1996) concluíram que o uso de an-
tibióticos no pré-operatório reduziu em 40% 
o risco de infecção. Embora aparentemente 
não haja um esquema superior, a doxiciclina, 
100 mg por via oral, duas vezes ao dia, durante 
10 dias, é um esquema conveniente, efetivo e 
de baixo custo. Na Tabela 39-6 (p. 959) são 
encontrados esquemas alternativos.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A dilatação com aspiração requer equipamen-
to de sucção; tubo de sucção estéril, rígido, 
transparente e de grande calibre; e cânulas 
estéreis de sucção Karman (Fig. 41-16.3). 
Há cânulas de plástico de vários diâmetros. 
A escolha do tamanho mais adequado deve 
ponderar fatores concorrentes. Com cânulas 
pequenas corre-se o risco de deixar tecido in-
desejável no interior do útero, enquanto câ-
nulas maiores podem provocar lesão do colo 
e produzem mais desconforto. Para a maioria 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

A

B

FIGURA 41-16.1 Dilatadores higroscópicos, 
seco e expandido. A. Laminária. B. Dilapan-S.
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das evacuações uterinas realizadas no primeiro 
trimestre da gravidez, as cânulas de Karman 
de no 8 a 12 são suficientes.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na ausência de doença sistêmica materna, 
os procedimentos abortivos não exigem in-
ternação. Quando o abortamento é realizado 
fora do hospital, deve-se ter à disposição equi-
pamento para reanimação cardiorrespiratória 
e possibilidade de transferência imediata para 
um hospital. A anestesia ou analgesia utilizada 
varia, podendo incluir anestesia geral, blo-
queio paracervical mais sedação intravenosa, 
ou apenas sedação intravenosa. Após a apli-
cação da anestesia ou da analgesia, a paciente 
é colocada em posição de litotomia dorsal, a 
bexiga é drenada, e a vulva e a vagina são pre-
paradas para a cirurgia.

  Histerometria. Uma sonda uterina de 
Sims é passada através do óstio para o interior 
da cavidade uterina a fim de avaliar sua pro-
fundidade e inclinação antes da dilatação.

  Dilatação cervical. Um espéculo de Gra-
ves é instalado na vagina, para permitir acesso 
ao colo uterino. Em casos de abortamento 

incompleto ou inevitável, o óstio do colo ute-
rino já estará dilatado. Alternativamente, di-
latadores metálicos de Pratt, Hegar ou Hank 
(Fig. 41-16.4), com diâmetros crescentes, são 
posicionados através dos óstios externo e in-
terno para dilatar lentamente o colo uterino. 
O útero é especialmente vulnerável à perfura-
ção nessa etapa; por esse motivo, os dilatado-
res de metal devem ser segurados como um 
lápis. A base da mão e o quarto e o quinto 
dedos devem estar apoiados sobre o períneo 
e a nádega. Aplica-se pressão leve apenas com 
o polegar e os dois primeiros dedos para fazer 
o dilatador passar pelo canal do colo uterino 
(Fig. 41-16.5).

   Evacuação do útero. A cânula é inse-
rida pelo canal do colo uterino aberto até 
a cavidade endometrial (Fig. 41-16.6). O 
equipamento de sucção é ligado. A cânula de 
sucção é movida em direção ao fundo uteri-
no, trazida de volta à abertura do colo ute-
rino, e girada por toda a circunferência para 
cobrir toda a superfície da cavidade uterina 
(Fig. 41-16.7). Todo o conteúdo uterino é 
assim aspirado (Fig. 41-16.8).

O tecido é coletado em um frasco lo-
calizado na extremidade distal do tubo, e 
enviado para exame patológico. Ocasional-

mente, a cânula de Karman pode ser obs-
truída por excesso de tecido; nesse caso, o 
equipamento é desligado antes da remoção 
da cânula. Após a desobstrução da abertura, 
a cânula pode ser reinserida e a unidade de 
sucção religada para que seja completada a 
curetagem.

   Curetagem com lâmina. Quando não 
houver mais saída de tecido pelo tubo de as-
piração, deve-se proceder a uma curetagem 
suave com lâmina para remover qualquer 
fragmento fetal ou de placenta remanescente, 
conforme descrição em mais detalhes na Se-
ção 41-15 (p. 1.057) (Fig. 41-16.9).

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação do procedimento de dilata-
ção e aspiração normalmente é rápida e sem 
complicações. As pacientes podem voltar às 
atividades quando se sentirem aptas, porém 
recomenda-se abstinência sexual na primeira 
semana após a cirurgia.

A ovulação pode voltar a ocorrer 2 sema-
nas após o término de gestação inicial. Assim, 
se não há interesse de engravidar, a contracep-
ção deve ser iniciada logo após o abortamento.

PÓS-OPERATÓRIO

CBA

FIGURA 41-16.2 A. Aplicação correta da laminária. B. Laminária expandida. C. Laminária inserida muito profundamente, ultrapassando o orifício 
cervical interno óstio interno do colo uterino.

FIGURA 41-16.3 Cânulas de Karman (tamanhos 8 mm a 12 mm). Em 
destaque: a ponta da cânula.

FIGURA 41-16.4 Dilatadores Hank com diâmetro progressivamente 
maior.
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FIGURA 41-16.5 Dilatação uterina.
FIGURA 41-16.6 Cânula de sucção inserida na cavidade e saco amni-
ótico.

FIGURA 41-16.7 Movimentação da cânula de 
sucção durante a curetagem.

FIGURA 41-16.8 Retirada do conteúdo uteri-
no.

FIGURA 41-16.9 Curetagem com lâmina após 
aspiração a vácuo.
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41-17

Himenectomia

O hímen imperfurado é resultado da não cana-
lização do hímen no período perinatal. Muitos 
casos de hímen imperfurado são diagnostica-
dosquando passam a ser sintomáticos, geral-
mente durante a adolescência. Assim, as indica-
ções para himenectomia podem incluir queixas 
como amenorreia, dor, massa abdominal e dis-
função urinária e fecal (Cap. 18, p. 492).

Casos de hímen imperfurado assin-
tomáticos também podem ser descobertos 
precocemente na infância. Caso não haja 
mucocele associada, essas lesões podem ser 
apenas observadas. A himenectomia eletiva 
pode, então, ser realizada durante a puberda-
de, quando os tecidos já estão estrogenizados, 
mas antes da menarca, para evitar que haja 
hematometra ou hematocolpo. A estimulação 
com estrogênio pode ajudar no reparo cirúr-
gico e na cicatrização.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

A himenectomia é um procedimento gine-
cológico simples, e a maioria das pacientes se 
recupera sem complicações em curto ou longo 
prazos. Raramente, as margens do hímen po-
dem sofrer reepitelização, exigindo novo pro-
cedimento (Joki-Erkkilä, 2003; Liang, 2003).

 ■ Preparação da paciente

As opiniões são conflitantes quanto à neces-
sidade de antibioticoterapia profilática, e as 
evidências disponíveis são insuficientes para 
sustentar qualquer posição (Adams-Hillard, 
2010; Anania, 1994). Se utilizados, devem 
ser administrados antibióticos com cobertura 
polimicrobiana, por via intravenosa, imedia-
tamente antes da cirurgia.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A himenectomia normalmente é realizada 
como procedimento cirúrgico com um dia de 
internação sob anestesia geral. A paciente é 
colocada na posição de litotomia dorsal, a be-
xiga é drenada, e o períneo recebe preparação 
estéril.

  Incisão no hímen. Para prevenir a ocor-
rência de lesão na uretra, anteriormente, e no 
reto, posteriormente, o cirurgião deve evitar 
incisões inteiramente verticais ou horizontais. 
Ao invés, opta-se por incisão cruciforme ante-
roposterior (de 10 a 4 horas e de 2 a 8 horas) 
na membrana himenal (Fig. 41-17.1). Ime-
diatamente, nota-se fluxo de sangue mens-
trual escuro, no caso de hematocolpo, ou lí-
quido mucoide, no caso de mucocolpo.

Os folhetos himenais são, então, apara-
dos do anel himenal com lâmina. Os folhe-
tos não devem ser seccionados muito perto 

do epitélio vaginal. Assim, evita-se fibrose no 
anel himenal.

  Irrigação. A vagina é irrigada repetida-
mente com solução salina estéril por meio de 
cateter ou seringa de bulbo.

   Sutura. As margens seccionadas da base 
dos folhetos himenais são suturadas com pon-
tos contínuos usando fio 3-0 ou 4-0 de absor-
ção lenta, criando, assim, um anel de suturas 
(Fig. 41-17.2). Evita-se aplicar linha de sutura 
contínua de bloqueio para minimizar o estrei-
tamento circunferencial do introito (Adams-
-Hillard, 2010).

Não se aconselha avaliação ou manipu-
lação intraoperatória de segmento superior da 
vagina superior, colo do útero ou útero uma 
vez que a parede desses órgãos pode estar del-
gada em razão de hematocolpo ou hematome-
tra, havendo maior risco de perfuração.

PÓS-OPERATÓRIO

Após a cirurgia, a paciente pode utilizar anal-
gésicos por via oral ou anestésicos tópicos, 
como gel de lidocaína a 2%. Os cuidados da 
ferida devem incluir banho de assento duas 
vezes ao dia. A paciente é alertada de que lí-
quidos retidos podem continuar a fluir do 
útero e da vagina por vários dias após o pro-
cedimento. A paciente deve ser revista após 1 
a 2 semanas, quando o introito vaginal deve 
ser inspecionado quanto à permeabilidade e a 
cicatrização avaliada.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-17.1 Apara dos folhetos himenais. FIGURA 41-17.2 Sutura da base dos folhetos.
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41-18

Incisão e drenagem do ducto 
da glândula de Bartholin

Cistos e abscessos do ducto da glândula de 
Bartholin são massas vulvares comuns en-
contradas rotineiramente na ginecologia 
clínica (Cap. 4, p. 123). Os cistos da glân-
dula de Bartholin normalmente medem 1 
a 4 cm de diâmetro e frequentemente são 
assintomáticos. Contudo, as pacientes com 
cistos maiores podem se apresentar com 
queixas como pressão vaginal ou dispareu-
nia. Em contraste, as pacientes com absces-
sos no ducto da glândula normalmente se 
apresentam com queixa de inchaço rápido 
e unilateral da vulva com dor significativa. 
Classicamente, identifica-se massa flutuante 
à direita ou à esquerda do introito vaginal, 
em posição exterior ao anel himenal, e na 
face inferior da vulva.

Os cistos ou abscessos de Bartholin re-
sultam de obstrução na abertura do ducto 
seguida por acúmulo de muco ou pus em 
seu interior. Os abscessos de Bartholin são 
infecções polimicrobianas, e a cultura do 
material purulento drenado normalmente 
revela Bacteroides, Peptostreptococcus, Esche-
richia coli e Neisseria gonorrhoeae. A Chla-
mydia trachomatis está envolvida com me-
nor frequência (Bleker, 1990; Saul, 1988; 
Tanaka, 2005).

Com o procedimento de incisão e dre-
nagem (I&D) isoladamente talvez se obte-
nha alívio imediato, mas algumas vezes ape-
nas temporário. Frequentemente, a menos 
que se crie um novo óstio para o ducto, as 
bordas da incisão para drenagem irão cola-
bar, e haverá novo acúmulo de muco ou pus. 
Assim, o procedimento de I&D deve ser se-
guido por outras etapas para a criação de um 
novo óstio.

A resolução permanente do cisto ou 
do abscesso é comum após marsupialização 

ou I&D com colocação de cateter de Word. 
Contudo, se houver nova obstrução, na maio-
ria dos casos, a repetição de um desses pro-
cedimentos é preferível à remoção da glându-
la. A bartholinectomia, conforme discutido 
adiante, está relacionada com morbidade sig-
nificativamente maior que os demais procedi-
mentos menos invasivos.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Não é raro que haja nova obstrução do ducto 
da glândula de Bartholin nas primeiras sema-
nas ou meses após I&D inicial. As pacientes 
devem estar cientes sobre a possibilidade de 
ter que repetir o procedimento caso o ducto 
sofra nova obstrução. A dispareunia pode ser 
uma sequela a longo prazo, e as pacientes de-
vem ser informadas.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Conforme observado, o objetivo da I&D da 
glândula de Bartholin é esvaziar a cavidade 
cística e criar um novo trato epitelizado para a 
drenagem da glândula. Para isso, utiliza-se um 
cateter de Word. Nomeado em homenagem 
ao Dr. Buford Word (1964), este cateter pare-
ce um pequeno cateter de Foley no 10. Os ca-
teteres de Word são feitos de um tubo de látex 
de uma polegada com um balão inflável em 
uma extremidade e um adaptador para serin-
ga de solução salina na outra (Fig. 41-18.1). 
Quando instalado, o pus drena ao redor do 
tubo e não através do cateter.

PASSO A PASSO

  Analgesia e posicionamento da pa-
ciente. A maioria dos procedimentos é rea-

lizada sem internação em consultório ou na 
sala de emergência. Raramente, se o absces-
so for volumoso ou quando não se consegue 
analgesia adequada para a paciente, a I&D 
talvez tenha que ser realizada no centro ci-
rúrgico. A paciente é colocada em posição 
de litotomia dorsal, e o ferimento é limpo 
com solução de iodopovidona ou outro 
agente antisséptico adequado. Na maioria 
dos casos a analgesia local é suficiente, po-
dendo ser obtida com a infiltração da pele 
no local da incisão com solução aquosa de 
lidocaína a 1%.

  Drenagem. Procede-se a uma incisão 
de 1 cm, utilizando bisturi com lâmina no 
11 para perfurar a pele e a parede do cisto ou 
abscesso subjacente (Fig. 41-18.2). A incisão 
deve ser feita ao longo da superfície interna 
do cisto ou do abscesso e posicionada do lado 
externo e paralela ao hímen, na posição de 5 
ou 7 horas (dependendo do lado envolvido). 
Com essa posição pretende-se reproduzir a 
anatomia normal da abertura do ducto da 
glândula e evitar a criação de trato fistulo-
so para a superfície externa do grande lábio 
(Hill, 1998). Podem-se obter culturas para ae-
róbios e anaeróbios, bem como amostras para 
pesquisa de Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia 
trachomatis com o pus expelido naturalmente. 
O muco drenado de um cisto de Bartholin 
não precisa ser enviado para cultura. Após a 
drenagem, alguns preferem explorar a cavi-
dade com um cotonete ou um swab peque-
no para abrir eventuais loculações de pus ou 
muco.

As pontas de uma pequena pinça he-
mostática são colocadas dentro da cavidade 
drenada, sendo abertas e fechadas para lisar 
aderências e abrir loculações de pus ou muco 
dentro da cavidade.

  Colocação do cateter de Word. A pon-
ta de um cateter de Word não inflado é 
colocada no interior da cavidade vazia do 
cisto. Utiliza-se uma seringa para injetar 2 
a 3 mL de solução salina pela entrada do ca-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-18.1 Cateter de Word. (Fotografia cedida por Steven Willard.)
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teter para inflar o balão, até que atinja um 
diâmetro que impeça sua saída pela incisão 
(Fig. 41-18.3).

O conector da agulha do cateter de 
Word pode, então, ser introduzido na vagi-
na para evitar que seja deslocado pela tração 
exercida pelos movimentos do períneo. Esse 
posicionamento do conector permite que haja 
drenagem ao mesmo tempo em que garante 
mais conforto à paciente.

PÓS-OPERATÓRIO

Os abscessos normalmente são circundados 
por celulite significativa e, em tais casos, justi-
fica-se o uso de antibióticos. Dentre as opções 
preconizadas de esquemas por via oral estão 
trimetoprima-sulfametoxazol, doxiciclina ou 
cefalexina, durante 7 a 10 dias. A drenagem 
dos cistos do ducto da glândula de Bartholin 
não requer antibioticoterapia.

As pacientes devem ser orientadas a fazer 
banho de assento duas vezes ao dia. As rela-
ções sexuais devem ser evitadas para confor-
to da paciente e para evitar o deslocamento 
do cateter de Word. O ideal é que o cateter 
seja mantido por 4 a 6 semanas. No entanto, 
com frequência ele será deslocado antes. Não 
há necessidade de tentar reposicioná-lo, e as 
tentativas de reinserção normalmente são im-
possibilitadas pelo fechamento da cavidade.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-18.2 Incisão no cisto ou abscesso. FIGURA 41-18.3 Cateter de Word posicionado.
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41-19

Marsupialização do ducto da 
glândula de Bartholin

A simples I&D de cisto ou abscesso na glân-
dula de Bartholin apresenta alto índice de 
recorrência. Conforme observado anterior-
mente, deve-se criar um novo óstio no ducto 
para evitar que as margens seccionadas criem 
aderência, permitindo novo acúmulo de 
muco ou pus. Por esse motivo, foi desenvol-
vida a técnica de marsupialização como meio 
para se criar um novo trato acessório para 
a drenagem da glândula (Jacobson, 1950; 
Matthews, 1966).

Com a introdução do cateter de Word, 
reduziu-se o uso da marsupialização. A insta-
lação do cateter de Word após I&D apresen-
ta muitas vantagens sobre a marsupialização, 
e os índices de recorrência são equivalentes 
(Blakely, 1966; Jacobson, 1960). A marsupia-
lização exige maior grau de anestesia, maior 
incisão, aplicação de suturas e maior tempo 
para o procedimento. Caso o cateter de Word 
já tenha sido utilizado e, ainda assim, cistos 
ou abscessos continuem a ocorrer, a marsupia-
lização passa a ser uma opção.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

O processo de consentimento para marsu-
pialização é o mesmo descrito para a I&D da 

glândula de Bartholin. Da mesma forma, a 
paciente deve estar ciente do risco de reobs-
trução do ducto após a marsupialização e da 
possível necessidade de novo procedimento 
em caso de recorrência da obstrução. A dis-
pareunia pode ser uma sequela a longo pra-
zo e as pacientes devem ser orientadas a esse 
respeito.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Analgesia e posicionamento da pacien-
te. A marsupialização é um procedimento 
realizado sem necessidade de internação nor-
malmente em sala de cirurgia com bloqueio 
unilateral do nervo pudendo ou anestesia ge-
ral. No entanto, alguns autores descreveram a 
realização do procedimento em sala de emer-
gência (Downs, 1989). A paciente é colocada 
em posição de litotomia dorsal, e a vagina e a 
vulva são preparadas para a cirurgia.

  Incisão na pele. Procede-se a uma in-
cisão vertical de 2 a 3 cm, com bisturi com 
lâmina no 10 ou 15. A incisão é feita no vestí-
bulo, próxima à margem medial do pequeno 
lábio, cerca de 1 cm lateral e paralelamente ao 
anel himenal (Fig. 41-19.1). Deve-se atentar 
para que a incisão seja feita na pele, sem per-
furar a parede do cisto.

  Incisão no cisto. A parede do cisto é, 
então, perfurada com bisturi, e a incisão 
prolongada com tesoura. Pode-se enviar o 
material purulento para cultura conforme 

mencionado anteriormente para a I&D. 
Aplicam-se pinças de Allis nas margens su-
perior, inferior, lateral e medial. Cada pinça 
deve segurar e conter a pele e as margens da 
parede do cisto. As pinças são, então, tracio-
nadas para fora.

Após a drenagem, alguns preferem ex-
plorar a cavidade com cotonete cirúrgico para 
abrir possíveis loculações de pus ou muco.

   Fechamento da incisão. As margens da 
parede do cisto são suturadas à pele adjacente 
com pontos interrompidos utilizando fio 2-0 
ou 3-0 de absorção lenta (Fig. 41-19.2).

PÓS-OPERATÓRIO

Compressas frias nas primeiras 24 horas 
após a cirurgia podem minimizar a dor, o 
edema e a formação de hematomas. Após 
esse período, são sugeridos banhos de assen-
to mornos, uma ou duas vezes ao dia, para 
alívio da dor e higiene da incisão. As relações 
sexuais devem ser evitadas até que a incisão 
tenha cicatrizado.

As pacientes podem ser examinadas 
na primeira semana após a cirurgia para ga-
rantir que as margens do óstio não tenham 
aderido uma à outra (Novak, 1978). Após 
2 a 3 semanas, a incisão sofre contração de 
modo a criar uma abertura para o ducto, 
normalmente com 5 mm ou menos. As taxas 
de recorrência após marsupialização normal-
mente são baixas. Jacobson (1960) observou 
apenas quatro recorrências em sua série de 
152 casos.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-19.1 Incisão na pele. FIGURA 41-19.2 Parede do cisto suturada aberta.
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41-20

Cistectomia da 
glândula de Bartholin

A maioria dos cistos na glândula de Bartho-
lin pode ser tratada com incisão e drenagem 
(I&D) e instalação de cateter de Word ou 
com marsupialização. Contudo, as pacientes 
com cistos sintomáticos que apresentem re-
corrências após I&D ou marsupialização são 
candidatas para excisão. Além disso, cistos 
massivos, multiloculares ou com componen-
tes sólidos são mais bem tratados com excisão. 
Os abscessos do ducto da glândula de Bar-
tholin não se prestam à excisão, devendo ser 
submetidos a incisão e drenagem conforme 
descrito nas Seções 41-18 e 41-19 (p. 1.063).

Muitos sugeriam a excisão de todos os cis-
tos da glândula de Bartholin em mulheres com 
mais de 40 anos para excluir câncer. No entan-
to, um estudo de Visco e Del Priore (1996) su-
gere que a morbidade relacionada com a remo-
ção da glândula talvez não se justifique face a 
esse câncer raro (Cap. 4, p. 123). Em vez disso, 
os autores recomendam a I&D do cisto com 
biópsia de sua parede nessa faixa etária.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Em razão do plexo venoso rico do bulbo vesti-
bular, é possível haver sangramento significa-
tivo durante bartholinectomia (Fig. 38-26, p. 
942). Além disso, a excisão da glândula pode 
estar associada a outras morbidades, como 

celulite pós-operatória da ferida operatória, 
formação de hematomas, impossibilidade de 
remoção de toda a parede do cisto com risco 
de recorrência, e dor ou dispareunia, ou am-
bas, em razão da cicatrização pós-operatória.

 ■ Preparação da paciente

A excisão desses cistos deve ser feita apenas na 
ausência de abscesso ou celulite circunvizinha 
concomitante. Portanto, a administração de 
antibióticos normalmente não é necessária.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Analgesia e posicionamento da pacien-
te. A excisão das glândulas de Bartholin na 
maioria dos casos é realizada sem necessidade 
de internação, em sala de cirurgia e sob anes-
tesia geral. A paciente é colocada em posição 
de litotomia dorsal, e procede-se à preparação 
da vagina e do períneo para a cirurgia.

  Incisão na pele. Uma gaze segurada com 
uma pinça é posicionada dentro da vagina por 
um assistente, que faz pressão para fora ao 
longo da face posterior do cisto. Esse procedi-
mento empurra o cisto em toda a sua extensão 
para fora. Com os dedos o cirurgião lateraliza 
o pequeno lábio para expor a superfície me-
dial do cisto.

O vestíbulo sofre incisão linear que se 
estende até aproximadamente o comprimento 
do cisto, próxima e paralelamente à margem 
medial do pequeno lábio. Deve-se cuidar para 
que a incisão fique restrita à pele, sem perfurar 
a parede do cisto. Aplicam-se pinças de Allis 

nas margens mediais da pele, que são tracio-
nadas para fora em direção ao lábio contra-
lateral.

  Dissecção do cisto. O principal supri-
mento vascular do cisto está localizado em seu 
aspecto posterossuperior. Por esse motivo, a 
dissecção deve ser iniciada no polo inferior do 
cisto, e direcionada para cima.

A parede inferomedial do cisto sofre 
divulsão e dissecção com lâmina, para ser 
separada dos tecidos circunvizinhos. Os pla-
nos de dissecção devem ser mantidos pró-
ximos à parede do cisto para evitar sangra-
mento do plexo venoso do bulbo vestibular 
e lesão no reto (Fig. 41-20.1). O reto pode 
ser perfurado acidentalmente durante a dis-
secção, uma vez que o polo mais inferior 
do cisto da glândula de Bartholin pode se 
estender até sua adjacência. O toque retal al-
gumas vezes pode ajudar a orientar o cirur-
gião quanto à relação espacial entre as duas 
estruturas. O sangramento do plexo venoso 
do bulbo vestibular pode ser problemático. 
A maioria dos casos pode ser conduzida com 
ligadura de cada vaso (se identificados), 
instalação de suturas de hemostasia, fecha-
mento de espaço morto ou uma combinação 
dessas técnicas.

Pinças de Allis são, então, posicionadas 
ao longo das margens laterais da pele, tracio-
nadas lateralmente, e a dissecção se inicia pró-
ximo da parede inferolateral do cisto.

   Ligadura dos vasos. Ao final da dissecção 
superior, o principal feixe vascular do cisto é 
identificado e clampeado com pinça hemos-
tática. O feixe é seccionado e ligado com fio 
de absorção lenta ou cromado 2-0 ou 3-0 
(Fig. 41-20.2).

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-20.1 Dissecção de cisto.    FIGURA 41-20.2 Pinçamento do vaso antes da ligadura.
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   Fechamento da incisão. O restante do 
leito do cisto é fechado em camadas com su-
tura contínua ou pontos interrompidos com 
fio 3-0 de absorção lenta. Normalmente, são 
necessárias duas camadas para fechamento do 
espaço antes da aproximação da pele; porém, 
em caso de cistos maiores ou vasculares, po-
dem ser necessárias mais camadas. A pele é 

aproximada com sutura intradérmica contí-
nua com fio 4-0 de absorção lenta.

PÓS-OPERATÓRIO

Bolsas frias durante as primeiras 24 horas 
após a cirurgia podem minimizar a dor, o 

edema e a formação de hematomas. Após 
esse período, sugere-se banho de assento 
morno uma ou duas vezes ao dia, para alívio 
da dor e para higienização da incisão. As rela-
ções sexuais devem ser evitadas por algumas 
semanas a fim de permitir a cicatrização da 
ferida.

PÓS-OPERATÓRIO
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41-21

Incisão e drenagem de 
abscesso vulvar

As pacientes com abscesso vulvar normal-
mente se apresentam com dor, edema e eri-
tema vulvar e massa flutuante que deve ser 
diferenciada do abscesso do ducto da glândula 
de Bartholin, mais frequente (Fig. 41-21.1). 
Há poucas informações na literatura acerca do 
melhor manejo dos casos de abscesso vulvar. 
Algumas vezes, o abscesso pode estar drenan-
do espontaneamente e o tratamento se resume 
a antibioticoterapia para a celulite circundan-
te. Em outros casos, pequenos abscessos com 
aproximadamente 1 cm ou menos podem ser 
tratados com compressas ou banhos quentes 
locais e antibióticos por via oral. Abscessos 
maiores normalmente requerem incisão e dre-
nagem para resolução clínica da infecção.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Muitas pacientes com abscessos menores po-
dem ser tratadas com incisão e drenagem em 
regime ambulatorial. Por outro lado, para 
obter analgesia adequada, abscessos maiores 
talvez tenham que ser drenados em centro 
cirúrgico. Ademais, algumas pacientes po-
dem necessitar de internação para tratar 
comorbidades clínicas. Especificamente, 
Kilpatrick e colaboradores (2010) observa-

ram que diabetes melito, imunossupressão, 
traumatismo vulvar, raspagem dos grandes 
lábios e gravidez seriam fatores de risco as-
sociados. Esses pesquisadores concluíram 
haver relação significativa entre coexistência 
de diabetes melito e hospitalização por mais 
de 7 dias, reoperação e evolução com fasceíte 
necrosante.

 ■ Consentimento

É possível que o procedimento inicial de in-
cisão e drenagem seja incompleto, levando à 
persistência do problema, particularmente 
nos casos em que há loculação do abscesso. 
Também é possível haver reformação do abs-
cesso após a drenagem. Embora incomum, a 
ocorrência prévia ou a evolução para fasceíte 
necrosante é uma possível complicação.

 ■ Preparo da paciente

No pré-operatório inicia-se administração 
intravenosa de antibióticos com cobertura 
para Staphilococcus aureus resistente à me-
ticilina (SARM). Thurman (2008), Kilpa-
trick e colaboradores (2010) observaram 
que o SARM é um patógeno comumente 
presente nos abscessos vulvares (43 e 64%, 
respectivamente). Thurman e colaboradores 
(2008) relataram uso mais frequente de clin-
damicina ou vancomicina no tratamento de 
pacientes internadas em sua instituição e 
recomendaram o uso de trimetoprima-sul-
fametoxazol como primeira linha de trata-
mento caso se opte por prescrever antibió-
tico por via oral.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A paciente é colocada em posição de lito-
tomia dorsal, e a região envolvida na vulva é 
tratada com solução de iodopovidona ou ou-
tro antisséptico preconizado. Se a drenagem 
for realizada com analgesia local, infiltra-se a 
pele sobrejacente ao abscesso com solução de 
lidocaína a 1%. Contudo, em alguns casos há 
indicação de anestesia regional ou geral, como 
aqueles complicados com abscesso volumoso 
ou sob suspeita de fasceíte necrosante.

  Drenagem. A região do abscesso sofre in-
cisão de 1 a 2 cm com lâmina de bisturi no 11, 
sobre o local considerado mais provável como 
ponto de drenagem. A incisão deve penetrar 
na cavidade do abscesso, resultando em drena-
gem de pus. Obtém-se material para cultura 
de aeróbios e anaeróbios. A cavidade do abs-
cesso é explorada com o dedo para divulsão de 
quaisquer loculações (Fig. 41-21.2). Em nos-
sa instituição, damos preferência à exploração 
digital em detrimento do uso de instrumentos 
cirúrgicos pontiagudos, que poderiam perfu-
rar estruturas vasculares subjacentes.

  Finalização do procedimento. Depen-
dendo da preferência do cirurgião, pode-se 
instalar dreno na cavidade do abscesso com 
saída por incisão independente. As bordas da 
incisão primária são reaproximadas com fio 
de absorção lenta (Fig. 41-21.3). Alternativa-
mente, a ferida pode ser tamponada com gaze 
iodoformada, ou a incisão pode ser mantida 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-21.1 Incisão de abscesso vulvar.    FIGURA 41-21.2 Exploração com o dedo e divulsão de loculações no abscesso.
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aberta para permitir cicatrização espontânea. 
Em alguns casos indica-se marsupialização da 
cavidade do abscesso.

PÓS-OPERATÓRIO

Como frequentemente encontram-se comor-
bidades como diabetes melito ou imunossu-
pressão nas mulheres com abscesso vulvar, é 
importante abordar o tratamento dessas doen-
ças associadas. Deve-se enfatizar a importân-
cia da higiene perineal e a necessidade de evi-
tar a raspagem dos pelos nos grandes lábios. 
Deve-se manter a cobertura com antibióticos 
por vários dias. Nas pacientes sem tampão de 
gaze, banho de assento uma a duas vezes ao 
dia pode auxiliar no alívio da dor e na higie-
ne da ferida. Deve-se marcar uma consulta de 
acompanhamento para assegurar a resolução 
da infecção.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-21.3 Instalação de dreno e fechamento da incisão.
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Vestibulectomia

Anatomicamente, o vestíbulo se estende ao 
longo da parte interna dos pequenos lábios, 
desde o clitóris até a fúrcula. Os demais li-
mites são o anel himenal e a linha de Hart, 
situada ao longo da região interna dos pe-
quenos lábios e que demarca o limite entre 
pele e mucosa. Em algumas mulheres, a in-
flamação da região pode levar à vulvodinia e 
à dispareunia.

A maioria dos casos de vulvodinia é 
conduzida de forma conservadora; porém, 
para casos refratários, são empregadas três 
cirurgias: vestibuloplastia, vestibulectomia 
e perineoplastia (Cap. 4, p. 126) (Edwards, 
2003). A vestibuloplastia envolve a denerva-
ção do vestíbulo por meio de incisão, destrui-
ção e posterior fechamento da mucosa, porém 
sem excisão do epitélio doloroso. Em geral, a 
técnica foi considerada ineficaz (Bornstein, 
1995).

Alternativamente, a vestibulectomia 
incorpora a excisão do tecido vestibular 
(Fig. 41-22.1). As incisões se estendem da 
região periuretral até o limite superior do pe-
ríneo, incluindo a fúrcula. As incisões são rea-
lizadas lateralmente ao longo da linha de Hart 
e, medialmente, incluem a excisão do hímen. 
Em suma, a mucosa, o hímen e as glândulas 
vestibulares menores são removidos e os duc-
tos da glândula de Bartholin são seccionados. 
Após a excisão, a mucosa vaginal é mobilizada 

e tracionada distalmente para cobrir a falha. 
Em determinados casos, uma vestibulectomia 
modificada é suficiente, estendendo-se par-
cialmente até a região interna dos pequenos 
lábios, bem antes da região periuretral (Haef-
ner, 2000; Lavy, 2005).

A perineoplastia é o mais extenso dos 
três procedimentos, estendendo-se desde 
imediatamente abaixo da uretra até o corpo 
perineal e normalmente terminando acima 
do orifício anal (ver Fig. 41-22.1). Da mesma 
maneira, após a ressecção do tecido, o epitélio 
vaginal é tracionado para cobrir a falha. Ape-
sar de utilizada mais comumente para tratar 
vulvodinia, a perineoplastia também pode 
tratar fissura na fúrcula e sua dor associada 
causada por líquen escleroso (Kennedy, 2005; 
Rouzier, 2002).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

O fator mais importante para o sucesso da 
cirurgia para tratamento de dor vulvar é a 
identificação das candidatas adequadas para o 
procedimento (Cap. 4, p. 124). Por exemplo, 
ocorre vaginismo em aproximadamente me-
tade das pacientes com vulvodinia e, quando 
presente, o quadro está associado a baixo índi-
ce de alívio da dor após a cirurgia (Goldstein, 
2005).

Antes da administração da anestesia, a 
paciente deve passar por teste com cotonete 
de algodão para delimitar a área da dor, a ser 

definida com marcador permanente antes 
da cirurgia (Haefner, 2005). É importante 
que todas as áreas sensíveis sejam removidas, 
mesmo aquelas adjacentes à uretra. Caso con-
trário, focos sensíveis que deveriam ter sido 
removidos como parte da operação primá-
ria podem permanecer no local (Bornstein, 
1999).

 ■ Consentimento

A vestibulectomia e a perineoplastia são efe-
tivas no tratamento da vulvodinia, e em 80 
a 90% dos casos a dor melhora ou se resolve 
totalmente (Bornstein, 1999; McCormack, 
1999; Schneider, 2001). As complicações são 
pouco frequentes, porém podem incluir san-
gramento, infecção, deiscência da ferida, for-
mação de cisto no ducto da glândula de Bar-
tholin, disfunção do esfincter anal, vaginismo, 
estenose vaginal e insucesso no alívio da dor 
(Haefner, 2000).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A marcação cirúrgica das áreas sensíveis a 
serem removidas é feita antes da administra-
ção da anestesia. Na maioria dos casos, a ves-
tibulectomia é realizada com anestesia local 
ou geral. A paciente é colocada em posição 
de litotomia dorsal, e a região vulvovaginal é 
preparada.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-22.1 Incisões para vestibulectomia (linha vermelha) e pe-
rineoplastia (linha azul). FIGURA 41-22.2 Avanço da mucosa vaginal.
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  Excisão cirúrgica. A incisão primária, na 
borda lateral, é feita com profundidade de 
2 a 4 mm acompanhando a linha de Hart. 
Estende-se inferiormente até o limite supe-
rior da fúrcula. A incisão medial é posiciona-
da imediatamente proximal ao anel himenal. 
A quantidade de tecido removido no plano 
anteroposterior deve variar em função do 
mapeamento da sensibilidade, mas, tradicio-
nalmente, inicia-se na região periuretral e se 
estende desde a abertura dos ductos de Skene 
até a fúrcula. Assim, deve-se ter cuidado para 
evitar lesão na uretra.

  Avanço da mucosa vaginal. Após a exci-
são do tecido, a margem da incisão da mucosa 
vaginal é dissecada por 1 a 2 cm no sentido ce-
fálico para então ser tracionada distalmente a 
fim de cobrir a falha (Fig. 41-22.2). Para evi-
tar hematomas e deiscência da ferida, deve-se 
obter hemostasia antes da sutura final.

   Fechamento da incisão. Uma camada 
de fechamento profunda utilizando fio 3-0 
de absorção lenta aproxima a parede vaginal 
em seu novo sítio, cobrindo a falha vestibular. 
A incisão superficial entre a pele e o epitélio 
vaginal é fechada com pontos interrompidos 
utilizando fio 4-0 de absorção lenta.

PÓS-OPERATÓRIO

São usadas compressas frias para aliviar o des-
conforto imediato, e os banhos de assento são 
iniciados após as primeiras 24 horas. A recu-
peração normalmente é rápida e sem compli-
cações, e a cicatrização leva de 4 a 8 semanas. 
As pacientes em geral consultam o cirurgião 
durante esse período, sendo orientadas a re-
tomar gradualmente as relações sexuais 6 a 8 
semanas após a cirurgia (Bergeron, 2001).

PÓS-OPERATÓRIO
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Redução dos pequenos lábios

Quando estendidos, os pequenos lábios se dis-
tendem até 5 cm ou menos da base até a mar-
gem lateral. Em algumas mulheres, os lábios 
podem se estender mais, causando insatisfa-
ção estética, desconforto com roupas justas, 
dor para realizar atividades físicas e dispareu-
nia insercional. Assim, algumas pacientes de-
cidem reduzir os pequenos lábios por meio de 
procedimento cirúrgico.

Os objetivos da cirurgia incluem redu-
ção do tamanho dos lábios e manutenção da 
anatomia vulvar normal. Os primeiros pro-
cedimentos de redução envolviam excisão 
anteroposterior ao longo da base dos lábios 
e reaproximação das margens cirúrgicas. 
As desvantagens dessa abordagem incluem 
contraste marcante de coloração na linha 
da sutura, onde a superfície externa dos 
pequenos lábios, mais escura, destoa da su-
perfície interna, mais clara. Além disso, com 
frequência a margem dos pequenos lábios é 
substituída por uma linha de sutura rígida. 
Para reduzir esses efeitos, técnicas alterna-
tivas incorporaram incisões em cunha, em 
Z ou em W (Alter, 1998; Giraldo, 2004; 
Maas, 2000).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

A cirurgia redutora dos pequenos lábios é um 
meio seguro e efetivo para remoção de excesso 
de tecido labial. Assim como para qualquer 
procedimento estético, as mulheres que bus-
cam essa correção devem ter expectativas rea-
listas quanto a tamanho, formato e coloração 
finais. Complicações da incisão, como hema-
toma, celulite ou deiscência, são raras, porém 
devem ser discutidas durante a consulta. Da 
mesma forma, a dispareunia pós-cirúrgica é 
rara, porém deve ser mencionada no processo 
de consentimento.

 ■ Preparação da paciente

Não há necessidade de antibioticoterapia pro-
filática nem de qualquer preparo pré-operató-
rio específico.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A redução dos pequenos lábios pode ser 
realizada sem necessidade de internação, com 
anestesia geral ou local. Após a anestesia, a 
paciente é colocada em posição de litotomia 
dorsal, e a vulva é preparada para a cirurgia.

  Marcação dos lábios. Deve-se evitar a 
remoção excessiva de tecidos, uma vez que a 
redução agressiva pode levar a estreitamento 
anteroposterior e desconforto nas relações se-
xuais. Por esse motivo, o cirurgião deve, du-
rante a marcação, inserir vários dedos na va-
gina para distender seu calibre. Os pequenos 
lábios são, então, delicadamente estendidos 
lateralmente.

A expansão lateral desejada para os lábios 
varia de mulher para mulher, mas a maioria 
dos cirurgiões empenha-se para obter uma 
abertura de 1 a 2 cm. A assimetria entre os 
lábios é comum, e a marcação cirúrgica ajuda 
a equilibrar essa diferença. Com um marcador 
cirúrgico, o cirurgião cria um traço em for-
ma de V nas superfícies ventral e dorsal dos 
pequenos lábios, demarcando o tecido para 
remoção (Fig. 41-23.1).

  Infiltração da incisão. Os pequenos lá-
bios possuem rico suprimento sanguíneo. 
Para reduzir o sangramento, a incisão pode 
ser infiltrada com solução de lidocaína a 1% 
e epinefrina 1:200.000.

   Excisão em cunha. O tecido demarcado 
é submetido à excisão com lâmina. Deve-se 
obter hemostasia com coagulação eletrocirúr-
gica, uma etapa importante para evitar a for-
mação de hematoma.

   Fechamento da incisão. As camadas sub-
cutâneas dos lábios são reaproximadas, com iní-
cio proximal no ângulo da incisão em V. Apli-
cam-se pontos interrompidos com fio 4-0 de 
absorção lenta em direção à base para fechar o 
restante da incisão. A pele é reaproximada com 
fio 5-0 de absorção lenta, com sutura subcutâ-
nea contínua ou com pontos interrompidos.

PÓS-OPERATÓRIO

Utilizam-se compressas frias para alívio ime-
diato do desconforto, dando início aos banhos 
de assento após as primeiras 24 horas. Deve-se 
dar ênfase à higiene do períneo nas primeiras 
semanas após a cirurgia. As atividades físicas e 
as relações sexuais podem ser retomadas após 
a cicatrização da incisão.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-23.1 Linhas da incisão.
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41-24

Excisão de septo vaginal 
transverso

A regressão incompleta do platô vaginal du-
rante o desenvolvimento embriológico pode 
resultar na formação de septo transverso em 
vários níveis da vagina (Fig. 18-12, p. 494). 
Alguns septos apresentam pequenas perfura-
ções que permitem a saída prolongada do san-
gue menstrual, enquanto outros não apresen-
tam qualquer abertura. Esta última situação 
pode levar a acúmulo de sangue menstrual e 
distensão do trato reprodutivo superior. Al-
guns septos podem ser tratados de forma con-
servadora apenas com observação, enquanto 
os casos associados a dor, infertilidade ou he-
matometra exigem excisão.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Seleção das pacientes

Semelhante à técnica de McIndoe, esse proce-
dimento é mais bem realizado em adolescen-
tes maduras ou em adultas jovens do que em 
crianças. Em primeiro lugar, a produção de 
estrogênio após a puberdade pode melhorar 
a cicatrização. Além disso, a excisão de septo 
transverso exige algum grau de dilatação va-

ginal pós-operatória para evitar constrições, 
e a adesão ao regime pós-operatório pode ser 
limitada em pacientes muito jovens. Infeliz-
mente, nem todos os casos podem ser poster-
gados. As limitações incluem dor crônica ou 
evolução com hematocolpo ou hematometra, 
acompanhada por maior risco de endometrio-
se. Há uma discussão mais completa sobre a 
conduta conservadora e as indicações cirúrgi-
cas no Capítulo 18 (p. 493).

 ■ Consentimento

O risco de remoção de septo transverso é se-
melhante àquele associado ao procedimento 
de McIndoe.Contudo, o enxerto de pele e 
seus riscos relacionados geralmente são evita-
dos, exceto nos casos em que o septo vaginal 
é longo. A estenose vaginal após excisão é um 
risco significativo. Em sua pequena série de 
pacientes, Joki-Erkkilä e Heinonen (2003) 
observaram que duas ou três adolescentes ne-
cessitaram de nova excisão de tecido cicatricial 
após a remoção inicial do septo.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após a administração da anestesia geral, 
aplicam-se 2 g de cefalosporina de segunda 

geração por via intravenosa. A paciente é colo-
cada em posição de litotomia dorsal, e é feita 
a preparação cirúrgica da vagina e do períneo. 
Um cateter de Foley serve como guia para 
evitar lesão na uretra durante a remoção do 
septo.

  Incisão. São aplicados afastadores para 
revelar a parte superior da vagina. Em casos 
de septos em níveis mais altos, a aspiração 
com agulha para diagnóstico de suspeita de 
hematocolpo pode determinar a direção da 
dissecção (Fig. 41-24.1). O septo vaginal é 
então submetido a incisão transversal para 
evitar laceração de uretra, bexiga ou reto 
(Fig. 41-24.2).

  Dissecção. Dependendo da espessura do 
septo, podem ser necessárias tanto dissecção 
romba quanto com lâmina para seccionar o 
septo. Talvez haja necessidade de sondagem 
romba do tecido do septo para identificar a va-
gina superior e direcionar a dissecção. Da mes-
ma forma, a inserção do cateter de Foley ou de 
dedo no reto pode auxiliar a orientação.

   Excisão. Seccionado o septo, identifica-se 
o colo do útero. O septo é amplamente exci-
sado até sua base, para reduzir a possibilidade 
de estreitamento pós-operatório (ver Fig. 41-
24.2, linha pontilhada).

   Fechamento da incisão. A mucosa va-
ginal é escavada, e sua margem cefálica é su-
turada à margem caudal oposta. Um anel de 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-24.1 Aspiração diagnóstica com agulha para orientar 
a dissecção.    FIGURA 41-24.2 Incisão no septo.
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pontos interrompidos é aplicado com fio 2-0 
de absorção lenta (Fig. 41-24.3). Um stent ci-
líndrico macio é colocado na vagina.

Se o septo vaginal for longo e a rea-
proximação da mucosa não for possível, 
pode-se utilizar um enxerto de pele aplicado 
de maneira semelhante ao procedimento de 
McIndoe.

PÓS-OPERATÓRIO

O cateter de Foley pode ser removido no pri-
meiro dia de pós-operatório. Os outros cuida-
dos pós-operatórios são os mesmos utilizados 
no procedimento de McIndoe.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-24.3 Reaproximação da mucosa vaginal.
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41-25

Procedimento de McIndoe

A criação de uma vagina funcional é o objeti-
vo do tratamento para mulheres portadoras de 
agenesia congênita vaginal. Embora tenham 
sido usadas diversas abordagens cirúrgicas e 
não cirúrgicas, o procedimento de McIndoe 
é o mais frequentemente empregado nos Es-
tados Unidos (Cap. 18, p. 497). Com essa 
técnica, é formado um canal entre a uretra 
e a bexiga urinária, anteriormente, e o reto, 
posteriormente (McIndoe, 1938). Um enxer-
to de pele obtido das nádegas, da coxa ou da 
região inguinal é utilizado para envolver um 
molde macio e inserido na neovagina, criada 
para permitir a epitelização. Alternativamen-
te, outros materiais podem ser usados para 
cobrir a neovagina, incluindo membrana am-
niótica, retalhos cutâneos e miocutâneos, mu-
cosa bucal e barreira de aderência absorvível 
(Ashworth, 1986; Lin, 2003; McCraw, 1976; 
Motoyama, 2003).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Seleção da paciente

A estenose vaginal é uma complicação sig-
nificativa após procedimento de McIndoe 
(Alessandrescu, 1996). Assim, a adesão ao 
regime pós-operatório de dilatação vaginal é 
obrigatória. Por esse motivo, pode-se adiar a 
cirurgia até que a paciente tenha atingido um 
grau de maturidade suficiente para a adesão 
(American College of Obstetricians and Gy-
necologists, 2002).

 ■ Consentimento

Antes da cirurgia, a paciente deve ser infor-
mada sobre o índice de sucesso geral do pro-
cedimento. Em uma série de 225 pacientes da 
Mayo Clinic, o procedimento de McIndoe 
criou uma vagina funcional suficiente para a 
manutenção de relações sexuais “satisfatórias” 
em 85% das pacientes. Nessa revisão, o índi-
ce de complicações cumulativo foi de 10%, 
e incluiu estenose vaginal, prolapso de órgão 
pélvico, colapso do enxerto, sangramento pós-
-coito e fístulas envolvendo o reto ou a bexiga 
(Klingele, 2003). Além disso, as complicações 
no sítio de coleta do enxerto envolveram for-
mação de queloide, infecção e disestesia pós-
-operatória.

 ■ Preparação da paciente

Recomenda-se a administração de dose intra-
venosa única pré-operatória de uma cefalos-
porina de segunda geração, como 2 g de cefo-

xitina. A preparação intestinal é feita na noite 
anterior à cirurgia.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Dermátomo elétrico

Os enxertos de pele utilizados para cobrir a 
neovagina são coletados de áreas doadoras 
com o auxílio de um dermátomo elétrico, ca-
paz de retirar enxertos de diferentes tamanhos 
e profundidades. São usados tanto enxertos de 
espessura total quanto parcial para o procedi-
mento de McIndoe, e o dermátomo elétrico 
é ajustado para seccionar a profundidade de-
sejada.

Molde vaginal

Após a coleta do enxerto e a formação da neo-
vagina, é necessário um stent para posicionar 
o enxerto na parede vaginal e mantê-lo no lu-
gar. São usados tanto moldes rígidos quanto 
maleáveis. Os materiais para moldes rígidos 
incluem madeira de pau de balsa, vidro Pirex, 
plástico e silicone sintético (McIndoe, 1938; 
Ozek, 1999; Seccia, 2002; Yu, 2004). Infeliz-
mente, os stents rígidos ou semirrígidos leva-
ram a colapso do enxerto, fibrose, contratura e 
fístulas de pressão na bexiga e no reto.

Com o uso de stents maleáveis reduziu-
-se o número de complicações. São exemplos 
os stents infláveis de borracha ou preservativos 
preenchidos com espuma de borracha ou ou-
tro material macio e compressível (Adamson, 
2004; Barutcu, 1998; Concannon, 1993). O 
enxerto vaginal produz exsudatos abundan-
tes, e drenagem insuficiente pode provocar 
maceração do tecido enxertado, gangrena e 
descolamento do enxerto. Assim, instala-se 
um sistema de dreno por sucção no stent ma-
leável para auxiliar a drenagem da neovagina 
(Yu, 2004).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Administra-se anestesia geral, e a paciente 
é inicialmente colocada em pronação para a 
coleta do enxerto de pele da região das náde-
gas. Como alternativa, pode-se coletar pele de 
coxa, quadril ou região inguinal. É desejável 
que o local escolhido para a coleta do retalho 
tenha crescimento mínimo de pelos e seja dis-
creto em termos estéticos. Pode-se solicitar a 
ajuda de um cirurgião plástico para esse pro-
cedimento.

  Enxerto de pele. Primeiramente, o ci-
rurgião traça a incisão na pele do sítio doa-
dor, aumentando-a em 3 a 5%, prevendo o 
encolhimento da pele imediatamente após a 
remoção. O cirurgião utiliza o dermátomo 
elétrico para remover uma tira de pele única, 
normalmente com 0,45 mm de espessura, 8 
a 9 cm de largura, e 18 a 20 cm de compri-
mento (Fig. 41-25.1). Alternativamente, duas 
tiras menores, com 5 � 10 cm, podem ser re-
tiradas de cada nádega.

Após a excisão, o enxerto é colocado em 
uma bacia com solução salina estéril. Os sí-
tios de coleta são tratados com spray de agente 
hemostático e cobertos com curativo oclusivo 
transparente (Tegaderm).

  Incisão no períneo. A paciente é, então, 
transferida para a posição de litotomia dorsal; 
procede-se à assepsia do períneo e à instalação 
do cateter de Foley.

A borda inferior de cada um dos pe-
quenos lábios é segurada com pinça de Allis 
e estendida lateralmente. Uma terceira pin-
ça de Allis é presa à pele da área vestibular 
abaixo da uretra, e tracionada superiormente. 
Tipicamente, observa-se um pequeno abau-
lamento no vestíbulo, abaixo da uretra, sobre 
o qual é feita uma incisão de 2 a 3 cm com 
lâmina. São, então, usadas pinças de Allis nas 
margens superior e inferior da incisão para 
tração.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-25.1 Coleta do enxerto de pele.
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   Dissecção da neovagina. Na criação da 
nova vagina, o objetivo é criar um canal liga-
do anteriormente pela fáscia pubovesical que 
sustenta a uretra e a bexiga, posteriormente 
pela fáscia retovaginal e o reto e, lateralmente, 
pelos músculos puborretais.

Inicialmente, são criados dois canais de 
cada lado da rafe medial, uma coleção medial 
de tecido conectivo denso que se estende en-
tre a uretra e a bexiga superiormente e o reto, 
inferiormente (Fig. 41-25.2). Esses canais são 
inicialmente formados utilizando-se um mo-
vimento de alargamento com tesouras sem 
pontas. A seguir, são inseridos dedos nos ca-
nais em formação. Deve-se fazer pressão em 
sentido cefálico para aprofundar o canal. Para 
alargar os canais devem-se mover os dedos 
para fora, aplicando-se pressão lateral. De-
ve-se evitar pressão posterior, para não invadir 
o reto. Ambos os canais são criados para atin-
gir uma profundidade de 10 a 12 cm. Deve-se 
evitar entrar no fundo de saco de Douglas.

Durante a dissecção, vários pontos são 
importantes. Primeiro, com a dissecção cau-

dal inicial, o cirurgião pode encontrar mais 
resistência do que em tecidos em posição mais 
cefálica. Em segundo lugar, talvez seja difí-
cil se manter no plano de dissecção correto. 
Consequentemente, o cirurgião deve realizar 
toque retal para identificar sua localização e 
evitar perfuração. Da mesma forma, o cateter 
de Foley pode servir de instrumento de orien-
tação anteriormente.

Para expandir o espaço, podem ser apli-
cados retratores ao longo das paredes laterais 
dos canais sendo formados. Além disso, a in-
cisão nas fibras mediais dos músculos pubor-
retais pode aumentar a largura do canal. Os 
músculos são seccionados ao longo 
do aspecto lateral de cada canal e a 
meio caminho do comprimento an-
teroposterior dos canais.

Na parte cefálica, o canal é es-
tendido até 2 cm do fundo de saco 
de Douglas. Esse procedimento dei-
xa uma camada de tecido conectivo 
fixa ao peritônio. O enxerto de pele 
se fixará melhor a esse tecido co-

nectivo do que à superfície lisa do peritônio. 
Quando esta técnica é empregada, os índices 
de formação subsequente de enterocele tam-
bém são reduzidos.

   Incisão na rafe medial. Uma vez finali-
zada a formação dos dois canais, procede-se 
à secção da rafe medial. O canal único final 
mede cerca de 10 a 12 cm de comprimento e 
3 dedos de largura.

   Hemostasia. Como o acúmulo de sangue 
pode separar o enxerto de pele do leito do ca-
nal, há necessidade de obter hemostasia antes 
da inserção do molde.

  Preparação do molde. O molde vaginal 
pode agora ser coberto com a pele coletada. 
O enxerto é retirado da solução salina, e uma 
extremidade do retalho é posicionada sobre a 
base do molde, com a superfície queratinizada 
da pele voltada para baixo. Os eixos longitudi-
nais do enxerto e do molde são colocados em 
paralelo. O enxerto é então drapeado acima e 
sobre a extremidade do molde (Fig. 41-25.3). 
As margens laterais do enxerto cutâneo são 
aproximadas em ambos os lados usando pon-
tos interrompidos com categute 3-0.

  Customização do molde. A customiza-
ção do molde para o tamanho do novo canal 
vaginal é essencial. Se a largura do molde for 
excessiva, o resultado pode ser necrose por 
pressão ou drenagem inadequada, o que, 
conforme observado anteriormente, pode 
levar à maceração tecidual. Além disso, no 
momento de sua retirada pós-operatória, um 
molde que seja grande demais e preso fir-

FIGURA 41-25.2 Dissecção da neovagina.

FIGURA 41-25.3 Criação do molde. FIGURA 41-25.4 Enxerto de pele e molde posicionados.
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memente à neovagina pode soltar o enxerto. 
Uma vez que esteja apropriadamente mensu-
rado e preparado, o molde pode ser inserido 
(Fig. 41-25.4).

  Suturas do períneo. As margens do en-
xerto de pele na extremidade distal do molde 
são então reaproximadas à abertura distal da 
neovagina utilizando-se pontos interrompidos 
com fio de absorção lenta 4-0 ou 5-0.

Os pequenos lábios, se forem suficien-
temente longos, podem ser suturados ao lon-
go da linha média com fio de seda 2-0 para 
ajudar a manter o molde no lugar nos pri-
meiros sete dias de pós-operatório. Aplica-se 
um curativo elástico compressivo sobre o 
períneo.

PÓS-OPERATÓRIO

O stent flexível e o cateter de Foley são manti-
dos no local por sete dias após a cirurgia. Para 
minimizar o deslocamento do molde e a pos-
sível contaminação do sítio cirúrgico, adota-se 
uma dieta com baixo teor de resíduos e 2 mg 
de loperamida por via oral duas vezes ao dia 
para reduzir a defecação.

No momento da remoção do molde, 
aplica-se anestesia geral, e a paciente é coloca-
da em posição de litotomia dorsal. Retiram-se 
os pontos dos pequenos lábios e, depois, o 
molde. Para minimizar o risco de avulsão do 
enxerto, utiliza-se irrigação para reduzir a ade-
rência entre o enxerto e o molde.

Há várias descrições de procedimentos 
de dilatação pós-operatória. Normalmente, 
o molde inserido na cirurgia é muito grande 
para uso permanente. Assim, pode-se utilizar 
um dilatador menor, substituído gradualmente 
por um maior conforme a vagina se distende. 
Nas primeiras seis semanas após a cirurgia, o 
dilatador é utilizado de forma contínua, exceto 
durante a evacuação. Nas seis semanas seguin-
tes, é utilizado apenas à noite. Após esses três 
meses iniciais, orienta-se a paciente a utilizar o 
dilatador à noite, ou a manter relações sexuais 
duas vezes por semana.

PÓS-OPERATÓRIO
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41-26

Tratamento de lesões 
ectocervicais pré-invasivas

CRIOTERAPIA CERVICAL

A crioterapia é um método ablativo utilizado 
para eliminar lesões intraepiteliais cervicais. 
Nesse método utiliza-se gás comprimido 
para produzir temperaturas extremamente 
frias, que necrosam o epitélio cervical. Teori-
camente, à medida que o gás comprimido se 
expande, retira calor das estruturas vizinhas. 
Nesse caso, o calor é retirado do epitélio do 
colo uterino.

Uma interface feita de prata ou cobre, 
denominada sonda crioterápica, permite con-
tato e condução do frio extremo para a super-
fície do colo do útero. Quando se usa óxido 
nitroso, a temperatura da sonda pode chegar 
a –65oC. A–20oC ocorre morte celular (Ferris, 
1994; Gage, 1979).

À medida que o epitélio cervical se res-
fria, forma-se uma bola de gelo abaixo do 
centro da sonda crioterápica. Essa bola cresce 
circunferencialmente para além das margens 
da sonda. A porção da bola de gelo na qual a 
temperatura cai abaixo de –20oC é denomina-
da zona letal. Essa zona se estende do centro 
da sonda até um ponto 2 mm para dentro do 
limite da bola de gelo. Além desse ponto de 2 
mm, as temperaturas teciduais são maiores, e 
a necrose pode ser incompleta.

A bola de gelo aumenta em profundi-
dade e largura durante o tratamento. Embora 
essa dimensão não possa ser visualizada, esti-
ma-se que a profundidade da bola de gelo seja 
equivalente ao seu crescimento lateral a partir 
do limite da criossonda. Para tratar o envolvi-
mento da cripta glandular endocervical obser-
vado na maioria das lesões, é suficiente obter 
alcance de 5 mm de profundidade (Anderson, 
1980; Boonstra, 1990a). Por esse motivo, 
quando a crioterapia é realizada, permite-se 
que a bola de gelo aumente até atingir uma 
marca 7 mm distal à margem da sonda. Com 
isso, garante-se uma profundidade de conge-
lamento de 7 mm – ou seja, uma zona letal de 
5 mm e uma zona de 2 mm de morte celular 
indeterminada (Ferris, 1994).

Muitos cirurgiões utilizam um método 
de duplo congelamento para a crioterapia, no 
qual o tempo, e não a dimensão da bola de 
gelo, define o processo. O gás refrigerante é 
aplicado por 3 minutos, para criar a bola de 
gelo. A seguir, deixa-se a bola descongelar por 
5 minutos, após os quais procede-se a mais 
um congelamento de 3 minutos (Creasman, 
1984). Estudos demonstram que se deve evi-
tar um único período de congelamento em 

razão do alto índice de recorrência de displasia 
no primeiro ano após o tratamento com esse 
método (Creasman, 1984; Schantz, 1984).

As indicações específicas e os índices 
de sucesso a longo prazo da crioterapia são 
discutidos no Capítulo 29 (p. 752). Em ge-
ral, a crioterapia é adequada para neoplasia 
intraepitelial do colo uterino (NIC) do tipo 
escamosa que não se estenda além de 5 mm 
para o interior do canal endocervical, não ul-
trapasse dois quadrantes da ectocérvice e não 
esteja associada a exame colposcópico insatis-
fatório ou citologia glandular anormal. Além 
disso, a criocirurgia em geral não é indicada 
para tratamento de NIC 3 em razão das ta-
xas elevadas de persistência da doença após o 
tratamento e da impossibilidade de amostra 
histológica para excluir câncer invasivo (Mar-
tin-Hirsh, 2010). Finalmente, a criocirurgia e 
as outras técnicas ablativas não estão indica-
das para mulheres com NIC e infecção pelo 
vírus da imunodeficiência humana (HIV) 
considerando-se o alto índice de insucesso 
(Spitzer, 1999).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Nos Estados Unidos, as pacientes são avaliadas 
por colposcopia e submetidas a exame histo-
lógico de amostra de biópsia do colo uterino 
antes da crioterapia. A abordagem “ver e tratar” 
é outra opção. Nesta abordagem inicia-se tra-
tamento imediato sem realizar biópsia durante 
a colposcopia para citologia cervical anormal 
(Dainty, 2005; Numnum, 2005). No entan-
to, esse tipo de abordagem, particularmente 
em ambientes com escassez de recursos, é mais 
bem-sucedido quando associado a procedi-
mentos excisionais, e não de ablação.

 ■ Consentimento

Embora as complicações da crioterapia sejam 
raras, as pacientes devem ser alertadas sobre as 
mudanças pós-operatórias esperadas e sobre os 
riscos da cirurgia. É possível haver corrimento 
vaginal líquido e sangramento de escape du-
rante várias semanas após o tratamento. Feliz-
mente, hemorragia grave é rara (Denny, 2005). 
Cólicas abdominais são comuns, porém nor-
malmente desaparecem nas primeiras 24 ho-
ras. Raramente, algumas pacientes apresentam 
reação vasovagal durante o tratamento e, nesses 
casos, o tratamento é de suporte.

A criocirurgia pode produzir efeitos de 
curto e longo prazos. Há risco de estenose 
cervical, doença inflamatória pélvica (DIP) e 
fracasso do tratamento. As taxas de risco para 
estenose e DIP são muito baixas. Foram publi-
cados índices de insucesso no tratamento de-

NICs I e II de 6 a 10% (Benedet, 1981, 1987; 
Jacob, 2005; Ostergard, 1980). Além disso, 
Jobson e Homesley (1984) relataram retração 
da junção escamocolunar após crioterapia. Em 
seu estudo, a vigilância pós-operatória revelou 
que essa retração resultou em índice de 47% de 
exames colposcópicos inadequados, que, com 
frequência, determinaram subsequentemente a 
necessidade de avaliação mais invasiva. Inferti-
lidade e complicações na gravidez não foram 
associadas a essa modalidade de tratamento 
(Weed, 1978).

 ■ Preparação da paciente

O ideal é que a crioterapia seja realizada após 
o fim da menstruação. Com isso, reduz-se a 
chance de gravidez em fase inicial e permite-
-se a cicatrização do colo uterino antes da 
menstruação seguinte. Se o procedimento for 
realizado antes da menstruação, o edema pós-
operatório pode bloquear o fluxo menstrual e 
intensificar as cólicas. Antes da criocirurgia, 
deve-se realizar um exame bimanual normal. 
Se houver chance de gestação, deve-se solicitar 
dosagem de β-hCG antes do procedimento.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A crioterapia normalmente exige um tanque de 
gás com uma pistola de aplicação, tubulações 
e conexões, medidor de pressão e criossonda 
esterilizável. O óxido nítrico é o gás refrige-
rante mais utilizado, apesar de o dióxido de 
carbono também ser empregado. Um tanque 
de 20 libras é suficiente para aplicar a pressão 
de 20 libras necessária para resfriar os tecidos 
adequadamente. Tanques menores podem não 
ser suficientes para gerar pressão sustentada, 
impedindo a formação de uma bola de gelo de 
tamanho adequado. O gás passa pelos tubos e 
conectores até a pistola, e daí para a ponta da 
sonda. Ranhuras circunferenciais na base da 
sonda permitem que seja firmemente rosquea-
da na extremidade da pistola.

A escolha da sonda adequada é indivi-
dualizada, porém o equipamento deve cobrir 
a zona de transformação e a lesão. Por esse 
motivo, há sondas de diferentes formatos e 
tamanhos (Fig. 41-26.1). Por exemplo, utili-
zam-se sondas retas para lesões localizadas na 
entrada do colo do útero. Esse formato tem a 
vantagem de menor tendência a forçar a jun-
ção escamocolunar em direção ao canal en-
docervical, reduzindo o risco de exames col-
poscópicos insatisfatórios após o tratamento 
(Stienstra, 1999). Contudo, o uso de sondas 
planas menores (19 mm) foi desaconselhado 
após estudos que indicaram zona letal in-
suficiente e destruição tecidual inadequada 

CRIOTERAPIA CERVICAL

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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(Boonstra, 1990b; Ferris, 1994). As sondas 
em forma de cone, ou aquelas com formato 
semelhante ao de um mamilo, permitem a 
extensão da bola de gelo até o canal endo-
cervical. Para minimizar a estenose cervical, a 
ponteira não deve ter mais de 5 mm.

Antes do tratamento, a válvula do tan-
que de gás é aberta, e o medidor de pressão 
deve indicar 20 libras. A pistola é comprimi-
da para garantir que a sonda esteja se resfrian-
do adequadamente, e que não haja escape de 
excesso de gás na junção da pistola com a son-
da. Espera-se um pequeno chiado, porém um 
som muito alto de escape de gás indica que o 
anel de borracha de vedação entre as a pistola 
e a criossonda deve ser substituído.

PASSO A PASSO

  Analgesia e posicionamento da pacien-
te. A crioterapia pode ser realizada em consul-
tório, e não exige analgesia significativa. No 
entanto, para ajudar a atenuar as cólicas ute-
rinas associadas, costuma-se administrar anti-
-inflamatórios não esteroides (AINEs), como 
naproxeno sódico, 550 mg por via oral, 30 a 
60 minutos antes do procedimento. Embora 
não sejam usados rotineiramente, o bloqueio 
anestésico paracervical e a infiltração subepi-
telial no colo uterino com lidocaína a 1% 
foram associados a redução no índice de dor 
(Harper, 1997, 1998).

A paciente é colocada em posição de li-
totomia dorsal, e instala-se espéculo vaginal. 
Não é necessário preparo vaginal prévio. Uma 

sonda de tamanho adequado é encaixada na 
extremidade da pistola. A superfície da son-
da é coberta com gel lubrificante à base de 
água para garantir contato uniforme com os 
tecidos.

  Instalação da sonda. A sonda é, então, 
posicionada firmemente sobre o colo do útero 
(Figs. 41-26.2 e 41-26.3A). Quando o ga-
tilho da pistola é disparado, normalmente é 
possível ouvir um chiado e observa-se o início 
da formação de gelo sobre a sonda.

A criossonda não deve entrar em contato 
com as paredes vaginais. Caso isso ocorra, a 
aplicação é interrompida para que a sonda se 
aqueça. A sonda é então suavemente afastada 
da parede vaginal, após o que o procedimento 
pode ser reiniciado.

  Formação da bola de gelo. Mantém-
-se o gatilho apertado até que a bola de gelo 
se estenda a 7 mm da margem externa da 
criossonda (Fig. 41-26.3). O congelamen-
to normalmente leva 3 minutos. Durante o 
processo de resfriamento, é possível haver for-
mação de gelo que bloqueie a tubulação. Por 
esse motivo, muitos fabricantes recomendam 
apertar o botão de “descongelar” por menos 
de 1 segundo a cada 20 segundos durante o 
congelamento.

   Primeiro descongelamento. Nesse mo-
mento, solta-se o gatilho. A sonda se aquece 
rapidamente e pode ser removida do colo do 
útero. A remoção da sonda antes do descon-
gelamento total pode provocar desconforto e 

sangramento. Deixa-se, então, que o colo do 
útero descongele por 5 minutos.

   Segundo ciclo. Subsequentemente, 
repete-se o ciclo de congelamento por mais 
3 minutos. Ao término do segundo ciclo, a 
criossonda e o espéculo são retirados. Como 
é possível haver reação vasovagal, as pacientes 
devem ser auxiliadas na mudança lenta para 
posição sentada.

PÓS-OPERATÓRIO

O corrimento líquido abundante observa-
do após o tratamento normalmente exige 
o uso de absorventes higiênicos, mas não se 
recomenda o uso de tampão. Embora alguns 
defendam debridamento da escara necrótica 
para reduzir o corrimento, Harper e colabora-
dores (2000) não observaram qualquer efeito 
sobre sua quantidade ou duração. O sangra-
mento de escape (spotting) é esperado, poden-
do persistir por algumas semanas. Nos primei-
ros dias após crioterapia, as pacientes podem 
se queixar de dor ou cólica abdominal baixa 
leve e difusa, normalmente aliviadas com o 
uso de AINEs. Raramente, observam-se cólica 
e dor intensas resultantes da obstrução do ca-
nal endocervical por tecido necrótico, a cha-
mada síndrome do tampão necrótico. A remo-
ção dos tecidos que provocaram a obstrução 
normalmente resolve os sintomas.

Como uma grande área do colo do útero 
fica desnuda após a crioterapia, há maior proba-

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-26.1 Equipamento de crioterapia e variedade de 
criossondas. (Reproduzida, com permissão, de CooperSurgical, 
Inc., Trumbull, CT.) FIGURA 41-26.2 Instalação da sonda.
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bilidade de infecção. Assim, as pacientes devem 
se abster de relações sexuais durante as quatro 
primeiras semanas após a cirurgia. Se a absti-
nência não for possível, devem-se usar preser-
vativos. Dependendo dos sintomas, a paciente 
pode retornar ao trabalho e retomar as ativida-
des físicas logo após o tratamento.

PROCEDIMENTO DE EXCISÃO 
ELETROCIRÚRGICA COM ALÇA 
(LEEP)

O procedimento de excisão eletrocirúrgica com 
alça (LEEP, de loop electrosurgical excision 
procedure), também conhecido como procedi-
mento de excisão da zona de transformação com 
grande alça (LLETZ, de large loop excision of 
the transformation zone), utiliza corrente elé-
trica para gerar ondas de energia através de 
um eletrodo de metal que corta ou coagula 
os tecidos cervicais. Esses eletrodos de metal 
fino, em formato semicircular, permitem a 
remoção de lesões cervicais no ambiente do 
consultório, com desconforto mínimo para 
a paciente, baixo custo e poucas complica-
ções. Além disso, o LEEP permite o encami-
nhamento de amostra de tecido para exames 
adicionais. Nos Estados Unidos, o tratamento 
eletrocirúrgico da neoplasia intraepitelial do 
colo uterino é popular, sendo normalmente 
preferido à crioterapia ou à ablação a laser.

Embora seja frequentemente realizado 
em regime ambulatorial, há diversos fatores a 
determinar que o procedimento seja realizado 
em centro cirúrgico. Primeiro, paredes laterais 
da vagina excessivamente relaxadas podem re-
querer retração significativa para visualização 
adequada. Segundo, uma lesão ou uma zona 
de transformação próximas da periferia do 

colo uterino implicam risco de lesão vaginal 
ou vesical durante o procedimento eletroci-
rúrgico. Finalmente, pacientes ansiosas que se 
mostrem incapazes de se manter imóveis para 
o procedimento ambulatorial podem necessi-
tar de sedação mais profunda.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Assim como ocorre para a crioterapia e para 
a ablação a laser, as mulheres, nos Estados 
Unidos, passam por revisão colposcópica e 
histológica antes do LEEP. A preparação pré-
-operatória é a mesma utilizada para a criote-
rapia (p. 1.078).

 ■ Consentimento

O procedimento está associado a baixa mor-
bidade, e o índice de complicações gerais é 
de cerca de 10% (Dunn, 2004). Compli-
cações maiores são raras (0,5%), podendo 
incluir lesão na bexiga ou no intestino e 
hemorragia (Dunn, 2003; Kurata, 2003). 
Complicações de curto prazo, como dor ab-
dominal, sangramento vaginal, corrimento 
e espasmo da bexiga, podem receber trata-
mento sintomático.

As complicações de longo prazo incluem 
tratamento incompleto das lesões do colo ute-
rino e estenose do colo uterino. A persistência 
de doença normalmente é observada nos exa-
mes iniciais de acompanhamento por esfrega-
ço de Papanicolaou ou teste para HPV após 
o LEEP. No entanto, o índice de fracasso do 
tratamento é baixo (cerca de 5%) e mantém 
correlação positiva com o tamanho da lesão 
inicial (Alvarez, 1994; Gunasekera, 1990; 

Mitchell, 1998). Estima-se que a estenose do 
colo uterino seja uma complicação observada 
em menos de 6% dos casos. Os fatores de ris-
co incluem presença de lesão endocervical e 
remoção de grande volume tecidual (Baldauf, 
1996; Suh-Burgmann, 2000).

Os efeitos do LEEP sobre os desfechos 
obstétricos são desconhecidos. Vários estu-
dos demonstraram que a gravidez não parece 
ser influenciada por LEEP, enquanto outros 
autores observaram maior risco de trabalho 
de parto prematuro e ruptura prematura de 
membranas (Crane, 2003; Ferenczy, 1995; 
Kyrgiou, 2006; Tan, 2004; Werner, 2010).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A remoção de tecidos por LEEP requer uma 
unidade eletrocirúrgica, eletrodos em alça, es-
péculo isolante e sistema exaustor de fumaça. 
As unidades eletrocirúrgicas utilizadas geram 
corrente elétrica de alta frequência (350 a 
1.200 kHz) e baixa voltagem (200 a 500 V). 
Em razão do risco de queimadura do pacien-
te produzida por corrente contínua, deve-se 
posicionar placas de aterramento nos tecidos 
condutores que estejam próximos do sítio 
operatório (Cap. 40, p. 999).

Da mesma forma, deve-se utilizar um 
espéculo isolante para reduzir o risco de con-
dução da corrente direta para a paciente. O 
espéculo isolante deve ter uma tubulação 
para exaustão de fumaça, para auxiliar na sua 
remoção do campo cirúrgico e melhorar a 
visualização.

A cortina de fumaça cirúrgica inclui 
monóxido de carbono, hidrocarbonetos po-
liaromáticos e traços de diversos gases tóxicos 
(National Institute for Occupational Safety 
and Health, 1999). Embora não tenha havido 
registro de casos de transmissão de doenças 
infecciosas por meio da fumaça cirúrgica, é 
possível que haja potencial de geração de frag-
mentos virais infecciosos. Por esses motivos, 
recomenda-se um sistema local de exaustão de 
fumaça.

A corrente direta é direcionada ao tecido 
através de um eletrodo de fio de aço inoxidá-
vel ou tungstênio de 0,2 mm. Esses eletrodos 
estão disponíveis em diversos tamanhos para 
adequar o tratamento às diferentes lesões 
(Fig. 41-26.4). Os eletrodos são descartáveis e 
inutilizados após cada procedimento.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. A paciente é colocada na posição de 
litotomia dorsal, e a placa de aterramento é 
posicionada na região superior da coxa ou na 
nádega. O espéculo isolante é inserido na va-

PROCEDIMENTO DE EXCISÃO
ELETROCIRÚRGICA COM ALÇA
(LEEP)

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
BA

FIGURA 41-26.3 Fotografias de crioterapia. A. Ponta da sonda em contato com o colo do útero. 
B. Criação da bola de gelo crescente. (Fotografias cedidas pela Dra. Claudia Werner.)
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gina, e a tubulação para a exaustão da fumaça 
é acoplada. A aplicação de solução de Lugol 
delineia as margens da lesão antes do início do 
procedimento (Cap. 29, p. 748).

Para anestesia ambulatorial, pode-se utili-
zar solução vasoconstritora contendo lidocaína 
a 1% e vasopressina (10 unidades de vasopres-
sina em 30 mL de lidocaína) ou lidocaína a 
1% e epinefrina (1:100.000). Utiliza-se uma 
agulha calibre 25 a 27 para infiltração, após as-
piração negativa, de 5 a 10 mL da solução es-
colhida a 1 ou 2 cm de profundidade ao redor 
da área a ser removida. Geralmente observa-se 
palidez do colo do útero.

  Excisão em movimento único. O ideal 
é que a lesão seja removida em um úni-
co movimento, devendo-se escolher, para 
isso, o eletrodo de tamanho adequado. Se a 
colposcopia for satisfatória, o diâmetro do 
eletrodo deve incorporar todo o diâmetro 
da lesão com profundidade de 5 a 8 mm. 
O equipamento eletrocirúrgico é ajustado 
para o modo de incisão, e normalmente se 
utilizam 30 a 50 W, dependendo do tama-
nho da alça. Alças maiores requerem maior 
potência.

Para a excisão da lesão, o eletrodo é posi-
cionado entre 3 e 5 mm do perímetro lateral 
da lesão (Fig. 41-26.5). A corrente pela alça é 
ativada antes do contato com o tecido, duran-
te o qual podem ser vistas fagulhas elétricas 
na ponta do eletrodo. A alça é introduzida no 
colo do útero, formando um ângulo reto com 
sua superfície. A alça é então posicionada em 
paralelo à superfície para ser levada até um 
ponto 3 a 5 mm distante da margem opos-
ta da lesão. O eletrodo é, então, novamente 
posicionado em ângulo reto com a superfície 
e tracionado lentamente. A corrente é inter-
rompida assim que o eletrodo tenha sido re-
movido. Após a excisão, a amostra de tecido é 

colocada em formalina e enviada para exame 
patológico.

  Remoção em vários movimentos. Com 
menos frequência, as lesões mais volumosas 
podem necessitar de vários movimentos, uti-
lizando uma combinação de eletrodos de dife-
rentes tamanhos (Fig. 41-26.6).

   Controle dos locais de sangramento. 
Apesar do uso de vasoconstritores, é comum 
haver sangramento após LEEP. Os locais de 
sangramento podem ser controlados utilizan-
do-se eletrodo esférico de 3 a 5 mm, com o 
equipamento ligado no modo de coagulação. 
Alternativamente, pode-se aplicar solução de 
Monsel com pressão direta sobre os sítios de 
sangramento.

PÓS-OPERATÓRIO

Após a excisão, as pacientes normalmente 
apresentam sangramento de escape e cólicas 
leves. A cicatrização pós-operatória e os cuida-
dos gerais com a paciente são semelhantes aos 
descritos para a crioterapia (p. 1.079).

ABLAÇÃO CERVICAL COM LASER DE 
DIÓXIDO DE CARBONO

O laser de dióxido de carbono (CO2) produz 
um feixe de luz infravermelha com compri-
mento de onda de 10,6 mm. Em seu ponto de 

PÓS-OPERATÓRIO

ABLAÇÃO CERVICAL COM LASER DE R
DIÓXIDO DE CARBONO

FIGURA 41-26.4 Variedade de eletrodos para procedi-
mento de excisão eletrocirúrgica com alça (LEEP). FIGURA 41-26.5 Procedimento de excisão eletrocirúrgica com alça em movimento único.

FIGURA 41-26.6 Excisão com vários movimentos.
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foco, a energia do laser produz calor suficiente 
para ferver a água intracelular e vaporizar os 
tecidos.

As indicações e o índice de sucesso foram 
discutidos com mais detalhes no Capítulo 
29 (p. 752). Em geral, a ablação a laser pode 
ser utilizada nos casos em que toda a zona de 
transformação possa ser visualizada com uma 
colposcopia considerada satisfatória. Não deve 
haver evidências de doença invasiva, microin-
vasiva ou glandular, e a citologia e a histologia 
devem apresentar correlação positiva.

Embora haja trabalhos demonstrando 
que a ablação a laser é uma forma efetiva 
para tratamento de neoplasia intraepitelial 
do colo, sua popularidade vem decaindo. Os 
equipamentos de laser são significativamente 
mais caros que os utilizados para crioterapia 
e LEEP. Além disso, com a ablação as lesões 
são destruídas e, diferentemente do que ocor-
re com o LEEP, perde-se a oportunidade de 
realizar avaliação patológica adicional das 
margens cirúrgicas. Por fim, normalmente 
são necessários treinamento e certificação 
para o uso seguro e efetivo do equipamento 
de laser.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Assim como ocorre com qualquer tratamento 
de displasia do colo uterino, a paciente deve 
ser alertada quanto aos riscos de persistência 
da doença e de recorrência após o procedi-
mento. Os riscos e as complicações cirúrgicas 
são baixos, comparáveis aos observados com 
LEEP (Alvarez, 1994; Nuovo, 2000).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Os lasers de dióxido de carbono adequados 
para a ablação cervical são portáteis. Os efei-
tos sobre os tecidos variam dependendo do 
intervalo de aplicação das rajadas (bursts) de 
energia. Assim, podem ser aplicadas ondas 
contínuas (para corte) ou pulsadas (para coa-
gulação). O direcionamento do laser é feito 
por meio do acoplamento de dispositivo desli-
zante para colposcopia.

Como a luz do laser é reflexiva, a pa-
ciente e todos os participantes precisam usar 
proteção para os olhos, e deve-se colocar um 
aviso na porta da sala alertando sobre o proce-
dimento a laser em andamento. Pelo mesmo 
motivo, é necessário um espéculo de superfí-
cie fosca. Assim como ocorre no LEEP, há ge-
ração de fumaça nociva, sendo necessário um 
sistema de exaustão de fumaça.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ablação a laser é um procedimento que 
não exige internação e é realizado em sala de 
cirurgia ou em consultório, dependendo da 
localização do equipamento de laser e das ca-
racterísticas da paciente. Na maioria dos casos, 
é suficiente anestesia local combinada a vaso-
constritor, e a forma de administração é a mes-
ma utilizada no LEEP (p. 1.080). A paciente 
é colocada na posição de litotomia dorsal. O 
espéculo fosco é instalado, ao qual se acopla a 
tubulação para exaustão de fumaça. A energia 
do laser, se mal direcionada, pode queimar 
tecidos circunvizinhos e incendiar campos de 
papel. Assim, o lado externo da vulva é coberto 
por toalhas molhadas para absorver a energia 
mal direcionada. Para delinear a área da remo-
ção, aplica-se solução de Lugol ao colo uterino.

  Ajuste do laser. O laser colposcópico é 
montado em posição, com foco apontado à 
ectocérvice. Ajusta-se o laser para atingir den-
sidade de potência de 600 a 1.200 W/cm2, 
em modo de ondas contínuas. O cálculo da 

densidade de potência será descrito na Seção 
41-28 (p. 1.089).

  Ablação. Inicialmente, o laser é aplicado 
em quatro pontos a 12, 3, 6 e 9 horas no perí-
metro do colo uterino, para circundar toda a 
lesão. Esses pontos servem de referência, para 
serem ligados com padrão em arco de modo 
a formar um círculo. Após ser circundada, a 
lesão sofre ablação com profundidade de 5 a 7 
mm (Fig. 41-26.7).

   Eversão endocervical. Para ajudar a evitar 
a retração pós-operatória da junção escamoco-
lunar para o interior do canal endocervical, o 
tecido imediatamente ao redor da endocérvi-
ce é removido com menor profundidade. Isso 
permite que haja eversão aparente do revesti-
mento endocervical e manutenção da junção 
escamocolunar sobre a ectocérvice.

   Hemostasia. Durante vaporização com 
laser de CO2 é comum haver sangramento. 
Um feixe de laser não focado com ajuste de 
potência mais baixa em modo de onda su-
perpulsada coagula os vasos e auxilia na he-
mostasia. O sangramento presente ao final da 
cirurgia, também pode ser controlado com 
aplicação de solução de Monsel.

PÓS-OPERATÓRIO

As cólicas são comuns após a cirurgia, e um 
leve sangramento pode persistir por uma se-
mana. As orientações pós-operatórias são se-
melhantes às descritas para crioterapia.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 41-26.7 Leito cervical após ablação a laser. (Fotografia cedida pelo Dr. Eddie McCord.)
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41-27

Conização do colo uterino

A conização do colo uterino remove lesões ec-
tocervicais e um segmento do canal endocer-
vical por meio de biópsia do tecido em forma 
de cone (Fig. 41-27.1). Trata-se de um meio 
seguro e efetivo para tratamento de NIC, 
carcinoma in situ (CIS) e adenocarcinoma in 
situ (AIS). Além disso, a conização cervical é 
o tratamento padrão para mulheres com col-
poscopia insatisfatória e biópsia sugestiva de 
NIC de alto grau, e para aquelas com cure-
tagem endocervical positiva ou com citologia 
e histologia discordantes. A excisão pode ser 
feita com bisturi (denominada conização com 
lâmina fria). Alternativamente, pode-se reali-
zar conização a laser ou LEEP. As taxas de su-
cesso para tratamento de NIC com qualquer 
dessas modalidades excisionais se mostraram 
equivalentes. No entanto, a conização com 
LEEP ganhou popularidade em razão da faci-
lidade de uso e boa relação custo-efetividade. 
As indicações e as diferenças entre os métodos 
foram discutidas no Capítulo 29 (p. 753).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da conização, as pacientes já terão pas-
sado por exame colposcópico e por avaliação 
histológica da biópsia. O teste para β-hCG 
está indicado antes da conização em caso de 
suspeita de gravidez. Caso haja confirmação 
de gravidez e não haja suspeita de invasão à 
colposcopia, é razoável postergar o tratamento 
até o parto. A conização durante a gestação 
apresenta alta morbidade, em razão do au-
mento da vascularização e de sangramento.

 ■ Consentimento

O risco associado à conização é semelhante 
àquele associado à exerese de lesões ectocer-
vicais por LEEP. No entanto, a excisão com 
lâmina fria está associada a maior risco de san-
gramento em comparação à conização a laser 
ou ao LEEP. Além disso, as conizações a laser 
e com lâmina fria implicam maior risco de 
estenose do colo uterino em comparação ao 
LEEP (Bauldauf, 1996; Houlard, 2002). Ida-
de crescente e maior profundidade da remo-
ção endocervical são riscos significativos para 
evolução com estenose. Penna e colaboradores 
(2005) observaram menor risco de estenose 
nas mulheres pós-menopáusicas fazendo uso 
de terapia de reposição de estrogênio em com-
paração àquelas na pós-menopausa sem repo-
sição hormonal.

A conização do colo do útero para tra-
tamento de NIC foi associada a desfechos 
adversos em gestações posteriores, incluindo 
parto prematuro, bebês com baixo peso ao 
nascer, incompetência istmocervical e este-
nose do colo uterino (Crane, 2003; Kristen-
sen, 1993a,b; Raio, 1997; Samson, 2005). 
Embora não haja diferenças maiores no 
desfecho obstétrico comparando-se as três 
técnicas, demonstrou-se correlação positiva 
entre tamanho do cone retirado e taxas de 
parto prematuro e de ruptura prematura de 
membranas (Mathevet, 2003; Sadler, 2004). 
A conização com lâmina fria em geral remove 
mais estroma cervical do que os outros méto-
dos de excisão.

CONIZAÇÃO COM LÂMINA FRIA

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Para a maioria das mulheres, a conização 
com lâmina fria é um procedimento cirúrgico 
de um dia, realizado sob anestesia geral ou lo-
cal. Após a anestesia, a paciente é colocada na 
posição de litotomia dorsal; a vagina é prepa-
rada para a cirurgia, a bexiga é esvaziada, e as 
paredes da vagina são afastadas para permitir a 
visão do colo do útero. As áreas a serem exci-
sadas podem ser mais facilmente identificadas 
com aplicação da solução de Lugol e com exa-
me colposcópico pré-operatório.

  Injeção de vasoconstritores. O sangra-
mento durante a conização com lâmina fria 
pode ser intenso e obscurecer o campo ope-
ratório. Assim, devem ser tomadas medidas 
preventivas antes e durante o procedimento. 
Primeiramente, são administrados vasocons-
tritores ao redor do colo do útero, conforme 
descrito para o LEEP (Seção 41-26, etapa 1 
p. 1.080). Além disso, os ramos descendentes 
das artérias uterinas podem ser ligados com 
suturas em forma de oito utilizando material 
não permanente posicionado ao longo da face 
lateral do colo do útero, nas posições de 3 e 
9 horas. Após os nós serem dados, as suturas 
não são cortadas, sendo mantidas com pinças 
hemostáticas.

  Conização. Coloca-se uma sonda ou um 
dilatador uterino de pequeno calibre no canal 
endocervical para orientar o cirurgião quanto 
à profundidade e à direção do canal. Utili-
zando uma lâmina no 11, o cirurgião inicia a 
incisão na base do colo do útero. Com o iní-
cio neste local reduz-se o fluxo sanguíneo e o 
obscurecimento do campo operatório. Alter-
nativamente, pode-se utilizar uma lâmina de 
Beaver, um instrumento de formato triangu-
lar com inclinação de 45 graus (Fig. 41-27.2). 
Com uma incisão circunscrita cria-se uma 

margem de 2 a 3 mm ao redor de toda a lesão 
(Fig. 41-27.3). O ângulo de 45° da lâmina é 
direcionado para o centro e em sentido cefá-
lico, de modo a remover uma amostra cônica. 
Podem-se utilizar pinças denteadas ou gan-
chos para retrair a ectocérvice durante a cria-
ção do cone. Utiliza-se bisturi ou tesoura de 
Mayo para cortar o ápice do cone e liberar a 
amostra. Aplica-se sutura na amostra que cor-
responda à posição de 12 horas in situ. A posi-
ção dessa sutura ajuda a orientar o patologista 
e deve ser anotada no formulário de requisição 
para a patologia.

   Curetagem endocervical. Após a remo-
ção do cone, procede-se à curetagem endocer-
vical para avaliar se há doença residual distal 

PRÉ-OPERATÓRIO

CONIZAÇÃO COM LÂMINA FRIA

FIGURA 41-27.1 Biópsias teciduais em forma 
de cone.

FIGURA 41-27.2 Lâmina de Beaver.
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ao ápice do cone removido (Husseinzadeh, 
1989; Kobak, 1995). Essa amostra é enviada 
em separado para exame.

   Hemostasia. Com a excisão da amostra 
é comum haver sangramento, que pode ser 
controlado com sutura individual de vasos 
isolados, coagulação eletrocirúrgica ou sutu-
ras de Sturmdorf. Além disso, pode-se apli-

car tela hemostática absorvível (Surgicel) no 
leito do cone.

Com a técnica de Sturmdorf, aplica-se 
uma linha de sutura de bloqueio com pontos 
contínuos que fecha o leito do cone, pregue-
ando a margem ectocervical seccionada, em 
toda a sua circunferência, na direção da en-
docérvice. Essa técnica é menos indicada con-
siderando as taxas maiores de dismenorreia, 

inadequabilidade do exame de Papanicolaou 
para vigilância pós-operatória e preocupação 
de que o retalho possa encobrir doença residu-
al (Kristensen, 1990; Trimbos, 1983).

CONIZAÇÃO COM PROCEDIMENTOS 
DE EXCISÃO ELETROCIRÚRGICA 
COM ALÇA (LEEP)

PASSO A PASSO

O passo a passo para esse LEEP mais extenso 
é o mesmo descrito para a remoção de lesões 
ectocervicais (p. 1.080). No entanto, para re-
mover um segmento do canal endocervical, 
a passagem de corte deve ser mais profunda, 
atravessando o estroma do colo uterino. É 
possível realizar o procedimento com uma 
única passagem, utilizando-se um eletrodo 
de alça maior. Alternativamente, na tenta-
tiva de reduzir o volume de tecido excisado, 
pode-se utilizar uma técnica em camadas 
(também chamada de top hat technique). Com 
esse método, faz-se uma passagem inicial 
para remover as lesões ectocervicais, confor-
me descrito anteriormente (Fig. 41-26.5, p. 
1.081). Para remover o canal endocervical, 
um eletrodo menor é passado mais profunda-
mente, atingindo o estroma do colo uterino 
(Fig. 41-27.4). Como resultado, o tecido é 
removido em dois pedaços, e ambos são en-
viados para análise. Assim como na conização 

CONIZAÇÃO COM PROCEDIMENTOS
DE EXCISÃO ELETROCIRÚRGICA
COM ALÇA (LEEP)

FIGURA 41-27.3 Incisão para conização.

Corte transversal

Corte coronal

Lesão

DCBA

FIGURA 41-27.4 Procedimento de excisão eletrocirúrgica com alça (LEEP) tipo top hat para conização cervical, nos cortes transversal (linha superior) 
e coronal (linha inferior). A. Excisão do segmento ectocervical da lesão. B. Aspecto do colo uterino após a excisão ectocervical. C. Excisão do segmen-
to endocervical da lesão. D. Aspecto do colo uterino após o procedimento.
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com lâmina fria, a amostra é marcada com su-
tura para indicar a posição de 12 horas in situ.

CONIZAÇÃO A LASER

A excisão a laser da amostra em cone para 
biópsia utiliza técnicas semelhantes às des-
critas para a ablação a laser (Seção 41-26, p. 
1.081). No entanto, ao invés da ablação do 

tecido envolvido, a energia do laser é direcio-
nada para seccionar e remover a amostra em 
forma de cone. Utiliza-se maior densidade 
de potência para criar o efeito de corte, por 
exemplo, 25 W com foco de 1 mm (DP � 
2.500 W/cm2). Uma amostra em forma de 
cone é, então, excisada. Durante a exerese da 
amostra, podem ser necessários ganchos não 
reflexivos para tracionar e afastar a margem 
ectocervical do feixe de laser e para criar ten-
são tecidual ao longo do plano da incisão.

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação em todos os métodos de remo-
ção é rápida, e é semelhante à descrita para 
outras cirurgias do colo do útero (p. 1.079). 
As pacientes necessitam de acompanhamento 
para a identificação de persistência ou recor-
rência da doença, o que foi descrito em deta-
lhes no Capítulo 29 (p. 754).

CONIZAÇÃO A LASER

PÓS-OPERATÓRIO
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41-28

Tratamento de neoplasia 
intraepitelial vulvar

EXCISÃO LOCAL AMPLA

No caso de neoplasia intraepitelial vulvar 
(NIV) de alto grau, os objetivos do tratamen-
to são a prevenção de câncer vulvar invasivo e, 
quando possível, a preservação da anatomia e 
da função vulvar normais. Nos casos de NIV 
mais disseminada, a vulvectomia simples tal-
vez seja o tratamento adequado, e será descrita 
na Seção 44-26 (p. 1.335). Contudo, méto-
dos menos extensivos, tais como excisão local 
ampla, modalidades ablativas e tratamentos 
farmacológicos, também foram investigados 
como alternativas (Cap. 29, p. 760) (Hille-
manns, 2006).

Dentre esses tratamentos, a excisão local 
ampla das lesões é preferida por muitos. Com 
ela, é possível remover a lesão pré-invasiva, 
obter uma amostra de tecido para excluir a 
possibilidade de doença invasiva e para avaliar 
as margens cirúrgicas e, comparada à vulvec-
tomia simples, produzir menos morbidade. 
Nos casos em que a excisão envolve clitóris, 
uretra ou ânus, a combinação entre excisão 
cirúrgica e ablação a laser pode ser útil. Nessa 
técnica combinada utiliza-sevaporização com 
laser de CO2 nos locais onde a excisão poderia 
levar a disfunção ou a resultado estético insa-
tisfatório (Cardosi, 2001).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da excisão, deve-se proceder a uma ava-
liação completa do trato reprodutivo inferior 
em busca de evidências de doença invasiva, 
conforme descrito no Capítulo 29 (p. 747). 
É importante ressaltar que biópsias da vulva 
devem ser obtidas durante essa avaliação para 
exclusão de doença invasiva que, quando pre-
sente, determina excisão mais extensa (Cap. 
31, p. 799).

 ■ Consentimento

A excisão local ampla de NIV de alto grau é 
um tratamento bem-sucedido, e a evolução 
para câncer vulvar invasivo é baixa (3 a 5%) 
(Jones, 2005; Rodolakis, 2003). No entanto, 
a recorrência de NIV é comum e, mesmo nos 
casos com margens teciduais negativas, a rein-
cidência varia de 15 a 40% (Kuppers, 1997; 
Modesitt, 1998).

Nas pacientes imunocompetentes, os 
riscos cirúrgicos e pós-operatórios são baixos, 
normalmente envolvendo infecção ou deiscên-
cia da ferida, vulvodinia crônica, dispareunia 
e cicatrização ou aparência anormal da vulva. 
Qualquer cirurgia vulvar exige longo aconselha-
mento pré-operatório em relação às expectati-
vas sobre resultado anatômico e função sexual.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A escolha da anestesia varia dependendo 
da localização e do tamanho da lesão. Lesões 
menores e labiais ou perineais podem ser re-
movidas facilmente com analgesia local em 
consultório; lesões maiores, ou envolvendo a 
uretra e o clitóris, podem exigir anestesia geral 
ou regional. A paciente é colocada na posição 
de litotomia dorsal, procede-se à tricotomia 
da região pubiana no local da cirurgia e a vul-
va é preparada para a cirurgia.

  Identificação da lesão. A área a ser 
submetida à excisão deve ser claramente de-
marcada. Para tanto, o exame colposcópico 
realizado após aplicação de solução de ácido 
acético a 3 ou 5% sobre a vulva ajudará na 
identificação das margens da lesão. A maio-
ria dos autores recomenda uma margem de 5 
mm ao redor da lesão (Joura, 2002). No pas-
sado, utilizava-se azul de toluidina para corar 
a cromatina nuclear e aumentar a nitidez das 
lesões vulvares. No entanto, tecidos normais 

também podem absorver o corante, distorcen-
do as margens reais da lesão. Assim, o uso do 
corante não é mais recomendado.

  Incisão. Usa-se lâmina de bisturi no 15 
para a incisão da lesão (Fig. 41-28.1). Dá-se 
preferência à incisão elíptica que auxilia na re-
aproximação da ferida. A maioria das lesões de 
NIV não ultrapassa 2 mm de profundidade nas 
áreas sem pelos, como os pequenos lábios. No 
entanto, para as áreas da vulva cobertas por pe-
los, a NIV pode se estender até os folículos pi-
lares mais profundos. Em geral, isso representa 
profundidade superior a 2 mm, mas inferior a 4 
mm. Assim, a profundidade da incisão depende 
do local da lesão (Preti, 2005). Uma vez reali-
zada a incisão, pinças de Adson ou ganchos teci-
duais podem ser usados para elevar e tracionar a 
linha de incisão. Inicia-se a dissecção abaixo da 
lesão na periferia da incisão, indo no sentido do 
centro e, a seguir, para a margem oposta.

A recorrência da doença está associada 
à presença ou à ausência de margens cirúr-
gicas livres da doença. Assim, deve-se avaliar 
as margens cirúrgicas por técnica de conge-
lamentodurante a cirurgia (Friedrich, 1983).

   Descolamento das margens. A reaproxi-
mação sem tensão das bordas de ferida reduz 
o risco de deiscência pós-operatória. Por esse 
motivo, o cirurgião talvez tenha que escavar as 
margens da ferida com uma tesoura fina para 
mobilizar a pele e o tecido subcutâneo ime-
diatamente subjacente.

   Fechamento da incisão. As margens da 
pele são reaproximadas com pontos interrompi-
dos, utilizando fio 3-0 ou 4-0 de absorção lenta.

EXCISÃO LOCAL AMPLA

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-28.1 Incisão vulvar.
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PÓS-OPERATÓRIO

Em casos sem complicações, a recuperação 
do procedimento de excisão local ampla nor-
malmente é rápida, e as pacientes podem vol-
tar às atividades normais quando desejarem. 
Banhos de assento e analgésicos por via oral 
costumam ser recomendados para a primeira 
semana após a cirurgia. As relações sexuais 
estão proibidas até que as incisões tenham 
cicatrizado totalmente, e esse período varia 
dependendo do tamanho e da localização da 
incisão. Não é raro haver deiscência da ferida 
superficial, e os pontos de afastamento deve-
rão cicatrizar por segunda intenção.

O risco de recorrência de NIV é signifi-
cativo. Consequentemente, é essencial a vigi-
lância após o procedimento, com exame col-
poscópico vulvar a cada 6 meses no primeiro 
ano e anualmente daí em diante

ASPIRAÇÃO CAVITACIONAL 
ULTRASSÔNICA CIRÚRGICA (CUSA)

As indicações e o mecanismo de ação da as-
piração cavitacional ultrassônica cirúrgica fo-
ram discutidos no Capítulo 40 (p. 1.002). Em 
resumo, são produzidas cavitações no tecido, 
com fragmentação e ruptura seguida por aspi-
ração e coleção do material. Assim, o tecido, 
embora fragmentado, pode ser enviado para 
exame histológico ou citológico. O tratamen-
to de NIV de alto grau com CUSA geral-
mente produz resultados estéticos excelentes 
e complicações como fibrose ou dispareunia 
são raras. Entretanto, a taxa de recorrência é 
alta, assim como nas outras modalidades de 
tratamento. Em geral, esse tratamento é reser-
vado para as regiões da vulva não cobertas por 
pelos. Miller (2002) observou maiores taxas 
de recorrência de NIV quando a CUSA foi 
usada nessas áreas em comparação às regiões 
com pelos. Embora o procedimento permita 
a avaliação dos tecidos, o rompimento talvez 
impeça o exame adequado de todas as partes 
da amostra e suas relações. O custo é maior 
que o da terapia excisional e é semelhante ao 
da terapia a laser. Dependendo do tamanho 
da lesão, a CUSA pode demandar mais tempo 
em comparação à excisão ou à ablação a laser. 
Contudo, em comparação à terapia a laser, a 
CUSA não produz fumaça, potencialmente 
carreadora de material carcinogênico, além 
de evitar os riscos associados à energia laser, 
como queimaduras, lesão ocular e combustão.

Além do tratamento de NIV, a terapia 
cavitacional produz bons resultados em casos 
de condiloma acuminado, particularmente os 
volumosos ou multifocais refratários ao trata-
mento tópico (Fig. 41-28.2). Essas informa-
ções sobre terapia cavitacional para condiloma 

acuminado foram incluídas nesta seção em ra-
zão da similaridade com o tratamento de NIV. 
Além disso, a causa subjacente ao condiloma e 
à NIV frequentemente é semelhante, ou seja, 
o papilomavírus humano (HPV).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Aplicam-se os mesmos princípios descritos 
para o tratamento excisional de NIV. Especi-
ficamente, há indicação de avaliação completa 
do trato genital inferior para excluir processo 
invasivo. Embora o condiloma acuminado 
frequentemente seja diagnosticado e tratado 
com base no quadro clínico, a avaliação com-
pleta do trato genital inferior também deve ser 
realizada antes do procedimento.

 ■ Consentimento

Os riscos da terapia cavitacional em casos de 
NIV ou de condiloma são poucos e semelhan-
tes aos observados para excisão local ampla. A 
cicatrização pós-operatória é por segunda in-
tenção e pode levar várias semanas.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A unidade para CUSA é formada por um 
console, um instrumento manual e um pe-
dal por meio do qual o sistema é ativado 
(Fig. 41-28.3). O console permite controlar 
amplitude e intensidade, irrigação e aspira-
ção. A amplitude determina a quantidade 

relativa de fragmentação tecidual. A regula-
gem 1 produz fragmentação celular até uma 
profundidade de 30 μm, ao passo que a re-
gulagem 10 produz fragmentação celular até 
uma profundidade de 300 μm. A fragmenta-
ção de um tecido específico depende do con-
teúdo de água nesse mesmo tecido. Portanto, 
há necessidade de menos energia para tecidos 
com alto conteúdo de água, tais como pele e 
condilomas. A irrigação é usada para controle 
do calor gerado pela ponta de titânio em vi-
bração, e para suspensão do tecido fragmen-
tado. A ponta apresenta um diâmetro oco de 
2 mm que retira tecido em um raio de 1 a 
2 mm. O tecido vaporizado e fragmentado é 
aspirado pela ponta oca e coletado em um re-
cipiente apropriado. A regulagem do console 
pode variar dependendo das necessidades do 
operador.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A terapia cavitacional é realizada no centro 
cirúrgico sob anestesia regional ou geral. A 
paciente é colocada em posição de litotomia 
dorsal. A vulva e a região perianal, se estiver 
envolvida na doença, devem ser preparadas 
para a cirurgia.

  Identificação da lesão. As mesmas téc-
nicas colposcópicas de identificação usadas 
antes do procedimento de excisão local am-
pla se aplicam para a CUSA (p. 1.086). Na 
Figura 41-28.4, duas áreas de NIV são evi-
dentes mesmo antes da aplicação de ácido acé-
tico a 3 ou 5%. A maior delas está localizada 
na porção média do pequeno lábio direito, e a 
menor está em posição mais anterior na dire-
ção do clitóris.

PÓS-OPERATÓRIO

ASPIRAÇÃO CAVITACIONAL
ULTRASSÔNICA CIRÚRGICA (CUSA)

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 41-28.2 Condiloma volumoso envol-
vendo o pequeno lábio direito.

FIGURA 41-28.3 Aparelho manual da unidade 
para CUSA.
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  Regulagem do console. Para tratamento 
de NIV e de condiloma acuminado, a regula-
gem 5 ou 6 produz fragmentação celular de 
tecido a uma profundidade de 150 μm a 180 
μm e deve permitir remoção suficiente de te-
cido sem produzir lesão térmica significativa.

Contudo, em alguns trabalhos foram usa-
das amplitudes 6 a 8 para tratamento de NIV 
(Miller, 2002). As taxas de irrigação e aspiração 
variam dependendo da necessidade do opera-
dor. Por exemplo, se houver necessidade de ful-
guração do tecido, a redução na frequência de 
irrigação permitirá produção adicional de calor 
na ponta manual. A formação de aerossol pode 
ser minimizada com equilíbrio adequado entre 
irrigação e aspiração.

   Ablação. Assim como ocorre na exci-
são local ampla, a área tratada deve se esten-
der no mínimo 5 mm além da(s) lesão(ões) 
identificada(s). A ponta do aparelho manual é 
movida sobre a vulva para a frente e para trás. 
Há necessidade apenas de contato com a pele 
da vulva; não é preciso exercer pressão. A repe-
tição dos movimentos da ponta sobre a região 
envolvida determina a profundidade da remo-
ção. Contudo, a profundidade de destruição 
frequentemente é difícil de avaliar. Feixes de 
colágeno e fibras elásticas se tornam visíveis 
na derme reticular (Reid, 1985). A destruição 
de tecidos além desse ponto aumenta a proba-
bilidade de fibrose. Para tratamento de NIV, a 
profundidade de tratamento pode variar entre 
1,5 e 2,5 mm (Miller, 2002; Rader, 1991). 
Para condiloma acuminado, a profundidade 
de tratamento não precisa ultrapassar a mem-
brana basal (Ferenczy, 1983). Quando há san-
gramento, o volume é pequeno e controlável 
com pressão. A Figura 41-28.5 mostra o re-

sultado final na mesma paciente retratada na 
Figura 41-28.4.

PÓS-OPERATÓRIO

Pode-se aplicar creme de sulfadiazina a 1% 
sobre a vulva imediatamente após a terapia 
ablativa e manter uma ou duas aplicações ao 
dia durante um curto período. Analgésicos e 
banho de assento ajudam a controlar a dor 
pós-terapia. As pacientes devem ser revistas 2 
a 4 semanas após o procedimento.

VAPORIZAÇÃO DE NIV COM LASER 
DE DIÓXIDO DE CARBONO

Teoricamente, o laser de CO2 é o meio ideal 
para tratar NIV. Quando usado com colpos-
copia, o laser é capaz de erradicar a doença de 
forma precisa ao mesmo tempo em que pre-
serva a estrutura e a função normais dos teci-
dos. O sangramento associado é pequeno, a 
cicatrização geralmente é excelente e a fibrose 
é mínima. As taxas de complicação significa-
tiva em geral são baixas. A vaporização com 
laser de CO2 também pode ser considerada 
como tratamento complementar para pro-
cedimentos excisionais. Um exemplo seria o 
caso de doença multifocal envolvendo regiões 
tanto com quanto sem cobertura de pelos, 
como o clitóris, no qual o tratamento excisio-
nal não é ideal.

Assim como ocorre com outras técnicas 
destrutivas, a possibilidade de doença inva-
siva deve ser excluída antes de se proceder à 
vaporização. Como a NIV frequentemente é 

multifocal, considera-se obrigatória a biópsia 
de qualquer área que pareça anormal durante 
exame minucioso da vulva e do trato genital 
inferior. Após a vaporização com laser de CO2 
não haverá amostras de tecido disponíveis 
para exame.

Reid e colaboradores (1985) recomenda-
ram que apenas cirurgiões com experiência no 
uso de laser de CO2 devam empreender va-
porização de NIV com esse método. De fato, 
a margem de segurança entre a profundidade 
terapêutica necessária à erradicação da doença 
e aquela capaz de produzir retardo na cicatri-
zação, fibrose e resultados estéticos insatisfató-
rios é literalmente fina.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Assim como para outros métodos de trata-
mento de NIV, é possível haver recorrência 
ou persistência da NIV após vaporização com 
laser de CO2. Fatores como duração do acom-
panhamento da paciente, número de sessões 
de tratamento, região específica tratada e área 
total de doença tratada influenciam essas ta-
xas. As pacientes devem ser informadas sobre 
a necessidade de vigilância pós-operatória.

Dor, infecção, febre, despigmentação 
cutânea, alopecia, fibrose e dispareunia po-
dem ocorrer em consequência do tratamento. 
A cicatrização em geral está completa em 4 a 
6 semanas, mas pode ser retardada se o tra-
tamento se estender significativamente para a 
derme (Wright, 1987). A vaporização a laser 
também implica risco de inalação de vapores e 
de HPV em aerossol (Cardosi, 2001).

PÓS-OPERATÓRIO

VAPORIZAÇÃO DE NIV COM LASER
DE DIÓXIDO DE CARBONO PRÉ-OPERATÓRIO

FIGURA 41-28.4 NIV envolvendo o pequeno lábio direito. FIGURA 41-28.5 Tratamento de NIV finalizado.
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INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Na Seção 41-26 (p. 1.081) encontra-s e uma 
descrição geral sobre o laser de CO2. As re-
comendações acerca de seu uso para ablação 
de NIC também se aplicam ao tratamento de 
NIV.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ablação de NIV a laser quase sempre é 
realizada em regime ambulatorial, seja no 
consultório ou na sala cirúrgica, dependendo 
da disponibilidade do laser. O procedimento 
pode ser realizado com anestesia geral, regio-
nal ou local. Ferenczy e colaboradores (1994) 
utilizaram doença com mais de 6 cm2 como 
critério para anestesia geral. A paciente é co-
locada em posição de litotomia dorsal. Para 
reduzir o risco de lesão por direcionamento 
equivocado da energia laser para tecidos além 
daqueles sendo tratados, devem ser aplicadas 
toalhas molhadas ao redor do campo opera-
tório. Não se devem usar campos de papel em 
razão do risco de combustão. Aplica-se uma 
esponja úmida no interior do reto para preve-
nir a ignição de flatos.

  Ajustes do laser. O laser é acoplado a um 
colposcópio e o conjunto é levado para foca-
lização na vulva. Uma densidade de potência 
(DP) de 600 a 1.200 W/cm2, administrada 
em modo contínuo, é suficiente para o trata-
mento, embora Reid e colaboradores (1985) 
tenham alertado que DP � 600 W/cm2 pode 
ser difícil de controlar na vulva. A DP média 
� 100 � W/D2, onde D � diâmetro de foco 

em mm a 10 W com pulso de 0,1 s. A potên-
cia de 10 W com diâmetro de foco de 1 mm 
produzirá DP de 1.000 W/cm2

.

  Exame da área a ser tratada. Após a 
aplicaçào de ácido acético a 3 ou 5% sobre 
a vulva, a área a ser tratada é examinada sob 
visão colposcópica e a área de vaporização é 
delimitada. A marcação pode ser realizada 
com o feixe do laser e deve incorporar uma 
margem de tecido normal entre 5 mm e 1 cm 
(Helmerhorst, 1990; Hoffman, 1992).

   Ablação. A localização da NIV determi-
nará a profundidade de penetração do feixe 
laser necessária. Como as bainhas das raízes 
foliculares podem levar NIV a uma profundi-
dade de 2,5 mm, as regiões da vulva com pelos 
necessitarão de penetração do laser até a der-
me reticular (Mene, 1985). Wright e Davies 
(1987) recomendaram profundidade de 3 mm 
nas regiões cobertas por pelos e consideraram 
que essa profundidade corresponderia à des-
truição até o terceiro plano cirúrgico descrita 
por Reid e colaboradores (1985). Além disso, 
Cardosi e colaboradores (2001) não recomen-
daram tratamento com laser nos casos de NIV 
envolvendo áreas cobertas de pelos em razão 
da probabilidade de destruição tecidual ex-
cessivamente profunda com possibilidade de 
fibrose e desfiguração. A esse respeito, um 
ponto importante a ser lembrado é que a zona 
de necrose térmica se estende além da profun-
didade da cratera produzida pelo feixe laser. As 
áreas sem cobertura capilar não contêm estru-
turas anexiais e, portanto, se o laser for usado, 
não há necessidade de aprofundar o tratamen-
to. Um milímetro ou menos de penetração do 
laser é suficiente para o tratamento de NIV 
nessas áreas, ou seja, sem necessidade de ir 
além da membrana basal.

   Reexame. Os debris carbonizados são 
removidos e aplica-se solução de ácido acético 
a 3 ou 5% à vulva, que é novamente examina-
da via colposcopia para confirmar se há áreas 
remanescentes com doença.

PÓS-OPERATÓRIO

Deve-se ter cuidado para evitar a formação 
de aderências (coaptação dos lábios genitais) 
nas regiões tratadas. Recomenda-se manter 
os lábios separados e evitar o uso de roupas 
apertadas no mínimo por alguns dias. Banhos 
de assento com água e sal duas a três vezes ao 
dia permitem a limpeza da região e produ-
zem alívio temporário do desconforto vulvar 
pós-operatório. Outras medidas que podem 
ajudar são aplicação de creme de sulfadiazina 
de prata a 1% duas a três vezes ao dia, anal-
gésicos por via oral, anestésicos tópicos e uso 
de secador de cabelo com fluxo de ar frio para 
refrescar a vulva. A paciente deve se abster de 
relações sexuais até que a cicatrização esteja 
completa.

A primeira consulta pós-operatória 
pode ser agendada para 4 a 6 semanas após 
o procedimento de vaporização a laser. Um 
esquema razoável para vigilância de NIV re-
corrente ou persistente é um exame a cada 
6 meses durante 1 ano, e 1 exame por ano 
daí em diante. Esse esquema é idêntico ao 
proposto para os casos tratados com excisão 
local ampla ou com CUSA. Entretanto, é 
possível que haja indicação de consultas mais 
frequentes, particularmente no primeiro ano 
de tratamento, dependendo das característi-
cas de cada paciente.

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO
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A cirurgia minimamente invasiva (CMI) nor-
malmente é realizada através de uma pequena 
incisão, ou sem qualquer incisão, com visuali-
zação proporcionada por endoscópio. Ambas, 
laparoscopia e histeroscopia, estão incluídas 
nessa categoria. Na laparoscopia, pequenas in-
cisões abdominais permitem acesso à introdu-
ção de endoscópio e instrumentos cirúrgicos 
na cavidade abdominal. Para aumentar o es-
paço operatório, o cirurgião produz pneumo-
peritônio através de uma das incisões. Assim, 
a laparoscopia é uma opção minimamente 
invasiva para mulheres a serem submetidas a 
cirurgia ginecológica intra-abdominal. Inicial-
mente utilizada em procedimentos diagnósti-
cos e de esterilização, a laparoscopia, com as 
evoluções na tecnologia, nos instrumentos 
disponíveis e na técnica cirúrgica, atualmente 
permite que quase todos os procedimentos gi-
necológicos intra-abdominais de grande porte 
sejam realizados com abordagem minima-

mente invasiva. Com os avanços na tecnologia 
robótica, as opções continuam em expansão, 
permitindo aos cirurgiões realizar procedi-
mentos de maior complexidade.

Na histeroscopia, utilizam-se endoscó-
pio e distensão uterina com meio adequado 
para proporcionar visualização interna da ca-
vidade endometrial. Essa ferramenta permite 
diagnosticar e tratar cirurgicamente a patolo-
gia intrauterina. Nas duas últimas décadas, o 
papel da histeroscopia expandiu-se rapida-
mente com o desenvolvimento de instrumen-
tos mais eficazes e de endoscópios menores. 
As indicações para histeroscopia variam, in-
cluindo investigação e tratamento de inferti-
lidade, abortamento recorrente, sangramento 
uterino anormal, amenorreia e corpo estra-
nho. Adicionalmente, para as pacientes que 
procurem por esterilização, os dispositivos 
para oclusão tubária servem como método 
contraceptivo eficaz.

42-1

Fundamentos da laparoscopia

CONSIDERAÇÕES PRÉ-
-OPERATÓRIAS

■ Decisão entre laparoscopia e 
laparotomia

Teoricamente, a cirurgia laparoscópica dife-
re da laparotomia apenas no que se refere ao 
modo de acesso ao campo operatório. Contu-
do, características inerentes ao método podem 
torná-lo mais difícil de realizar. Dentre essas es-
tão movimento contrário ao intuitivo, palpação 
indireta dos tecidos, número finito de entradas, 
restrição ao movimento dos instrumentos e 
substituição da visão normal em três dimensões 
por imagens bidimensionais em vídeo. As van-

CONSIDERAÇÕES PRÉ-
-OPERATÓRIAS
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tagens comparativas em pacientes apropriada-
mente selecionadas são recuperação mais rápi-
da, resultado estético mais satisfatório, redução 
da dor pós-operatória, redução na formação de 
aderências e resultados cirúrgicos no mínimo 
equivalentes (Ellström, 1998; Falcone, 1999; 
Lundorff, 1991; Mais, 1996; Nieboer, 2009). 
A decisão de indicar procedimento por via la-
paroscópica é tomada com base em diversos pa-
râmetros. Os principais são fatores relacionados 
com a paciente, disponibilidade de instrumen-
tal apropriado e habilitação do cirurgião.

 ■ Fatores relacionados com 
paciente

A laparoscopia usando pneumoperitônio 
é contraindicada em poucas situações, que 
incluem glaucoma agudo, hipertensão intra-
craniana e shunts peritoneais. Assim, a lapa-
roscopia é apropriada para muitas pacientes, 
embora com indicação de modificações para 
determinadas situações clínicas. Algumas des-
sas situações serão discutidas a seguir.

Cirurgias prévias

Nas laparoscopias, a presença de aderências 
aumenta o risco de lesão visceral abdominal. 
As aderências também estão associadas a au-
mento na taxa de conversão para laparotomia 
uma vez que alguns cirurgiões finalizam mais 
rapidamente procedimentos de adesiólise 
demorados e cansativos usando técnicas de 
dissecção com cirurgia a céu aberto. Assim, 
no exame físico pré-operatório, o cirurgião 
deve observar a localização de cicatriz ci-
rúrgica prévia e avaliar o risco de aderências 
intra-abdominais (Tabela 42-1.1). De forma 
semelhante, antecedentes de endometriose, 
doença inflamatória pélvica ou radioterapia 
predispõem a aderências. A predição deste ris-
co e do risco associado de distorção anatômica 
ajuda a prevenir a ocorrência de lesão vascular 

e visceral. Além disso, durante a instalação 
do trocarte devem ser identificadas e evitadas 
hérnias de parede abdominal ou reparo de 
hérnia com tela.

Se forem encontrados achados anormais 
durante essa avaliação pré-operatória, deve-se 
planejar um acesso alternativo (p. 1.114). O 
risco de lesão visceral ou vascular e a possibili-
dade de converter a laparoscopia em procedi-
mento a céu aberto devem ser discutidos com 
a paciente no pré-operatório.

Aspectos fisiológicos da laparoscopia

Comparada com a laparotomia tradicional a 
céu aberto, a laparoscopia produz diversas al-
terações cardiovasculares e pulmonares. Tais 
alterações resultam principalmente de: (1) ab-
sorção via peritônio para a circulação do dióxi-
do de carbono usado para insuflação, (2) au-
mento da pressão intra-abdominal produzido 
pelo pneumoperitônio e (3) posição de Tren-
delenburg reversa. Essas alterações fisiológicas 
normalmente são bem toleradas por pacientes 
em bom estado de saúde, mas a tolerância pode 
ser menor naquelas com comprometimento 
cardiovascular ou pulmonar. Assim, para au-
mentar a segurança da paciente e para seleção 
apropriada das pacientes para laparoscopia, os 
cirurgiões devem estar familiarizados com essas 
alterações fisiológicas.

Alterações cardiovasculares. Para a laparosco-
pia, produz-se um pneumoperitônio, na maio-
ria dos casos, com dióxido de carbono (CO2). 
A absorção desse gás pelo peritônio pode levar 
a acúmulo sistêmico de CO2 e hipercapnia. A 
hipercapnia, por sua vez, produz estimulação 
simpática que aumenta a resistência vascular 
pulmonar e sistêmica e a pressão arterial. Se a 
hipercapnia não for eliminada por ventilação 
compensatória, a paciente evolui com acidose. 
Consequentemente, é possível haver depressão 
direta da contratilidade do miocárdio e redu-

ção do débito cardíaco (Ho, 1995; Reynolds, 
2003; Sharma, 1996). A hipercapnia também 
pode causar taquicardia e arritmia. Embora a 
frequência cardíaca normalmente aumente 
durante laparoscopia, mais raramente ocor-
re bradicardia causada por estimulação vagal. 
Essa estimulação pode ser produzida por mani-
pulação de órgão pélvico, estiramento do colo 
do útero durante a instalação do manipulador 
uterino, ou estiramento peritoneal quando da 
formação do pneumoperitônio.

A insuflação de qualquer gás produz au-
mento da pressão intra-abdominal. Esse au-
mento da pressão reduz o fluxo na veia cava, 
produzindo estase sanguínea nos membros 
inferiores, além de aumento na resistência ve-
nosa. Como resultado, reduzem-se o retorno 
venoso ao coração e o débito cardíaco. Além 
da redução no débito cardíaco, o aumento da 
pressão intra-abdominal também pode reduzir 
diretamente o fluxo sanguíneo esplâncnico.

Alterações pulmonares. As características da 
laparoscopia também podem prejudicar a fun-
ção pulmonar durante o procedimento. Primei-
ro, o diafragma é deslocado para cima pelo au-
mento da pressão intra-abdominal causado pelo 
pneumoperitônio. Esse fator pode ser acentua-
do pelo deslocamento cefálico dos órgãos contra 
o diafragma em razão da posição de Trendelem-
burg. Ademais, a pressão de insuflação enrijece 
o diafragma e a parede torácica. Juntas, essas 
alterações determinam a necessidade de maior 
pressão nas vias aéreas para que se obtenha ven-
tilação mecânica adequada.

À medida que o diafragma se desloca 
para cima, reduzem-se o volume pulmonar 
e a capacidade residual funcional, o que, por 
sua vez, reduz o volume de reserva para oxi-
genação. Além disso, esse declínio no volume 
pulmonar favorece a tendência a colapso pul-
monar e a evolução com atelectasia. Com isso, 
é possível haver descompasso na relação ven-

TABELA 42-1 1  Frequência de aderências umbilicais encontradas à laparoscopia em mulheres classificadas de acordo com a 
cirurgia abdominal prévia

História cirúrgica

Pacientes avaliadas Nenhuma cirurgia prévia Laparoscopia prévia ITB anterior IVM anterior

Agarwala 
(2005)

918 com cirurgia 
prévia

— 16% 22% 62%

Audebert 
(2000)

814 submetidas a 
laparoscopia

0,68% 1,6% 19,8% 51,7%

Brill (1995) 360 com laparotomia 
anterior

— — 27% 55% com VLM abaixo da 
cicatriz umbilical

67% com VLM acima da 
cicatriz umbilical

Sepilian (2007) 151 apenas com 
laparoscopias 
anteriores

— 21% — —

ITB � incisão transversal baixa; IVM � incisão vertical de linha média.
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tilação/perfusão. Todos esses fatores podem 
levar a insuficiência de oxigenação.

Alterações renais. Com frequência, o débito 
urinário é reduzido durante laparoscopia. A 
causa pode ser redução do débito cardíaco, 
redução do fluxo sanguíneo esplâncnico, com-
pressão direta do parênquima renal, ou libera-
ção de renina, aldosterona ou hormônio an-
tidiurético (ADH). Em conjunto, esses fatores 
levam a redução do fluxo sanguíneo renal, da 
taxa de filtração glomerular e do débito uriná-
rio. É importante ressaltar que a função renal 
volta ao normal assim que há descompressão 
do pneumoperitônio (Demyttenaere, 2007).

Condições de saúde

Diversos quadros clínicos coexistentes são 
particularmente preocupantes quando da la-
paroscopia. Dentre eles estão doença cardíaca 
e pulmonar, obstrução intestinal, hemoperitô-
nio com instabilidade hemodinâmica e gravi-
dez. Como afirmamos anteriormente, naquelas 
pacientes com doença cardíaca ou pulmonar 
grave, o aumento da pressão intra-abdominal 
e a posição de Trendelenburg com inclinação 
extrema talvez não sejam tolerados uma vez que 
reduzem o retorno venoso e a reserva pulmonar. 
Na laparoscopia, essas técnicas frequentemen-
te são necessárias para visualização adequada e 
manipulação dos instrumentos. Além disso, o 
CO2 é usado para distender o abdome. Como 
observamos, esse gás é absorvido pelo peritônio 
e entra na circulação, podendo haver hipercap-
nia. Consequentemente, naquelas pacientes 
com limitações pulmonares ou cardiovascula-
res, a redução na pressão intra-abdominal e a 
redução no grau de inclinação da posição de 
Trendelenburg são medidas vantajosas.

Em indivíduos com hemoperitônio clini-
camente estáveis, a laparoscopia não está con-
traindicada. Assim, pacientes com gestações 
ectópicas rotas ou ruptura de cistos ovarianos 
podem ser tratadas com essa abordagem. Em-
bora a instabilidade da paciente fosse ante-
riormente considerada uma contraindicação 
para cirurgia laparoscópica, muitos cirurgiões 
habilidosos consideram que conseguem acesso 
laparoscópico rápido e seguro ao abdome.

A obstrução intestinal concomitante e a 
distensão abdominal associada aumentam os 
riscos de lesão intestinal no acesso à cavidade 
abdominal. Nessas situações, o acesso via in-
cisão abdominal é a melhor opção (p. 1.113). 
Ademais, é importante a descompressão gás-
trica.

Obesidade

No passado a obesidade era considerada uma 
contraindicação relativa à laparoscopia gine-
cológica. A obesidade dificulta a ventilação 
adequada, obstaculiza a entrada na cavidade 
abdominal e estorva a manipulação dos ins-
trumentos laparoscópicos. O omento com 
mais tecido gorduroso frequentemente obs-

trui o campo operatório (Gomel, 1995). A 
instalação de um portal de entrada auxiliar ex-
tra para manipulação adequada do omento e 
do intestino, afastando-os do campo operató-
rio, pode ser útil. Além disso, é essencial que 
haja coordenação com a equipe de anestesia 
para encontrar um grau de inclinação adequa-
do para o sucesso das manipulações cirúrgicas 
e para a ventilação da paciente.

Assim, com um cirurgião habilitado, as 
pacientes obesas de fato podem ser benefi-
ciadas com a abordagem minimamente inva-
siva. Especificamente, as pesquisas sugerem 
que pacientes obesas saudáveis tratadas com 
laparoscopia sentem menos dor e evoluem 
com recuperação mais rápida e menos com-
plicações pós-operatórias, tais como infecções 
da ferida operatória e íleo paralítico, do que 
aquelas submetidas a laparotomia (Eltabbakh, 
1999, 2000; Scribner, 2002). Alguns parâ-
metros operatórios podem ser negativamente 
afetados em obesas submetidas a laparoscopia 
em comparação a pacientes com peso normal. 
Em alguns estudos observaram-se maiores 
taxa de conversão para laparotomia, duração 
do procedimento e período de hospitalização 
(Chopin, 2009; Heinberg, 2004; Hsu, 2004; 
Thomas, 2006). Contudo, esses dados não 
foram observados por todos os pesquisadores 
(Camanni, 2010b; O’Hanlan, 2003).

Gravidez

O tratamento de problemas não urgentes 
identificados durante a gestação frequente-
mente pode ser postergado para abordagem 
após o parto. Entretanto, a laparoscopia pode 
ser realizada em qualquer trimestre de gravi-
dez. Assim, os profissionais de saúde devem 
estar familiarizados com as alterações fisio-
lógicas determinadas pela gravidez e devem 
compreender de que forma tais alterações 
podem ser agravadas durante laparoscopia 
(O’Rourke, 2006; Reynolds, 2003).

Para aumentar a segurança materna e 
fetal durante laparoscopia, podem ser instituí-
das diversas medidas de precaução. No perio-
peratório de gestantes no segundo e terceiro 
trimestres, o deslocamento do útero para a es-
querda com o apoio de uma cunha minimiza 
a redução do retorno venoso causada pelo úte-
ro aumentado comprimindo as veias pélvicas 
e a veia cava inferior. As taxas de tromboem-
bolismo venoso também aumentam durante 
a gravidez em razão do estado de hipercoa-
gulabilidade gestacional e o uso de meias de 
compressão progressiva reduz esse risco. Para 
as gestações mais avançadas devem-se monito-
rar as contrações e os batimentos fetais antes e 
após o procedimento.

Durante a cirurgia, deve-se evitar a ins-
talação de manipulador uterino intracervical, 
reduzir a pressão de insuflação para 10 a 15 
mmHg, mantendo os níveis de CO2 expira-
do entre 32 e 34 mmHg, deslocar o trocarte 
para uma posição mais cefálica a fim de evi-

tar puncionar o útero gravídico e reduzir a 
manipulação do útero (Society of American 
Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons, 
2008). É preciso observar que o uso rotineiro 
de tocolíticos profiláticos perioperatórios não 
é recomendado nesses casos.

Patologia subjacente

Em casos de massas anexiais, miomectomia 
e histerectomia supracervical, o planejamen-
to cirúrgico deve incluir a avaliação da forma 
mais apropriada de coleta de amostra. Como 
discutiremos oportunamente, as opções in-
cluem bolsas endoscópicas, morcelamento, 
colpotomia ou minilaparotomias. Para orien-
tar essa escolha, devem ser considerados o 
tamanho da amostra e os riscos de maligni-
dade e de disseminação abdominal do tumor. 
É importante ressaltar que, em caso de massa 
sabidamente ou altamente suspeita de malig-
nidade, a abordagem laparoscópica deve ser 
evitada caso haja risco de comprometimento 
da evolução da paciente em razão de ruptura 
ou morcelamento da amostra ou por ressecção 
e estadiamento incompletos.

 ■ Instalações

Além dos fatores relacionados com a paciente, 
o cirurgião também deve considerar os fatores 
ambientais. A disponibilidade e adequabilida-
de de cuidados anestésicos, equipe de apoio e 
instrumentos cirúrgicos influenciam na esco-
lha do procedimento. A laparoscopia cirúrgica 
avançada é resultado do esforço coordenado de 
uma equipe que requer múltiplas atividades si-
multâneas a serem supervisionadas e dirigidas 
pelo cirurgião. A avaliação conjunta dos fatores 
relacionados com a paciente e com o ambiente 
leva à adoção da melhor estratégia e a melhores 
resultados cirúrgicos.

 ■ Preparo da paciente

Profilaxia de infecção

Ensaios clínicos randomizados demonstraram 
que a antibioticoterapia profilática reduz signi-
ficativamente o risco de morbidade infecciosa 
pós-operatória em casos de histerectomia abdo-
minal ou vaginal. Na histerectomia laparoscó-
pica, a vagina também é aberta para a retirada 
do útero. Portanto, recomenda-se antibiotico-
terapia pré-operatória e a escolha do esquema 
pode ser orientada pelas diretrizes do American 
College of Obstetricians and Gynecologists 
(2009a) encontradas na Tabela 39-6 (p. 959). 
Os antibióticos geralmente são administrados 
quando da indução anestésica. Para outros ti-
pos de procedimentos laparoscópicos, os dados 
disponíveis não corroboram a profilaxia com 
antibióticos em casos de cirurgia não contami-
nada, ou seja, aqueles nos quais não há acesso à 
vagina, ao intestino ou trato urinário ao (Cap. 
3, p. 99) (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2009a; Kocak, 2005).
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Preparação intestinal pré-operatória

De forma geral, os benefícios da preparação 
mecânica intestinal rotineira são motivo de 
debate e, portanto, esse tipo de preparo deve 
ser individualizado (Cap. 39, p. 958). Se for 
esta a opção, a preparação intestinal antes de 
laparoscopia produz evacuação eficaz do re-
tossigmoide, permitindo melhores manipu-
lação do colo e visualização da anatomia da 
pelve. Além disso, se o risco de lesão intestinal 
ou de derramamento de fezes for maior em 
razão de aderências ou endometriose pélvicas, 
a preparação do intestino limita a contamina-
ção fecal do sítio cirúrgico.

Prevenção de tromboembolismo 
venoso (TEV)

Os mesmos princípios usados para profilaxia 
de trombose em outras cirurgias abdominais 
se aplicam aos casos de laparoscopia (Ame-
rican College of Obstetricians and Gyne-
cologists, 2007c). Especificamente para a 
laparoscopia, a pressão do pneumoperitônio 
pode reduzir o retorno venoso dos membros 
inferiores (Caprini, 1994; Ido, 1995). Assim, 
para aquelas pacientes para as quais se esteja 
planejando profilaxia para TEV, as medidas 
preventivas devem ser administradas precoce-
mente e antes da indução anestésica. Na Tabe-
la 39-9 (p. 962) é possível encontrar uma lista 
completa de medidas para profilaxia de TEV e 
diretrizes para sua utilização.

Escolha da anestesia

A laparoscopia pode ser feita com anestesia 
regional ou geral. Na maioria dos casos a esco-
lha recai sobre a anestesia geral com intubação 
endotraqueal, por vários motivos importantes. 
Dentre esses estão: (1) conforto da paciente, (2) 
controle da ventilação para correção da hiper-
capnia; (3) relaxamento muscular; (4) proteção 
das vias aéreas contra refluxo causado por au-
mento da pressão intra-abdominal; e (5) ins-
talação de tubo orogástrico. Alguns trabalhos 
sugeriram que a infiltração de anestesia local 
nos portais de entrada antes da incisão poderia 
reduzir a dor pós-operatória.

 ■ Consentimento

A laparoscopia geralmente está associada a 
poucas complicações. Dentre as complicações 
maiores, a mais comum é a lesão de órgão 
causada por punção ou por instrumentos ele-
trocirúrgicos, e será descrita adiante. Quando 
ocorre essa complicação, ou quando o pro-
cedimento é obstaculizado por sangramento 
ou por aderências, talvez haja necessidade de 
conversão para laparotomia. De forma geral, 
o risco associado à conversão é baixo e, evi-
dentemente, as taxas declinam à medida que 
aumenta a experiência do cirurgião.

As complicações menores da laparosco-
pia ocorrem com maior frequência. Dentre 

essas estão: infecção ou hematoma da ferida 
operatória, enfisema subcutâneo por infiltra-
ção de CO2, edema de vulva e irritação peri-
toneal pós-operatória causada por retenção de 
CO2 dentro da cavidade abdominal. Especi-
ficamente, parte do CO2 insuflado dentro do 
abdome é convertido a ácido carbônico que 
pode causar irritação peritoneal.

Lesões perfurantes

Como são usados agulhas Veress e trocartes 
durante o acesso laparoscópico, vasos e órgãos 
abdominais podem ser perfurados. Os fatores 
de risco foram identificados e incluem aderên-
cias intra-abdominais, esvaziamento gástrico 
insuficiente, plenitude vesical, pneumope-
ritônio insuficiente, relaxamento muscular 
deficiente, compleição magra e angulação ou 
pressão inapropriadas na inserção do trocarte. 
Como discutiremos adiante, vários autores 
defendem o uso de acesso a céu aberto como 
meio de reduzir as taxas de lesão por perfu-
ração (Catarci, 2001; Hasson, 2000; Long, 
2008).

Lesão intestinal

O local mais comum de lesão durante lapa-
roscopia é o intestino. Há relatos de taxas de 
ocorrência entre 0,6 e 1,6 por 1.000 casos 
(Chapron, 1999; Harkki-Siren, 1997a). As 
mulheres com laparotomia prévia apresentam 
maior incidência de aderências intestinais e 
maior risco dessa complicação.

Infelizmente, a lesão intestinal sofrida 
durante laparoscopia frequentemente passa 
despercebida no momento da cirurgia. Por 
exemplo, em um ensaio observacional con-
duzido por Chandler e colaboradores (2001), 
quase 50% das lesões havidas nos intestinos 
grosso ou delgado se mantiveram ocultas por 
24 horas ou mais. Normalmente, essas pacien-
tes apresentam febre, dor abdominal, náusea 
e vômitos nas 48 horas seguintes à cirurgia. 
(Li, 1997).

Nos casos de laparoscopia, a descompres-
são do estômago com tubo orogástrico antes 
da utilização da agulha Veress ou da instalação 
inicial do trocarte é uma medida que ajuda 
a reduzir o risco de perfuração do estômago. 
Além disso, naquelas com risco de aderência 
abdominal, há diversas medidas preventivas 
que podem ser usadas para evitar lesão intesti-
nal. São elas: (1) utilização da técnica de lapa-
roscopia aberta; (2) introdução de microlapa-
roscópio por via umbilical para exploração de 
aderências; (3) ultrassonografia periumbilical 
para excluir aderência de intestino na parede 
anterior do abdome; e (4) instalação do tro-
carte no hipocôndrio esquerdo em vez da ci-
catriz umbilical.

Lesão vascular

Lesões vasculares maiores associadas a lapa-
roscopia são raras e geralmente ocorrem du-

rante a inserção do primeiro trocarte. Foram 
publicados índices de lesão entre 0,09 e 5 por 
1.000 casos e, caracteristicamente, foram le-
sadas aorta terminal, veia cava inferior e vasos 
ilíacos (Bergqvist, 1987; Catarci, 2001; Nor-
destgaard, 1995). Raramente ocorre embolia 
gasosa em razão da insuflação de gás após per-
furação de vaso.

Embora não seja uma ocorrência fre-
quente, um número significativo de óbitos 
ocorre como consequência de lesão de gran-
de vaso (Baadsgaard, 1989; Munro, 2002). 
Dentre as medidas para prevenção estão uso 
da técnica de laparoscopia aberta* e maior 
consciência do ângulo de entrada e da for-
ça aplicada ao trocarte. Independentemente 
dessas medidas, se um grande vaso for per-
furado, a agulha de Veress ou o trocarte não 
devem ser retirados porque podem atuar 
como tampão vascular. Na maioria dos casos, 
laparotomia, pressão manual direta sobre o 
vaso atingido, reanimação hemodinâmica e 
solicitação de cirurgião vascular são as medi-
das que se seguem.

Por outro lado, se a artéria epigástrica 
inferior é perfurada, diversas técnicas simples 
podem ser usadas para controlar a hemorra-
gia. Em muitos casos, a coagulação eletro-
cirúrgica do local de sangramento pode ser 
suficiente. Se essa medida for bem-sucedida, 
pode-se inserir um cateter de Foley 14F pas-
sando pela cânula do trocarte causador da le-
são, ou pelo defeito criado por ele. O balão 
de Foley é, então, inflado e tracionado para 
cima a fim de produzir pressão contra a super-
fície interna da parede anterior do abdome. 
Na superfície cutânea, uma pinça de Kelly é 
posicionada perpendicularmente ao cateter de 
Foley e paralelamente à pele a fim de man-
ter o balão firme no lugar. O balão e o cateter 
podem ser removidos 12 horas mais tarde. Al-
ternativamente, Chatzipapas e Magos (1997) 
descreveram um processo por meio do qual 
passa-se um fio através da pele, da parede ab-
dominal e do peritônio para fazer um arco sob 
o vaso perfurado para permitir sua ligadura 
direta (Fig. 42-1.1)

Lesão de nervo

Em alguns procedimentos, as pacientes podem 
ficar longos períodos em posição de litotomia 
dorsal com os braços em abdução. Como con-
sequência, é possível haver lesão dos nervos fi-
bular comum, femoral, cutâneo femoral lateral, 
obturatório, isquiático e ulnar, bem como do 
plexo braquial (Barnett, 2007). As lesões especí-
ficas e as medidas preventivas foram descritas no 
Capítulo 40 (p. 982). A atenção com a posição 
da paciente e a duração da cirurgia podem pre-
venir muitas dessas complicações.

* N. de T. No original, open entry technique. Essa 
técnica é usada em oposição à punção às cegas com 
agulha de Veress.
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Lesão do trato urinário

A perfuração da bexiga é incomum durante 
laparoscopia. A descompressão da bexiga an-
tes e durante a cirurgia e a instalação cuidado-
sa dos trocartes secundários sob visualização 
direta evitam muitos casos de lesão. Contudo, 
com o aumento na frequência de histerecto-
mias laparoscópicas, aumentaram as taxas de 
lesão de bexiga e de ureter. Tais lesões ocor-
rem nas mesmas etapas cirúrgicas em que se 
observa lesão do trato urinário na histerecto-
mia abdominal.

Lesão térmica

Dentre as complicações eletrocirúrgicas estão 
queimaduras acidentais por contato direto com 

o instrumento ou por efeito da corrente elétrica. 
Felizmente, o risco dessa complicação é baixo. 
Dentre os procedimentos para evitar essas lesões 
estão manter a ponta do instrumento dentro 
do campo de visão quando se estiver aplicando 
corrente elétrica, manutenção rigorosa do ins-
trumento para identificar defeitos no sistema de 
isolamento, emprego, quando possível, de coa-
gulação bipolar ou de energia harmônica para 
hemostasia, e uso de corrente de baixa voltagem 
(corte) sempre que possível para reduzir a volta-
gem aplicada (Wu, 2000).

Hérnia incisional

As hérnias incisionais foram descritas como 
possíveis consequências a longo prazo da la-

paroscopia. A incidência se aproxima de 1%, 
mas é possível que aumente no futuro com 
o uso crescente de trocartes maiores para la-
paroscopia cirúrgica e de técnicas umbilicais 
com entrada única (single-post). Aproxima-
damente 25% das hérnias são umbilicais e as 
restantes ocorrem nos sítios dos trocartes se-
cundários (Lajer, 1997).

O principal fator de risco para essa com-
plicação é o uso de trocartes maiores com 
10 mm ou mais de diâmetro. Consequente-
mente, para reduzir a frequência dessas hér-
nias recomenda-se o uso de trocartes menores 
sempre que possível, além do uso de sutura 
de fechamento da fáscia nos locais onde se te-
nha utilizado trocarte maior. Além disso, de-

A
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D

A. epigástrica
inferior

Pele

Cânula

Ponto puxado através
da pele

Condutor de agulha

Agulha reta

A. epigástrica
inferior

Peritônio

FIGURA 42-1.1 A. O fio fixado a uma agulha Keith reta é passado através da parede abdominal em posição lateral e caudal ao vaso atingido. Essa etapa 
é realizada sob visualização laparoscópica direta para evitar lesão de órgão. Utiliza-se um condutor laparoscópico de agulha ou uma pinça atraumática 
para apreender o fio. Agulha e condutor são tracionados para cima e para fora por cânula contralateral. B. Um procedimento semelhante é repetido 
em posição medial e caudal ao vaso atingido, conforme representado aqui pelo fio azul. C. Os fios são cortados e suas extremidades amarradas fora da 
cavidade abdominal. O ponto é puxado através da cânula. Com isso cria-se um laço de sutura caudal ao ponto de sangramento do vaso. D. Ambos os 
fios de sutura são amarrados novamente do lado de fora do abdome sobre curativo oclusivo com pressão aplicada na porção caudal do vaso epigástrico 
inferior. E. Todo o processo é repetido em posição cefálica ao sangramento. Assim, são aplicadas suturas proximal e distal ao sítio de laceração do vaso.
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monstrou-se redução na incidência de hérnia 
com o uso de trocartes com ponta cônica em 
detrimento dos trocartes de ponta piramidal 
(Leibl, 1999). Finalmente, deve-se ter atenção 
e assegurar que o tecido peritoneal não seja 
incluído nas camadas superficiais da ferida 
operatória quando da retirada das cânulas 
(Boughey, 2003; Montz, 1994).

Metástase em sítio de trocarte

As taxas de metástase no sítio do trocarte 
são baixas e complicam a evolução clínica 
de aproximadamente 1% das pacientes com 
câncer ginecológico. Essas metástases são 
mais frequentes em casos de câncer ovariano 
em comparação com outras malignidades, e 
nos casos mais avançados observam-se taxas 
maiores (Abu-Rustum, 2004; Childers, 1994; 
Zivanovic, 2008). Embora a maioria dos casos 
de metástase em sítio de trocarte esteja asso-
ciada a doença em estágio avançado, há relato 
de metástase após cirurgia para tumores com 
baixo potencial de malignidade. Consequen-
temente, os procedimentos realizados para 
laparoscopia foram, eles próprios, investiga-
dos como fatores de risco para a disseminação 
de tumor aos sítios de instalação de trocartes 
(Ramirez, 2004). Atualmente, não há consen-
so com base em evidências sobre a abordagem 
para prevenção dessa complicação.

CONSIDERAÇÕES 
INTRAOPERATÓRIAS

 ■ Organização da sala de cirurgia

A organização da sala de cirurgia e dos cam-
pos operatórios é um aspecto importante para 
o sucesso do procedimento laparoscópico. Na 
laparoscopia os movimentos do cirurgião são 
mais limitados em comparação com a lapa-
rotomia, em razão de restrições na angulação 
dos instrumentos e de portais de entrada fixos 
(Berguer, 2001). Assim, a organização da sala 
de cirurgia é essencial, com atenção especial 
ao posicionamento do equipamento antes do 
início do procedimento. Além disso, no pré-
operatório, todos os instrumentos devem ser 
verificados e testados para confirmar seu fun-
cionamento adequado.

Embora o posicionamento do equipa-
mento possa variar de acordo com a preferên-
cia do cirurgião, sugere-se a seguinte organi-
zação para otimizar a eficiência e a segurança 
da cirurgia. A mesa de cirurgia deve estar no 
centro da sala com a iluminação diretamente 
acima do campo operatório. Antes da cirur-
gia, a mesa deve ser verificada para assegurar 
os movimentos para cima e para baixo e a 
inclinação para posição de Trendelenburg. As 
pacientes obesas talvez necessitem de mesa ci-
rúrgica bariátrica.

Os monitores de vídeo devem estar fixa-
dos no teto com braços articulados, ou podem 

estar fixados em estantes portáteis. Para pro-
cedimentos simples, um monitor talvez seja 
suficiente, embora recomendemos no mínimo 
dois monitores para melhor visão do cirurgião 
e de seu assistente. Nas operações na pelve, o 
monitor deve estar posicionado diretamente à 
frente do cirurgião. Cirurgião, eixo do braço 
do instrumento e monitor de vídeo devem es-
tar alinhados. Assim, na maioria das cirurgias 
ginecológicas o monitor de vídeo deve estar 
próximo da região superior da coxa da pacien-
te (Fig. 42-1.2). Para melhorar a ergonomia, 
os monitores devem estar 10 a 20 graus acima 
do nível dos olhos a fim de evitar esforço do 
pescoço (van Det, 2009). Os cirurgiões tam-
bém devem manter distância e altura apro-
priadas, de forma que seus braços estejam 
em ligeira abdução, seus ombros em rotação 
interna e seus cotovelos estendidos entre 90 
e 120 graus. Esse posicionamento minimiza 
a fadiga do cirurgião. O instrumentador e a 
bandeja de Mayo em geral ficam posicionados 
ao lado do cirurgião principal, próximos das 
pernas da paciente. Assim, os instrumentos 
podem ser facilmente entregues a ambos os 
cirurgiões. A bandeja de Mayo deve ser orga-
nizada com os instrumentos mais utilizados.

Um compartimento exclusivo ou “tor-
re” abriga a fonte de luz, o insuflador de gás 
e o equipamento para captura de imagens. 

A torre é posicionada do lado oposto ao do 
cirurgião principal, de forma que este tenha 
visão desobstruída dos painéis de informação 
dos equipamentos. O tubo para insuflação e 
os cabos de câmera e de luz devem deixar o 
campo operatório na mesma direção e devem 
estar conectados à torre de equipamento. O 
equipamento eletrocirúrgico e os pedais de-
vem estar organizados de modo que todos os 
cabos estejam alinhados na mesma direção até 
alcançarem o carrinho independente que abri-
ga essas unidades eletrocirúrgicas. Os pedais 
devem estar orientados apropriadamente para 
que o cirurgião principal os possa alcançar 
confortavelmente sem ter que ajustar o tronco 
ou tirar os olhos do monitor.

 ■ Posicionamento da paciente

A atenção ao posicionamento da paciente 
é outro componente essencial para uma la-
paroscopia segura. Após indução anestésica, 
a paciente é colocada em posição de litoto-
mia dorsal baixa com as pernas em apoios 
acolchoados (ver Fig. 42-1.2). A auxiliar no 
posicionamento adequado, os apoios devem 
estar fixados à mesa na altura do quadril da 
paciente. Para prevenir lesão do nervo femo-
ral, os quadris devem estar posicionados sem 
flexão, abdução ou rotação externa agudas. 

CONSIDERAÇÕES
INTRAOPERATÓRIAS

Anestesiologista

Cirurgião
assistente

Cirurgião assistente

Cirurgião principal

Instrumentador

Monitor de vídeo

Monitor de vídeo
acima da torre de
equipamentos

FIGURA 42-1.2 Organização da sala de cirurgia para laparoscopia.
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Os joelhos não devem ser flexionados mais de 
90 graus a fim de evitar estiramento excessi-
vo do nervo femoral e devem estar apoiados 
com acolchoamento apropriado para evitar 
compressão do nervo fibular comum (Fig. 40-
6, p. 985). Para evitar que haja deslizamento 
quando em posição de Trendelenburg extrema 
e para reduzir a pressão sobre a região lom-
bar baixa, a paciente pode ser colocada dire-
tamente sobre material antiderrapante, como 
colchão caixa de ovo ou em gel, com a pele em 
contato direto com o acolchoado (Klauschie, 
2010; Lamvu, 2004). Se houver necessidade 
de manipulação uterina, as nádegas devem ser 
posicionadas ultrapassando ligeiramente o li-
mite da mesa.

Os braços da paciente devem ser manti-
dos ao lado do tronco em posição de sentido. 
Com isso melhora-se o acesso à paciente e 
previne-se hiperextensão do membro superior, 
que poderia causar lesão do plexo braquial. Os 
braços podem ser fixados com o lençol preso 
sob o acolchoado. Assim, limita-se a possibi-
lidade de o braço se soltar durante a cirurgia e 
previne-se lesão por pressão indevida sobre o 
plexo braquial. Mesmo em pacientes obesas, 
o uso de material antiderrapante e de fixação 
dos braços é útil para evitar que haja desliza-
mento durante o longo período em posição de 
Trendelenburg (Klauschie, 2010). Os braços 
devem estar protegidos para evitar compres-
são dos nervos ulnar e mediano. As pontas dos 
dedos devem estar voltadas para as coxas, bem 
acolchoadas e posicionadas longe dos pés arti-
culados da mesa, a fim de evitar amputação. 
Durante o posicionamento do braço, deve-se 
ter cuidado para não deslocar o oxímetro de 
dedo ou o acesso intravenoso.

Os suportes para os ombros devem ser 
acolchoados e posicionados sobre o lado cefá-
lico da mesa de cirurgia e ao redor do acrô-
mio da paciente. O objetivo é dar suporte ao 
ombro é evitar que a cabeça deslize da mesa 
quando em posição de Trendelenburg. Se hou-
ver necessidade de cercar o ombro, recomen-
damos dobrar os braços, além de usar apoia-
dores bem acolchoados. Entretanto, em razão 
do risco de lesão de nervo, o uso de aparelhos 
de sustentação dos ombros deve ser limitado. 
Especificamente, as lesões de plexo braquial 

complicam 0,16% dos procedimentos lapa-
roscópicos ginecológicos. Quando são usados 
aparelhos de sustentação dos ombros, a com-
pressão do acrômio pode aplicar pressão capaz 
de estirar o plexo. Além disso, a compressão 
lateral do aparelho pode pressionar o úmero 
contra o plexo. Ambos os fatores predispõem a 
lesão do plexo braquial (Romanowski, 1993).

 ■ Instrumentos laparoscópicos

O sucesso do procedimento laparoscópico 
depende muito do uso de instrumentos cirúr-
gicos apropriados. A maioria dos cirurgiões 
conhece os instrumentos a partir das cirurgias 
tradicionais e tem preferência por determina-
dos tipos de pinças e instrumentos de corte 
e dissecção. Muitos foram adaptados e subse-
quentemente aprimorados para uso em cirur-
gia laparoscópica. Além disso, novos modelos 
foram projetados para auxiliar na retração e 
dissecção de tecidos, o que aumentou o nú-
mero de procedimentos que podem ser reali-
zados por via laparoscópica.

Os componentes do instrumento de la-
paroscopia são empunhadura, haste, mandí-
bula e ponta (Fig. 42-1.3). A ponta define a 
função do instrumento. A mandíbula pode 
ter ação dupla ou única. Com a mandíbula de 
ação única, uma ponta é fixa e acompanha o 
eixo da haste proporcionando maior estabili-
dade durante a ação realizada. A mandíbula 
de ação dupla possui pontas que se movem 
sincronicamente, proporcionando maior 
ângulo para realizar sua função. O diâmetro 
da ponta do instrumento geralmente está de 
acordo com o diâmetro da haste, e os tama-
nhos são padronizados para cânulas de 5 a 10 
mm de diâmetro. Adicionalmente, há pontas 
disponíveis com 3, 8 e 15 mm de diâmetro.

Dentre as qualidades mais importantes 
do instrumento estão conforto e facilidade 
no uso, relacionados principalmente com o 
formato da empunhadura, o comprimento do 
instrumento e sua capacidade de fechamento. 
A maioria dos instrumentos laparoscópicos 
tem comprimento padrão de 33 cm. Recen-
temente, foram desenvolvidos instrumentos 
estendidos para procedimentos em pacientes 
obesas. Especificamente, agulhas Veress e tro-

carteslongos e instrumentos com haste mais 
longa proporcionam melhor manipulação 
através do panículo adiposo espesso. Embo-
ra permita melhor acesso, esses instrumentos 
mais longos frequentemente são mais difíceis 
de manipular em razão da alteração nos ângu-
los de operação.

A presença de catraca da cremalheira na 
empunhadura permite que o cirurgião ou o 
assistente mantenham o tecido preso sem ter 
que estar pressionando constantemente, o que 
reduz a fadiga da mão. Finalmente, hoje se dá 
valor à capacidade de rotação da ponta do ins-
trumento em 360 graus. Esta versatilidade per-
mite acessar outros espaços anatômicos e reduz 
a necessidade de posicionamentos desconfortá-
veis do punho ou do braço do cirurgião.

Descartável ou reutilizável

Muitos instrumentos laparoscópicos estão dis-
poníveis nas formas descartável e reutilizável, 
cada uma com vantagens específicas. A prin-
cipal vantagem dos instrumentos reutilizáveis 
é a redução nos custos. A análise de custos 
demonstrou que os instrumentos descartáveis 
representam aumento considerável nos custos 
em comparação com os reutilizáveis (Cam-
pbell, 2003; Morrison, 2004). A principal 
vantagem dos instrumentos descartáveis é o 
afiamento consistente de agulhas de Veress, 
trocartes e tesouras e a evitação de perda de 
partes dos instrumentos. Por exemplo, Cor-
son e colaboradores (1989) demonstraram 
que os trocartes reutilizáveis, embora sejam 
afiados regularmente, requerem o dobro da 
força para o acesso em comparação com os 
trocartes descartáveis. Tesouras cegas podem 
prolongar o tempo de cirurgia e prejudicar a 
técnica cirúrgica. Como consequência, essas 
vantagens e desvantagens devem ser pondera-
das ao se optar por instrumentos reutilizáveis 
ou descartáveis.

Manipuladores

Durante a cirurgia laparoscópica, os órgãos 
abdominais e pélvicos podem ser elevados, re-
traídos ou mantidos sob tenão (Fig. 42-1.4). 
A maioria dos instrumentos atuais incorporou 
em seus projetos considerações sobre seguran-
ça com o objetivo de reduzir a incidência de 

Ponta Mandíbula
dupla ação

Haste

Rotação de 360°

Empunhadura

Fixação
eletrocirúrgica

FIGURA 42-1.3 Partes do instrumento laparoscópico.
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traumatismos de órgãos e permitir manipula-
ção eficaz.

Manipuladores atraumáticos. A pinça romba 
possui uma ponta modificada para reduzir o 
risco de perfuração nos tecidos retraídos. É 
utilizada para exploração e retração e é a fer-
ramenta mais utilizada na laparoscopia diag-
nóstica. Em sua maioria, as pinças rombas são 
feitas de aço inoxidável e conduzem corren-
te elétrica. Entretanto, há disponíveis pinças 
descartáveis produzidas com materiais não 
condutíveis

As pinças são divididas em duas catego-
rias principais: atraumáticas e denteadas ou 
serrilhadas. As pinças atraumáticas são usa-
das para exploração da cavidade e para tração 
suave e manuseio de tecidos delicados. As pin-
ças com diâmetro de 5 mm são muito usadas, 
embora haja pinças de 3 e 10 mm disponíveis. 
A maioria dessas pinças tem mandíbula de 
dupla ação e a empunhadura geralmente não 
possui tranca, sua ponta curvada e afunilada 

permite a separação dos tecidos e a definição 
dos planos e geralmente é a utilizada para dis-
secção romba. A pinça Maryland é um exem-
plo de pinça com ponta romba e curva usada 
para dissecção e preensão. Compara-se com as 
pinças peão, munion ou hemostáticas, utiliza-
das em cirurgia aberta. Além disso, pode ser 
usada como porta-agulha caso não haja um 
disponível. Embora tecnicamente seja consi-
derada atraumática, essa pinça pode esmagar 
tecidos delicados como a tuba uterina ou o 
intestino.

A pinça jacaré é de tipo romba, com 
ponta longa e larga, capaz de manusear teci-
dos delicados com risco mínimo de esmaga-
dura. É útil para manipulação de intestino, 
grandes vasos e órgãos reprodutivos, ou para 
exploração de compartimentos vasculares fa-
cilmente danificados. Entretanto, sua capaci-
dade de afastar tecidos sob tensão é limitada 
em razão de sua característica atraumática.

A pinça de Babcock é outra com ponta 
atraumática capaz de manusear tecidos delica-
dos com esmagamento mínimo. O uso desse 
instrumento na laparoscopia é semelhante à 
sua utilização nas técnicas de cirurgia aberta. 
Contudo, assim como com a pinça jacaré, sua 
capacidade de afastar ou apreender sob ten-
são é deficiente porque os tecidos tendem a 
deslizar.

Idealmente, todas essas pinças devem 
estar disponíveis na bandeja de instrumentos 
da maioria dos procedimentos cirúrgicos lapa-
roscópicos. A Figura 42-1.4 apresenta outras 
pontas com características semelhantes. Como 
se vê, algumas pontas apresentam aberturas e 
são descritas como fenestradas. São úteis para 
levantar ou retrair tecidos ou para passagem 
de fio de sutura para ligadura de vaso.

Pinças traumáticas. As pinças com pon-
tas serrilhadas ou denteadas são utilizadas 
em procedimentos que envolvam ressecção 
e aproximação de tecidos (Fig. 42-1.5). Em 
geral, esses tecidos são posicionados sob ten-
são e há necessidade de empunhadura firme. 
Além disso, dá-se preferência a empunhadura 
com cremalheira e tranca para manter segu-
ros os tecidos apreendidos. A maioria desses 
instrumentos possui mandíbula de dupla 
ação. Entretanto, nas situações em que haja 
necessidade de maior força de preensão, o uso 
de uma ponta com mandíbula de ação única 
e cremalheira com tranca na empunhadura 
pode ser benéfico.

As pinças denteadas possuem dentes em 
sua ponta. São ideais para manipulação de 
tecido, mas funcionam mal para segurar fios 
ou agulhasde sutura. Um exemplo é a pinça 
laparoscópica. Há pinças com dente único 
ou com dente duplo e ambas são capazes de 
efetivamente segurar e retrair tecidos densos e 
pesados. A pinça de dente único geralmente 
tem mandíbula de dupla ação, enquanto a de 
dente duplo está disponível com mandíbula 
de ação dupla ou única. Ambas costumam ter 

tranca na empunhadura. Essas pinças são mui-
to traumáticas e, assim, geralmente são usadas 
apenas naqueles tecidos a serem removidos ou 
reparados. Uma indicação comum é apreender 
e retirar tecido durante morcelamento.

A pinça laparoscópica tipo cobra é um 
instrumento denteado com mandíbula de du-
pla ação. Possui um dente curto de cada lado 
e é excelente para retração de tecidos em razão 
de sua grande força de preensão. É considera-
da uma pinça traumática e não deve ser usada 
em tecidos delicados como os de intestino ou 
tuba uterina.

Alguns instrumentos denteados são 
projetados com dentes menos traumáticos e 
selecionados quando se deseja menos esmaga-
mento de tecido. Por exemplo, as pinças para 
biópsia ovariana proporcionam retração ade-
quada com esmagamento mínimo de tecidos. 
Um cenário apropriado ao seu uso inclui res-
secção de cisto ovariano e preensão de tecido 
para ressecção. Entretanto, possui menos força 
de preensão do que a pinça cobra.

As pinças serrilhadas são consideradas 
traumáticas, mas causam menos danos do que 
as denteadas. Proporcionam preensão segura 
com dano tecidual mínimo e geralmente são 
usadas para reparo ou reaproximação de teci-
dos. Em razão de sua variedade, o cirurgião 
deve estar familiarizado com suas diferentes 
capacidades de preensão e efeitos produzidos 
nos tecidos para escolher aquela que melhor se 
adapte ao procedimento planejado. As pinças 
serrilhadas podem ser fenestradas ou não, com 
ou sem cremalheira para tranca na empunha-
dura, e podem ter mandíbula de ação simples 
ou dupla.

A. Maryland

B. Romba

C. Jacaré

D. Pinça de dissecção angulada à direita

E. Babcock

F. Fenestrada

FIGURA 42-1.4 Pinças laparoscópicas atrau-
máticas. (Reproduzida com permissão de 
Stryker Endoscopy.)

A. Serrilhada

B. Cobra

C. Pinça laparoscópica de biópsia

FIGURA 42-1.5 Pinças laparoscópicas traumá-
ticas. (Reproduzida com permissão de Stryker 
Endoscopy.)
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Frequentemente utiliza-se uma pinça com 
ponta em saca-rolha para retirada de massas 
mais sólidas como os leiomiomas. Essa pinça 
proporciona preensão e força superiores, mas 
seu uso é limitado pelo trauma produzido no 
tecido a ser seguro. Ademais, o cirurgião deve 
se preocupar com a localização da ponta da 
pinça ao avançar tecido adentro. Consideran-
do a pressão para baixo necessária para inserir 
a ponta em saca-rolha, os tecidos adjacentes 
podem ser inadvertidamente perfurados. Ape-
sar desse risco, essa ferramenta pode ser ines-
timável para a manipulação de leiomiomas ou 
úteros sólidos e volumosos.

Manipuladores uterinos. Estes dispositivos 
foram originalmente projetados para manipu-
lação do útero, produzindo tensão, expansão-
do espaço operatório ou melhora do acesso a 
regiões específicas da pelve. Os manipulado-
res uterinos Hulka e Sargis são instrumentos 
reutilizáveis, fabricados em aço inoxidável, 
que contêm os seguintes componentes: uma 
ponta cega rígida para inserção no canal en-
docervical, uma ponta denteada que é fixada 
ao lábio do colo uterino para estabilização, e 
a empunhadura para posicionamento vaginal 
(Fig. 42-1.6). Para essas manipulações o colo 
uterino deve estar pérvio para permitir a en-
trada na cavidade uterina.

Os manipuladores uterinos se tornaram 
mais versáteis e passaram a oferecer funções 
adicionais. O manipulador de Cohen tem 
uma ponta cônica de borracha dura com câ-
nula patente para injeção de corante no inte-
rior do útero, como ocorre na cromotubagem 
(Fig. 42-1.7). Para sua instalação, posiciona-se 
uma pinça dente de rato sobre o lábio anterior 
do colo uterino. A ponta cônica do manipula-
dor encaixa-se firmemente contra o colo ute-
rino e, assim, minimiza o egresso retrógrado 
do corante pelo óstio do colo. A extremidade 
distal do manipulador de Cohen articula-se 
com a barra transversal que se estende entre as 
argolas da pinça. Embora seja utilizado com 
frequência, seu arco de movimento é obsta-
culizado pela haste reta. Assim, a capacidade 
de flexionar o útero anteriormente ou poste-
riormente pode ser limitada. O manipulador 
de Rubin é semelhante, com as mesmas des-
vantagens. Os manipuladores uterinos de Hay-
den e de Valtchev proporcionam maior flexão 
do útero. Eles apresentam opções de ponta e 
pinças intrauterinas rombas cônicas ou alon-
gadas, que se fixam a uma estrutura articulada 
na extremidade proximal da haste vaginal. Essa 
estrutura articulada permite maiores anteflexão 
e retroflexão. Todos os manipuladores descri-
tos são fixados ao lábio do colo uterino para 

estabilização. Assim, o risco de trauma do colo 
uterino, embora mínimo, é uma desvantagem.

Manipuladores uterinos descartáveis, 
como o HUMI (Harris-Kronner Uterine Ma-
nipulator Injector) ou o ZUMI (Zinnati Ute-
rine Manipulator Injector) também têm uma 
cânula para introdução de corante a ser usado 
para avaliar a patência do útero e das tubas 
(Fig. 42-1.8). Antes de passar a cânula pelo 
óstio do colo uterino até a cavidade endome-
trial, o cirurgião deve proceder à histerometria 
para determinar a profundidade de inserção 
segura. Ao invés da fixação no colo, tão logo 
o manipulador esteja posicionado no interior 
da cavidade, um balão intracavitário na extre-
midade uterina é insuflado como se fosse um 
cateter de Foley. Com isso impede-se que o 
dispositivo seja deslocado. Em razão do com-
primento e da firmeza do material utilizado, 
esses dispositivos são vantajosos nos úteros de 
tamanho aumentado.

Surgiram novos desenhos de manipula-
dores para acomodar a histerectomia laparos-
cópica (Fig. 42-1.9). Eles permitem manipu-
lação uterina adequada, mas também contêm 
um recipiente intravaginal que serve como 
guia durante colpotomia com histerectomia. 
Além disso, esses recipientes estão pareados 
com um balão oclusivo para reduzir a perda 
de pneumoperitônio durante a colpotomia.

Algumas vezes um cotonete vaginal pode 
servir como manipulador prático e simples 
para elevação e identificação de estruturas 
pélvicas. Essa opção pode ser usada por cirur-
giões experientes que desejem evitar o mani-
pulador ou em casos em que não haja fundo 
uterino.

Tesouras

As tesouras são instrumentos importantes 
na maioria dos procedimentos laparoscópi-
cos, e suas pontas variam dependendo do 
tipo de dissecção ou ressecção necessário 

FIGURA 42-1.6 Manipulador uterino Hulka.

A B

FIGURA 42-1.7 Cânula de Cohen. Este instrumento é usado em conjunto com uma pinça independente. A pinça é posicionada horizontalmente 
sobre o lábio anterior do colo uterino. A. A ponta estreita cefálica da cânula adapta-se ao canal endocervical. A cabeça cônica fixa-se ao óstio externo 
do colo uterino e limita sua entrada na cavidade endometrial. B. O segmento caudal contém uma barra transversal na qual é possível adaptar a 
empunhadura da pinça cervical. Se necessário, na extremidade caudal, o encaixe permite a fixação de tubos para cromotubagem.
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(Fig. 42-1.10). As tesouras preferidas para dis-
secção têm ponta curva e cega que se afunila, 
semelhante à tesoura de Metzenbaum. Esse 
formato permite ao cirurgião utilizar técnicas 
padronizadas para divulsão e ressecção de te-
cidos com traumatismo mínimo aos tecidos 
vizinhos (Fig. 40-12, p. 989). Essas lâminas 
curvas podem ser lisas ou ligeiramente serri-
lhadas. A borda serrilhada tende a prender o 
tecido, evitando que escape antes do corte. 
A lâmina lisa é melhor para dissecção estrita, 
como na adesiólise.

As tesouras retas também vêm com lâmi-
nas lisas ou serrilhadas. São mais usadas para 
corte e menos para dissecção. Muitas tesouras 
retas são projetadas com mandíbula de ação 
única, e alguns cirurgiões consideram que 
assim obtém-se maior controle. Entretanto, 
muitas vezes a escolha dos instrumentos é fei-
ta com base nas preferências do cirurgião. Há 
tesouras com pontas arredondadas e cegas e 
lâminas arqueadas formando ganchos. Quan-
do aproximadas, as lâminas se fecham ao re-
dor do tecido, inicialmente sem cortá-lo, o 
que ocorre entre a ponta e a dobradiça. Assim, 
a transecção é controlada, o que é útil quando 
se deseja secção parcial de tecidos. Além disso, 
seu desenho permite ao cirurgião conformar 
o posicionamento ideal antes de proceder ao 

corte. Esse tipo de tesoura é usado comumen-
te para corte de sutura.

Dispositivos de aspiração e irrigação

O sucesso da laparoscopia depende de boa 
visualização do campo operatório. Assim, um 
sistema eficaz e eficiente de aspiração e irri-
gação é parte integrante dos procedimentos 
que requerem a retirada de líquidos ou de 
fumaça (Fig. 42-1.11). Os sistemas antigos 
eram extremamente lentos e prolongavam 
as cirurgias, ou, nos casos com sangramento 
ativo, eram incapazes de limpar adequada-
mente o campo a fim de permitir a finaliza-
ção do procedimento. Os sistemas modernos 
motorizados proporcionam irrigação e aspi-
ração rápidas e os motores geralmente têm 
duas velocidades que podem ser ajustadas 
manualmente. As pontas de aspiração estão 
disponíveis com diâmetros de 3, 5 e 10 mm, 
o que adequa a capacidade do instrumento às 
necessidades da situação clínica. Os sistemas 
de última geração também permitem o aco-
plamento de outros instrumentos à ponteira 
de aspiração para a realização concomitante 
de técnicas eletrocirúrgicas. Entre outros, é 
possível acoplar espátulas, agulhas, ganchos e 
pontas rombas alimentados por energia mo-
nopolar.

Removedores de tecidos

Morceladores. Estas ferramentas cortam teci-
dos excisados em pedaços menores para então 
removê-los através de uma cânula. Os morcela-
dores disponíveis usam lâminas finas cortantes 
ou energia cinética pulsátil. Os morceladores 
com lâmina são formados por um comparti-
mento oco amplo que contém lâminas cor-
tantes para cortar os tecidos em fatias finas (p. 
1.151). Um desses aparelhos, o Storz Rotocut, 
não é descartável, mas contém lâminas de aço 
inoxidável descartáveis eficientes para cortar 
músculo liso renitente ou massas de tecido co-
nectivo. Embora maior e mais pesado do que 
outros, está entre os mais rápidos e eficazes. 
Outro instrumento mecânico com lâmina, o 
Gynecare Morcellex, é mais lento porém mais 
ergonômico e descartável. Esses morcelado-
res mecânicos têm vantagens e desvantagens e 
deve-se estar familiarizado com eles para que se 
possa optar pelo instrumento mais adequado à 
patologia a ser removida.

Há um terceiro tipo, o morcelador bipo-
lar PKS PlasmaSORD, que não possui lâmi-
nas e utiliza energia cinética, uma forma de 
energia bipolar pulsátil. Funciona bem para 
morcelamento em casos de histerectomia e 
miomectomia. Contudo, produz grande vo-
lume de fumaça, o que reduz a visibilidade 
e prolonga o procedimento. Por este motivo, 
os casos com peças muito grandes a serem re-
movidas podem ter tempo de cirurgia muito 
prolongado com o uso desse instrumento em 
comparação com os morceladores com lâmi-
na. Entretanto, não há estudos randomizados 
para corroborar a superioridade de um tipo de 
aparelho sobre o outro.

FIGURA 42-1.8 Manipulador uterino tipo balão. A ponta do balão vazio é inserida na cavidade 
endometrial. O balão é inflado para manter o manipulador rígido no local. As hastes plásticas cur-
vas brancas agregam rigidez ao manipulador. Sua cabeça (seta) fixa-se ao óstio externo do colo 
e limita sua inserção na cavidade endometrial. Na extremidade oposta, a ponta branca permite a 
insuflação do balão, enquanto a ponta azul permite a ligação de tubo para cromotubagem, caso 
necessária.

FIGURA 42-1.9 Manipulador uterino VCare. (Reproduzida com permissão de ConMed Corp.)

A. Hook

B. Curva

C. Reta

FIGURA 42-1.10 Tesouras laparoscópicas. 
(Reproduzida com permissão de Stryker En-
doscopy.)
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Bolsas para recuperação de tecido. As bol-
sas endoscópicas para recuperação de tecidos 
estão atualmente disponíveis na maioria dos 
fabricantes de instrumentos com diversos ta-
manhos e resistências do vinil. Algumas são 
soltas, projetadas para introdução manual na 
cavidade abdominal por meio de cânulas e são 
ideais para massas volumosas e densas. Ou-
tros tipos são fabricados como bolsas fixadas 
a braços mecânicos de suporte posicionados 
ao final da haste do laparoscópio a fim de criar 
uma unidade independente. Como mostra a 
Figura 42-1.12, o braço mecânico abre a bol-
sa. Uma vez que a massa tenha sido recolhida, 
braço e bolsa são retraídos e removidos através 
da cânula. A cânula é, então, retirada, trazen-
do consigo a bolsa até a incisão de onde são 
extraídas (p. 1.135). Se a peça não colapsar 
nem puder ser drenada, a incisão talvez tenha 
que ser ampliada.

Afastadores autorretráteis

Projetados para complementar a cirurgia mi-
nimamente invasiva, os afastadores autorretrá-
teis não metálicos e descartáveis são formados 
por dois anéis plásticos de igual tamanho 
conectados a uma bainha plástica cilíndrica. 

Um dos anéis dobra-se assumindo a forma de 
canoa para que possa ser introduzido na cavi-
dade abdominal através da incisão. Uma vez 
dentro do abdome, o anel volta a sua forma 
circular. O segundo anel é mantido do lado 
de fora. Entre esses anéis, a bainha plástica 
cobre a espessura da parede abdominal. Para 
manter o afastador no lugar, o cirurgião re-
vira o anel externo diversas vezes até que a 
bainha plástica esteja apertada contra a pele e 
as camadas subcutâneas. Com isso, produz-se 
retração de 360 graus. Esses afastadores maxi-
mizam o tamanho da incisão em razão de seu 
formato circular e em função da eliminação 
das lâminas espessas dos afastadores metáli-
cos da abertura da ferida operatória. Dentre 
as marcas disponíveis estão Alexis e Mobius, 
com diversos tamanhos desde extrapequeno 
até extragrande. Além disso, esses afastadores 
protegem a ferida, tendo sido observadas ta-
xas menores de infecção subsequente da feri-
da operatória em alguns trabalhos (Horiuchi, 
2007; Reid, 2010).

Nas cirurgias minimamente invasivas, 
esses dispositivos têm diversas funções. Pri-
meiro, proporcionam afastamento das mini-
laparotomias auxiliando na remoção de peças 

volumosas. Além disso, alguns procedimen-
tos, como a miomectomia laparoscópica, 
também podem ser realizados através dessas 
incisões (Seção 42-9, p. 1.140).

 ■ Sistemas energéticos nas 
cirurgias minimamente invasivas

O conhecimento dos princípios para o uso 
correto dos instrumentos eletrocirúrgicos é 
essencial na prática segura de laparoscopia. 
Os mesmos princípios descritos para a ele-
trocirurgia aberta se aplicam à laparoscopia 
(Cap. 40, p. 999). Entretanto, devem ser fei-
tas algumas considerações específicas para o 
ambiente fechado da cirurgia minimamente 
invasiva. Por exemplo, o cirurgião nem sem-
pre mantém toda a extensão do instrumento 
em seu campo de visão, com risco de quei-
madura eletrocirúrgica não intencional. Feliz-
mente, a evolução nos instrumentos permitiu 
aos cirurgiões mitigar muitas das limitações 
físicas inerentes à cirurgia minimamente in-
vasiva. Assim, pode-se usar a eletrocirurgia 
para cortar por meio de suas propriedades 
dessecantes, e para obter hemostasia por meio 
de coagulação.

Eletrocirurgia monopolar

Os instrumentos monopolares podem ser úteis 
para seccionar, dissecar, vaporizar e dessecar te-
cidos. Essa energia pode ser aplicada por meio 
de tesouras ou ponta de agulhas. Outras pon-
tas, como ilustra a Figura 42-1.13, podem ser 
usadas para dissecção ou hemostasia. As tesou-
ras monopolares coagulam tecidos entre suas 
mandíbulas antes da incisão. Esse procedimen-
to normalmente é usado para tecidos delicados 
e pequenos vasos. A energia monopolar apli-
cada por ponta de agulha é usada para funções 
tão variadas quanto perfuração ovariana ou 
criação de planos peritoneais durante hidro-
dissecção.

As lesões términas não intencionais re-
presentam o principal risco com o uso desse 
tipo de energia. Com instrumentos mono-
polares, falhas de isolamento, acoplamento 
direto ou acomplamento capacitativo podem 
todos resultar em queimadura eletrocirúrgica 
não intencional e potencialmente grave. Pri-
meiro, as falhas de isolamento são causadas 
por brechas no isolamento do instrumento. 
Essas brechas proporcionam uma via alter-
nativa para o fluxo de corrente. Quando o 
instrumento monopolar é ativado, a corren-
te elétrica pode cursar do eletrodo, passan-
do pela brecha de isolamento e produzindo 
descarga sobre qualquer tecido que esteja 
em contato. Essa corrente pode causar lesão 
térmica em estruturas viscerais e vasculares 
vizinhas sem que o cirurgião perceba. Por 
essas razões, antes de utilizar o instrumento 
eletrocirúrgico, deve-se proceder a uma ins-
peção sistemática para afastar a possibilidade 
de falhas no isolamento ou de conexões soltas 

FIGURA 42-1.11 Aspirador/irrigador. Em destaque: Ponta de irrigação.

FIGURA 42-1.12 Bolsa endoscópica.
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ou aberrantes, e deve-se assegurar que haja 
uma placa de aterramento corretamente po-
sicionada no paciente.

Outro possível efeito monopolar é o 
acoplamento direto, que ocorre quando um 
eletrodo ativado faz contato com outro obje-
to metálico – intencionalmente ou não. Essa 
técnica é usada com frequência em cirurgias 
abertas para hemostasia de pequenos vasos, 
como quando a ponta do bisturi elétrico  
toca uma pinça hemostática ao redor de um 
pequeno vaso. Entretanto, na laparoscopia, 
é possível haver acoplamento direto não in-
tencional quando um instrumento ou obje-
to metálico (como uma cânula metálica) faz 
contato com um instrumento monopolar 
ativado, criando, assim, um fluxo de corren-
te alternativo e indesejado para as vísceras 
vizinhas.

Outra ameaça ao se usar instrumentos 
eletrocirúrgicos monopolares é o acoplamen-
to capacitativo. Define-se capacitor como 
dois condutores separados por um meio não 
condutor. Durante laparoscopia pode-se criar 
inadvertidamente um “capacitor” quando um 
eletrodo ativo condutor (p. ex., uma tesoura 
monopolar) é cercado por meio não condutor 
(isolamento ao redor da tesoura) e posiciona-
do junto a outro meio condutor (uma cânula 
metálica). Esse capacitor produz um campo 

eletrostático entre dois condutores. Quando 
a corrente é ativada por um dos condutores, 
há indução de corrente no segundo condu-
tor. Ocorre acoplamento capacitativo quan-
do esse sistema descarrega corrente em outro 
material condutivo vizinho. No caso de câ-
nula totalmente metálica, a corrente pode se 
dissipar pela parede abdominal. Com as câ-
nulas híbridas, nas quais a cânula metálica é 
abrigada por uma bainha ou colar de plástico, 
o capacitor criado não tem para onde descar-
regar a corrente. Nesses casos, é possível que 
haja saída de corrente errante aos tecidos ad-
jacentes que estejam em contato com a parte 
metálica da cânula, produzindo lesões vascu-
lares ou viscerais nas estruturas próximas. O 
risco pode ser reduzido evitando-se o uso de 
cânulas híbridas e optando por instrumentos 
bipolares. Além disso, a adição de escudos de 
proteção integrada sobre o eletrodo de alguns 
instrumentos monopolares, com monitora-
mento de correntes errantes, pode prevenir 
essa complicação.

Energia bipolar

Na laparoscopia a energia bipolar é usada 
principalmente para dessecamento de teci-
dos e hemostasia. Há vários tipos de pinças 
bipolares disponíveis para vários usos (ver Fig. 
42-1.13). A pinça em forma de remo (paddle)
de 3 mm é usada para coagulação tubária du-
rante procedimentos de esterilização. As pin-
ças de ponta chata servem para dessecar vasos 
e pedículos teciduais maiores. As micropinças 
bipolares de ponta fina ajudam na hemostasia 
em regiões próximas de estruturas vulneráveis, 
tais como ureteres, intestinos e tubas uterinas. 
Não há preocupação com queimadura quan-
do se usam instrumentos bipolares, conside-
rando que as correntes utilizadas normalmen-
te são menores. Além disso, a corrente, em 
grande parte, fica confinada entre dois eletro-
dos muito próximos.

Dispositivos bipolares avançados. Atual-
mente, há vários dispositivos eletrocirúrgicos 
para selamento de vasos disponíveis comer-
cialmente. Esses dispositivos foram desen-
volvidos para produzir compressão mecânica 
uniforme ao mesmo tempo em que permitem 
monitoramento e ajuste da energia fornecida 
aos tecidos. A energia é usada para desnatu-
ração de colágeno e elastina na parede dos 
vasos, para obter selamento e hemostasia. 
Na avaliação desses dispositivos, são conside-
rações importantes a distribuição do calor, a 
capacidade de produzir o efeito desejado no 
tecido, a consistência dos resultados, o tempo 
necessário para obter o resultado, a produção 
de fumaça e o diâmetro máximo do vaso ca-
paz de ser selado com segurança (Lamberton, 
2008; Newcomb, 2009).

Os dispositivos bipolares avançados 
atualmente em uso, como Ligasure, Plasmaki-
netic (PK), Gyrus e Enseal, são ferramentas 

multifuncionais que podem ser usadas para 
dessecamento e dissecção de tecidos. Todos 
esses dispositivos empregam baixa voltagem 
para fornecer energia ao tecido com baixa 
impedância de retorno à unidade eletrocirúr-
gica para regulação local dos efeitos térmicos 
sobre os tecidos. Essas adaptações permitem 
que haja menos lesão colateral por dissemina-
ção térmica, maior qualidade de selamento de 
tecido, menor produção de fumaça e menor 
aderência de tecidos. Enquanto o Ligasure 
fornece ondas de radiofrequência bipolares 
contínuas, o PK fornece energia em ondas 
pulsadas. O sistema Enseal possui mecanismo 
de controle de temperatura por feedback em 
sua ponta, o que modula “localmente” a ener-
gia fornecida.

Energia ultrassônica

O bisturi harmônico, também denominado 
bisturi ultrassônico, utiliza energia ultrassôni-
ca convertida em energia mecânica na lâmina 
ativa. Vista na Figura 42-1.14 como a lâmina 
mais baixa, a lâmina ativada vibra fornecendo 
força de fricção de alta frequência gerada por 
ultrassom, enquanto o braço inativo superior 
mantém os tecidos em aposição contra a lâ-
mina ativa. Alternativamente, a lâmina ativa 
pode ser usada isoladamente. Podem-se obter 
efeitos tanto de dessecamento quanto de sepa-
ração de tecidos, e o equilíbrio entre esses efei-
tos pode ser conseguido controlando-se diver-
sos fatores: nível de potência, tensão tecidual, 
gume da lâmina e tempo de aplicação. Nível 
maior de potência, maior tensão tecidual e lâ-
mina afiada levam ao efeito de corte. Potência 
menor, menor tensão tecidual e lâmina cega 
produzem corte mais lento e maior hemosta-
sia. Dentre as limitações do bisturi harmôni-
co estão baixa capacidade para coagular vasos 
com mais de 5 mm e habilidade do cirurgião 
para equilibrar os fatores listados (Bubenik, 
2005; Lamberton, 2008).

Energia laser

O laser foi um dos tipos de energia mais usa-
dos em laparoscopia e serviu para popula-
rizar a laparoscopia cirúrgica entre os anos 

A. Ponta de espátula

B. Ponta em L

C. Ponta em J

D. Pinça em forma de remo

E. Pinça fenestrada

FIGURA 42-1.13 Ferramentas eletrocirúrgicas 
monopolares (A-C) e bipolares (D, E). (Repro-
duzida com permissão de Stryker Endoscopy.)

FIGURA 42-1.14 Bisturi harmônico laparoscó-
pico. (Reproduzida com permissão de Ethicon.)
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1980 e 1990. Os principais tipos usados 
em cirurgia laparoscópica ginecológica são 
os lasers de CO2, argônio, KTP (potássio 
titanil fosfato) e Nd:YAG (neodímio:ítrio-
-alumínio-granada). Esses lasers em geral 
são usados através de um canal de operação 
localizado no laparoscópio ou via acesso su-
prapúbico. Os lasers podem cortar, coagular 
e vaporizar tecidos e são usados comumente 
para lise de aderências, cirurgia tubária e ful-
guração ou ressecção de endometriose. Nas 
mãos de cirurgiões habilidosos, as vantagens 
do laser na laparoscopia incluem precisão e 
controle com efeitos mínimos sobre os teci-
dos vizinhos. Assim, pode ser utilizado pró-
ximo ou acima de estruturas sensíveis, tais 
como intestino, bexiga, ureter e vasos. As 
desvantagens da modalidade são sua curva 
de aprendizagem, custo, ausência de porta-
bilidade e produção de fumaça.

 ■ Aspectos ópticos da 
laparoscopia

Estrutura do laparoscópio

Para o sucesso na cirurgia minimamente in-
vasiva é necessária excelente acuidade visual 
proporcionada por fontes luminosas de alta 
intensidade e laparoscópios com lentes de 
focalização. Os sistemas atuais de lentes em 
bastão contêm uma sequência de lentes com o 
mesmo diâmetro do cilindro do laparoscópio. 
Na periferia de cada lente há pequenas ranhu-
ras que permitem a passagem de fibras carrea-
doras de luz até a extremidade do endoscópio. 
Isso permite boa iluminação da imagem com 
distorção mínima. Singularmente, o espaço 
entre as lentes é preenchido por pequenos bas-
tões de vidro fortemente comprimidos. Esses 
bastões encaixam-se com exatidão, o que os 
torna autoalinhados, sem necessidade de qual-
quer outro suporte estrutural. Com curvatura 
e cobertura apropriadas das extremidades dos 
bastões e escolha ideal dos tipos de lentes, a 
qualidade da imagem é soberba – mesmo com 
cilindros laparoscópicos de apenas 1 mm de 
diâmetro.

Além do cilindro principal, o laparoscó-
pio contém uma peça onde é possível acoplar 
uma câmera. O cilindro também contém um 
adaptador do lado externo onde é possível fi-
xar o cabo da fonte luminosa.

Os laparoscópios têm diâmetro variando 
entre 0,8 e 15 mm. Em geral, diâmetros maio-
res proporcionam melhor qualidade óptica, 
mas requerem incisões maiores. Essa pondera-
ção determina a escolha do laparoscópio para 
um dado procedimento.

Além dos endoscópios tradicionais com 
haste reta, há laparoscópios operatórios dispo-
níveis com diferentes formatos. Os endoscó-
pios operatórios possuem uma ocular que sai 
do canal reto operatório com ângulo de 45 a 
90 graus. Isso permite o uso do canal opera-

tório para a instalação de instrumentos que, 
então, passam a ser visualizados pelo endos-
cópio. Os instrumentos utilizados geralmente 
são mais longos do que aqueles instalados nos 
portais acessórios, com aproximadamente 45 
cm, o que é considerado uma lente bariátrica. 
Os lasers frequentemente também são posi-
cionados através do portal operatório, o que 
permite a aplicação da energia com precisão. 
Embora sejam úteis nas cirurgias realizados 
por acesso único, a falta de triangulação ou de 
articulação limita o uso desses laparoscópios 
operatórios.

Ângulos de visão

Assim como os histeroscópios e os cistoscó-
pios, os laparoscópios variam no seu ângulo 
de visão. Os laparoscópios mais comuns são 
os com 0, 30 e 45 graus, e cada um deles pro-
porciona uma visão diferente da cavidade pe-
ritoneal. O endoscópio de 0 grau oferece visão 
anterógrada e é o mais usado por ginecologis-
tas (Fig. 42-13.1, p. 1.158). Esse laparoscópio 
é usado na maioria dos procedimentos diag-
nósticos e em cirurgias simples para biópsias, 
adesiólise e excisão de pequenas massas ou 
órgãos como ovário ou apêndice.

Por outro lado, os endoscópios com lente 
angulada proporcionam maior campo de vi-
são. Por exemplo, em casos de dissecção difícil 
com múltiplos instrumentos em ação, o lapa-
roscópio angulado oferece uma visão panorâ-
mica à distância. Assim, o campo operatório 
é ampliado, sendo possível visualizar todos os 
instrumentos sendo usados.

Os endoscópios com lente angulada 
também permitem visão lateral. Isso é útil nos 
casos com patologias complicadas, como ade-
rências densas que estejam obstruindo a visão 
anterógrada tradicional. Por exemplo, se um 
laparoscópio com lente angulada é posicio-
nado na parede lateral da pelve, o cirurgião 
passa a ter um grande campo de visão lateral. 
A visão angular também é importante para 
visualização das laterais dos órgãos. No caso 
de útero miomatoso volumoso, pode ser di-
fícil identificar a artéria uterina e o ligamento 
cardinal. O laparoscópio com visão angulada 
permite ao cirurgião “deslizar” sobre a borda 
lateral do útero até alcançar essas estruturas. 
A vantagem dessa abordagem também é vista 
nos espaços laterais ou posteriores estreitos na 
região profunda da pelve e em espaços ante-
riores como o de Retzius.

Evidentemente, o laparoscópio com 0 
grau é mais fácil de manejar. Entretanto, as 
vantagens nos procedimentos mais compli-
cados compensam o tempo necessário para 
operar utilizando visão oblíqua. É importante 
ressaltar que, ao se movimentar com um lapa-
roscópio angulado, quando o campo de visão 
está dirigido para baixo, o cabo de luz fixado 
ao endoscópio estará posicionado para cima. 
Por outro lado, se a visão estiver para cima, o 

cabo de luz estará posicionado para baixo. In-
dependentemente da orientação do laparoscó-
pio, a posição da câmera não deve ser alterada 
pelo cirurgião e a relação entre o cabo de luz e 
o laparoscópio deve ser mantida. Dessa forma, 
a orientação do cirurgião se manterá alinhada 
com a posição e a anatomia da paciente.

Laparoscópios flexíveis

Esses laparoscópios especiais têm a vantagem 
de uma visão mais extensiva da cavidade pe-
ritoneal em razão da maior amplitude dos 
ângulos de visão. Geralmente, a ponta é do-
brável em grau superior ao dos endoscópios 
rígidos e, portanto, pode passar por espaços 
menores ou contornar cantos. Os laparoscó-
pios tradicionais de fibra óptica são formados 
por feixes de fibras que cursam ao longo de 
todo o endoscópio. Alternativamente, os no-
vos endoscópios flexíveis contêm um chip de 
câmera na extremidade que transmite imagens 
na forma de sinais elétricos. Essa técnica pro-
porciona menor distorção e abriu a possibili-
dade de uso de tecnologia com duas câmeras 
(dual-camera), que envolve a instalação de câ-
mera na extremidade do laparoscópio. No lu-
gar do chip, uma segunda câmera é posiciona-
da, o que resulta em melhor qualidade óptica. 
Alguns modelos mais recentes permitem visão 
tridimensional e são usados para abordagem 
por acesso único, no qual tradicionalmente há 
menor capacidade de manobra (p. 1.115). É 
importante ressaltar que os cirurgiões devem 
escolher o laparoscópio que melhor se adapte 
às suas necessidades para cada procedimento 
ou patologia específica.

Iluminação

A luz é transmitida para o laparoscópio a par-
tir de uma fonte luminosa por meio de um 
cabo de luz. Originalmente, a luz endoscópica 
era fornecida por lâmpadas incandescentes, 
que produziam pouca iluminação e transmi-
tiam muito calor. Atualmente, utiliza-se uma 
fonte de luz fria que fornece um feixe mais 
intenso. O termo luz fria refere-s e à dissipa-
ção de calor ao longo da extensão do cabo. As 
fontes de luz fria utilizam halogênio, xenônio 
ou halide nas lâmpadas. Apesar da dissipação 
de calor, a fonte luminosa ainda produz uma 
ponta quente na extremidade do laparoscópio. 
Assim, deve-se evitar a exposição prolongada 
de campo cirúrgico, pele do paciente ou ór-
gãos internos a essa ponta aquecida. Esse tipo 
de exposição tem provocado lesões térmicas.

A fonte luminosa é conectada ao endos-
cópio por cabos de luz. Há dois tipos de cabo 
disponíveis: de fibras ópticas e de conteúdo lí-
quido. O cabo de fibras ópticas contém múlti-
plas fibras coaxiais de quartzo que transmitem 
luz com relativamente pequena condução de 
calor. Contudo, esses cabos padecem com o 
rompimento das fibras e frequentemente têm 
que ser reparados. Por outro lado, os cabos de 
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conteúdo líquido transmitem mais luz e con-
duzem mais calor do que os cabos de fibra. 
São mais rígidos e, portanto, menos maleáveis 
para manobras. Essa característica, associada à 
maior dificuldade de esterilização, torna esse 
tipo de cabo menos indicado.

Em sua maioria, os laparoscópios, uma 
vez acoplados a uma câmera e a uma fonte de 
luz, devem ser ajustados para o “branco real”. 
Com isso assegura-se que as cores no campo 
de visão sejam acuradas. O procedimento re-
cebe o nome de balanço de branco e deve ser 
realizado inicialmente.

CIRURGIA ROBÓTICA

A abordagem moderna à cirurgia minima-
mente invasiva envolve o uso de assistência 

robótica, e a maioria dos procedimentos gi-
necológicos é realizada com essa técnica. Se-
melhante à laparoscopia, a cirurgia robótica 
utiliza acessos abdominais para introduzir 
instrumentos e produzir pneumoperitônio 
a fim de expandir o campo operatório. En-
tretanto, uma diferença importante são as 
pontas articuladas e miniaturizadas do ins-
trumento que permitem a realização de pro-
cedimentos complexos em exíguos espaços 
operatórios. Além disso, a visão tridimen-
sional, ausente na laparoscopia tradicional, 
permite maior profundidade de campo para 
dissecção de tecidos em regiões delicadas, 
com maior acurácia e menos complicações. 
Tudo isso se obtém com tecnologia de vídeo 
avançada em laparoscópio de 8 mm, que 
proporciona imagens amplificadas e com alta 
definição.

Entre as desvantagens do sistema está a 
perda do feedback tátil, forçando o cirurgião 
a utilizar indicações visuais. Trata-se de habi-
lidade a ser adquirida com curva de aprendi-
zagem significativa. Entretanto, os cirurgiões 
com experiência em técnicas avançadas de 
laparoscopia se adaptam mais rapidamente. 
Outras desvantagens são necessidade de mais 
tempo para os ajustes iniciais a cada caso, cus-
to de treinamento do profissional e despesas 
com o robô e os instrumentos.

 ■ Robô

Atualmente, o único robô disponível comer-
cialmente é o sistema DaVinci. Como mostra 
a Figura 42-1.15, um ou dois consoles para 
o cirurgião são usados para controlar os mo-
vimentos do braço robótico. Um carrinho 

CIRURGIA ROBÓTICA

BA

C

D

FIGURA 42-1.15 Sistema cirúrgico DaVinci. A. Console do cirurgião. B. Os movimentos do dedo do cirurgião são traduzidos em movimentos da ponta 
robótica. C. Instrumentos articulados proporcionam amplo arco de movimentos. D. Robô em operação. (Reproduzida com permissão de Intuitive 
Surgical, Inc. © 2011.)
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independente é colocado à beira da mesa de 
cirurgia e serve como base para os quatro bra-
ços robóticos.

Desses braços, um controla o laparos-
cópio, enquanto os outros sustentam os ins-
trumentos robóticos. Os procedimentos são 
realizados usando dois ou três dos braços 
com instrumentos, de acordo com as neces-
sidades do procedimento e as preferências 
do cirurgião. O segundo console geralmente 
é usado para treinamento. Se houver neces-
sidade de mais acessos, o cirurgião assistente 
trabalhará à beira do leito por meio de um 
ou dois acessos laparoscópicos tradicionais, 
geralmente posicionados nos quadrantes su-
periores direito e esquerdo. Normalmente, 
são usados trocartes de 5 a 15 mm nos portais 
acessórios, dependendo dos instrumentos ne-
cessários a um dado procedimento. As pontas 
dos instrumentos se parecem com as daqueles 
usados em cirurgia aberta e em laparoscopia, 
incluindo pinças, porta-agulhas e instrumen-
tos cortantes.

Os portais para cirurgia robótica são 
singulares na medida em que devem ser po-
sicionados com uma distância mínima de 8 
cm. Com isso evita-se que os braços robóticos 
colidam entre si e com as entradas acessórias. 
A altura em que o portal inicial é instalado va-
ria em função do procedimento assim como 
da complexidade da patologia e de história de 
cirurgia anterior (Fig. 42-1.16).

Os trocartes são inseridos para obter 
acesso à cavidade abdominal de forma seme-
lhante ao que ocorre com a laparoscopia, des-
crita na página 1.110. É importante ressaltar 
que um anel negro ao redor da cânula assi-
nala a profundidade de inserção do trocarte. 
É essencial manter essa profundidade para 
dar aos braços robóticos um ponto de apoio 
correto para seu funcionamento ideal e para 
minorar possíveis traumas no tecido do sítio 
de acesso.

 ■ Seleção da paciente para 
cirurgia robótica

Para que se opte pela abordagem robótica, é 
preciso considerar as características da pacien-
te e do procedimento a ser realizado. As pa-
cientes escolhidas para essa técnica devem ser 
capazes de suportar as alterações fisiológicas 
relacionadas com a laparoscopia convencional 
e discutidas anteriormente. Assim como ocor-
re com a laparoscopia, um IMC alto é um fa-
tor limitante para a abordagem robótica, ain-
da que não seja uma contraindicação. Nesses 
casos, o cirurgião deve contar com o esforço 
conjunto do anestesiologista. Os procedimen-
tos que atualmente são realizados de forma 
eficiente via laparoscopia convencional não 
devem ter o modo de operação substituído 
por cirurgia robótica. Esta modalidade deve 
ser uma alternativa à laparotomia, podendo 

oferecer à paciente uma recuperação mais rá-
pida com menor morbidade pós-operatória.

LAPAROSCOPIA SEM GÁS

Esta variação da laparoscopia tradicional foi 
desenvolvida em resposta às desvantagens 
fisiológicas do pneumoperitônio com in-
suflação de dióxido de carbono descritas na 
página 1.095. Como reação a esses possíveis 
problemas, foi descrita a laparoscopia sem 
gás. Dentre as vantagens adicionais estão vi-
sualização mantida após colpotomia ou com 
aspiração contínua. Não obstante as vanta-
gens que oferece, seu uso tem sido limitado 
por problemas como espaço operatório em 
“forma de tenda”, e necessidade de incisões 
adicionais e de mais tempo para a montagem 
do dispositivo usado para elevação da parede 
abdominal. Contudo, ainda tem utilidade 
em pacientes de alto risco com doenças car-
diorrespiratórias (Cravello, 1999; Goldberg, 
1997; Negrin Perez, 1999).

ANATOMIA LAPAROSCÓPICA

O conhecimento preciso de anatomia é a 
base da boa técnica cirúrgica. Entretanto, a 
visualização da anatomia pélvica durante la-
paroscopia pode diferir um pouco daquela da 
laparotomia em razão dos efeitos do pneumo-
peritônio, da posição de Trendelenburg e da 
tradução da realidade tridimensional para a 
imagem bidimensional no monitor.

 ■ Parede anterior do abdome

Para evitar complicações neurovasculares, 
algumas estruturas-chave devem ser conside-
radas ao se planejar o acesso à cavidade abdo-
minal. As principais referências são a cicatriz 
umbilical, a espinha ilíaca anterossuperior e a 
sínfise púbica. Particularmente nas pacientes 
obesas, nas quais o grande panículo adiposo 
pode alterar as relações anatômicas, as referên-
cias ósseas devem ser usadas para o posiciona-
mento seguro dos acessos.

A cicatriz umbilical geralmente está loca-
lizada na altura de L3-L4, embora possa estar 
acima ou abaixo dependendo da compleição 
física. Na maioria das pacientes, a aorta se 
bifurca na união de L4-L5 (Nezhat, 1998). 
Contudo, nas obesas a cicatriz umbilical ten-
de a estar em posição caudal à bifurcação. 
Nas pacientes com peso normal, a veia ilíaca 
comum esquerda cruza a linha média apro-
ximadamente 3 a 6 cm abaixo do plano da 
cicatriz umbilical. Essas estruturas devem ser 
consideradas quando da instalação do primei-
ro trocarte na cicatriz umbilical, consideran-
do que cursam a aproximadamente 6 cm de 
profundidade da base da cicatriz umbilical em 

LAPAROSCOPIA SEM GÁS

ANATOMIA LAPAROSCÓPICA

FIGURA 42-1.16 Localizações habituais dos portais para cirurgia robótica. O acesso R1 pertence 
ao laparoscópio. Sua localização pode ser movida em sentido cefálico dependendo do tamanho 
da patologia pélvica, conforme ilustrado pelos pontos R1A–R1C. Os demais acessos estão assinala-
dos como R2, R3, e R4. A1 representa o local de acesso para o cirurgião assistente.
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indivíduos de tamanho normal em posição 
supina (Hurd, 1992).

Os portais acessórios são posicionados 
com visualização direta do primeiro trocarte e 
de estruturas importantes como bexiga, intesti-
nos e vasos epigástricos superficiais e inferiores 
(profundos). Desses, a artéria epigástrica infe-
rior cursa ao longo do terço lateral da superfí-
cie posterior do músculo reto do abdome. Ela 
é facilmente identificada com visão intraperi-
toneal, cursando lateralmente aos ligamentos 
umbilicais medianos (Fig. 38-2, p. 919). A ar-
téria epigástrica superficial, ramo da artéria fe-
moral, cursa no tecido subcutâneo lateralmen-
te ao músculo reto do abdome, com trajeto 
semelhante ao dos vasos epigástricos inferiores. 
A artéria epigástrica superficial pode ser iden-
tificada por transiluminação da parede anterior 
do abdome com o laparoscópio. Embora não 
seja visualizada, a inervação da parede anterior 
do abdome também deve ser considerada para 
evitar lesão com a inserção do trocarte. Os ner-
vos ilioinguinal e ílio-hipogástrico podem ser 
lesados durante a instalação de acesso auxiliar 
(Fig. 38-3, p. 920). As etapas para evitar a lesão 
desses nervos e vasos serão descritas adiante.

 ■ Referências superficiais para 
estruturas retroperitoneais

Os cinco principais ligamentos da parede 
anterior do abdome encontram-se abaixo de 
pregas peritoneais e podem ser facilmente 
visualizados por via laparoscópica. Essas refe-
rências intraperitoneais superficiais cursam no 
sentido cefalocaudal e podem ser usadas para 
identificar estruturas anatômicas importantes 
do espaço retroperitoneal (Fig. 42-1.17). Na 
linha média, o ligamento umbilical mediano 
cursa da cúpula vesical até a cicatriz umbilical 
e é o úraco obliterado.

Lateralmente a ele encontramos as pregas 
umbilicais medianas, que cobrem as artérias 
umbilicais obliteradas. A identificação do liga-

mento umbilical mediano é essencial nos qua-
dros de pelve congelada, podendo nos levar a 
identificar a artéria ilíaca interna. Nesses casos, 
esse ligamento é acompanhado por baixo do li-
gamento redondo, através do ligamento largo, 
passando pela artéria vesical superior para, final-
mente, chegar à artéria ilíaca interna.

Lateralmente às pregas umbilicais me-
dianas e ao ligamento redondo estão as pregas 
umbilicais laterais (Fig. 42-1.18). Essas pre-
gas são formadas pelo peritônio sobrejacente 
aos vasos epigástricos inferiores antes de sua 
entrada na bainha do reto. A visualização in-
traperitoneal direta dos ligamentos umbilicais 
laterais evita a lesão desses vasos durante a in-
serção dos trocatens.

 ■ Anatomia pélvica

Durante cirurgia laparoscópica o conheci-
mento da localização anatômica dos urete-

res e dos vasos na parede lateral da pelve é 
essencial. Frequentemente, a mobilidade e 
a amplificação proporcionadas pelo laparos-
cópio facilitam a visualização direta dessas 
estruturas. Além disso, o curso do ureter na 
pelve, a partir do rebordo pélvico, passando 
pela parede lateral da pelve e pelo colo ute-
rino, deve ser avaliado rotineiramente em 
todos os procedimentos laparoscópicos a fim 
de assegurar que a peristalse e o calibre estão 
normais. Preconiza-se a identificação inicial 
e reiterada do curso dos ureteres quando da 
realização de cirurgia de anexos, histerecto-
mia e, especialmente, nos casos com aderên-
cias causadas por endometriose ou por infec-
ção (Fig. 38-22, p. 938).

ACESSO ABDOMINAL

Desde o advento da laparoscopia, o método 
ideal de entrada na cavidade abdominal tem 
sido debatido. A escolha do local de acesso 
e do método de entrada é influenciada por 
diversos fatores, incluindo compleição física, 
cirurgia prévia, risco de aderências, procedi-
mento planejado, habilidade do cirurgião e 
localização, tamanho e tipo de patologia a 
ser tratada. As complicações cirúrgicas mais 
comuns e significativas durante laparoscopia 
ocorrem no momento do acesso à cavidade 
abdominal. Especificamente, quase metade 
das complicações laparoscópicas ocorre du-
rante o acesso e quase 25% dessas complica-
ções são detectadas apenas no pós-operatório 
(Bhoyrul, 2001; Chandler, 2001; Chapron, 
1999; Jansen, 2004). Assim, a escolha do 
portal de entrada deve ser feita com cuidado, 
considerando todas as variáveis citadas. To-
dos os métodos discutidos a seguir podem ser 
vantajosos em diferentes situações, mas todos 

ACESSO ABDOMINAL

Ligamento 
umbilical mediano

Ligamento umbilical 
mediano Vasos epigástricos 

inferiores no interior do 
ligamento umbilical 
lateral

FIGURA 42-1.17 Ligamentos umbilicais e relação com a instalação do trocarte.

FIGURA 42-1.18 Fotografia do abdome inferior direito durante laparoscopia revelando o liga-
mento redondo (seta inferior isolada). Os vasos epigástricos inferiores e o peritônio que os re-
cobre formam o ligamento umbilical lateral, cujo curso é indicado por quatro setas na região 
superior esquerda. O ligamento umbilical mediano (seta horizontal isolada na parte superior) é 
composto pela artéria umbilical obliterada e pelo peritônio sobrejacente.
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foram associados a complicações potenciais. 
Não está definido qual método de entrada é 
o mais seguro.

 ■ Acesso umbilical

A cicatriz umbilical é o local mais usado para 
acesso à cavidade abdominal, embora haja ou-
tras possibilidades, como o quadrante superior 
direito ou abaixo do apêndice xifoide e, mais 
raramente, pelas vias transuterina e transvagi-
nal. A região umbilical é o ponto preferencial 
para instalação do primeiro trocarte, conside-
rando que as camadas subcutânea e pré-peri-
toneal são mais delgadas na cicatriz umbilical. 
Assim, a abordagem transumbilical representa 
a menor distância até a cavidade abdominal, 
mesmo em pacientes obesas. Desde o ponto 
de vista estético, também há vantagens na uti-
lização da cicatriz umbilical.

O acesso laparoscópico pode ser feito por 
técnica aberta ou fechada. A técnica fechada, 
utiliza-se agulha Veress 14 ou trocarte laparos-
cópico para perfurar a fáscia e o peritônio, ob-
tendo acesso à cavidade abdominal. A entrada 
fechada proporciona maior rapidez com baixo 
risco de lesão (Bonjer, 1997; Catarci, 2001).

Com a entrada aberta, a fáscia é pinçada 
com Allis e submetida a incisão. O peritônio 
é então seguro e aberto. Alguns autores defen-
dem o método de acesso com incisão como 
meio de reduzir as taxas de lesão por punção. 
Contudo, as metanálises realizadas não logra-
ram demonstrar superioridade a qualquer das 
técnicas descritas a seguir (Ahmad, 2008b; 
Vilos, 2007).

Técnica fechada

Preparo da paciente. No momento da en-
trada para laparoscopia, os cirurgiões devem 
avaliar adequadamente a compleição das pa-
cientes e sua relação física com a posição supi-
na. A fim de reduzir a pressão necessária para 
a introdução da agulha de Veress e dos trocar-
tes, o cirurgião deve ajustar a altura da mesa 
e, se necessário, utilizar um degrau. A  bifur-
cação da aorta encontra-se abaixo do umbigo. 
Para aumentar a distância entre o instrumento 
de punção e esses vasos e evitar lesão vascular, 
deve-se evitar colocar a paciente em posição 
de Trendelenburg precocemente, e a pacien-
te nesse momento deve estar na horizontal. 
Além disso, para reduzir a possibilidade de 
punção visceral durante a entrada no abdome, 
o cirurgião deve proceder ao esvaziamento da 
bexiga e confirmar com o anestesiologista a 
instalação do tubo orogástrico para esvazia-
mento do estômago. A palpação dessas regiões 
confirma que a descompressão é adequada. 
O promontório do sacro e a aorta também 
devem ser palpados, e deve-se escolher uma 
agulha de Veress com comprimento suficien-
te para alcançar a cavidade peritoneal. Final-
mente, uma vez que todo o equipamento te-
nha sido verificado e corretamente montado, 

o cirurgião deve confirmar com o anestesiolo-
gista se a paciente está totalmente paralisada 
para evitar qualquer movimento involuntário 
durante a entrada no abdome.

Insuflação transumbilical com agulha de 
Veress. O objetivo desta técnica fechada é 
inicialmente produzir pneumoperitônio com 
uma agulha calibre 14. O pneumoperitônio 
serve para elevar o peritônio e aumentar a 
distância entre vísceras, estruturas retroperito-
neais e trocarte no momento de sua entrada 
na parede do abdome. Assim, reduz-se o ris-
co de lesão perfurante durante a inserção do 
trocarte. Inicialmente, a ponta da agulha de 
Veress atravessa a fáscia e o peritônio, pene-
trando na cavidade abdominal para permitir 
sua insuflação com CO2. Uma vez produzido 
o pneumoperitônio, a fáscia e o peritônio são 
novamente puncionados com um trocarte.

No método fechado, procede-se a uma 
incisão na pele com tamanho apropriado ao 
trocarte, geralmente na região umbilical. A 
incisão pode ser horizontal ou vertical, é po-
sicionada centralmente dentro do umbigo e 
pode ser feita com lâmina no 11 ou 15. Gan-
chos de pele ou pinça de Allis ajudam na ever-
são do umbigo.

Muitos cirugiões recomendam a ele-
vação da parede abdominal, manualmente 

ou com a ajuda de instrumentos, quando da 
instalação da agulha de Veress ou do trocarte 
(Fig. 42-1.19). Em um trabalho no qual utili-
zaram-se imagens por tomografia computado-
rizada, demonstrou-se que é possível ganhar 
até 8 cm entre a incisão e o retroperitônio 
com a elevação da parede abdominal (Sha-
miyeh, 2009). A elevação da parede do abdo-
me também proporciona tensão controlada 
contra a pressão produzida para a introdução 
da agulha de Veress e, subsequentemente, do 
trocarte.

A agulha de Veress tem calibre 14 e 
possui um obturador acionado por mola 
(Fig. 42-1.20). Quando o dispositivo faz con-
tato com a fáscia, o obturador é tracionado e a 
agulha penetra na fáscia e no peritônio. Assim 
que a ponta penetra na cavidade abdominal, o 
obturador é recolhido para evitar que a agulha 
puncione alguma víscera abdominal.

A agulha de Veress deve ser testada quan-
to à patência com inserção de solução salina 
pela agulha para, a seguir, observar a saída 
do líquido. Também se deve verificar se o 
mecanismo de acionamento automático está 
funcionado apropriadamente. A paciente e a 
mesa de cirurgia devem estar horizontais e a 
parede anterior do abdome, elevada. A agulha 
de Veress é inserida com ângulo de 45 a 90 

A

B

FIGURA 42-1.19 Inserção do primeiro trocarte. A. Com elevação da parede anterior do abdome. 
B. Sem elevação da parede anterior do abdome.
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graus dependendo na compleição e da espes-
sura da parece abdominal. Nas pacientes com 
IMC normal, a angulação da agulha em 45 
graus permite a entrada na cavidade abdo-
minal e reduz o risco de lesão de grande vaso 
(Fig. 42-1.21). Com a agulha de Veress angu-
lada na direção do oco da pelve na linha mé-
dia, o cirurgião deverá ter a sensação de dois 
“estalos” conforme a ponta da agulha perfure 
a fáscia e o peritônio. Como mostra a figura, 
nas pacientes com sobrepeso e obesos, é neces-
sário usar ângulos menores de inserção para o 
sucesso na entrada no abdome.

Confirmação da localização intraperitone-
al. Os insucessos com este método geral-
mente têm origem no posicionamento da 
agulha de Veress no espaço pré-peritoneal 
(Fig. 42-1.22). O fluxo de gás pela agulha 
produz insuflação extraperitoneal. Essa dissec-
ção gasosa do peritônio, afastando-o da pare-
de anterior do abdome, impede que o trocarte 
puncione o peritônio. Ao invés, o trocarte es-
tira e pressiona mais o peritônio internamen-
te. Felizmente, esse problema com frequência 
pode ser resolvido com uma segunda tentativa 
com a agulha de Veress acima da cicatriz um-
bilical (Fig. 42-1.23).

A inserção pré-peritoneal da agulha de 
Veress é uma complicação frequente do aces-
so ao abdome e pode levar ao abandono do 
procedimento laparoscópico. Assim, a con-
firmação do posicionamento correto da agu-
lha na cavidade peritoneal é essencial. Para a 

confirmação, acopla-se uma seringa de 10 mL 
contendo 5 mL de soro fisiológico à conexão 
da agulha inserida. Procede-se à aspiração da 
seringa devendo-se observar bolhas de ar na 
seringa. Se forem aspirados sangue ou con-
teúdo intestinal, aumenta a preocupação de 
ter havido lesão vascular ou intestinal. Nesses 
casos, a agulha deve ser mantida no lugar para 
auxiliar na busca do sítio de perfuração e atuar 
como tampão vascular.

Normalmente, após a aspiração, o soro 
fisiológico deve ser injetado com facilidade 
e sem resistência. O cirurgião não deve ser 
capaz de reaspirar a solução salina, que se 
dispersa na cavidade abdominal. De forma 
semelhante, pode-se usar o teste das gotas sus-
pensas. Nesse teste, algumas gotas de soro fi-
siológico são colocadas na extremidade exter-
na da agulha de Veress. Se a ponta da agulha 
estiver corretamente inserida, as gotas devem 
desaparecer em função da pressão negativa da 
cavidade abdominal. Se houver suspeita de 
entrada incorreta, a agulha deve ser retirada e 
sua patência verificada. Nesse estágio deve-se 
evitar mover a agulha de Veress de um lado 
para o outro. Esse movimento poderia provo-
car rasgos no omento ou lesão no intestino.

Uma vez que se tenha confirmado o po-
sicionamento correto por esses métodos, o 
tubo para insuflação de CO2 pode ser fixado 
acoplado à agulha. Seleciona-se baixo fluxo 
de CO2 e os registros iniciais de pressão intra-
abdominal devem ser � 8 mmHg enquanto 

a parede do abdome é elevada manualmente. 
Se a pressão estiver elevada, a agulha deve ser 
removida imediatamente. A pressão inicial é 
o indicador mais sensível da correta inserção 
intraperitoneal da agulha de Veress (Vilos, 
2007). Com a agulha corretamente posiciona-
da, pode-se aumentar a pressão de insuflação 
do gás. Simultaneamente, os parâmetros do 
insuflador eletrônico devem ser monitorados 
de perto para assegurar aumento constante 
na pressão e fluxo contínuo. Se a pressão in-
traperitoneal aumentar rapidamente antes de 
se terem insuflado 1,5 a 2 L de gás, há pos-
sibilidade de estar havendo insuflação pré-
-peritoneal.

Durante a insuflação, o abdome deve 
ser observado quanto à distensão uniforme e 
macicez à percussão sobre o fígado. O volume 
total requerido para insuflação apropriada do 
abdome varia dependendo da compleição da 
paciente. Assim, deve-se utilizar a pressão in-
traperitoneal, e não o volume total de gás, para 
determinar se a insuflação está adequada. Du-
rante a insuflação normal, não se deve permitir 
que a pressão exceda a 20 mmHg. Acima desse 
valor poderia haver comprometimento hemo-
dinâmico e pulmonar. Quando se atingem 20 
mmHg de pressão intraperitoneal, a agulha de 
Veress pode ser retirada e o pneumoperitônio 
formado deve ser suficiente para permitir a in-
serção do primeiro trocarte. Entretanto, uma 
vez que o primeiro trocarte tenha sido inseri-
do, a pressão de insuflação deve ser reduzida 

BA

FIGURA 42-1.20 A agulha de Veress possui uma face externa cortante (A), que abriga um estilete interno de ponta cega acionado por mola (B).

ObesaSobrepesoNormal

FIGURA 42-1.21 O ângulo apropriado para a entrada da agulha de Veress na cavidade abdominal sem lesão da aorta varia com a proporção de 
gordura corporal.
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para � 15 mmHg ou para a menor pressão 
capaz de permitir visualização adequada e rea-
lização do procedimento com segurança.

Embora os dados obtidos nos múlti-
plos trabalhos publicados sejam conflitantes, 
propôs-se que o uso de CO2 umidificado para 
insuflação teria várias vantagens. Dentre essas 
estariam redução da dor pós-operatória, me-
lhor visualização em virtude de menos emba-
çamento da lente e, nos estudos realizados em 
modelos animais, menor formação de novas 
aderências (Farley, 2004; Ott, 1998; Peng, 
2009; Sammour, 2008).

Trocartes. Uma vez que se tenha obtido in-
suflação adequada, pode-se proceder à insta-
lação do primeiro trocarte. Os trocartes são 
usados para obter acesso à cavidade abdomi-
nal. Em sua primeira geração, os trocartes são 
formados por uma cânula delgada, longa e oca 
que abriga um obturador. Seu diâmetro varia 
de 5 a 12 mm e sua ponta pode ser piramidal, 
cônica ou cega (Fig. 42-1.24).

Os trocartes de ponta cônica são lisos, 
exceto pela ponta pontiaguda, e, portanto, 
não possuem bordas cortantes. Eles mais 
rompem do que cortam a fáscia e, assim, são 
preferidos por alguns por reduzirem o risco de 
formação de hérnia pós-operatória e de lesão 
vascular (Hurd, 1995; Leibl, 1999).

Contudo, requerem mais força de pene-
tração para serem inseridos. Por outro lado, os 
trocartes piramidais possuem bordas e ponta 
cortantes e, consequentemente, cortam a fás-
cia à medida que são inseridos no abdome.

Nos anos 1980, foram lançados os tro-
cartes retráteis. Com conceito semelhante ao 
usado na agulha de Veress, uma capa plástica, 
oca e retrátil cobre a ponta do trocarte antes e 
após a perfuração da parede abdominal. Des-
se modo, a borda cortante é exposta apenas 
durante sua passagem pela fáscia. Apesar das 
vantagens teóricas desses trocartes com cober-
tura para proteção dos órgãos contra perfu-
ração, os trabalhos publicados não lograram 

demonstrar resultados superiores com seu uso 
(Fuller, 2003).

Inserção do primeiro trocarte. Assim como 
na inserção da agulha de Veress, a entrada do 
primeiro trocarte é um procedimento feito às 
cegas e, consequentemente, está associado a 
complicações significativas. Também é reali-
zada com a paciente em posição supina plana. 
A agulha de Veress é removida e o trocarte é 
posicionado na incisão umbilical. A cabeça 
do trocarte é coberta pela palma do cirurgião 
e a haste da cânula é segura para maior con-
trole e para evitar que o trocarte seja inserido 
muito profundamente. O ângulo de inserção 
do trocarte deve ser igual ao da agulha de Ve-
ress. A parede anterior do abdome é elevada. 
Com controle e pressão mínima, o trocarte 
punciona a fáscia e o peritônio subjacente e 
penetra na cavidade abdominal. Após a inser-
ção, o obturador é retirado e a cânula pode ser 
avançada um pouco para assegurar que esteja 
adequadamente posicionada na cavidade peri-
toneal. Nesse momento, o laparoscópio pode 
ser inserido através da cânula umbilical para 
confirmação visual de que a entrada foi segura 
e atraumática.

Sistema VersaStep. Também é possível usar 
o sistema VersaStep, semelhante ao méto-
do empregado com a agulha de Veress. O 
VersaStep consiste em uma bainha elástica de 
náilon sobre uma agulha de Veress descartável 
(Fig. 42-1.25). A primeira etapa de inserção 
é idêntica à inserção da agulha de Veress com 
insuflação peritoneal. Completada a insufla-
ção, a agulha de Veress é removida, deixando 
a bainha de náilon no local. Insere-se um tro-
carte e seu obturador de ponta cega na bainha 
de náilon. A pressão contínua e gradual do 
trocarte estira a bainha de náilon que acomo-
da o trocarte durante seu avanço. O obturador 
cônico é então removido, deixando apenas a 
bainha de náilon e a cânula como acesso ope-
ratório. O benefício desse sistema é o uso de 
um trocarte cego, o que possivelmente reduz 
a possibilidade de lesão traumática por lâmina 

Cranial

FIGURA 42-1.22 Imagem em corte sagital mostrando uma agu-
lha de Veress estirando a camada peritoneal.

FIGURA 42-1.23 Agulha de Veress reposicionada acima da ci-
catriz umbilical.

FIGURA 42-1.24 Os trocartes são formados por uma cânula externa e um obturador interno. O 
trocarte é usado para obter acesso à cavidade abdominal. O obturador é, então, retirado e a cânu-
la serve como conduto através do qual é possível introduzir instrumentos. Os obturadores podem 
ter ponta piramidal (no alto), cônica (no meio) ou cega (embaixo). (Reproduzida com permissão 
de Karl Storz America, Inc.)
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cortante. Além disso, a dilatação cônica talvez 
produza um defeito menor na fáscia.

Acesso óptico para instalação de trocar-
te. Para reduzir o risco de lesão intestinal 
no momento da inserção do primeiro trocar-
te, foram desenvolvidos trocartes ópticos no 
início dos anos 1990. Essencialmente, esses 
dispositivos combinam laparoscópio e trocar-
te em um único instrumento. É importante 
ressaltar que o laparoscópio deve ser focaliza-
do uma vez que esteja alojado no trocarte e 

antes de sua inserção. Durante o uso, o trocar-
te óptico transmite imagens das camadas da 
parede abdominal ao monitor de vídeo. Essas 
camadas são perfuradas sob visualização direta 
com o avanço da ponta do trocarte. Caso se 
opte por entrada transumbilical, as camadas 
sequencialmente visualizadas seriam: gordura 
subcutânea, bainha do reto (fáscia), gordura 
pré-peritoneal e peritônio (Fig. 38-2, p. 919).

Apesar das vantagens teóricas desse tipo 
de trocarte, foram relatadas lesões de órgãos 

importantes com o uso de trocarte óptico. 
Ademais, não foram realizados estudos de 
grande porte para confirmar se há superiori-
dade clínica em comparação com outras téc-
nicas de acesso fechadas (Sharp, 2002).

Inserção direta do trocarte. Em razão de in-
sucessos associados à insuflação pré-peritone-
al, estudou-se o método de inserção direta do 
trocarte (Copeland, 1983; Dingfelder, 1978). 
O procedimento envolve a elevação da parede 
abdominal com perfuração direta da parede 
anterior do abdome com o trocarte sem insu-
flação prévia. Diversos estudos comparativos 
entre as técnicas com agulha de Veress e in-
serção direta de trocarte demonstraram taxas 
mais baixas de insucesso com o método dire-
to (Byron, 1993; Clayman, 2005; Gunenc, 
2005). Além disso, esses investigadores obser-
varam taxas de complicações menores iguais 
ou menores com o método de entrada direta.

Inserção com incisão umbilical

Considerando os riscos associados de lesão 
por punção com as técnicas fechadas de en-
trada, Hasson (1971, 1974) descreveu uma 
técnica de entrada com incisão. Essa técnica 
requer o uso de um trocarte composto por 
obturador de ponta cega coberto por cânula 
externa. Muitos cirurgiões a recomendam a 
pacientes com cirurgia abdominal prévia, para 
aquelas com insucesso usando técnica fecha-
da, para aquelas com massa cística volumosa 
e para pacientes pediátricas ou em início de 
gravidez (Madeb, 2004).

Em uma revisão retrospectiva de mais 
de 5.000 procedimentos de acesso com inci-
são, Hasson e colaboradores (2000) observa-
ram que houve complicações de risco baixo 
e médio em 0,5% dos casos. Além disso, nos 
estudos que compararam as técnicas aberta 
e fechada, o método aberto apresentou taxas 
menores de insucesso na entrada e de lesão de 
órgãos (Bonjer, 1997; Merlin, 2003). Contu-
do, essa técnica não é infalível e foram descri-
tas lesões de órgãos, principalmente de intesti-
no (Magrina, 2002). Esse método geralmente 
é mais demorado que o acesso fechado e, em 
alguns casos, é difícil manter o pneumoperi-
tônio em razão do escape de gás ao redor da 
cânula.

Etapas cirúrgicas para laparoscopia aber-
ta. Procede-se à incisão transversal de 1 a 2 
cm no limite inferior da cicatriz umbilical ao 
mesmo tempo em que se aplica tensão com 
pinça dente de rato às bordas laterais. As bor-
das cutâneas são tracionadas para expor a li-
nha alba, e a fáscia é separada das aderências e 
do tecido adiposo.

A fáscia é levantada e rebatida para cima 
com duas pinças de Allis (Fig. 42-1.26). A fás-
cia é seccionada com incisão de 0,5 a 1 cm 
usando bisturi ou tesoura. As pinças de Allis 

Agulha de Veress 
dentro da bainha

Cânula e obturadorA

CB

FIGURA 42-1.25 Sistema VersaStep. A. Uma agulha de Veress contida em uma bainha de náilon é 
instalada, como seria a agulha de Veress tradicional. Uma vez inserida no espaço intra-abdominal, 
a agulha de Veress é removida e a bainha de náilon é mantida na incisão abdominal. A seguir, o 
obturador branco é instalado dentro da cânula preta. B. Esse trocarte montado é inserido no inte-
rior da cavidade abdominal através da cânula de náilon. C. Finalmente, o obturador é removido. 
A cânula preta, totalmente coberta pela bainha de náilon, obteve acesso à cavidade abdominal.
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são reposicionadas, uma em cada borda livre 
da fáscia.

Utiliza-se um dedo ou pinça hemostáti-
ca para divulsão do peritônio e a extremidade 
de um afastador em S é instalada no abdome. 
A parte abdominal do afastador é usada para 
levantar a parede abdominal e proteger os ór-
gãos subjacentes enquanto se aplica um ponto 
com fio 0 de absorção lenta em paralelo a um 
dos lados da abertura na fáscia (Fig. 42-1.27). 

Essa sutura não é apertada. Essa etapa de sutu-
ra é repetida na outra borda da fáscia.

A extremidade distal e cega no trocarte 
é inserida na incisão. Os fios de marcação da 
fáscia são tracionados firmemente para cima 
e passados nos suportes de fio encontrados 
de ambos os lados da extremidade proximal 
da cânula (Fig. 42-1.28). O obturador cego é 
removido e o laparoscópio é inserido através 
da cânula.

 ■ Sítios de acesso alternativos

Parede anterior do abdome

Em algumas situações a cicatriz umbilical 
pode ser inviável para o acesso inicial à cavi-
dade abdominal e os cirurgiões devem estar 
habilitados a utilizar acessos alternativos. Es-
pecificamente, se a anatomia periumbilical es-
tiver alterada ou se o acesso umbilical parecer 
difícil em razão de possíveis aderências, reparo 
prévio de hérnia ventral, massa abdominal 
volumosa, gravidez em estágio avançado ou 
extremos de IMC, outros sítios de entrada 
devem ser considerados. Deve-se suspeitar 
de aderências nas mulheres com cirurgia ab-
dominal prévia, infecção, endometriose ou 
câncer (ver Tabela 42-1.1). De forma seme-
lhante, a instalação de tela cirúrgica durante 
herniorrafia umbilical também foi associada a 
aderências e, além disso, o acesso neste sítio 
também pode romper o reparo da hérnia. O 
acesso por sítio não umbilical também pode 
ser usado para evitar trauma ou ruptura inad-
vertidos de massa intra-abdominal volumosa 
ou de útero gravídico.

Várias localizações não umbilicais na pa-
rede anterior do abdome foram descritas. A 
mais comum é o quadrante superior esquer-
do, mas também é possível usar a abordagem 
subxifoide. Ambos os acessos têm a vantagem 
de proporcionar portais de trabalho nesses lo-
cais junto com acesso seguro.

O acesso pelo quadrante superior es-
querdo é fácil de realizar, tem baixo risco de 
complicações e geralmente é livre de aderên-
cias (Agarwala, 2005; Howard, 1997; Palmer, 
1974). Embora o acesso via quadrante supe-

FIGURA 42-1.26 Incisão infraumbilical da fáscia para laparoscopia aberta.

FIGURA 42-1.27 Entrada no peritônio durante laparoscopia aberta.
FIGURA 42-1.28 Instalação do primeiro trocarte com a técnica de lapa-
roscopia aberta.

Hoffman_42.indd   1114 03/10/13   17:57

apostilasmedicina@hotmail.com



CA
P

ÍT
U

LO
 4

2

1115Cirurgia Minimamente Invasiva

rior esquerdo possa ser obtido no ponto de 
Palmer ou no nono espaço intercostal, a faci-
lidade de acesso pelo ponto de Palmer fez dele 
um sítio favorável para entrada. O ponto de 
Palmer está localizado 3 cm abaixo do rebordo 
costal esquerdo na linha clavicular média. Os 
órgãos próximos a esse ponto são: estômago, 
lobo esquerdo do fígado, baço e estruturas re-
troperitoneais, que podem estar num raio de 
1,5 cm (Giannios, 2009; Tulikangas, 2000).

Ao proceder a acesso laparoscópico pelo 
ponto de Palmer, deve-se assegurar que o estô-
mago esteja vazio usando aspiração por tubo 
orogástrico ou nasogástrico. A palpação da 
região confirma o esvaziamento adequado, 
assim como revela esplenomegalia incidental. 
Procede-se a uma incisão na pele no ponto 
de Palmer adequada à inserção do trocarte. 
Após levantamento da parede abdominal an-
terior, a agulha de Veress é inserida pela in-
cisão feita na pele com ângulo ligeiramente 
inferior a 90 graus e direcionada no sentido 
caudal para evitar lesão do fígado. A pressão 
intra-abdominal inicial � 10 mmHg indica 
posicionamento intraperitoneal correto. Uma 
vez que se tenha obtido insuflação adequada, 
a agulha de Veress pode ser removida e o tro-
carte inserido. Alternativamente, é possível 
inserir o trocarte diretamente pelo ponto de 
Palmer. Nós preferimos o uso de trocarte óp-
tico com visualização das camadas da parede 
anterior do abdome à medida que é penetrada 
(Vellinga, 2009). Utilizando um trocarte óp-
tico, a parede anterior do abdome é elevada, e 
o trocarte com laparoscópio é instalado na in-
cisão cutânea. O trocarte é direcionado para o 
promontório do sacro com ângulo aproxima-
do de 90 graus. Durante a inserção, as cama-
das a serem observadas sequencialmente são: 
gordura subcutânea, camada externa da fáscia, 
camada muscular, camada interna da fáscia, 
peritônio e, finalmente, órgãos abdominais. 
Esse método permite a entrada controlada 
utilizando parâmetros visuais e táteis.

Cirurgia endoscópica transluminal por 
orifício natural (NOTES)

Nesse método utilizam-se orifícios naturais, 
tais como vagina, estômago, bexiga e reto, 
para obter acesso ao peritônio. Além disso, foi 
descrita uma abordagem transuterina. Embora 
raramente usado na prática clínica, o acesso la-
paroscópico pelo fórnice vaginal posterior tem 
sido mais usado. Dentre as vantagens propostas 
para esse método estão melhor acesso aos ór-
gãos, resultado estético satisfatório em função 
da eliminação da cicatriz externa, menor pe-
ríodo de hospitalização e possivelmente menos 
dor e menos complicações pós-operatórias.

Em cirurgia ginecológica, grandes massas 
não acessíveis ao morcelamento ou à remoção 
pelo portal abdominal podem ser retiradas por 
via transvaginal, seja por colpotomia posterior 
ou no momento da histerectomia. Adicional-

mente, a via transvaginal para apendicectomia 
foi relatada como método conveniente para 
realizar apendicectomia incidental durante 
histerectomia. Nezhat e colaboradores (2009) 
descreveram a realização de apendicectomia 
com grampeador endoscópico introduzido 
por via transvaginal para amputação e retirada 
após histerectomia total laparoscópica ou his-
terectomia vaginal assistida por laparoscopia. 
Essa também tem sido a via preferencial para 
apendicectomia e colecistectomia nos ensaios 
iniciais para procedimentos NOTES em pa-
cientes não ginecológicas (Palanivelu, 2008; 
Ramos, 2008; Zornig, 2008).

 ■ Laparoscopia com acesso por 
portal único

A cirurgia por portal único, também conhe-
cida como cirurgia laparoscópica com incisão 
única (SILS), cirurgia laparoendoscópica por 
sítio único (LESS) e acesso por portal único 
(SPA), é uma abordagem laparoscópica na 
qual uma única incisão de 2 a 3 cm é usada 
para a instalação de múltiplos instrumen-
tos na cavidade peritoneal para a cirurgia 
(Fig. 42-1.29). As vantagens apregoadas para 
esse método são melhor resultado estético, 
considerando o acesso em local único, geral-
mente oculto na cicatriz umbilical, e, possivel-
mente, retorno mais rápido às atividades nor-
mais com menos complicações associadas ao 
portal de acesso. A cirurgia com incisão única 

é tecnicamente mais difícil do que a laparos-
copia convencional em função do número de 
instrumentos passando por um único portal, 
perda da triangulação de instrumentos e visua-
lização reduzida (Uppal, 2011). Entretanto, a 
técnica foi popularizada com o lançamento de 
instrumentos articulados e endoscópios com 
pontas flexíveis, o que auxiliou na resolução de 
problemas relacionados com o uso de um úni-
co portal. Também está em desenvolvimento a 
técnica de incisão única para cirurgia robótica.

 ■ Instalação de portal auxiliar

Durante laparoscopia, uma vez obtido acesso 
abdominal primário, são necessários portais 
operatórios adicionais para inserção de ins-
trumentos. Número, localização e tamanho 
dessas cânulas variam dependendo das fer-
ramentas necessárias para o procedimento 
laparoscópico. Para a instalação de portais 
adicionais, a paciente é colocada em posição 
de Trendelenburg para deslocar o intestino da 
pelve e prover visão sem obstáculos da pelve. 
Os trocartes auxiliares sempre devem ser posi-
cionados sob visualização laparoscópica direta 
para reduzir o risco de puncionamento de va-
sos ou vísceras abdominais. A câmera geral-
mente é dirigida pelo primeiro assistente ou, 
em alguns casos, pelo segundo assistente para 
liberar as mãos dos cirurgiões para as verda-
deiras tarefas cirúrgicas.

Escolha do local

A escolha de sítio auxiliar apropriado é uma 
etapa chave no planejamento operatório. A 
posição correta permite a criação de forças 
opostas, em processo denominado triangula-
ção, essencial para retração eficaz de tecidos, 
dissecção e ressecção. Portais mal posicio-
nados podem determinar ângulos entre os 
instrumentos que levem a movimentos inefi-
cazes, fadiga do cirurgião e aumento nas com-
plicações iatrogênicas. Como sítio auxiliar, o 
ponto suprapúbico de linha média é o mais 
usado. Antes da inserção do trocarte, a bexiga 
é esvaziada e o trocarte é posicionado após a 
identificação da bexiga e do úraco.

Para laparoscopia ginecológica, também 
é comum a instalação de dois portais em qua-
drante inferior, posicionados lateralmente aos 
vasos epigástricos inferiores. A altura na qual 
esses portais são posicionados deve ser indivi-
dualizada com base na anatomia e na patolo-
gia da paciente. Geralmente, quanto mais alta 
é posicionado o portal, mais fácil é manipular 
grandes massas, tais como cistos volumosos 
ou útero miomatoso.

Posicionamento do acesso

Na parede anterior do abdome, as artérias 
epigástricas inferiores e superficiais cursam 
paralelamente ao músculo reto do abdome 
(Fig. 42-1.30). Especificamente para evitar 

FIGURA 42-1.29 Sistema de acesso avançado 
GelPOINT (Reproduzida com permissão de Ap-
plied Medical Resources Corporation. ©2011. 
Todos os direitos reservados.)
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perfuração dos vasos epigástricos superficiais, 
pode-se utilizar a transiluminação da parede 
do abdome. Durante esse processo, o lapa-
roscópio, dentro da cavidade abdominal, é 
posicionado diretamente contra a superfície 
peritoneal da parede anterior. Essa luz é vista 
externamente como brilho circular vermelho, 
e as artérias epigástricas superficiais são vistas 
como vasos escuros cruzando a região.

Infelizmente, as artérias epigástricas in-
feriores cursam profundamente ao músculo 
reto do abdome e não são bem visualizadas 
por transiluminação. Essas artérias, entre-
tanto, na maioria dos casos, podem ser vistas 
por visualização laparoscópica direta (Hurd, 
2003). Também é possível usar referências 
anatômicas para reduzir o risco de perfuração 
de vasos. Por exemplo, Epstein e colaborado-
res (2004) observaram que é possível evitar o 
tronco principal da artéria epigástrica inferior 
se os trocartes forem inseridos no terço lateral 
da distância entre a linha média e a espinha 
ilíaca anterossuperior. Rahn e colaboradores 
(2010) observaram que os vasos epigástricos 
inferiores estavam a 3,7 cm da linha média ao 
nível da EIAP e sempre em posição lateral ao 
músculo reto do abdome em um plano 2 cm 
acima da sínfise púbica.

Idealmente, a localização do acesso tam-
bém minimiza o risco de lesão dos nervos 
ílio-hipogástrico e ilioinguinal. A maioria das 

lesões desses nervos e dos vasos epigástricos 
inferiores pode ser evitada posicionando os 
portais acessórios em nível superior à espinha 
ilíaca anterossuperior e � 6 cm da linha mé-
dia do abdome (Rohn, 2010). 

 ■ Fechamento da entrada 
abdominal

A pressão intra-abdominal produzida pelo 
pneumoperitônio tem excelente efeito hemos-
tático. Assim, ao final do procedimento, os 
possíveis sítios de sangramento são avaliados 
sob pressão reduzida. Parte do pneumope-
ritônio é deixada escapar, e a pressão intra-
abdominal é reajustada para 7 ou 8 mmHg. 
Os vasos que necessitem de selamento serão 
identificados e tratados antes de terminar o 
procedimento.

Com o final da cirurgia, a insuflação de 
CO2 é suspensa, e a tubulação de gás é des-
conectada do trocarte. As portas de gás de 
todos os trocarte são abertas para desinflar a 
cavidade abdominal. Para prevenir a irritação 
diafragmática por retenção de CO2, aplica-se 
pressão manual sobre o abdome para ajudar a 
expelir o gás remanescente. Durante esse pro-
cesso, os trocartes são removidos sob visualiza-
ção laparoscópica. Com isso, é possível avaliar 
se há sangramento de vasos que tenham sido 
tamponados pela cânula ou pneumoperitô-

nio. Esses sítios, assim como outros possíveis 
locais de sangramento, devem ser inspeciona-
dos quando o pneumoperitônio é reduzido. 
Adicionalmente, a visualização evita hernia-
ção de intestino ou omento através da cânula 
e para a parede anterior do abdome. Uma vez 
que os trocartes secundários tenham sido re-
tirados, o laparoscópio e o trocarte primário 
são removidos.

Muitos cirurgiões recomendam a rea-
proximação de defeitos fasciais nos sítios de 
acesso para prevenir a formação de hérnia de 
parede anterior do abdome. Embora o fecha-
mento do defeito fascial não evite o risco de 
formação de hérnia, em geral, a maioria dos 
cirurgiões fecha os acessos auxiliares que te-
nham mais de 10 mm. O uso de trocartes não 
cortantes reduz esse risco (Liu, 2000). A fáscia 
pode ser fechada por visualização direta com o 
auxílio dos afastadores em S. A fáscia é segura 
com pinças de Allis e então reaproximada com 
pontos interrompidos com fio de absorção 
lenta no 0. Além disso, há disponíveis diversos 
dispositivos laparoscópicos (sistema Carter-
-Thomason e EndoClose). Com esses dispo-
sitivos os defeitos fasciais são reaproximados 
sob visualização direta via laparoscópio.

As incisões cutâneas são fechadas com 
sutura subcuticular usando fio de absorção 
lenta 4-0. Alternativamente, a pele pode ser 
fechada com adesivo de cianoacrilato (Derma-
bond) ou com fita cirúrgica (Steri-Strip Elas-
tic) e tintura de benzoína (Cap. 40, p. 987).

 ■ Fechamento da incisão de via 
de acesso

Durante a remoção do trocarte de Hasson, 
os fios de sutura originalmente aplicados na 
fáscia são retirados da cânula. Os fios são tra-
zidos para a linha média da incisão e atados 
com pontos simples para fechamento do de-
feito fascial. A pele é reaproximada de maneira 
semelhante à descrita para o acesso laparoscó-
pico fechado.

APROXIMAÇÃO DOS TECIDOS

Em muitas cirurgias ginecológicas, é necessá-
ria a reaproximação de tecidos.

Embora os princípios básicos sejam os 
mesmos da laparotomia, as técnicas para fe-
chamento de tecidos foram modificadas para 
adaptação às restrições de espaço da cirurgia 
laparoscópica.

 ■ Sutura

Após a excisão de tecidos, frequentemente há 
necessidade de reaproximação com sutura. É 
possível aplicar pontos com técnica intracor-
poral ou extracorporal. Para sutura laparos-

APROXIMAÇÃO DOS TECIDOS

FIGURA 42-1.30 Sítios de acesso abdominal. O sítio primário de entrada frequentemente é po-
sicionado na cicatriz umbilical. Os círculos menores em azul assinalam outros pontos frequente-
mente usados para instalação de trocarte. Como ilustrado, esses pontos estão localizados lateral 
e inferiormente à artéria epigástrica inferior, que tem origem na artéria ilíaca externa, e lateral-
mente à artéria epigástrica superficial, ramo da artéria femoral.
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cópica, há uma curva de aprendizagem que 
demanda investimento de tempo, não apenas 
no centro cirúrgico, mas também em treina-
mentos e simuladores para melhorar a técni-
ca, reduzir o tempo de cirurgia e melhorar 
os resultados para a paciente. Muitas novas 
tecnologias fazem essas etapas cirúrgicas fica-
rem menos desafiadoras. Assim, os cirurgiões 
devem estar familiarizados e habilitados nes-
sas técnicas e no uso desses dispositivos para 
finalizar o procedimento planejado com se-
gurança. Normalmente, a seleção é feita com 
base em procedimento planejado, preferência 
do cirurgião e objetivos da reaproximação.

Porta-agulhas

Há muitos tipos de porta-agulhas, e a escolha 
depende do cirurgião com base na ergono-
mia e do tipo de procedimento a ser reali-
zado. Os porta-agulhas disponíveis podem 
ser curvos ou retos e com superfície interna 
lisa ou finamente serrilhada (Fig. 42-1.31). 
A ponta dos porta-agulhas é afunilada para 
reduzir o trauma tecidual. Também possuem 
uma mandíbula de ação única para que haja 
estabilidade na preensão da agulha, evitando 
rotação ou deslizamento indesejáveis. Para 
auxiliar no procedimento de segurar, soltar e 
novamente segurar a agulha durante a sutura, 
alguns porta-agulhas são desenhados para di-
recionar a agulha para a posição correta. De-
nominados autocorretivos, esses porta-agulhas 
não são adequados para suturas em espaços 
anatômicos difíceis de alcançar. Nessas si-
tuações, talvez haja necessidade de segurar 
a agulha em posição oblíqua para aplicação 
correta da sutura. Outras características dos 
porta-agulhas incluem cabo coaxial (rotativo) 
combinado a mecanismo de tranca. Esse me-
canismo é interessante por manter a agulha 
no lugar e reduzir a força manual necessária 
durante a sutura.

Para a sutura, o porta-agulha deve ser 
segurado pela mão dominante, enquanto a 
não dominante maneja uma pinça de tecido. 
Alternativamente, alguns cirurgiões preferem 
utilizar um segundo porta-agulha que os auxi-
lia segurando o tecido, retomando a agulha ou 
o fio da mão dominante e produzindo tração 
contrária quando necessário.

Fios

Os fios são classificados como: (1) absorvíveis, 
de absorção lenta e permanentes, (2) mono-
filamentares ou trançados e (3) naturais ou 
sintéticos. Assim como na cirurgia ginecoló-
gica tradicional, a escolha do tipo de fio na 
laparoscopia depende principalmente das 
características dos tecidos a serem reaproxi-
mados e dos objetivos funcionais da sutura, 
conforme discutido no Capítulo 40 (p. 996). 
É importante ressaltar que, comparados com 
os da cirurgia tradicional, os pontos dados na 
cirurgia laparoscópica produzem mais fricção 
e maior desgaste, e o tempo entre os pontos é 
maior. Assim, força tênsil e memória passam 
a ser características do fio de sutura mais va-
lorizadas. Por exemplo, os fios sintéticos de 
absorção lenta apresentam maior força tênsil, 
menor reatividade tecidual, confiabilidade do 
nó e facilidade no manuseio tanto intracor-
poral quanto extracorporal. Quanto ao tipo 
de filamento, embora os fios monofilamen-
tares passem mais suavemente pelos tecidos, 
os trançados são atados com mais facilidade 
e tendem a sofrer menos quebras. Finalmen-
te, o fio absorvível mais comum é o categute. 
Entretanto, em comparação com os fios de 
absorção lenta, esse material oferece menos 
força tênsil e menor segurança do nó. Con-
sequentemente, o categute é menos utilizado 
nas cirurgias laparoscópicas. Se for usado, em 
geral dá-se preferência a concluir o nó dentro 
do corpo considerando o desgaste considerá-
vel desse tipo de fio quando o ponto é finali-
zado fora do corpo.

Para muitos procedimentos ginecoló-
gicos laparoscópicos, dá-se preferência a fios 
estreitos entre 2-0 e 3-0. Esse diâmetro pro-
porciona força tênsil adequada para prevenção 
de rompimento, e é suficientemente fino para 
reduzir a fibrose por reação contra corpo es-

tranho e comportar menos bactérias em com-
paração com fios mais grossos. Entretanto, 
para alguns procedimentos, como fechamen-
to de cúpula vaginal, há necessidade da maior 
força tênsil proporcionada por fios 0.

Os recentemente projetados fios farpa-
dos proporcionam a capacidade singular de 
manter pressão tênsil sobre uma linha de sutu-
ra contínua. Com esses fios sintéticos, diversas 
farpas estão distribuídas uniformemente por 
sua superfície externa. Essas farpas achatam-se 
ao atravessar os tecidos a serem aproximados, 
mas abrem-se uma vez que estejam do outro 
lado. Essas farpas assim abertas evitam que 
o fio escorregue para trás dos tecidos apro-
ximados. Consequentemente, os tecidos se 
mantêm unidos com tensão uniformemente 
distribuída (Greenberg, 2008). Em função do 
seu desenho, esses fios tornam desnecessária a 
amarração de pontos.

Dentre os fios farpados disponíveis estão 
o Quill e o V-Loc. Para laparoscopia, esses fios 
podem ser vantajosos para reaproximação do 
miométrio durante miomectomia ou para fe-
chamento da cúpula vaginal durante histerec-
tomia total. Ao final da linha de sutura, o fio 
deve ser cortado rente. O uso de fio farpado 
no peritônio ainda está sendo avaliado em ra-
zão do risco teórico de lesão intestinal causa-
da pelas farpas terminais. Há necessidade de 
estudos complementares para recomendações 
definitivas (Fig. 42-1.32) (Murtha, 2006).

Agulhas

Para a realização das suturas, as agulhas devem 
atravessar os acessos e, portanto, o tipo de 
agulha deve ser escolhido em função do tama-
nho das cânulas disponíveis. A agulha tipo es-
qui atravessa cânulas estreitas (Fig. 42-1.33). 
Entretanto, seu arco amplo e achatado impe-
de que seja usada em espaços estreitos, que 

A. Reto

B. Curvo

FIGURA 42-1.31 Porta-agulhas laparoscópi-
cos. (Reproduzida com permissão de Stryker 
Endoscopy.)

FIGURA 42-1.32 Fio farpado. (Reproduzida com permissão de Angiotech Pharmaceuticals, Inc. 
© 2010.)
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requerem agulhas com raio menor. As agulhas 
Keith retas também passam com facilidade 
por cânulas de qualquer tamanho. A instala-
ção de trocartes de acesso de maior diâmetro 
com localização ideal permite o uso de agu-
lhas de formatos e tamanhos convencionais.

Técnica

Para a sutura, o fio, e não a agulha, é segu-
rado a aproximadamente 1 cm da fusão com 
a agulha e passado através de uma cânula de 
tamanho apropriado. O comprimento do fio 
depende da sutura proposta, da técnica para 
amarrar o ponto e da extensão do tecido a ser 
reaproximado. Em geral, são necessários 6 a 8 
cm para pontos intracorporais, e 24 a 36 cm 
para pontos extracorpóreos. Para suturas con-
tínuas há necessidade de maior comprimento, 
e para pontos complicados em comparação 
com pontos interrompidos. Uma vez que se 
tenha completado a aproximação dos tecidos, 
a agulha é extraída e o fio amarrado com téc-
nica intracorporal ou extracorporal para, fi-
nalmente, ser cortado.

Os instrumentos modernos evoluíram 
para incluir dispositivos descartáveis que 
tornaram desnecessário o porta-agulha para 
realizar a reaproximação dos tecidos. O En-
doStitch é um instrumento com 10 mm de 
diâmetro e mandíbula de dupla ação. Uma 
agulha curta e reta é fixada a um dente em 
ângulo reto. Quando as pontas do instrumen-
to estão fechadas, a agulha atravessa o tecido. 
Então, com as pontas ainda fechadas e com o 
fecho da cavilha na mão, a agulha é liberada 
do primeiro dente e segura em ângulo reto ao 
dente oposto. Há instrumentos com fio de 
absorção lenta ou inabsorvível. Há também o 
dispositivo LSI para sutura, um instrumento 
de 5 mm com uma ponta em gancho capaz de 
atravessar uma agulha reta pelo tecido. Ambos 
os instrumentos de sutura têm vantagens e li-
mitações e, portanto, é aconselhável desenvol-
ver competência com os dois.

Nó do ponto

Ao final da passagem do ponto deve-se apli-
car um nó para segurar a sutura. Os laços do 
ponto podem ser dados dentro do corpo (in-
tracorpóreos) ou fora do corpo (extracorpóreos). 
Comparativamente, o nó intracorpóreo tem 
maior curva de aprendizagem, considerando 

que o cirurgião deve usar instrumentos lapa-
roscópicos e não seus dedos (Fig. 42-1.34). 
Para a maioria dos cirurgiões é mais simples 
amarrar os pontos fora do corpo porque é 
possível usar os dedos. Cada laço finalizado 
é direcionado através da cânula laparoscópica 
e ajustado por empurrador de nó para finali-
zação (Fig. 42-1.35). Dos tipos de fio, dá-se 
preferência aos trançados mais fortes quando 
se utiliza o empurrador de nó, considerando 
que o desgaste do fio é um efeito colateral des-
sa técnica. Outra desvantagem das técnicas ex-
tracorpóreas é que frequentemente produzem 
mais tensão tecidual, podendo causar lacera-
ção ao aproximar tecidos delicados.

Como alternativa à aplicação manual dos 
pontos, é possível usar clipes descartáveis ao 
final da linha de sutura para fixação dos pon-
tos. Especificamente, o hemoclipe é um clipe 
de titânio em forma de V com braços que po-
dem ser comprimidos durante sua aplicação. 
Esses clipes foram originalmente projetados 
para compressão de vasos para hemostasia e 
estão disponíveis em diversos tamanhos. Ao 
final da linha de sutura contínua, é possível 

FIGURA 42-1.33 Agulha esqui.

FIGURA 42-1.34 Aplicação do nó com técnica 
intracorpórea.

FIGURA 42-1.35 Nó com técnica extracorpórea.
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aplicar hemoclipes no final do fio para evitar 
o desatamento do ponto. Se usados com esse 
objetivo, aconselha-se o uso de dois clipes. 
Recentemente foi disponibilizado o Lapra-
-Ty, um clipe de fechamento produzido com 
material de absorção lenta semelhante ao fio 
de Vicryl. Suas absorvibilidade e capacidade 
de fechamento são vantajosas, enquanto a ne-
cessidade de portal de acesso de 11 a 12 mm 
pode ser desvantajosa em algumas situações. 
Além disso, esse tipo de finalização está apro-
vado para fixar fios com diâmetro superior a 
4-0. Outra opção é o instrumento Ti-KNOT 
de 5 mm. Com esse dispositivo descartável, 
um clipe especial de titânio pode ser aplicado 
ao redor de fio simples ou duplo. Com qual-
quer dessas alternativas para nó de pontos, o 
custo é justificado pelo tempo poupado no 
centro cirúrgico.

 ■ Grampeamento

Em cirurgia ginecológica, os vasos normal-
mente são ligados antes de serem cortados. A 
ligadura pode ser feita com os instrumentos 
eletrocirúrgicos já descritos, com dispositivos 
de grampeamento, ou com fio de sutura. Os 
grampeadores lineares são usados principal-
mente para anastomose, como na cirurgia 
intestinal, e não é frequente seu emprego em 
procedimentos ginecológicos. Em cirurgia 
ginecológica laparoscópica, são usados prin-
cipalmente para ligadura de pedículos vascu-
lares, como no ligamento infundibulopélvico. 
Quando disparado, o grampeador libera três 
fileiras duplas escalonadas de grampos e divi-
de o tecido contido entre elas.

Há grampeadores com comprimen-
to entre 35 e 45 cm que contêm uma parte 
final denominada “bigorna”, que abriga os 
cartuchos de grampos. Os cartuchos vasculares 
aplicam grampos com 1 mm de altura quan-
do fechados. Os cartuchos teciduais aplicam 
grampos com 1,5 mm quando fechados e são 
adequados para pedículos mais espessos. Com 
o grampeamento obtém-se hemostasia e con-
trole suave dos tecidos, causando menos ne-
crose e levando a melhor cicatrização.

Nos modelos mais recentes foram adi-
cionadas as capacidades de articulação e rota-

ção da mandíbula. Esses atributos permitem 
grampeamento angulado e, consequente-
mente, facilitam o acesso através dos portais 
operatórios. Embora tradicionalmente usados 
em laparotomia ou laparoscopia, há novos 
modelos que podem ser utilizados em proce-
dimentos vaginais, como histerectomia por 
via vaginal. A maioria dos grampos é feita de 
titânio. Entretanto, os novos grampeadores 
angulados para cúpula vaginal utilizam ma-
terial de absorção lenta, como Poliglactina 
910, em seus grampos. A principal limitação 
do grampeador é o custo do dispositivo e dos 
cartuchos, maior em comparação com os fios 
de sutura. Entretanto, se o tempo de cirurgia 
for reduzido, esse aumento de custo pode ser 
desprezível.

 ■ Alças de sutura

Alças de sutura pré-formadas, como a Endo-
loop, também podem ser usadas para ligar pe-
dículos teciduais (Fig. 42-1.36). Esse instru-
mento contém uma extensão de fio de sutura 
abrigado em uma haste rígida com 5 mm de 
diâmetro com uma alça de ponto pré-formada 
na extremidade. A alça é direcionada ao redor 
do pedículo pela haste longa e rígida e, então, 
é apertada como qualquer laço corrediço (p. 
1.130). A ponta da haste funciona como o 
dedo indicador durante a aplicação do ponto, 
ajudando a aplicar pressão adicional para fixar 
o ponto no local. Há alças com fio absorví-
vel, de absorção lenta ou inabsorvível. Outros 
tipos de pontos com laço pré-formado são 
Roeder, Meltzer e Tayside. Esses não são tão 
populares quanto o ponto simples.

TÉCNICAS PARA DISSECÇÃO 
LAPAROSCÓPICA

 ■ Dissecção cortante

Durante laparoscopia, é comum encontrar 
aderências pélvicas com necessidade de lise 
para reestabelecer a anatomia normal e com-
pletar a cirurgia planejada. Algumas situações 
requerem o uso de dissecção cortante, espe-
cialmente se as aderências não forem tratáveis 

com divulsão de tecidos. Para a secção de ade-
rências, as bandas de tecido devem ser estira-
das suavemente usando pinça atraumática ou 
pinça romba. Tesouras curvas com ponta de 
dissecção ou alguma modalidade de energia 
(monopolar, bipolar ou harmônica) são usa-
das com frequência.

Se forem encontradas aderências mais 
densas, elas devem ser seccionadas em cama-
das para prevenir lesões em órgãos adjacen-
tes aderidos. O uso de tração e contratração 
ajuda a definir o plano tecidual. À medida 
que o cirurgião vai separando os tecidos com 
tensão, o plano de clivagem vai sendo identi-
ficado e, com a ponta da tesoura, é possível 
produzir uma pequena incisão. As pontas são 
então introduzidas entre as camadas de teci-
do, criando uma abertura por afastamento 
das lâminas (Fig. 40-12, p. 989). A incisão 
inicial traz consigo o risco de lesão da vísce-
ra ou vasos subjacentes e, portanto, deve ser 
tão curta e superficial quanto possível. O uso 
de fontes de energia nessas situações em geral 
é desaconselhável em razão do tipo de lesão 
que pode ocorrer. A lesão térmica pode ter um 
efeito mais amplo que não é imediatamente 
identificado. Por outro lado, um corte com 
lâmina é mais fácil de identificar e reparar 
durante a cirurgia. A tesoura pode ser curva 
ou reta, dependendo do contorno dos órgãos 
pélvicos. Uma vez que se tenha criado o pla-
no, são utilizadas manobras mais amplas e 
profundas para finalizar a dissecção do tecido.

 ■ Hidrodissecção

Além da dissecção cortante, a hidrodissecção 
é outra técnica frequentemente usada em ci-
rurgia minimamente invasiva. Nessa técnica, 
injeta-se soro fisiológico, ou outro líquido 
apropriado, sob pressão para separar os pla-
nos teciduais. Por exemplo, é possível elevar 
e seccionar a endometriose peritoneal das es-
truturas retroperitoneais com muita facilidade 
e pouco trauma. A hidrodissecção também 
pode ser usada para ressecção de cistos de 
ovário, remoção de gravidez ectópica na tuba 
uterina ou separação de planos teciduais que 
possam estar ocultos ou muito próximos de 
vasos ou do intestino. Conforme mostrado na 
Figura 42-1.37, com uma pinça atraumática 
levanta-se o tecido para inserir a ponta de uma 
agulha com o bisel longe da estrutura a ser pro-
tegida. A seguir, injeta-se o líquido para criar 
um efeito de balão. Dependendo da localiza-
ção, são instilados 5 a 30 mL de líquido. Para 
essa técnica, um sistema de aspiração/irrigação 
é útil. Com este instrumento, uma vez que o 
peritônio tenha sido cortado, a ponta de aspi-
ração é insinuada pela abertura. O líquido é 
suavemente impelido para separar os planos te-
ciduais (p. 1.132 e 1.134). Frequentemente, a 
hidrodissecção permite ao cirurgião identificar 
planos naturais que passariam despercebidos.

TÉCNICAS PARA DISSECÇÃO
LAPAROSCÓPICA

FIGURA 42-1.36 Laço de sutura laparoscópica.
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HEMOSTASIA

À medida que são criados os planos teci-
duais, o sangramento é inevitável. As ne-
cessidades para selamento dos vasos variam 
em função do seu diâmetro. Para os vasos 
menores, a coagulação pontual é viável e 

os instrumentos monopolares são satisfa-
tórios, assemelhando-se ao uso de corrente 
elétrica de alta frequência na cirurgia a céu 
aberto. Para vasos maiores, dá-se preferência 
às tecnologias bipolar ou harmônica. Den-
tre essas, as pinças harmônicas coagulam ou 
desnaturam vasos nos tecidos, sendo capazes 

de selar vasos com até 5 mm de diâmetro. 
As tecnologias bipolares avançadas obtêm 
selamento vascular por dessecamento e são 
capazes de atuar efetivamente em vasos com 
diâmetro entre 5 e 7 mm. Ao optar por uma 
modalidade, deve-se considerar a transmis-
são térmica relacionada com o dispositivo. 
Finalmente, as micropinças bipolares e a 
ponta de agulha monopolar são úteis para 
uso em tecidos delicados como as tubas ute-
rinas. A transmissão térmica é mínima e o 
tamanho reduzido das pontas é ideal para os 
vasos pequenos mas friáveis.

Agentes hemostáticos líquidos tópi-
cos ganharam espaço e foram adaptados 
para uso em laparoscopia (Tabela 40-6, p. 
1.005). Ao usar um adaptador laparoscópi-
co, uma parte da matriz pode permanecer 
na cânula do aplicador. Assim, para evitar 
o desperdício do selante, o cirurgião deve 
lavar a cânula após a aplicação inicial da ma-
triz. Geralmente, no kit de muitos seladores 
há um êmbolo incluído. Alternativamente, 
uma seringa cheia de ar pode ser usada para 
expelir a matriz da cânula para o tecido sen-
do tratado. Outra opção para hemostasia é o 
uso de tecido de celulose oxidada regenerada 
(Surgicel).

HEMOSTASIA

BA

FIGURA 42-1.37 Hidrodissecção. A inserção da agulha e a instilação de líquido (A) são seguidas 
por separação do implante endometriótico peritoneal do ureter (B).
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42-2

Laparoscopia diagnóstica

A laparoscopia diagnóstica é uma opção mini-
mamente invasiva por meio da qual é possível 
avaliar de maneira eficaz a cavidade peritoneal 
e os órgãos pélvicos. O procedimento é usa-
do com frequência para investigação de dor 
pélvica ou infertilidade, para diagnosticar en-
dometriose ou para determinar a extensão das 
aderências ou, até mesmo, as características de 
uma massa pélvica. É importante ressaltar que 
a cavidade peritoneal deve sempre ser sistema-
ticamente examinada em todas as laparosco-
pias, sejam elas diagnósticas ou cirúrgicas.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Durante o processo de consentimento para 
laparoscopia diagnóstica, o cirurgião deve 
rever os objetivos do procedimento com a 
paciente, incluindo diagnóstico e tratamento 
de patologias eventualmente identificadas. 
Aqui deve-se incluir permissão para realizar os 
procedimentos necessários para abordagem da 
patologia suspeitada. Assim, normalmente são 
incluídos consentimentos para lise de aderên-
cias, biópsia peritoneal e excisão de endome-
triose. É importante frisar que a paciente deve 
estar ciente de que a laparoscopia diagnóstica 
pode não revelar qualquer patologia evidente.

São poucas as complicações associadas à 
laparoscopia. Destas, as lesões de órgãos cau-
sadas por perfuração ou por equipamentos 
eletrocirúrgicos são as complicações maiores 
mais comuns, e foram sintetizadas na Seção 
42-1 (p. 1.097). As pacientes também são 
informadas sobre a possível necessidade de fi-
nalizar a investigação diagnóstica via laparoto-
mia. Dentre as razões para conversão durante 
laparoscopia diagnóstica estão fracasso na ten-
tativa de obter acesso à cavidade abdominal, 
lesão de órgão durante a entrada ou aderências 
extensivas. Em geral, o risco de conversão para 
laparotomia é baixo e próximo de 5%.

 ■ Preparo da paciente

De forma geral, a laparoscopia está associada a 
baixos índices de infecção pós-operatória e de 
tromboembolismo venoso (TEV) em compa-
ração com a laparotomia. Para a laparoscopia 
diagnóstica, normalmente não há necessidade 
de antibioticoterapia e a profilaxia para TEV 
é feita nas pacientes com fatores de risco (Ta-
bela 39-8, p. 960). Além disso, na maioria dos 
casos, a preparação dos intestinos é desneces-
sária. Entretanto, quando se antecipa a neces-
sidade de adesiólise extensiva com aumento 

do risco de lesão intestinal, pode-se indicar 
preparo do intestino (Tabela 39-7, p. 960).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Diversos instrumentos podem se mostrar es-
pecialmente úteis para laparoscopia diagnós-
tica, e a maioria deles encontra-se na bande-
ja padrão para laparoscopia. Desses, a pinça 
romba e a pinça atraumática são úteis na 
manipulação dos órgãos abdominais para sua 
inspeção completa. Um manipulador uterino 
que permita cromotubagem também deve ser 
considerado quando se estiver procedendo à 
laparoscopia diagnóstica para infertilidade. Se 
for planejada, o corante de índigo carmim é 
preferível ao azul de metileno, uma vez que 
este último, ainda que raramente, pode indu-
zir metemoglobinemia aguda, particularmen-
te em pacientes com deficiência de glicose-6-
-fosfato-desidrogenase. Um frasco de 5 mL de 
índigo carmim é misturado com 50 a 100 mL 
de soro fisiológico para injeção através da câ-
nula no colo uterino.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Em sua maioria, as cirurgias laparoscópicas 
são realizadas em centro cirúrgico e com anes-
tesia geral. Alguns pesquisadores, entretanto, 
descreveram a realização de microlaparosco-
pia em consultório usando microlaparoscó-
pios de 2 a 3 mm com indicações diversas 
como reavaliação após tratamento de câncer, 
esterilização e investigação de dor pélvica ou 
infertilidade (Franchi, 2000; Kovacs, 1998; 
Mazdisnian, 2002; Palter, 1999).

Na maioria dos casos, após a indução 
anestésica, a paciente é colocada em posição 
de litotomia dorsal a fim de permitir a ma-
nipulação do útero. Os braços da paciente 
devem ser mantidos presos ao lado do tron-
co. O posicionamento correto da paciente 
é essencial para evitar lesão de nervo e foi 
discutido na Seção 42-1 (p. 1.100). Proce-
de-se a exame bimanual para determinar a 
inclinação do útero. Essa inclinação irá de-
terminar o posicionamento do manipulador 
uterino, se for usado. Vagina e abdome são 
preparados para cirurgia e a bexiga é drenada. 
Quando se antecipa que o procedimento será 
mais duradouro, deve-se considerar a possi-
bilidade de instalar um cateter de Foley, uma 
vez que a distensão da bexiga pode obstruir a 
visão operatória e aumentar o risco de lesão 
vesical. O estômago também deve ser des-
comprimido. Em muitas situações utiliza-se 
manipulador uterino para obter anteflexão 
ou retroflexão do útero durante a investiga-
ção da pelve.

  Posicionamento do manipulador uteri-
no. O cirurgião deve estar vestido com avental, 
gorro, máscara e dois pares de luvas para insta-
lação do manipulador uterino. Um espéculo de 
Graves ou espéculo vaginal é usado para revelar 
o colo uterino. Para estabilizar o colo uterino, 
posiciona-se uma pinça dente de rato sobre 
o lábio anterior do colo uterino. Insere-se o 
manipulador uterino de Cohen, ou outro ade-
quado, no óstio externo do colo uterino (Seção 
42-1, p. 1.102). Alternativamente, o balão na 
extremidade do manipulador na cavidade en-
dometrial pode ser introduzido e insuflado. O 
par externo de luvas é retirado, e o cirurgião 
move-se para um dos lados da paciente.

  Instalação do primeiro trocarte. O acesso 
à cavidade abdominal pode ser obtido por qual-
quer uma das quatro técnicas básicas descritas 
na Seção 42-1 (p. 1.110). Essas técnicas são in-
serção de agulha de Veress, inserção direta de 
trocarte, inserção de acesso óptico e métodos de 
laparoscopia aberta. Para laparoscopia diagnós-
tica, nenhuma é superior às demais. A cicatriz 
umbilical geralmente é o local escolhido para 
a entrada de avaliação diagnóstica. Entretanto, 
se a história da paciente sugerir aderências pe-
riumbilicais, o acesso pelo ponto de Palmer tal-
vez seja mais indicado. Um portal umbilical de 
5 mm a 10 mm comportará um laparoscópio 
adequado para exame diagnóstico. Em geral, 
inicia-se com uma incisão de 5 mm e laparos-
cópio de 5 mm para visualização adequada da 
cavidade pélvica. Se houver necessidade de me-
lhores lentes de visualização, é fácil trocar por 
outra de 10 mm. Uma vez confirmada que a 
entrada no abdome foi feita com segurança, o 
abdome é insuflado até que se obtenha pressão 
intra-abdominal de 15 mmHg.

   Escolha de sítio de acesso adicional. Para 
laparoscopia diagnóstica há necessidade de 
trocartes adicionais. Se a manipulação tecidual 
for mínima, um acesso suprapúbico talvez seja 
suficiente. Entretanto, caso haja necessidade 
de lise de aderências ou de maior manipulação 
de tecidos, é desejável instalar portais bilate-
rais nos quadrantes inferiores. Esses portais são 
instalados sob visualização direta, conforme 
descrito na Seção 42-1 (p. 1.115).

   Avaliação do abdome superior. Todos os 
procedimentos laparoscópicos iniciam-se com 
uma investigação completa e sistemática de 
toda a cavidade peritoneal, incluindo a pelve 
e o abdome superior. Tendo sido confirmado 
que a entrada foi feita com segurança, a re-
gião imediatamente abaixo do trocarte deve 
ser avaliada para a presença de sangramento 
ou outros sinais de trauma de entrada. Antes 
de colocar a paciente em posição de Trende-
lenburg, o abdome superior é avaliado. Espe-
cificamente, a superfície do fígado, a vesícula 
biliar, o ligamento falciforme, o estômago, o 
omento e os hemidiafragmas direito e esquer-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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do são inspecionados. Os colos ascendente, 
transverso e descendente também são exami-
nados. Durante a inspeção da porção ascen-
dente do colo, identifica-se o apêndice. Após 
o posicionamento da paciente em Trendelen-
burg, os intestinos e o omento são direciona-
dos para o abdome superior, o que permite 
a exposição das estruturas retroperitoneais. 
Agora livre dos intestinos, a região imediata-
mente abaixo do local da entrada inicial é no-
vamente examinada. Eventuais traumatismos 
anteriormente despercebidos nessa área e cau-
sados pela entrada inicial no abdome poderão 
ser identificados nesse momento.

   Exame da pelve. Após a avaliação do 
abdome superior, a atenção é voltada para a 
pelve. Primeiro, o útero é retrofletido com a 
ajuda de um manipulador uterino, para me-
lhor visualizar o fundo de saco anterior. O 
manipulador inclina o útero para cima e para 
a direita a fim de permitir a inspeção da pare-
de lateral esquerda. A seguir, o útero é ante-
fletido para acesso ao fundo de saco posterior. 
Finalmente, o útero é inclinado para a esquer-
da para revisão da parede lateral direita. As su-
perfíces peritoneais são, portanto, sequencial 
e metodicamente inspecionadas. Durante o 
procedimento, buscam-se implantes endo-
metrióticos, falhas ou janelas peritoneais, im-
plantes malignos, aderências ou fibrose.

A seguir, ambos os ureteres são visuali-
zados cursando desde o rebordo pélvico, des-
cendo pela parede lateral da pelve até o colo 
uterino. Avaliam-se peristalse e calibre. Tam-
bém devem ser verificados tamanho, forma e 

textura do útero. Para examinar as tubas ute-
rinas o cirurgião pode posicionar uma pinça 
romba no fundo de saco e deslizá-la para fren-
te e lateralmente. Ao fazer isso, tuba e ovário 
são afastados do fundo de saco posterior ou 
fossa ovariana para inspeção.

  Procedimentos laparoscópicos indica-
dos. Após avaliação visual da patologia encon-
trada, os procedimentos indicados são reali-
zados. Se forem encontradas aderências, elas 
serão seccionadas conforme descrito na Seção 
42-1 (p. 1.119).

  Esvaziamento do abdome e retirada dos 
acessos. Ao final da laparoscopia, suspende-
-se a insuflação de CO2 e a tubulação de gás é 
desconectada do trocarte primário. As portas 
de gás em todos os trocarte são abertas para 
retirada do gás da cavidade abdominal. Para 
prevenir irritação diafragmática por reten-
ção de CO2, aplica-se pressão manual sobre 
o abdome para auxiliar a expelir o gás rema-
nescente. Durante esse processo, os trocartes 
secundários são removidos sob visualização 
laparoscópica. Assim, é possível avaliar se há 
sangramento por perfuração de vasos que pos-
sa ter estado tamponado por esses trocartes. 
Adicionalmente, evita-se que haja herniação 
de intestino ou de omento por esses trocartes 
para a parede anterior do abdome. O pneu-
moperitônio também pode funcionar como 
tampão intraoperatório. Consequentemente, 
os possíveis pontos de sangramento devem 
ser reinspecionados após o esvaziamento do 
pneumoperitônio. Uma vez que todos os tro-
cartes secundários tenham sido retirados, o 

trocarte primário é removido, mantendo-se 
o laparoscópio no abdome. O laparoscópio 
é então lentamente retirado para visualiza-
ção do abdome e do sítio de entrada a fim de 
buscar por evidências de sangramento e evitar 
que vísceras sejam tracionadas pelo sítio de 
acesso.

  Fechamento da incisão. Dependendo 
do seu tamanho, as incisões podem requerer 
pontos profundos na fáscia. Para evitar a for-
mação de hérnia incisional, indica-se fecha-
mento da fáscia sempre que se tenham usado 
trocartes com 10 mm ou mais (Lajer, 1997). 
O uso de trocarte não cortante reduz o risco 
(Liu, 2000). Se tiver sido realizada laparosco-
pia aberta, as suturas originalmente aplicadas 
na fáscia são retiradas do trocarte. Cada um 
desses fios é então trazido para a linha média 
da incisão, onde se aplicam nós simples para 
fechamento da abertura na fáscia.

As incisões na pele são fechadas com 
sutura subcuticular usando fio de absorção 
lenta 4-0. Alternativamente, a pele pode ser 
fechada com adesivo de cianoacrilato (Der-
mabond) ou fita cirúrgica (SteriStrips) (Cap. 
40, p. 987).

POS-OPERATÓRIO

Dependendo do procedimento realizado, as 
pacientes podem receber alta no dia da cirur-
gia. Na maioria dos casos, as atividades físicas 
e a dieta podem ser liberadas de acordo com a 
tolerância da paciente.

POS-OPERATÓRIO
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42-3

Esterilização laparoscópica

Aproximadamente 700.000 procedimentos 
de esterilização tubária são realizados todos 
os anos nos Estados Unidos. Cerca de me-
tade é realizada após parto ou gravidez in-
terrompida, mas os demais são realizados 
independentemente de gravidez e são deno-
minados esterilização de intervalo (Westhoff, 
2000). Em sua maioria, esses procedimentos 
de intervalo são realizados por via laparoscó-
pica, utilizando grampos ou clipes mecâni-
cos, bandas de Silastic ou ligadura com sutu-
ra (Pati, 2000).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Gestação em curso

Há diversas medidas preventivas para evitar 
que se proceda à esterilização de mulheres 
em fase inicial de gestação não identificada.
Uso de métodos contraceptivos bem antes 
da cirurgia, marcação do procedimento para 
a fase folicular do ciclo menstrual e dosagem 
pré-operatória de β-hCG no soro são métodos 
eficazes para prevenir e detectar gestações ini-
ciais (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2003).

Esfregaço preventivo

As pacientes que necessitem de tratamento 
de anormalidades epiteliais avançadas do colo 
uterino e desejem esterilização podem optar 
por histerectomia em detrimento de laquea-
dura das tubas como forma de atender am-
bas as necessidades. Consequentemente, as 

pacientes devem ser submetidas a exame de 
rastreamento.

 ■ Consentimento

Durante o processo de consentimento infor-
mado, as pacientes devem ser orientadas sobre 
métodos reversíveis de contracepção; sobre 
outros métodos permanentes, como vasecto-
mia; e sobre a possibilidade de arrependimen-
to futuro (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2007d). A esterilização 
tubária é eficaz e deve ser considerada um mé-
todo permanente pela paciente. O procedi-
mento é seguro e são poucas as complicações 
associadas. Em geral, os riscos da esterilização 
laparoscópica são semelhantes aos da laparos-
copia, discutidos na Seção 42-1 (p. 1.097).

Os clipes e as bandas usados para esteri-
lização geralmente caem uma vez que tenha 
havido necrose e fibrose das extremidades das 
tubas (Fig. 42-3.1). Os clipes ectópicos, na 
maioria das vezes, são achados incidentais sem 
efeitos indesejáveis para a paciente, mas rara-
mente podem desencadear reação local contra 
corpo estranho. Há na literatura médica re-
latos de casos raros de migração desses clipes 
para locais como bexiga, cavidade uterina e 
parede anterior do abdome (Gooden, 1993; 
Kesby, 1997; Tan, 2004).

Além dos riscos cirúrgicos, as taxas de 
insucesso na contracepção e de gestação rela-
cionadas com cada procedimento devem ser 
discutidas com a paciente (Cap. 5, p. 145). 
Em geral, essas taxas são baixas e a esterili-
zação tubária é um método eficaz de contra-
cepção. Por esse motivo, as pacientes a serem 
submetidas devem ser positivas quanto ao seu 
desejo de esterilização permanente.

Entretanto, se houver gravidez, é maior 
o risco de gestação ectópica. A coagulação 
bipolar é o método com maior risco dessa 

complicação em comparação com clipes e 
bandas elásticas (Peterson, 1996). Conse-
quentemente, a ocorrência de amenorreia 
após procedimento de esterilização determina 
a dosagem sérica de β-hCG para identificação 
de gravidez ectópica.

 ■ Preparo da paciente

Para os procedimentos de esterilização, anti-
bioticoterapia e preparo intestinal normal-
mente não são indicados. Indicações de me-
didas profiláticas para as pacientes com maior 
risco de tromboembolismo venoso podem ser 
encontradas na Tabela 39-8 (p. 960).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Os procedimentos de esterilização tubária 
por via laparoscópica costumam ser realizados 
com anestesia geral, embora alguns pesquisa-
dores tenham descrito o uso de microlaparos-
copia com anestesia local ou regional (Siegle, 
2005; Tiras, 2001).

Nas pacientes que receberam anestesia 
geral, os pesquisadores também avaliaram o 
uso adjunto de diversas técnicas de analgesia 
local. Especificamente para os procedimentos 
de esterilização, pode-se gotejar 5 mL de so-
lução de bupivacaína a 0,25 ou 0,5% sobre a 
superfície serosa das tubas antes de sua oclu-
são (Brennan, 2004; Wrigley, 2000). A maio-
ria dos trabalhos comparando os resultados 
com e sem essa analgesia tópica demonstrou 
melhora nos escores de dor no período pós-
operatório imediato (30 minutos a 1 hora), 
mas nenhuma diferença global nos escores 
de dor mais tardios ou no consumo total de 
medicamentos para dor.

Alternativamente, há relatos de uso de 
solução de bupivacaína, por via transcervical, 
através de manipulador uterino com balão, 
para o lúmen das tubas uterinas. Entretanto, 
na maioria das avaliações esse método não se 
mostrou eficaz para redução da dor pós-ope-
ratória (Ng, 2002; Schytte, 2003).

A paciente é colocada em posição de lito-
tomia dorsal com os braços ao lado do tronco, 
conforme descrito na Seção 42-1 (p. 1.100). 
Procede-se a exame bimanual para determinar 
o tamanho e a inclinação do útero. O tama-
nho do útero afeta a instalação do trocarte e 
a inclinação determina o posicionamento do 
manipulador uterino, quando indicado. Vagi-
na e abdome são preparados para a cirurgia e a 
bexiga é drenada. Os procedimentos de esteri-
lização são breves e raramente há necessidade 
de instalar cateter de Foley. Em muitas situa-
ções, posiciona-se um manipulador uterino 
ou uma gaze montada para produzir antefle-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-3.1 O clipe de Filshie pode cair após fibrose da extremidade da tuba uterina.
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xão ou retroflexão uterina durante a avaliação 
da pelve (Seção 42-1, p. 1.102).

  Acesso abdominal e portais acessórios. 
Para todos os procedimentos de esterilização 
descritos, as etapas iniciais para acesso à cavi-
dade abdominal são realizadas conforme des-
critas na Seção 42-1 (p. 1.110). Na maioria 
das situações, há necessidade de um portal 
acessório na linha média da região suprapúbi-
ca com o objetivo de alcançar ambas as tubas 
uterinas. Para um útero de tamanho normal, 
esse portal é posicionado 2 a 3 cm acima da 
sínfise pubiana. Entretanto, para úteros maio-
res, essa posição deve ser movida em sentido 
cefálico de acordo com a necessidade para 
acesso a ambas as tubas. Uma vez que os aces-
sos estejam instalados, procede-se à inspeção 
do abdome e da pelve antes da intervenção 
planejada.

  Clipe de Filshie. O clipe de titânio de Fil-
shie é aplicado com a ajuda de um aplicador 
padronizado que abriga o clipe no interior de 
sua mandíbula de ação única. Quando a man-
díbula é fechada, o clipe é fechado ao redor da 
tuba uterina.

   Manipulação da tuba uterina. Inicial-
mente, passa-se uma pinça romba ou uma 
pinça atraumática através do portal auxiliar. 
Para ajudar no posicionamento do clipe, o ci-
rurgião estira a tuba uterina horizontal e late-
ralmente. Ao mesmo tempo, pode-se utilizar 
o manipulador uterino para inclinar o útero 
lateralmente na direção oposta. A pinça rom-

ba é então removida para que seja inserido o 
aplicador do clipe.

   Inserção do aplicador. Para sua aplica-
ção, o clipe de Filshie é mantido no interior 
do aplicador e inserido no abdome através da 
cânula auxiliar. O cirurgião deve fechar pela 
metade a mandíbula superior do aplicador 
para inseri-lo e ao clipe através da cânula. O 
cabo do aplicador não deve ser segurado com 
muita força, uma vez que isso poderia fechar 
e trancar prematuramente o clipe (Penfield, 
2000).

Uma vez que o clipe de Filshie surja da 
cânula, o aplicador é lentamente aberto. A 
mandíbula do aplicador tem a propriedade de 
se abrir mais rapidamente que o clipe. Com 
isso, é possível que o clipe caia do aplicador 
para o interior do abdome. Clipes eventual-
mente perdidos idealmente devem ser re-
cuperados, mas se um clipe aberto se perder 
entre as alças intestinais, normalmente não há 
necessidade de laparotomia para sua recupe-
ração.

   Posicionamento do clipe de Filshie. 
Com o clipe totalmente aberto, clipe e apli-
cador são posicionados com uma mandíbu-
la acima e outra abaixo da tuba uterina, em 
um local situado no segmento do istmo tu-
bário e 2 a 3 cm distante do corno uterino 
(Fig. 42-3.2). Toda a largura da tuba deve es-
tar contida na base do clipe. A extremidade 
distal da mandíbula inferior deve ser visível 
através da mesossalpinge.

  Aplicação do clipe de Filshie. Uma vez 
que se tenha comprovado que o clipe está cor-
retamente posicionado, o cirurgião lentamen-
te aperta o controle manual do aplicador até o 
fim. Com essa ação, a porção superior do cli-
pe é lentamente comprimida e cerrada sobre 
a extremidade inferior (Fig. 42-3.3). Assim, a 
tuba é achatada dentro do clipe (Fig. 42-3.4). 
Com a abertura lenta do aplicador, o clipe é 
automaticamente liberado uma vez que esteja 
preso na tuba. Essas etapas são repetidas na 
outra tuba. Se houver qualquer dúvida quan-
to ao posicionamento correto do clipe, um se-
gundo dispositivo deve ser aplicado na mesma 
tuba.

Raramente ocorre de a tuba ser secciona-
da pelo clipe. Em geral, essa complicação está 
associada a tubas maiores que tenham sido 
grampeadas muito rapidamente. Para finalizar 
a esterilização, deve-se aplicar um clipe em 
cada extremidade da tuba seccionada.

  Coagulação eletrocirúrgica bipolar. Ini-
cialmente, a tuba uterina é identificada e pin-
çada na região do istmo no mínimo 2 a 3 cm 
lateralmente ao corno uterino (Fig. 42-3.5). 
O posicionamento aqui é importante, uma 
vez que a pressão de fluxo menstrual retró-
grado contra um coto coagulado que tenha 
sido posicionado muito próximo do corno 
uterino aumenta o risco de recanalização e 
formação de fístula. A manutenção de um 
segmento de 2 a 3 cm proporciona espaço 
suficiente para a absorção de líquidos in-

FIGURA 42-3.2 Clipe de Filshie aberto dentro do aplicador. FIGURA 42-3.3 Aplicação do clipe ao redor da tuba uterina.
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trauterinos sem que haja aumento da pressão 
contra o coto.

  Eletrocoagulação. As chapas de coagula-
ção da pinça bipolar devem abarcar a tuba. A 
hiperextensão do alcance pode levar à coagu-
lação parcial da mesossalpinge e à coagulação 
incompleta de toda a largura da tuba. Antes 
de se aplicar a corrente, a tuba deve ser ligei-
ramente elevada e afastada das estruturas ad-
jacentes para evitar lesão térmica. Conforme a 
corrente é aplicada, a tuba aumenta de tama-
nho e com frequência surgem bolhas de líqui-
do no tecido. A corrente é mantida até que a 
tuba esteja totalmente dessecada. Quando não 
se atinge esse desfecho a maior a taxa de in-
sucesso na contracepção (Soderstrom, 1989). 
Como a inspeção visual da tuba normalmente 
é inadequada para verificar o dessecamento 
total, na maioria dos geradores bipolares foi 
incorporado um amperímetro. É a água que 
conduz corrente pelos tecidos. Assim, os te-
cidos totalmente dessecados são incapazes de 
conduzir corrente. Por esse motivo, mantém-
-se o fluxo de corrente durante o processo de 
coagulação até que não haja mais registro no 
amperímetro de corrente elétrica através da 
tuba. A tuba é então liberada.

Um segundo local lateral, mas contíguo, 
com o primeiro segmento coagulado, é pinça-
do e submetido à coagulação. São coagulados 
sequencialmente dois ou três locais contíguos. 
Assim, são ocluídos 3 cm ao longo da exten-
são da tuba (ver Fig. 42-3.5). A coagulação 
por menor extensão pode permitir a recana-
lização e levar a insucesso na contracepção 

(Peterson, 1999). Essas etapas são repetidas na 
outra tuba uterina.

Ocasionalmente, após a coagulação, a 
tuba pode ficar presa às chapas. Para liberar a 
tuba, o cirurgião lentamente abre as chapas e 
gentilmente gira a pinça para a direita e para 
a esquerda. Além disso, procede-se à irrigação 
suave da região dessecada para ajudar a liberar 
a tuba aderida.

  Anel de Falópio (Banda de Silastic). O 
anel de Falópio de Silastic é aplicado com a 
ajuda de um aplicador metálico padronizado. 
Para resumir o processo, a pinça do aplicador 
puxa um segmento da tuba para dentro de 
sua bainha interna e a bainha externa força a 

banda de Silastic por sobre a bainha interna 
envolvendo a alça da tuba uterina.

  Carregamento do anel. Antes de sua in-
serção no abdome, o anel de Falópio é inseri-
do ao redor da ponta distal da bainha interna 
do seu aplicador utilizando guia e carregador 
específicos (Fig. 42-3.6).

  Posicionamento do anel. Uma vez que 
tenha sido inserido pelo portal auxiliar, as te-
nazes do aplicador são abertas e posicionadas 
ao redor de toda a tuba uterina, a aproxima-
damente 3 cm do corno uterino. Elas segu-
ram a mesossalpinge diretamente na sua liga-
ção com a tuba. Assim, evita-se a entrada de 

FIGURA 42-3.4 Clipe fechado ao redor da tuba. FIGURA 42-3.5 Coagulação eletrocirúrgica bipolar.

FIGURA 42-3.6 Anel de Falópio (à esquerda) e o anel inserido ao redor do seu carregador (à 
direita).
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mesossalpinge em excesso na bainha interna 
(Fig. 42-3.7).

  Aplicação do anel. O disparo do aplica-
dor retrai as tenazes, que tracionam uma alça 
de aproximadamente 1,5 cm para o interior 
da bainha interna. O comprimento total do 
segmento tubário contido no interior da bai-
nha interna é de 3 cm (Fig. 42-3.8).

A bainha externa é, então, avançada 
na direção da base da alça. A bainha extena 
empurrra a banda de Silastic sobre a base da 
alça (Fig. 42-3.9). Após a aplicação da banda, 
a base da alça deve ficar pálida por isquemia 
(Fig. 42-3.10). Essas etapas são repetidas na 
outra tuba.

  Situações específicas. A transecção da 
tuba é incomum e, nesses casos, é possível 
aplicar um anel de Falópio a cada um dos seg-
mentos seccionados. Os vasos na mesossalpin-
ge ocasionalmente podem se romper e sangrar 
quando as tenazes e o tubo são retirados da 
bainha interna. Na maioria dos casos, a banda 
de Silastic, uma vez aplicada à base da alça, 
controlará o sangramento. Assim, raramente é 
necessário usar coagulação eletrocirúrgica para 
hemostasia.

  Aplicação do clipe de Hulka. O clipe 
plástico de Hulka também é conhecido como 
clipe de mola, em razão da mola metálica ex-
terna que o prende no local. Os equipamen-
tos necessários são o clipe propriamente dito 
e um aplicador metálico padronizado que o 
segura o clipe durante a aplicação.

  Manipulação da tuba uterina. Inicial-
mente, uma pinça romba ou uma pinça atrau-

Bainha externa

Bainha interna

Anel

FIGURA 42-3.7 Posicionamento do aplicador do anel de Falópio.

Bainha externa

Bainha interna

FIGURA 42-3.8 Tuba inserida na bainha interna.

Bainha externa

FIGURA 42-3.9 A bainha externa (destacada) deslizou sobre a bainha interna forçando o anel de 
Falópio a sair da bainha externa para a tuba uterina.
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mática é inserida pelo portal acessório. A tuba 
uterina é hiperestirada horizontal e lateral-
mente para auxiliar na aplicação do clipe. Ao 
mesmo tempo, pode utilizar um manipulador 
uterino para inclinar o útero lateralmente e na 
direção oposta.

  Carregamento do clipe. Antes de inserir 
o aplicador pelo trocarte auxiliar, o gatilho 
do aplicador é gentilmente pressionado pelo 
polegar do cirurgião. Essa ação faz avançar a 
haste externa do aplicador para baixo e sobre a 
parte superior do clipe. Assim, as mandíbulas 
do aplicador são fechadas até que estejam a 1 
mm uma da outra. Esta é a posição destravada 
que, ainda assim, permite que clipe e aplica-
dor sejam inseridos pela cânula acessória.

   Aplicação do clipe. Uma vez dentro do 
abdome, o gatilho do aplicador é puxado para 
trás, a haste externa se retrai e a mandíbula 
superior do clipe é reaberta. Mantido dentro 
das mandíbulas do aplicador, o clipe assim 
aberto é posicionado transversal ao istmo es-
treito da tuba uterina, 2 a 3 cm distante do 
corno uterino, e perpendicular ao eixo longi-
tudinal da tuba (Fig. 42-3.11). As mandíbulas 
são posicionadas ao redor da tuba de forma 
a direcioná-la para o interior do cruzamento 
das mandíbulas do clipe. Com isso facilita-se 
a oclusão total da tuba, uma vez que ela passa 
a estar achatada de um lado ao outro da base 
do clipe em fechamento. Além disso, o posi-
cionamento da ponta distal do aplicador com 
o clipe deve ser feito de modo a que o clipe 
incorpore uma pequena porção da mesossal-
pinge adjacente.

   Fechamento do clipe. Uma vez que as 
mandíbulas do aplicador estejam apropriada-
mente posicionadas, o gatilho é lentamente 
acionado pelo polegar para empurrar para 
frente a haste externa do aplicador e fechar o 
clipe ao redor da tuba (Fig. 42-3.12). O clipe 
aplicado deve ser inspecionado para confirmar 

que tenha incluído totalmente o segmento da 
tuba.

Se a instalação estiver correta, o gatilho 
deve ser totalmente pressionado. Assim, a has-
te central do aplicador é forçada para frente de 
encontro à cabeça de biela da mola metálica 
do clipe (Fig. 42-3.13). A mola é empurrada 
para fora e ao redor da estrutura plástica do 
clipe para comprimir e cerrar suas mandíbulas 

superior e inferior. Aplica-se um clipe em cada 
tuba. Se houver algum problema na aplicação, 
pode-se usar um segundo clipe lateralmente 
ao primeiro.

   Método de Pomeroy com alça endoscó-
pica. Esse método pode ser usado para esteri-
lização, mas é mais utilizado para excisão de 
gestação ectópica tubária. Na Seção 42-4 (p. 

FIGURA 42-3.10 Anel de Falópio colocado.

Haste externa

FIGURA 42-3.11 Aplicação de clipe de Hulka.

Haste externa

FIGURA 42-3.12 Fechamento do clipe de Hulka.
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1.130) o método é descrito e ilustrado com 
figuras.

PRÉ-OPERATÓRIO

As orientações pós-operatórias são semelhan-
tes àquelas descritas para laparoscopia diag-
nóstica. A esterilização é imediata e as rela-
ções sexuais podem ser retomadas a critério 
da paciente.

PRÉ-OPERATÓRIO

FIGURA 42-3.13 Mola do clipe de Hulka trancada.
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42-4

Salpingectomia laparoscópica

Na maioria dos casos, a condução laparoscó-
pica da gravidez ectópica é a abordagem cirúr-
gica preferencial. Tal abordagem proporciona 
tratamento eficaz e seguro da tuba uterina 
afetada ao mesmo tempo em que oferece à pa-
ciente as vantagens na recuperação inerentes à 
laparoscopia. Em alguns casos, dá-se preferên-
cia à salpingostomia laparoscópica para tratar 
a tuba afetada e preservar a fertilidade (Seção 
42-5, p. 1.131). Entretanto, se não houver in-
teresse em fertilidade, ou se a lesão tubária ou 
o sangramento não permitirem salvamento da 
tuba, o procedimento indicado é a salpingec-
tomia laparoscópica.

Além disso, a salpingectomia também 
pode ser usada para remoção de hidrossalpin-
ge em mulheres a serem submetidas à ferti-
lização in vitro (FIV). Há trabalhos que de-
monstraram aumento nas taxas de fertilidade 
se essas tubas forem retiradas (Cap. 9, p. 273). 
Mais raramente, pode-se utilizar a salpingec-
tomia total como método de esterilização. 
Essa indicação é especialmente atraente nos 
casos em que a técnica de esterilização primá-
ria tenha fracassado.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Os riscos gerais da cirurgia laparoscópica 
foram discutidos na Seção 42-1 (p. 1.097). 
Com a salpingectomia é possível haver lesão 
do ovário ipsilateral. Assim, a possibilidade de 
ooforectomia e seus efeitos sobre a fertilidade 
e a função hormonal devem ser discutidos. 
Além disso, antes da cirurgia, o desejo da pa-
ciente de engravidar no futuro deve ser inves-
tigado. Se não houver interesse em fertilidade 

futura ou se tiver havido fracasso em tentativa 
anterior de esterilização, a laqueadura tubária 
contralateral ou a salpingectomia bilateral 
podem ser opções razoáveis no momento da 
cirurgia.

Após o tratamento cirúrgico de gravidez 
ectópica, é possível que haja persistência de te-
cido trofoblástico. O risco de doença trofoblás-
tica persistente é menor com salpingectomia 
do que com salpingostomia e será discutido em 
mais detalhes na Seção 42-5 (p. 1.131).

 ■ Preparo da paciente

Rotineiramente solicitam-se hemograma 
completo, dosagem de β-hCG e tipo san-
guíneo com fator Rh. Se a salpingectomia 
for realizada em paciente com gravidez ectó-
pica, é possível que haja sangramento subs-
tancial. Assim, a paciente deve ter seu tipo 
sanguíneo determinado com prova cruzada 
para concentrados de hemácias e outros he-
moderivados conforme a indicação. A salpin-
gectomia está associada a baixas taxas de in-
fecção. Consequentemente, em geral não se 
administra antibioticoterapia pré-operatória. 
Para aquelas que estejam sendo submetidas 
a salpingectomia laparoscópica para gravidez 
ectópica, normalmente indica-se profilaxia 
para tromboembolismo venoso (TEV) em 
razão do estado de hipercoagulabilidade as-
sociado à gravidez (Tabelas 39-8 e 39-9, p. 
960). Para profilaxia de TEV nas pacientes 
com sangramento ativo, dá-se preferência 
aos dispositivos pneumáticos de compressão 
intermitente.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A maioria dos instrumentos necessários é en-
contrada na bandeja padrão para laparosco-
pia. Contudo, há necessidade de sistema de 

aspiração/irrigação durante a salpingectomia 
para remoção do sangue originado da gravi-
dez ectópica rota. Dependendo do tamanho 
da gravidez ou da presença de hidrossalpinge, 
talvez haja necessidade de bolsa endoscópica 
para coleta do material.

Na salpingectomia, a tuba uterina e a 
mesossalpinge devem ser ligadas e submetidas 
a excisão, o que pode ser feito com instrumen-
tos bipolares, bisturi harmônico ou fio em 
alça laparoscópica (Endoloop). Esses instru-
mentos talvez não estejam previamente dispo-
níveis em todas as salas de cirurgia e aqueles 
que se pretenda usar devem ser requisitados 
antes do procedimento.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A paciente é preparada e posicionada para 
cirurgia laparoscópica (Seção 42-1, p. 1.100).

  Acesso abdominal. O acesso à cavidade 
abdominal é obtido com técnicas laparoscó-
picas e normalmente dois ou três trocartes 
acessórios são adicionados (Seção 42-1, p. 
1.110). Dependendo do estágio da gravidez, 
é possível que seja necessário portal com 10 
mm ou mais para permitir a retirada da peça 
ao final da cirurgia. Uma vez instalados os 
acessos, deve-se proceder à inspeção comple-
ta do abdome e da pelve antes do procedi-
mento planejado.

  Incisão da mesossalpinge. A tuba afeta-
da é levantada e segura com pinça atraumá-
tica. Posicionam-se eletrodos bipolares tipo 
Kleppinger cruzando o segmento proximal 
da tuba uterina. Uma corrente cortante de 25 
W deve ser suficiente (Fig. 42-4.1). Quando 
for identificada amperagem zero, pode-se 
utilizar uma tesoura para seccionar a tuba 
dessecada.

A pinça Kleppinger é então avançada 
até o segmento mais proximal da mesossal-
pinge. Novamente, aplica-se corrente e o 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-4.1 Dessecamento da tuba uterina. FIGURA 42-4.2 Incisão da mesossalpinge.
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tecido dessecado é seccionado. Esse processo 
sequencialmente avança da mesossalpinge 
proximal para a distal sob a ampola tubária 
(Fig. 42-4.2).

Alternativamente, é possível ligar a te-
soura monopolar à corrente. Nessa técnica, os 
vasos no interior da mesossalpinge são subme-
tidos a coagulação eletrocirúrgica antes de se-
rem cortados. Quando a mesossalpinge distal 
é seccionada, a tuba é liberada.

Outros tipos de energia também podem 
ser usados com successo. As tecnologias bi-
polares avançadas (Ligasure, EnSeal), energia 
laser e bisturi harmônico são opção cabíveis. 
A expertise do cirurgião com uma modalidade 
em particular determina a escolha. Uma ou 
mais dessas opções pode ser escolhida com 
base na patologia pélvica ou na existência 
de aderências. A principal preocupação com 
qualquer dessas ferramentas é a transmissão 
de calor aos tecidos vizinhos.

   Ligadura por alça endoscópica. Alter-
nativamente, pode-se interromper o supri-
mento vascular da tuba uterina no interior da 
mesossalpinge. A Figura 42-4.3 ilustra uma 
alça de sutura aplicada por via endoscópica 
envolvendo o segmento de tuba uterina que 
contém uma gravidez ectópica. Estão dis-
poníveis alças com fio absorvível ou fio de 
absorção lenta e ambas são adequadas para 
esse procedimento. São aplicadas duas a três 
alças de sutura em sequência e a tuba distal 
a essas ligaduras é seccionada com tesoura 
(Fig. 42-4.4). Em sua maioria, as gestações 
ectópicas são pequenas e maleáveis. Conse-
quentemente, podem ser apreendidas com 
segurança por pinças e trazidas para um dos 
trocartes acessórios. A seguir, trocarte, pinças 
e tecido ectópico podem ser removidos em 
conjunto.

As gestações ectópicas maiores devem ser 
colocadas em bolsas endoscópicas para evitar 
fragmentação durante sua retirada via por-

tal de acesso laparoscópico (Fig. 42-1.12, p. 
1.104). Alternativamente, os sacos gestacio-
nais mais desenvolvidos podem ser morcela-
dos com tesoura ou morcelador laparoscópico 
e seus fragmentos retirados. Esse método não 
é o ideal, tendo em vista a possibilidade teó-
rica de aumento do risco de persistência de 
tecido trofoblástico.

   Irrigação. Para a remoção de todo o te-
cido trofoblástico, pelve e abdome devem ser 
irrigados e aspirados para retirada completa 
de sangue e debris teciduais. Especialmente 
quando tiver havido necessidade de morce-
lamento. Ao utilizar o sistema de aspiração/
irrigação, o cirurgião deve posicionar todos 
os orifícios de sucção no interior do líquido 
acumulado a ser aspirado. Assim, evita-se a 
retirada inadvertida do gás de insuflação, o 
que levaria ao colapso do campo operatório. 
Além disso, a sonda pode danificar vísceras, 
especialmente estruturas delicadas como 
fímbrias tubares e epiplon intestinal. Para 
evitar esse dano, a aspiração deve ser feita 
quando houver uma distância segura das 
estruturas vulneráveis e com a assistência de 
outro instrumento para afastar essas estrutu-
ras da ponta de sucção. A passagem lenta e 
sistemática da posição de Trendelenburg tra-
dicional para Trendelenburg reversa também 
auxilia na retirada de tecidos desgarrados e 
líquidos, que devem ser aspirados da cavida-
de peritoneal.

   Fechamento da ferida. As etapas cirúrgi-
cas seguintes seguem as descritas para laparos-
copia (Seção 42-1, p. 1116).

PÓS-OPERATÓRIO

Assim como ocorre na maioria das cirurgias 
laparoscópicas, as pacientes podem retornar à 
dieta e às atividades físicas de acordo com sua 
vontade, normalmente em alguns dias.

 ■ Após gravidez ectópica

Se a salpingectomia tiver sido realizada para 
gravidez ectópica, as pacientes Rh negativas 
devem receber 50 a 300 μg (1.500 UI) de 
imunoglobulina anti-Rh0 (D) por via intra-
muscular no prazo de 72 horas (Cap. 6, p. 
176). Para identificar as pacientes com persis-
tência de tecido trofoblástico, deve-se manter 
monitoramento dos níves séricos de b-hCG 
até que estejam indetectáveis (Seifer, 1997). 
Spandorfer e colaboradores (1997) compara-
ram os níveis séricos de b-hCG no primeiro 
dia de pós-operatório com aqueles dosados 
antes da cirurgia. Os autores observaram per-
centagem significativamente menor de per-
sistência de tecido trofoblástico nos casos em 
que o nível de b-hCG caiu mais de 50% e ne-
nhum caso quando o nível declinou mais de 
77%. Até que os níveis sejam indetectáveis, a 
paciente deve usar método contraceptivo efi-
caz a fim de evitar confusão entre persistência 
de tecido trofoblástico e nova gravidez.

A ovulação pode voltar a ocorrer até duas 
semanas após o final de gravidez inicial. Por-
tanto, os casais que desejarem contracepção de-
vem iniciá-la logo após a cirurgia. Finalmente, 
as paciente devem ser orientadas sobre o risco 
aumentado de novas gestações ectópicas.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-4.3 Ligadura em alça por via endoscópica.

FIGURA 42-4.4 Excisão do segmento tubário.
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42-5

Salpingostomia laparoscópica

No tratamento cirúrgico da gravidez ectópi-
ca, dentre os objetivos estão suporte hemo-
dinâmico, retirada de todo o tecido trofo-
blástico, reparo ou excisão da tuba atingida e 
preservação da fertilidade, quando desejada. 
Para as pacientes com gravidez ectópica, a 
salpingostomia linear laringoscópica ofere-
ce as vantagens cirúrgicas da laparoscopia, 
além da oportunidade de manter a fertilidade 
com preservação da tuba atingida (Cap. 7, p. 
211). Consequentemente, essa abordagem é 
considerada como primeira linha de trata-
mento cirúrgico para mulheres com istmo 
íntegro ou gestação ectópica na ampola que 
manifestem desejo de engravidar. O sucesso é 
afetado principalmente pelo volume de san-
gramento, capacidade de controlá-lo e grau 
de lesão tubária.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Os riscos relacionados com salpingostomia 
são semelhantes àqueles descritos para sal-
pingectomia laparoscópica (Seção 42-4, p. 
1.097). É importante ressaltar que com a 
salpingostomia a paciente deve ser informa-
da sobre a possibilidade de salpingectomia 
caso a tuba tenha dano irreparável ou com 
sangramento incontrolável. Além disso, as 
taxas de doença trofoblástica persistente são 
maiores com a salpingostomia em compara-
ção com a retirada de todo o segmento afe-
tado da tuba.

Sangramento

Em razão da grande vascularização do tecido 
placentário, a ruptura dos seus vasos duran-
te a retirada da gravidez ectópica pode levar 
a hemorragia intensa. A capacidade de con-
tração da camada muscular tubária é mínima 
e, assim, o sangramento que ocorre durante 
a salpingostomia deve ser controlado externa-
mente, por exemplo, com coagulação eletroci-
rúrgica. Há diversos dispositivos apropriados 
a esse fim e o microdispositivo bipolar é eficaz 
para obter hemostasia com transmissão míni-
ma de calor. Algumas vezes, o sangramento 
pode ser extensivo e persistente, tornando ine-
vitável a salpingectomia parcial ou total.

Para melhora da hemostasia foram in-
vestigados agentes vasoconstritores como a 
vasopressina. Soluções contendo 20 U de va-
sopressina em 30 a 100 mL de soro fisiológi-
co são adequadas. A mesossalpinge é infiltra-
da com aproximadamente 10 mL da solução. 
Em razão dos possíveis efeitos vasoconstri-

tores sistêmicos da vasopressina, deve-se evi-
tar injeção intravascular. Outra abordagem 
possível é a injeção da solução no segmento 
da tuba a ser incisado. A escolha depende da 
preferência do cirurgião. Outras complica-
ções e contraindicações da vasopressina serão 
discutidas na seção 42-9 (p. 1.141). Dentre 
os benefícios da vasopressina estão menor fre-
quência no uso de eletrocirurgia, redução do 
tempo cirúrgico e menores taxas de conversão 
para laparotomia.

Na tentativa de evitar as complicações 
cardiovasculares da vasopressina, Fedele e co-
laboradores (1998) diluíram 20 U de ocitoci-
na em 20 mL de solução salina e injetaram na 
mesossalpinge. O uso da ocitocina tem como 
objetivo a contração da musculatura lisa da 
tuba produzindo vasoconstrição dos vasos da 
mesossalpinge. Esses pesquisadores observa-
ram maior facilidade para enucleação do saco 
gestacional, menor volume de sangramento e 
uso menos frequente de eletrocirurgia.

Persistência de tecido trofoblástico

No tratamento de gravidez ectópica, é possível 
haver persistência de tecido trofoblástico em 3 
a 20% dos casos (Cap. 7, p. 212). Os implan-
tes remanescentes normalmente envolvem a 
tuba uterina, mas foram encontrados implan-
tes trofoblásticos extratubários no omento e 
em superfícies peritoneais abdominais e pélvi-
cas. Os implantes peritoneais geralmente me-
dem entre 0,3 e 2,0 cm e se apresentam como 
nódulos vermelhos-escuros (Doss, 1998). A 
hemorragia pós-operatória é a complicação 
mais grave (Giuliani, 1998).

O risco de persistência de tecido trofo-
blástico é mais alto após salpingostomia lapa-
roscópica, especialmente nos casos em que são 
retirados sacos gestacionais iniciais pequenos. 
Nesses casos, o plano de clivagem entre o 
trofoblasto invasivo e o sítio de implantação 
na tuba não está bem definido. Com isso, a 
dissecção é mais difícil, com possibilidade de 
insucesso na retirada de todos os produtos da 
concepção. Dentre as recomendações para 
prevenção dessa complicação estão irrigação 
e aspiração total do abdome, limitação da 
inclinação na posição de Trendelenburg para 
reduzir o fluxo de sangue e de tecidos ao ab-
dome superior, e uso de bolsas endoscópicas 
para recolher os sacos gestacionais maiores 
(Ben-Arie, 2001).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Os instrumentos específicos necessários à 
salpingostomia são os mesmos descritos para 
salpingectomia e devem estar disponíveis caso 
haja necessidade deste procedimento (Seção 
42-4, p. 1.129).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A paciente é preparada e posicionada para 
cirurgia laparoscópica, conforme descrito na 
Seção 42-1 (p. 1.100).

  Acesso ao abdome. O acesso ao abdo-
me é obtido com técnicas laparoscópicas e 
normalmente são utilizados dois ou três por-
tais acessórios. Dependendo do tamanho do 
saco gestacional ectópico, é possível que haja 
necessidade de portal acessório com 10 mm 
ou mais para permitir a retirada da peça cirúr-
gica. Uma vez que os trocartes tenham sido 
instalados, procede-se à inspeção sistemática 
do abdome e da pelve antes de prosseguir com 
o procedimento planejado.

  Salpingostomia. A tuba uterina é eleva-
da e sustentada com pinça atraumática. Por 
meio de agulha calibre 22 inserida através de 
um portal acessório, ou por meio de punção 
específica da parede abdominal, injeta-se so-
lução de vasopressina na mesossalpinge abaixo 
da gravidez tubária. Antes da injeção deve-se 
aspirar o êmbolo para confirmar que a agu-
lha não puncionou um vaso sanguíneo. Para 
infiltração da camada serosa sobrejacente ao 
tecido ectópico, deve-se utilizar uma agulha 
de calibre inferior a 25.

Utiliza-se uma ponta de agulha mono-
polar ajustada para voltagem de corte a fim 
de proceder a uma incisão longitudinal de 1 
a 2 cm (Fig. 42-5.1). A incisão deve ser feita 
em posição oposta à mesossalpinge e sobre o 
segmento da tuba que cobre o saco gestacio-
nal submetido à distensão máxima. Podem 
ser usados tesouras laparoscópicas, laser de 
CO2, eletrodo de agulha bipolar e bisturi 
harmônico.

   Remoção do saco gestacional. Utili-
zam-se pinças atraumáticas para segurar uma 
das bordas da incisão, enquanto se insinua 
a ponta de uma sonda de aspiração/irriga-
ção no plano entre a parede tubária e o saco 
gestacional (Fig. 42-5.2). A hidrodissecção 
é realizada em um dos lados da tuba e, a se-
guir, no outro lado. Utiliza-se a combinação 
de hidrodissecção sob alta pressão e divulsão 
suave com a ponta da sonda de aspiração para 
retirar da tuba todos os produtos da concep-
ção. Alternativamente, para a extração do saco 
gestacional ou dos seus fragmentos, talvez seja 
necessário o auxílio de uma pinça para tecidos 
delicados.

   Hemostasia. Os pontos de sangramento 
podem ser controlados com coagulação eletro-
cirúgica monopolar ou bipolar (Fig. 42-5.3). 
A incisão na tuba é deixada aberta para que 
cicatrize por segunda intenção. Tulandi e Gu-
ralnick (1991) não encontraram diferenças 
na fertilidade e na formação de aderências 
comparando as salpingotomias com e sem 
sutura tubária. Até o momento, produtos de 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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fibrina para hemostasia foram estudados em 
trabalhos de pequeno porte e merecem inves-
tigações complementares sobre a prevenção 
de aderências e os efeitos em futuras gestações 
(Mosesson, 1992).

   Extração da peça cirúrgica. Em sua 
maioria, os sacos gestacionais ectópicos são 
pequenos e maleáveis. Consequentemente, 
podem ser segurados com firmeza por pin-
ças e trazidos até um dos trocartes acessórios. 
Trocarte, pinça e tecido ectópico podem, en-
tão, ser removidos em conjunto. Sacos ges-
tacionais maiores devem ser colocados em 
bolsa endoscópica para evitar fragmentação 
enquanto são retirados através do trocarte 
laparoscópico.

  Irrigação. Para prevenção de persistência 
pós-operatória de tecido trofoblástico, pelve e 
abdome devem ser irrigados e aspirados para 
retirada total de sangue e debris teciduais.

  Prevenção de aderências. Há medidas 
adjuntas que podem ser usadas para preven-
ção de aderências pós-operatórias. Contudo, 
não há evidências substanciais a comprovar 
que seu uso aumente a fertilidade, reduza a 
dor ou previna obstrução intestinal (American 
Society for Reproductive Medicine, 2008).

  Fechamento da ferida. As etapas subse-
quentes para a finalização da cirurgia são as 
mesmas descritas para a laparoscopia (Seção 
42-1, p. 1.116).

PÓS-OPERATÓRIO

Assim como na maioria das cirurgias laparos-
cópicas, as pacientes podem retomar a dieta 
e as atividades prévias ao procedimento de 
acordo com sua vontade, normalmente em 
alguns dias. Como descrito em mais detalhes 
na Seção 42-4 (p. 1.130), os tópicos pós-ope-
ratórios específicos aos casos de gravidez ec-
tópica são administração de imunoglobulina 
anti-Rh às pacientes Rh-negativas, vigilância 
para doença trofoblástica persistente, provisão 
de contracepção e orientação sobre risco de 
nova gravidez ectópica.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-5.1 Salpingostomia. FIGURA 42-5.2 Hidrodissecção.

FIGURA 42-5.3 Coagulação das bordas da incisão.
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42-6

Cistectomia ovariana 
ou ooforoplastia por via 
laparoscópica

Vários trabalhos atestaram a eficácia e a segu-
rança da cistectomia por via laparoscópica no 
tratamento de cistos ovarianos. Além disso, 
em razão dos benefícios na fase de recupera-
ção, a técnica laparoscópica é defendida por 
muitos como abordagem preferencial em mu-
lheres com cistos ovarianos e baixo risco de 
câncer (Cap. 9, p. 263).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Ultrassonografia

Trata-se da principal ferramenta utilizada para 
diagnosticar patologias ovarianas e as caracte-
rísticas ultrassonográficas de um cisto ajudam 
a determinar o potencial de malignidade de 
uma dada lesão antes da cirurgia. Embora 
não seja comum, naquelas pacientes cujo re-
sultados da análise ultrassonográfica de cistos 
ovarianos não tenha sido conclusiva, o image-
amento por ressonância magnética talvez seja 
mais esclarecedor.

Marcadores tumorais

Normalmente dosa-se o CA-125 (cancer anti-
gen 125) no pré-operatório de pacientes pós-
-menopáusicas ou em qualquer mulher cujo 
tumor apresente outros fatores de risco para 
câncer epitelial ovariano (Cap. 2, p. 41). Além 
disso, se houver suspeita, pode-se dosar alfafe-
toproteína sérica (AFP), lactato desidrogenase 
(LDH), inibina e b-hCG para excluir tumores 
ovarianos de células germinativas ou estromais 
do cordão sexual (Cap. 36, p. 881 e 888).

 ■ Consentimento

Antes da cirurgia, as pacientes devem ser infor-
madas sobre as complicações específicas associa-
das à laparoscopia propriamente dita (Seção 42-
1, p. 1.097). No que se refere especificamente 
à cistectomia ovariana, o risco de ooforectomia 
determinado por sangramento ou por lesão ex-
trema do ovário deve ser discutido. Em muitos 
casos, os cistos são investigados e retirados em 
razão de haver preocupação quanto a possível 
malignidade. Consequentemente, as pacientes 
devem estar familiarizadas com as etapas neces-
sárias ao estadiamento de câncer ovariano, para 
o caso de ser encontrada patologia maligna.

 ■ Preparo da paciente

As taxas de infecção da pelve e da ferida opera-
tória após cistectomia ovariana e laparoscopia 
são baixas e, normalmente, não há indicação 

de antibioticoterapia profilática. A preparação 
intestinal geralmente não é necessária, mas 
pode ser considerada quando se antecipa que 
haja aderências extensivas. A profilaxia para 
tromboembolismo venoso (TEV) normal-
mente não é recomendada em casos de cistec-
tomia laparoscópica. Entretanto, as pacientes 
com maior risco de malignidade e de TEV, 
ou com maior chance de conversão para lapa-
rotomia, talvez possam ser beneficiadas com 
medidas profiláticas (Tabela 39-9, p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A maioria dos instrumentos necessários para a 
cistectomia ovariana é encontrada nas bande-
jas padronizadas para laparoscopia. Contudo, 
comumente faz-se necessário um sistema se 
aspiração/irrigação para remover o conteúdo 
dos cistos caso ocorra ruptura. Também é 
comum o uso de bolsa endoscópica. Uma 
vez contido por essa bolsa, o cisto pode ser 
descomprimido com agulha de aspiração. Se 
houver necessidade de ooforectomia, o liga-
mento infundibulopélvico deve ser ligado. 
Isso poderá ser feito com instrumentos bipo-
lares, bisturi harmônico, alça de sutura lapa-
roscópica ou grampeador. Tais instrumentos 
nem sempre estarão disponíveis e aqueles con-
siderados necessários devem ser requisitados 
antes da cirurgia.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A paciente é preparada e posicionada para 
cirurgia laparoscópica (Seção 42-1, p. 1.100). 
Procede-se a exame bimanual para determinar 
o tamanho e a posição do ovário e a inclinação 

do útero. A informação sobre o ovário determi-
nará o posicionamento dos portais acessórios, 
e a inclinação uterina determinará a posição 
do manipulador uterino, caso haja necessidade 
de usar. O manipulador uterino pode auxiliar 
com a manipulação do útero e anexos. Anteci-
pando-se à possível histerectomia como parte 
de estadiamento de câncer ovariano, a vagina 
e o abdome devem ser preparados para a cirur-
gia e um cateter de Foley deve ser instalado. A 
paciente recebe campo cirúrgico para permitir 
acesso estéril à vagina e ao abdome.

  Acesso abdominal. Os trocartes primá-
rio e secundário são instalados conforme des-
crito na Seção 42-1 (p. 1.110). Para inserção 
das bolsas endoscópicas, talvez haja necessida-
de de trocarte acessório com 10 mm ou mais 
para permitir a retirada da peça cirúrgica ao 
final do procedimento. Normalmente são ne-
cessários dois a três trocartes acessórios.

Após a entrada no abdome, deve-se proce-
der ao diagnóstico laparoscópico com inspeção 
completa da pelve e do abdome superior bus-
cando por sinais de malignidade, como ascite e 
implantes peritoneais (Seção 42-2, p. 1.121). 
Lavados celulares obtidos nessas regiões po-
dem ser mantidos até que se proceda à análise 
com técnica de congelamento da amostra para 
excluir malignidade. De forma semelhante, 
eventuais implantes peritoneais identificados 
devem ser submetidos a biópsia e enviados para 
exame intraoperatório. Se os resultados do exa-
me patológico indicarem câncer, a cistectomia 
é suspensa com indicação para consulta intrao-
peratória a oncologista ginecologista.

  Incisão ovariana. Antes da cistectomia 
ovariana, as aderências devem ser seccionadas 
para restaurar as relações anatômicas normais. 
Posiciona-se uma pinça romba sob o ligamen-
to útero-ovárico e a superfície posterior do 
ovário para sua elevação. Uma pinça atrau-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-6.1 Incisão no ovário.

Hoffman_42.indd   1133 03/10/13   17:57



1134

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

mática estabiliza o ovário e a pinça romba é 
retirada (Fig. 42-6.1). Um eletrodo de agulha 
monopolar é ajustado com voltagem de corte 
e usado para incisão da cápsula ovariana so-
brejacente ao cisto. Outros possíveis disposi-
tivos para incisão são a tesoura monopolar ou 
o bisturi harmônico. A incisão idealmente é 
feita na superfície antimesentérica do ovário 
para evitar dissecção, passando pela extensa 
vascularização na base do ovário. A incisão é 
estendida ao estroma ovariano até o nível da 
parede do cisto, mas sem rompê-lo.

   Dissecção do cisto. Cria-se um espa-
ço entre o ovário e a parede do cisto utili-
zando pinça romba ou tesoura de dissecção 
(Fig. 42-6.2). Com pinça atraumática se-
gura-se uma borda da incisão para insinuar 
uma pinça romba ou a ponta da sonda de 
irrigação/aspiração no plano de dissecção 
entre a cápsula ovariana e a parede do cisto 
(Fig. 42-6.3).

Procede-se à divulsão ou à hidrodissec-
ção em um dos lados do cisto e, em seguida, 
no outro. Dependendo da aderência do cisto 
aos tecidos ovarianos circundantes, a cistecto-
mia algumas vezes irá requerer dissecção com 
lâmina usando tesoura. Após a enucleação do 
cisto, os pontos de sangramento são coagula-
dos, ou os vasos isolados são pinçados e coa-
gulados (Fig. 42-6.4).

   Remoção do cisto. Após sua separação 
do ovário, o cisto é colocado em uma bolsa 
endoscópica (Fig. 42-6.5). Com sua abertura 
fechada, a bolsa é trazida até a parede anterior 
do abdome (Fig. 42-6.6). Dependendo do 

seu tamanho, bolsa e cisto poderão ser remo-
vidos intactos por uma das incisões acessórias. 
Neste caso, a cânula laparoscópica deve ser re-
movida primeiro, seguida pelo cisto contido 
na bolsa.

Alternativamente, em caso de cistos 
maiores, a cânula é removida e a parte su-

perior da bolsa fechada e franzida é puxada 
pela incisão do trocarte e espalhada sobre a 
superfície da pele. As bordas abertas da bolsa 
são tracionadas para cima a fim de levantar e 
pressionar o cisto contra a incisão. A seguir, 
uma ponta de agulha é usada para perfurar 
o cisto no interior da bolsa. Utiliza-se uma 

FIGURA 42-6.2 Início da dissecção. FIGURA 42-6.3 Hidrodissecção.

FIGURA 42-6.4 Após a enucleação do cisto, as bordas da cápsula ovariana são coaguladas.
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seringa acoplada para aspirar o conteúdo. 
Alternativamente, o cisto pode ser rompido 
com uma pinça denteada de Kocher através 
da incisão cutânea e dentro da bolsa endos-
cópica (Fig. 42-6.7). Desse modo, o líquido 
cístico é mantido dentro da bolsa. A bolsa 

endoscópica e a parede do cisto descomprimi-
do são estão removidas em bloco pela incisão 
(Fig. 42-6.8). Durante a remoção, deve-se 
tomar cuidado para não perfurar ou rasgar a 
bolsa endoscópica, e todos os esforços devem 
ser envidados para evitar que haja derrama-

mento do conteúdo do cisto no interior do 
abdome ou no portal de acesso.

   Ruptura do cisto. Não raro, ocorre rup-
tura do cisto durante o processo de dissecção 
para separação do ovário. A parede do cisto é 

FIGURA 42-6.5 O cisto é colocado na bolsa endoscópica.
FIGURA 42-6.6 A bolsa endoscópica é fechada e trazida até a parede 
anterior do abdome.

FIGURA 42-6.7 Cisto sendo rompido por pinça de Kocher dentro da bol-
sa endoscópica. FIGURA 42-6.8 A bolsa e o cisto colapsado são retirados em conjunto.
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então removida usando a técnica de “descasca-
mento” (“stripping”) (Fig. 42-6.9). Nessa téc-
nica, a cápsula do cisto a segura próxima do 
plano de disseção usando pinça atraumática. 
Usando tração e contratração é possível sepa-
rar a fina película de tecido conectivo entre as 
duas camadas e avançar no plano de dissecção. 
Como resultado, as pinças descascam a pare-
de do cisto afastando-a do estroma ovariano 
subjacente (Mahdavi, 2004). Para prevenir 
danos ao ovário saudável subjacente, o plano 
de clivagem entre cisto e estroma deve estar 

claramente definido por tração em ambos os 
lados a fim de evitar que haja laceração. A in-
filtração de vasopressina diluída nesse espaço 
também pode ajudar a definir o plano de dis-
secção e reduzir o sangramento. Muzii e cola-
boradores (2002) demonstraram em estudos 
histológicos que, com o uso dessa técnica em 
lesões não endometrióticas, é possível preser-
var o ovário sem retirar tecido normal e folí-
culos ovarianos.

  Fechamento do ovário. Em geral, a 
cápsula ovariana não é suturada após a re-

tirada do cisto, em razão do risco de for-
mação de aderências, dificuldades técnicas 
e demora na sutura laparoscópica. Diversos 
trabalhos demonstraram que deixar aberta a 
cápsula não leva a aumento na formação de 
aderências (Marana, 1991; Wiskind, 1990). 
A aplicação de barreiras, tais como celulo-
se regenerada oxidada, é uma possibilidade 
a ser considerada para prevenir a formação 
de aderências (Franklin, 1995; Wiseman 
1999). Entretanto, não há evidências subs-
tanciais a comprovar que seu uso aumente a 
fertilidade, reduza a dor ou evite obstrução 
intestinal (American Society for Reproducti-
ve Medicine, 2008).

  Fechamento da ferida. A amostra é, na 
maioria dos casos, submetida a exame com 
técnica de congelamento. Se os achados forem 
benignos, prossegue-se com as medidas para 
fechamento da ferida. Se os achados forem 
malignos, procede-se ao estadiamento cirúrgi-
co. É importante observar que se uma massa 
volumosa tiver sido removida, com provável 
estiramento do portal de acesso durante a 
remoção, deve-se considerar o fechamento 
da fáscia para prevenção de hérnias no sítio 
de entrada. As etapas finais do procedimento 
laparoscópico são encontradas na Seção 42-1 
(p. 1.116).

PÓS-OPERATÓRIO

Após cistectomia ovariana laparoscópica, as 
instruções são as mesmas descritas para lapa-
roscopia diagnóstica (Seção 42-2, p. 1122).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-6.9 Descascamento do cisto colapsado da cápsula ovariana.
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42-7

Salpingo-ooforectomia por 
via laparoscópica

A laparoscopia pode ser usada para remoção se-
gura de anexos e, em muitos casos, proporciona 
recuperação mais rápida e com menos dor pós-
-operatória quando comparada com a laparoto-
mia. Como discutido no Capítulo 9 (p. 261), 
as indicações para anexectomia variam, mas 
dentre elas estão torção, ruptura de cisto ovaria-
no, suspeita de câncer de ovário e resíduos ova-
rianos sintomáticos. Além disso, com frequên-
cia considera-se a possibilidade de ooforectomia 
em mulheres com câncer ou risco de câncer de 
mama, ovário e colo (Cap. 35, p. 857).

Quando possível, a laparoscopia é a abor-
dagem preferencial e pode ser realizada com 
segurança em gestantes, preferencialmente até 
o início do segundo trimestre. Contudo, há 
situações clínicas nas quais a laparotomia está 
mais indicada. Dentre essas estão alto grau de 
suspeição de câncer, pacientes em que se ante-
cipam aderências extensivas na pelve e massa 
ovariana volumosa.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A salpingo-ooforectomia normalmente é rea-
lizada para remoção de patologias ovarianas, 
e a ultrassonografia é a principal ferramenta 
para o diagnóstico. Nos casos em que não seja 
possível definir bem a anatomia, a ressonân-
cia magnética pode acrescentar informações. 
Conforme discutido nos Capítulos 35 e 36, os 
marcadores tumorais podem ser dosados antes 
da cirurgia, caso haja suspeita de malignidade.

 ■ Consentimento

Antes da cirurgia, as pacientes devem ser 
informadas sobre as complicações específi-
cas associadas à laparoscopia (Seção 42-1, p. 
1.097). Especificamente nos casos de salpin-
go-ooforectomia, o risco de lesão ureteral deve 
ser discutido com a paciente. Além disso, em 
alguns casos, é possível que seja necessário 
anexectomia bilateral não planejada e as pa-
cientes devem estar cientes de suas implica-
ções hormonais. Finalmente, em muitos casos 
os anexos são retirados em razão de suspeita 
de malignidade e as pacientes devem estar in-
formadas sobre as etapas envolvidas no esta-
diamento cirúrgico do câncer ovariano.

 ■ Preparo da paciente

A menos que se identifiquem abscessos ovaria-
nos, a profilaxia com antibióticos é administra-
da de acordo com a preferência do cirurgião. 

Contudo, de maneira geral, a salpingo-oofo-
rectomia por via laparoscópica não requer an-
tibioticoterapia profilática (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2009a). A 
preparação intestinal geralmente não é neces-
sária, mas pode ser considerada quando se sus-
peita de aderências extensivas. Normalmente 
não se recomenda profilaxia para tromboem-
bolismo venoso nos casos de cistectomia lapa-
roscópica. Contudo, as pacientes com maior 
risco de malignidade, fatores de risco para 
TEV ou probabilidade alta de conversão para 
laparotomia podem ser beneficiadas com tais 
medidas (Tabela 39-9, p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A maioria dos instrumentos necessários à 
cistectomia ovariana é encontrada na ban-
deja padrão para laparoscopia. Contudo, 
comumente faz-se necessário um sistema se 
aspiração/irrigação para remover o conteúdo 
dos cistos caso ocorra ruptura. Também é co-
mum o uso de bolsa endoscópica. Durante a 
ooforectomia o ligamento infundibulopélvico 
deve ser ligado. Isso poderá ser feito com ins-
trumentos bipolares, bisturi harmônico, alça 
de sutura laparoscópica ou grampeador. Tais 
instrumentos nem sempre estarão disponíveis 
e aqueles considerados necessários devem ser 
requisitados antes da cirurgia.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A paciente é preparada e posicionada para 
cirurgia laparoscópica, conforme descrito na 
Seção 42-1 (p. 1.100). Procede-se a exame bi-
manual para determinar o tamanho do ovário e 
a posição e inclinação do útero. As informações 
relacionadas ao ovário afetarão o posiciona-
mento dos portais acessórios, e a inclinação do 
útero determinará o posicionamento do mani-
pulador uterino, caso necessário. Em razão da 
possibilidade de histerectomia como parte do 
estadiamento de câncer de ovário, a vagina e o 
abdome devem estar preparados para cirurgia. 
Instala-se cateter de Foley. Um manipulador 
uterino também pode ser instalado para auxi-
liar na manipulação do útero e anexos.

  Acesso abdominal. Os trocartes primá-
rio e secundário são instalados conforme des-
crito na Seção 42-1 (p. 1.110). Normalmente 
são necessários dois ou três portais acessórios. 
Para a inserção da bolsa endoscópica, talvez 
haja necessidade de portal acessório com 10 
mm ou mais a fim de permitir a remoção da 
peça cirúrgica ao final do procedimento.

  Inspeção e lavados pélvicos. Obtido o 
acesso ao abdome, deve-se proceder à lapa-
roscopia diagnóstica, com inspeção de pelve 

e abdome superior em busca de sinais de ma-
lignidade, como ascite e implantes peritoneais 
(Seção 42-2, p. 1.121). Devem ser obtidos e 
mantidos lavados dessas regiões até que o exa-
me de cortes da amostra com técnica de con-
gelamento tenha excluído malignidade. De 
forma semelhante, os implantes peritoneais 
suspeitos devem ser coletados e enviados para 
exame intraoperatório. Se os exames intraope-
ratórios revelarem malignidade, deve-se con-
sultar um oncologista ginecologista durante o 
procedimento a fim de realizar o estadiamen-
to cirúrgico completo do câncer.

   Identificação do ureter. Antes da anexec-
tomia, eventuais aderências devem ser seccio-
nadas para restaurar as devidas relações ana-
tômicas. O ureter está localizado próximo ao 
ligamento infundibulopélvico (IP) e seu curso 
deve ser identificado. Se não houver certeza 
quanto a sua localização, o peritônio deve ser 
incisado para que haja identificação retroperi-
toneal do ureter.

   Coagulação do ligamento infundibulopél-
vico. A ligadura dos vasos ovarianos no interior 
do ligamento IP pode ser feita com ligadura en-
doscópica em alça, equipamentos de coagulação 
eletrocirúrgica, bisturi harmônico ou grampe-
ador, dependendo da preferência do cirurgião 
(Fig. 42-7.1). Uma vez que esses vasos tenham 
sido ocluídos, o IP é seccionado distalmente.

   Abertura do ligamento largo. Após a 
transecção do IP, a tuba uterina e o ovário são 
gentilmente elevados com pinça atraumática. 
A seguir estende-se a incisão do folheto pos-
terior do ligamento largo na direção do útero 
(Fig. 42-7.2).

  Coagulação do ligamento útero-ovárico. 
O ligamento útero-ovárico, o segmento pro-
ximal da tuba uterina e o ligamento redondo 
são identificados em posição posterior ao liga-
mento redondo. Da mesma forma que o IP, 
esses ligamentos podem ser grampeados, coa-
gulados ou ligados (Fig. 42-7.3). Distalmente 
a essa oclusão, o ligamento útero-ovárico e a 
tuba são seccionados e os anexos liberados.

  Remoção dos anexos. Há diversos tipos 
de bolsa endoscópica para retirada de tecidos 
(Fig. 42-1.12, p. 1.104). A peça cirúrgica é 
colocada na bolsa, que é fechada e trazida até a 
parede anterior do abdome. Dependendo do 
seu tamanho, os anexos e a bolsa endoscópica 
podem ser removidos conjuntamente através 
de um dos portais acessórios. Neste caso, o 
trocarte laparoscópico deve ser removido pri-
meiro, seguido pela peça contida na bolsa.

Alternativamente, em caso de cistos 
maiores, a cânula é removida e a parte supe-
rior da bolsa fechada e franzida é puxada pela 
incisão do trocarte e espalhada sobre a super-
fície da pele. As bordas abertas da bolsa são 
tracionadas para cima a fim de levantar e pres-
sionar o cisto contra a incisão. A seguir, uma 
ponta de agulha é passada pela incisão para 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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dentro da bolsa. O ovário é puncionado e a 
drenagem é finalizada com a ajuda da seringa 
acoplada. Alternativamente, o cisto pode ser 
rompido com uma pinça denteada de Kocher 
através da incisão cutânea e dentro da bolsa 
endoscópica. Desse modo, o líquido cístico é 
mantido dentro da bolsa. A bolsa endoscópica 
e a parede do cisto descomprimido são então 
removidas em bloco pela incisão. Durante a 
remoção, deve-se tomar cuidado para não per-
furar ou rasgar a bolsa endoscópica, e todos os 
esforços devem ser envidados para evitar que 

haja derramamento do conteúdo do cisto no 
interior do abdome ou no portal de acesso. 
Adicionalmente, para evitar que haja derra-
mamento, ou quando houver massa sólida 
volumosa, os anexos poderão ser removidos 
através de minilaparotomia ou de colpotomia.

  Colpotomia. Para entrar no fundo de saco 
posterior, a atenção é voltada para a vagina, e 
são aplicados afastadores manuais para expor o 
colo uterino e o fórnice posterior da vagina. O 
manipulador uterino é elevado anteriormente 
e posiciona-se uma pinça de Allis na parede 

posterior da vagina, 2 a 3 cm distante da jun-
ção cervicovaginal posterior. A pinça de Allis 
é puxada para baixo para produzir tensão na 
parede vaginal posterior. A cúpula vaginal pos-
terior é seccionada com tesoura curva de Mayo 
e penetra-se no fundo de saco de Douglas. O 
efeito do pneumoperitônio é imediatamente 
perdido. Caso o instrumento laparoscópico 
ainda esteja segurando a amostra, ele pode ser 
passado através da colpotomia e retirado por 
via vaginal. Após a remoção dos anexos, a inci-
são vaginal é fechada com pontos interrompi-
dos ou sutura contínua usando fio de absorção 
lenta 0. Se a colpotomia for usada para retira-
da de amostra, administra-se uma dose única 
de antibiótico como profilaxia. Os agentes in-
dicados estão listados na Tabela 39-6 (p. 959).

  Fechamento da ferida operatória. Se 
houver suspeita de câncer, a amostra deve ser 
submetida imediatamente a exame com téc-
nica de congelamento. Se os achados forem 
benignos, inicia-se o procedimento para fe-
chamento da ferida operatória (Seção 42-1, p. 
1.116). Se os achados forem malignos, pro-
cede-se ao estadiamento cirúrgico. Nos casos 
em que se tenha removido massa volumosa 
com probabilidade de estiramento do portal 
de acesso, deve-se considerar a possibilidade 
de sutura da fáscia para prevenção de hérnia.

PÓS-OPERATÓRIO

As vantagens da laparoscopia incluem retorno 
rápido à dieta e às atividades normais e bai-
xo índice de complicações pós-operatórias. 
Se ambos os anexos tiverem sido removidos, 
deve-se considerar iniciar reposição hormonal 
nas candidatas adequadas (Cap. 22, p. 585).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-7.1 Coagulação do ligamento infundibulopélvico. FIGURA 42-7.2 Secção do ligamento largo.

FIGURA 42-7.3 Coagulação e transecção de tuba uterina e ligamento útero-ovárico para libera-
ção da peça cirúrgica.
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42-8

Perfuração ovariana ou drilling

Trata-se de técnica de puncionamento da 
cápsula ovariana com feixe laser ou agulha 
eletrocirúgica via abordagem laparoscópi-
ca. Assim como ocorre com a ressecção em 
cunha do ovário, a finalidade desse proce-
dimento é reduzir a quantidade de tecido 
produtor de androgênio em mulheres com 
síndrome do ovário policístico (SOP). En-
tretanto, para ressecção em cunha há ne-
cessidade de uma longa incisão na cápsula. 
Consequentemente, a infertilidade secundá-
ria a aderências é uma complicação frequente 
(Buttram, 1975, Toaff, 1976). Para reduzir 
esse risco e evitar a necessidade de laparoto-
mia, no início dos anos 1980 foi desenvolvi-
da essa técnica usando perfurações ovarianas 
por via laparoscópica.

Comparada com o tratamento clínico, a 
técnica de perfurações ovarianas apresentou 
taxas menores de síndrome de hiperestimula-
ção ovariana (SHEO) e de gestação multife-
tal (Farquhar, 2007). Dentre as desvantagens 
estão riscos ligados à laparoscopia, risco de 
formação de aderências e problemas relacio-
nados com os efeitos a longo prazo sobre a 
função ovariana (Donesky, 1995; Farquhar, 
2007). Por esses motivos a técnica de perfura-
ções ovarianas é vista como terapia de segun-
da linha. Pode ser útil em pacientes que não 
ovulem com o uso de citrato de clomifeno, 
que tenham risco aumentado de SHEO, ou 
que desejem reduzir o risco de gestação mul-
tifetal. Uma discussão complementar sobre 
as vantagens, desvantagens e indicações desse 
procedimento pode ser encontrada no Capí-
tulo 20 (p. 539).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

Parece haver poucas complicações surgidas 
imediatamente após a perfuração ovariana. He-
morragia, infecção e lesão térmica de intestino 
são raras. De forma semelhante, houve relato 
de atrofia ovariana após o procedimento, mas 
como ocorrência rara (Dabirashrafi, 1989).

Contudo, é comum haver formação de 
aderências após esse procedimento. Nas lapa-
roscopias de revisão, essas aderências, em sua 
maioria, foram classificadas como mínimas, ou 
leves (Gürgan, 1991). Além disso, os pesquisa-
dores descreveram impacto mínimo ou inexis-
tente dessas aderências sobre a fertilidade (Gür-
gan, 1992; Naether, 1993). No entanto, o risco 
de infertilidade secundária às aderências deve 
ser discutido com a paciente antes da cirurgia.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A técnica de perfurações ovarianas foi descrita 
usando eletrocirurgia monopolar ou bipolar, 
ou lasers de CO2, argônio, ou Nd:YAG, sem-
pre com o objetivo de produzir dano focal ao 
estroma e ao cortex do ovário. Atualmente, 
não há trabalhos que confirmem a superio-
ridade de uma modalidade sobre as demais 
(Strowitzki, 2005).

 ■ Número de punções ovarianas

As punções na cápsula ovarina normalmen-
te têm 2 a 4 mm de largura e 4 a 10 mm de 
profundidade. Embora tenham sido descritas 
entre 4 e 40 perfurações por ovário, há poucos 

trabalhos que tenham investigado o número 
ideal de punções (Farquhar, 2004). Por exem-
plo, Malkawi e Qublan (2005) demonstraram 
que, com cinco perfurações por ovário, as ta-
xas de gravidez e as taxas menores de SHEO 
pós-procedimento e de gestação multifetal 
foram semelhantes àquelas obtidas com 10 
perfurações.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. O posicionamento da paciente e a técnica 
anestésica são semelhantes aos de outros pro-
cedimentos laparoscópicos (Seção 42-1, p. 
1.100).

  Acesso ao abdome. Para esse procedi-
mento laparoscópico são usadas três incisões. 
Além da incisão umbilical, são realizadas duas 
incisões bilaterais no abdome inferior (Seção 
42-1, p. 1.110). Tais incisões servem como 
portas de entrada para a ponta eletrocirúrgica 
e para as pinças laparoscópicas.

  Perfurações ovarianas. O ovário é eleva-
do com uma pinça romba. Utiliza-se corrente 
eletrocirúrgica em modo cortante com 30 a 60 
W. Uma ponta de agulha monopolar é usada 
para puncionar o ovário em sentido perpen-
dicular à sua cápsula e para perfurar os cistos 
foliculares característicos da SOP. Aplicam-se 
quatro a cinco perfurações posicionadas sime-
tricamente sobre a superfície antimesentérica 
do ovário (Fig. 42-8.1). Evita-se aplicar perfu-
rações sobre as superfícies laterais dos ovários 
para reduzir as aderências à parede lateral pél-
vica e sobre o hilo ovariano para reduzir o ris-
co de sangramento. A agulha é inserida por 4 
a 10 mm de profundidade. A corrente elétrica 
é aplicada por 3 a 4 segundos. A superfície do 
ovário pode ser irrigada com solução salina ou 
de Ringer lactato para resfriamento da super-
fície capsular (Strowitzki, 2005).

   Barreira para aderências. Em razão do 
risco de formação de aderências, alguns pes-
quisadores utilizaram produtos como barreira 
após aplicar a técnica de perfurações nos ová-
rios. Entretanto, Greenblatt e Casper (1993) 
não comprovaram efeito de prevenção de ade-
rências com esse procedimento utilizando a 
barreira contra aderências Interceed. Não há 
trabalhos publicados que tenham abordado a 
eficácia de outros produtos para prevenção de 
aderências.

PÓS-OPERATÓRIO

No pós-operatório as pacientes recebem ins-
truções semelhantes àquelas dadas após lapa-
roscopia diagnóstica (Seção 42-2, p. 1.122).

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-8.1 Perfurações ovarianas.
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42-9

Miomectomia laparoscópica

A miomectomia envolve a remoção de leio-
miomas do miométrio circundante e, dentre 
as indicações aceitas, estão casos selecionados 
com sangramento uterino anormal, dor pél-
vica, infertilidade e abortamentos espontâne-
os recorrentes. Historicamente, a retirada de 
tumores serosos e intramurais implicava lapa-
rotomia. Entretanto, a excisão laparoscópica 
pode ser realizada por cirurgiões com treina-
mento avançado em laparoscopia cirúrgica e 
sutura laparoscópica. A miomectomia robó-
tica também teve grande crescimento. Para 
muitos, a tecnologia robótica facilita a dis-
secção e a enucleação dos leiomiomas, assim 
como a sutura em multicamadas necessária ao 
fechamento da histerotomia (Visco, 2008).

Em geral, as miomectomias de leio-
miomas subserosos e intramurais são mais 
apropriadas para a abordagem laparoscópica. 
Os leiomiomas submucosos são mais bem 
tratados via ressecção histeroscópica, con-
forme discutido na Seção 42-16 (p. 1.166). 
A escolha entre miomectomia abdominal e 
miomectomia laparoscópica é feita com base 
em diversos fatores, que incluem número, ta-
manho e localização dos tumores. A experiên-
cia cirúrgica e o maior ou menor conforto do 
cirurgião com procedimentos como dissecção, 
morcelamento e sutura por via laparoscópica 
também devem ser considerados. À medida 
que aumenta a experiência do cirurgião com 
procedimentos laparoscópicos, aumenta a 
percentagem de miomectomias realizadas 
com abordagem minimamente invasiva.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Em razão de sua importância no planejamen-
to pré-operatório e intraoperatório, fatores 
como tamanho, número e localização dos leio-
miomas devem ser avaliados antes da cirurgia 
por meio de ultrassonografia, ressonância 
magnética (RM) ou histeroscopia, conforme 
descrito no Cap. 9 (p. 252). Especificamen-
te, os leiomiomas podem ser pequenos e estar 
ocultos no interior do miométrio. Assim, a 
informação precisa sobre o número e a loca-
lização dos tumores garante excisão completa. 
Além disso, com as abordagens laparoscópica 
ou robótica, a capacidade de palpar e identi-
ficar tumores menores profundos é compro-
metida. Nesses casos, o exame de ressonância 
magnética pré-operatório ajuda na localização 
dos leiomiomas e no planejamento cirúrgico. 
Finalmente, tumores volumosos múltiplos ou 
tumores localizados no ligamento largo, pró-
ximo dos cornos ou envolvendo o colo uteri-
no, aumentam o risco de conversão para histe-

rectomia, e as pacientes devem ser informadas 
a esse respeito. A expertise cirúrgica e o con-
forto do cirurgião com esses procedimentos 
são variáveis e os fatores mais importantes a 
determinar a abordagem à miomectomia. En-
tretanto, há trabalhos que sugeriram aumento 
do risco de complicações nas seguintes situa-
ções: mais de três leiomiomas, tumor � 5 cm 
e localização intraligamentar (Sizzi, 2007).

 ■ Consentimento

A miomectomia implica diversos riscos, in-
cluindo sangramento significativo e necessi-
dade de transfusão. Além disso, hemorragia 
incontrolável ou lesão extensa do miométrio 
durante a retirada do tumor podem levar à 
histerectomia. As pacientes devem ser infor-
madas acerca do risco de conversão para pro-
cedimento a céu aberto, que varia entre 2 e 
8% (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2008).

Após o procedimento, o risco de forma-
ção de aderências é significativo e os leiomio-
mas podem sofrer recorrência. Em algumas sé-
rires, o risco de recorrência após miomectomia 
laparoscópica parece ser maior do que aquele 
relacionado com miomectomia convencional 
(Dubuisson, 2000; Fauconnier, 2000). Como 
explicação, na miomectomia laparoscópica os 
leiomiomas pequenos e intramurais profundos 
podem passar despercebidos em razão da me-
nor sensibilidade tátil do cirurgião.

O uso de energia eletrocirúrgica no útero 
e os desafios do fechamento em multicama-
das da histerostomia por via laparoscópica 
aumentam as preocupações acerca de ruptu-
ra uterina em gestação subsequente (Hurst, 
2005; Parker, 2010; Sizzi, 2007). As pacientes 
sendo submetidas a miomectomia que plene-
jem gravidez devem ser orientadas acerca de 
possível indicação de cesariana em função da 
extensão da cicatriz no miométrio causada 
pela miomectomia.

PREPARO DA PACIENTE

 ■ Estado hematológico e 
tamanho do tumor

Nas etapas preparatórias para miomectomia 
devem-se abordar eventual anemia da pacien-
te, perda de sangue intraoperatória esperada 
e tamanho do tumor. Primeiro, muitas mu-
lheres com indicação para essa cirurgia en-
contram-se anêmicas em razão da menorragia 
associada. A correção antes da cirurgia pode 
incluir terapia oral com ferro, administração 
de agonista do hormônio liberador de gona-
dotrofina (GnRH), ou ambos. Antecipando-
-se à perda sanguínea, deve-se solicitar hemo-
grama, tipo sanguíneo e prova cruzada para 
concentrado de hemácias. Doação de sangue 
homólogo ou dispositivos para recuperação 
de células podem ser considerados quando 

se espera grande perda de sangue. Além dis-
so, pode-se proceder à embolização da artéria 
uterina na manhã da cirurgia, quando o úte-
ro for volumoso para reduzir o sangramento. 
Entretanto, esse procedimento é usado mais 
frequentemente para laparotomia nos casos 
com útero muito volumoso.

Os agonistas do GnRH podem ser con-
siderados para reduzir o tamanho do leiomio-
ma, a perda sanguínea intraoperatória e a taxa 
de formação de aderências. Entretanto, a per-
da dos planos da pseudocápsula e o aumento 
no risco de recorrência em razão da não per-
cepção de leiomiomas menores são os proble-
mas associados. Uma discussão mais completa 
com base em evidências dessas mesmas opções 
pré-operatórias pode ser encontrada na Seção 
41-10 (p. 1.039).

 ■ Antibioticoterapia profilática

Há poucos trabalhos que tenham abordado 
os benefícios da antibioticoterapia profilática. 
Iverson e colaboradores (1996), na análise que 
fizeram de 101 casos de miomectomia a céu 
aberto, observaram que, embora 54% das pa-
cientes tenham recebido profilaxia, a morbidade 
infecciosa não foi menor em comparação com 
aquelas que não receberam antibioticoterapia.

Nos casos em que a miomectomia é in-
dicada para tratamento de infertilidade, em 
razão da possibilidade de aderências tubárias 
em consequência de infecção pélvica, é co-
mum o uso de antibioticoterapia profilática. 
Para antibioticoterapia profilática, o esquema 
com 1 g de uma cefalosporina de primeira 
ou segunda geração é considerado adequado 
(Iverson, 1996; Periti, 1988; Sawin, 2000).

 ■ Outros preparos

O risco de lesão intestinal é baixo com esse 
procedimento e normalmente não se indica 
preparo intestinal a não ser que se antecipem 
aderências extensivas. Como há risco de con-
versão para histerectomia, deve-se proceder ao 
preparo vaginal imediatamente antes da insta-
lação do campo cirúrgico. Nas pacientes sendo 
submetidas a cirurgia ginecológica laparoscópi-
ca, a decisão de realizar profilaxia contra trom-
boembolismo deve ser tomada em função de 
fatores de risco da paciente e relacionados com 
o procedimento a ser realizado (Geerts, 2008). 
Assim, quando se estiver antecipando cirurgia 
prolongada ou possibilidade de conversão a la-
parotomia, ou quando houver riscos anteriores 
de TEV, as medidas profiláticas descritas na Ta-
bela 39-9 (p. 962) devem ser adotadas.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Muitos dos instrumentos necessários à mio-
mectomia laparoscópica são encontrados na 

PRÉ-OPERATÓRIO

PREPARO DA PACIENTE

INTRAOPERATÓRIO
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bandeja padrão para laparoscopia. Contudo, 
talvez haja necessidade de agulha de injeção 
laparoscópica para infiltração de vasopressi-
na, e de sistema de irrigação e aspiração para 
remoção de sangue após a enucleação do tu-
mor. Pinças especiais para leiomioma ajudam 
a produzir tensão e contratensão para enu-
cleação. Após a enucleação e para a retirada 
dos leiomiomas excisados, os morceladores 
elétricos são comumente usados para recortar 
os tumores (Seção 42-1, p. 1.103). Tais ins-
trumentos talvez não estejam imediatamente 
disponíveis em todos os centros cirúrgicos e 
devem ser solicitados antes da cirurgia.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Assim como para a maioria dos procedi-
mentos laparoscópicos, a paciente deve ser 
colocada em posição de litotomia dorsal após 
administração de anestesia geral. Assim, se ne-
cessário, é possível manipular o útero e acessar 
o fórnice posterior para colpotomia. Procede-
-se a exame bimanual para determinar o ta-
manho do útero e auxiliar no posicionamento 
do portal de acesso. Em razão do risco de his-
terectomia e considerando a possibilidade de 
uso de colpotomia para a retirada do tumor, 
a vagina e o abdome devem ser preparados 
para a cirurgia. Insere-se um cateter de Foley. 
Também se pode instalar um manipulador 
uterino, inclusive um que permita cromotu-
bagem ao final do procedimento (Seção 42-1, 
p. 1.102). Se estiver planejada, um frasco de 
5 mL de índigo carmim é misturado com 50 
a 100 mL de soro fisiológico estéril para infil-
tração pela cânula no colo uterino.

  Inserção de trocarte e laparoscópio. Os 
trocartes primário e acessórios são posicio-
nados conforme descrito na Seção 42-1 (p. 
1.110). O posicionamento do portal é per-
sonalizado para auxiliar na manipulação do 
útero, na excisão do leiomioma e no reparo da 
histerotomia. Dependendo da altura do útero, 
o portal primário deve ser posicionado acima 
da cicatriz umbilical. Em geral, uma distância 
de 3 a 4 cm acima na altura do fundo do útero 
é suficiente para permitir uma visão global do 
órgão. Normalmente são necessários, no míni-
mo, três portais acessórios, conforme ilustrado 
na Figura 42-1.30 (p. 1.116). Uma das cânulas 
deve ter no mínimo 12 mm para acomodar o 
morcelador elétrico, caso seja empregado.

Após o acesso seguro ao abdome, proce-
de-se à laparoscopia diagnóstica, e a superfície 
serosa do útero deve ser inspecionada a fim de 
identificar leiomiomas a serem removidos (Se-
ção 42-2, p. 1.121). Correlacionando com as 
imagens pré-operatórias, o cirurgião seleciona 
a incisão uterina ideal para minimizar a de-
sorganização do miométrio e maximizar o nú-
mero de tumores abordados com uma incisão.

  Uso de vasopressina. A pitressina (8-argi-
nina vasopressina) é uma solução aquosa esté-

ril de vasopressina sintética. A solução é eficaz 
para reduzir o sangramento uterino durante 
miomectomia em razão de sua capacidade de 
produzir espasmo vascular e contração da mus-
culatura uterina. Comparada com placebo, a 
injeção de vasopressina mostrou-se capaz de 
reduzir significativamente a perda de sangue 
durante miomectomia (Frederick, 1994).

Cada frasco de pitressina é padronizado 
para conter 20 unidades pressoras/mL, e as 
doses usadas para miomectomia variam de 
30 a 100 mL de soro fisiológico com 20 U 
diluídas (Bieber, 1998; Fletcher, 1996; Iver-
son, 1996). A vasopressina normalmente é in-
jetada ao longo da linha de incisão planejada 
na serosa, entre o miométrio e a cápsula do 
leiomioma (Fig. 42-9.1). Uma agulha lapa-
roscópica, inserida através de um dos portais 
acessórios, ou uma agulha espinal calibre 22, 
aplicada diretamente através da parede ab-
dominal, servem para a injeção. É essencial 
aspirar o êmbolo da seringa antes da infiltra-
ção para evitar injeção intravascular desse va-
soconstritor potente. O anestesiologista deve 
ser informado sobre a injeção de vasopressina, 
uma vez que é possível haver aumento súbito 
da pressão arterial. É comum haver palidez no 
local da injeção. A meia-vida plasmática desse 
agente é de 10 a 20 minutos. Por esse motivo, 
a injeção de vasopressina deve ser suspensa 20 
minutos antes do reparo uterino para permitir 
a avaliação de pontos de sangramento a partir 
das incisões no miométrio (Hutchins, 1996).

Os principais riscos associados ao uso 
de vasopressina estão relacionados com a in-
filtração intramuscular inadvertida e incluem 

aumento transitório da pressão sanguínea, 
bradicardia, bloqueio atrioventricular e ede-
ma pulmonar (Hobo, 2009; Tulandi, 1996). 
Por esses motivos, as pacientes com história 
clínica de angina, infarto do miocárdio, mio-
cardiopatia, insuficiência cardíaca congestiva, 
hipertensão não controlada, enxaqueca, asma 
ou doença pulmonar obstrutiva crônica grave 
não são candidatas ao uso de vasopressina.

   Incisão na serosa. Em razão do risco de 
formação de aderências, os cirurgiões devem 
reduzir o número de incisões e tentar posicio-
ná-las sobre a parede anterior do útero. Tulan-
di e colaboradores (1993) observaram que as 
incisões na parede posterior resultam em taxa 
de formação de aderências de 94% contra 
55% para as incisões em parede anterior.

Após a instilação de vasopressina, a histe-
rotomia pode ser realizada com bisturi harmô-
nico, eletrodo monopolar ou laser. Na maioria 
dos casos, uma incisão vertical na linha média 
anterior permite a remoção do maior número 
de leiomiomas com o mínimo de incisões. A 
extensão deve ser suficiente para acomodar o 
diâmetro aproximado do maior tumor. A pro-
fundidade da incisão deve permitir acesso a 
todos os leiomiomas (Fig. 42-9.2).

   Enucleação do tumor. Uma vez realizada a 
histerotomia, o miométrio geralmente se retrai 
e o primeiro leiomioma pode ser segurado com 
uma pinça dente de rato laparoscópica. Alterna-
tivamente, pode-se usar um parafuso de tração 
para produzir tensão entre o miométrio e a mas-
sa (Fig. 42-9.3). Utilizando uma pinça romba 
ou a ponta do aspirador/irrigador, pode-se pro-

FIGURA 42-9.1 Infiltração de vasopressina abaixo da serosa.
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ceder à divulsão da pseudocápsula ao redor do 
leiomioma para libertar o tumor do miométrio 
adjacente. As áreas que requeiram dissecção do 
miométrio por lâmina podem ser liberadas com 
qualquer instrumento eletrocirúrgico que tenha 
sido usado para a incisão do útero.

   Sangramento. Ocorre hemorragia du-
rante miomectomia principalmente na fase de 
enucleação do tumor, e há correlação direta 
com tamanho do útero antes da cirurgia, peso 
total dos leiomiomas removidos e duração da 
cirurgia. Aproximadamente duas a quatro arté-
rias principais nutrem cada leiomioma e pene-
tram no tumor em locais imprevisíveis. Por essa 
razão, os cirurgiões devem estar atentos a esses 
vasos; quando possível, coagulá-los antes de 
proceder à transecção; e estar preparados para 
a fulguração dos vasos remanescentes que este-
jam sangrando (Fig. 42-9.4). Para evitar danos 
ao miométrio, o cirurgião deve aplicar energia 
eletrocirúrgica apenas quando necessário.

  Fechamento do miométrio. Após a re-
moção de todos os tumores, a serosa redun-
dante pode ser excisada. As técnicas de sutu-
ra laparoscópica descritas na Seção 42-1 (p. 
1.116) são usadas para reaproximar as bordas 
da incisão. Os mesmos princípios gerais para 
fechamento do miométrio durante miomec-
tomia abdominal são empregados na mio-
mectomia laparoscópica. Isso é verdade para 
o emprego de porta-agulha laparoscópico, dis-
positivo de sutura ou robô cirúrgico. Em um 
dos métodos, para sutura miometrial profun-
da, utiliza-se porta-agulha com fio de absor-
ção lenta 0 montado sobre agulha CT-2 para 

sutura contínua. As incisões internas menores 
no miométrio devem ser fechadas primeiro. A 
incisão primária é, então, suturada em cama-
das para melhor hemostasia e para prevenir a 
formação de hematoma (Fig. 42-9.5). Opta-
-se por um fio com força suficiente para evitar 
rompimento durante a aproximação muscular, 
normalmente no 0 ou 2-0. Alternativamente, 
o uso de fio farpado (Quill ou V-Loc) pode 
ajudar no fechamento dos defeitos miome-
triais durante miomectomia laparoscópica (p. 
1.117). Esse tipo de fio dispensa o uso de nós 

e proporciona aposição consistente nas bordas 
da ferida (Einarsson, 2010; Greenberg, 2008).

  Fechamento da serosa. O fechamento 
da incisão na serosa usando sutura contínua 
tipo “costura de bola de beisebol” com fio 
monofilamentar de absorção lenta 4-0 ou 
5-0 ajuda a reduzir a formação de aderências 
(Fig. 42-9.6). Além disso, demonstrou-se que 
o uso de barreiras absorvíveis reduz a incidên-
cia de aderências após miomectomia e que tais 
barreiras podem ser introduzidas via portais 
laparoscópicos (Ahmad, 2008a). Entretanto, 
não há evidências substanciais a comprovar 
que o uso de barreiras contra aderências au-
mente a fertilidade, reduza a dor ou previna 
obstrução intestinal (American Society for 
Reproductive Medicine, 2008).

FIGURA 42-9.2 Incisão da serosa sobrejacente ao leiomioma.

FIGURA 42-9.3 Enucleação do tumor.

FIGURA 42-9.4 Coagulação das ligações vasculares entre leiomioma e miométrio.
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  Remoção do leiomioma. A tarefa de re-
mover o tumor da cavidade abdominal pode 
ser tão difícil quanto a sutura do miométrio 
e da serosa. Os morceladores elétricos per-
mitem a retirada eficiente dos leiomiomas 
com fatiamento circunferencial do tumor 
em pequenas tiras que podem ser removi-
das do abdome pelos portais laparoscópicos. 
Para evitar lesões, a lâmina do morcelador 
motorizado deve sempre estar visível no 
campo operatório e longe de estruturas vi-
tais. O morcelador deve ser mantido imóvel 
e o tecido a ser fatiado é que é trazido até a 
lâmina (p. 1.151). O tumor deve ser fatiado 
na periferia (peeling) e não no miolo (coring) 
para redução de volume e remoção. Não é 
raro que haja fragmentação do tecido du-
rante esse processo. Foram relatados casos de 
implantes iatrogênicos na cavidade abdomi-
nal com tecido de leiomioma, endometriose, 
hiperplasia endometrial e sarcoma estromal 
(Della Badia, 2010; Kho, 2009; Kill, 2011; 

Nezhat, 2010; Sepilian, 2003). Portanto, a 
retirada de todos os fragmentos de tecido é 
prioritária.

Alternativamente, conforme descrito na 
Seção 42-7, etapa 9 (p. 1.138), os leiomiomas 
podem ser retirados via colpotomia. Trata-se 
de opção interessante para os tumores múlti-
plos, volumosos e calcificados cujo morcela-
mento talvez seja difícil e demorado por via 
laparoscópica (Ou, 2002).

  Miomectomia assistida por laparos-
copia (LAM). Outra técnica minimamente 
invasiva e que pode permitir a realização de 
miomectomia com segurança e eficiência é 
a LAM. O procedimento é iniciado como 
descrito anteriormente, com avaliação da ca-
vidade abdominal, inspeção do útero e inci-
são de serosa e miométrio realizadas por via 
laparoscópica. Para auxiliar nas etapas mais 
difíceis da miomectomia, a LAM oferece 
uma abordagem híbrida. Especificamente, 
a enucleação e morcelamento do tumor e o 

fechamento do útero são realizados atraves de 
minilaparotomia com 2 a 4 cm posicionada 
na região suprapúbica. Com isso, perdem-se 
o pneumoperitônio e a visualização via lapa-
roscópio. Por outro lado, o uso de um siste-
ma de afastadores, como Alexis ou Mobius, 
proporciona acesso visual ao campo opera-
tório (p. 1.104). O útero e o leiomioma são 
trazidos até a superfície da parede abdominal 
anterior e através da incisão de laparotomia. 
Os tumores são, então, enucleados e morce-
lados através dessa incisão (Fig. 42-9.7). Essa 
incisão a céu aberto permite a utilização das 
técnicas convencionais de sutura e auxilia no 
fechamento de grandes defeitos que reque-
riam sutura em multicamadas (Fig. 42-9.8). 
Dentre as vantagens estão menor duração da 
cirurgia, simplicidade técnica, aumento da 
sensibilidade tátil para detectar leiomiomas 
intramurais e maior facilidade para retirada 
de tumores muito volumosos (Prapas, 2009; 
Wen, 2010). As desvantagens estão associadas 

FIGURA 42-9.5 Fechamento do miométrio. FIGURA 42-9.6 Fechamento da serosa.

FIGURA 42-9.7 Enucleação do tumor durante miomectomia assistida 
por laparoscopia.

FIGURA 42-9.8 Fechamento do miométrio durante miomectomia assis-
tida por laparoscopia.
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principalmente com o tamanho maior da in-
cisão abdominal

PÓS-OPERATÓRIO

Após miomectomia abdominal, os cuidados 
pós-operatórios são os mesmos indicados para 
qualquer cirurgia laparoscópica de grande 
porte. O período de internação normalmente 
varia de 0 a 1 dia e o retorno da função intesti-
nal normal e a ocorrência de morbidade febril 
determinam essa evolução (Barakat, 2011). 
A atividade pós-operatória em geral pode ser 
individualizada, embora exercícios vigorosos 

devam ser postergados até 4 semanas após a 
cirurgia.

 ■ Febre

Morbidade febril acima de 38ºC é comum 
após miomectomia (Iverson, 1996; LaMorte, 
1993; Rybak, 2008). Dentre as causas propos-
tas estão atelectasia, hematomas incisionais no 
miométrio e fatores liberados com a destruição 
do miométrio. Embora seja comum a ocorrên-
cia de febre após miomectomia, a infecção 
pélvica não é. Por exemplo, LaMorte e cola-
boradores (1993) observaram taxa de infecção 
pélvica de apenas 2% na análise que fizeram de 
128 casos de miomectomia a céu aberto.

 ■ Gestações subsequentes

Não há diretrizes estabelecidas acerca do pe-
ríodo necessário após miomectomia para ten-
tativa de engravidar. Darwish e colaboradores 
(2005) realizaram exames ultrassonográficos 
em 169 pacientes após miomectomia aberta. 
Seguindo indicadores miometriais, esses au-
tores concluíram que a cicatrização da ferida 
normalmente está finalizada após 3 meses. 
Não foram realizados ensaios clínicos abor-
dando a ocorrência de ruptura uterina e, por-
tanto, a via do parto de gestantes que tenham 
sido submetidas a miomectomia (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 
2008). O manejo desses casos requer discerni-
mento clínico e atenção individualizada.

PÓS-OPERATÓRIO
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42-10

Histerectomia laparoscópica

Com a evolução dos instrumentos e das técni-
cas cirúrgicas, atualmente há uma tendência 
a realizar histerectomia via cirurgia minima-
mente invasiva. Foram desenvolvidas diversas 
técnicas laparoscópicas que variam em função 
do grau de dissecção laparoscópica contra o 
grau de cirurgia vaginal necessário para a reti-
rada do útero (Garry, 1994). São elas:

• Laparoscopia diagnóstica antes de histe-
rectomia por via vaginal (HV)

• Histerectomia vaginal assistida por lapa-
roscopia, ou seja, lise de aderências e/ou 
excisão de endometriose antes de HV

• Histerectomia vaginal assistida por lapa-
roscopia (LAVH): dissecção laparoscópi-
ca até, mas sem incluir, a transecção da 
artéria uterina antes de HV

• Histerectomia laparoscópica (HL): dis-
secção laparoscópica, incluindo transec-
ção da artéria uterina, mas com finaliza-
ção da histerectomia por via vaginal

• Histerectomia laparoscópica total 
(TLH): excisão do útero totalmente por 
via laparoscópica

A abordagem laparoscópica oferece van-
tagens em comparação com a histerectomia 
total tradicional por via abdominal (TAH). 
Essas vantagens incluem redução significativa 
na necessidade de analgesia, menor período 
de permanência hospitalar, recuperação mais 
rápida, maior satisfação das pacientes e taxas 
menores de infecção da ferida operatória e 
de formação de hematoma (Kluivers, 2007; 
Schindlbeck, 2008). As desvantagens são 
maior duração do procedimento e curva de 
aprendizagem. A TLH oferece menos vanta-
gens sobre a HV. Assim, na maioria dos casos, 
a TLH deve ser considerada uma alternativa à 
TAH (Johnson, 2009; Marana, 1999).

As pacientes consideradas inadequadas 
para abordagem vaginal incluem aquelas com 
descenso uterino insuficiente ou com aderên-
cias pélvicas, útero volumoso inadequado para 
morcelamento, patologia de anexos, arco va-
ginal restrito em razão de fibrose ou de radio-
terapia, ou pelve contraída. Para as pacientes 
com esses achados em geral indica-se TAH ou 
TLH (Schindlbeck, 2008).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Como descrito anteriormente, história clínica 
completa e exame minucioso da pelve revelam 
fatores que ajudam a determinar a via cirúr-
gica ideal para cada paciente. O tamanho e 
a mobilidade do útero são importantes. Não 
há definição de um tamanho que impeça HL. 

Contudo, um útero volumoso com pouca 
mobilidade torna difícil a visualização de es-
truturas vitais, a manipulação do próprio úte-
ro durante a cirurgia e sua remoção por via 
vaginal. Uma vez que se tenha considerado a 
paciente adequada para abordagem laparos-
cópica, as mesmas avaliações pré-operatórias 
descritas para histerectomia abdominal se 
aplicam (Seção 41-12, p. 1.045).

 ■ Consentimento

Assim como na abordagem a céu aberto, os 
riscos relacionados ao procedimento incluem 
perda intensa de sangue com necessidade de 
transfusão, anexectomia não planejada e lesão a 
outros órgãos pélvicos, particularmente bexiga, 
ureter e intestino. Os ureteres estão sob maior 
risco durante HL em comparação com outras 
abordagens à histerectomia (Harkki-Siren, 
1997b, 1998). Kuno e colaboradores (1998) 
avaliaram o uso de cateterização ureteral para 
prevenir essa lesão, mas não observaram efeito 
benéfico. Dentre as complicações relacionadas 
especificamente com laparoscopia estão lesão 
de vasos importantes, de bexiga ou de intestino 
durante a instalação dos trocartes (p. 1.097).

O risco de conversão a procedimento a 
céu aberto também deve ser discutido. Em 
geral, a conversão para laparotomia é neces-
sária quando a exposição dos órgãos ou a 
possibilidade de manipulá-los é insuficiente, 
ou quando há sangramento que não possa ser 
controlado por via laparoscópica.

 ■ Preparo da paciente

Colhe-se amostra de sangue para tipo san-
guíneo e reação cruzada em razão de possível 
transfusão. Quando indicado, o preparo do 
intestino antes de laparoscopia ajuda com a 
manipulação do colo e visualização da ana-
tomia pélvica com a evacuação do retossig-
moide. Alternativamente, enemas antes da 
cirurgia podem ser igualmente eficazes para 
esse objetivo. Administra-se antibioticoterapia 
profilática nas quatro horas anteriores à inici-
são da pele. As melhores opções de antibió-
ticos foram listadas na Tabela 39-6 (p. 960). 
Nas cirurgias laparoscópicas ginecológicas, 
na decisão de utilizar ou não profilaxia para 
tromboembolismo venoso (TEV), deve-se 
considerar os riscos relativos da paciente e do 
procedimento (Geerts, 2008). Assim, quando 
se antecipa cirurgia prolongada ou conversão 
para laparotomia, ou quando há fatores de ris-
co preexistentes para TEV, há indicação para 
a profilaxia descrita na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Diversos instrumentos foram desenvolvidos 
para auxiliar o cirurgião laparoscópico, rea-

lizando funções similares àquelas realizadas 
pelos instrumentos usados em laparotomia. A 
oclusão de vasos é um componente importante 
de qualquer histerectomia. Para tanto, diversos 
instrumentos têm sido usados. Instrumentos 
monopolares ou bipolares, bisturi harmônico, 
grampeadores cirúrgicos, fios tradicionais e 
dispositivos para sutura. Muitos instrumentos 
são multifuncionais e podem ser usados tan-
to para dissecção quanto para hemostasia. O 
bisturi harmônico frequentemente é utiliza-
do por sua capacidade de cortar produzindo 
volume mínimo de fumaça e poucos danos 
témicos aos tecidos vizinhos, embora só deva 
ser usado para selar vasos até 5 mm. Diversos 
dispositivos bipolares modernos são usados 
para selamento de vasos. Com os diversos ins-
trumentos disponíveis, vasos medindo até 5 
mm (Ligasure, Gyrus Plasma Kinetic) e até 7 
mm (EnSeal) podem ser coagulados com pro-
pagação mínima de calor (Lamberton, 2008; 
Landman, 2003; Smaldone, 2008).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria dos casos, esses procedimentos 
são realizados em regime de internação hospi-
talar sob anestesia geral. A paciente é colocada 
em posição de litotomia dorsal, e procede-se a 
exame bimanual para determinar o tamanho e 
a forma do útero como informações relevan-
tes para o posicionamento do portal de aces-
so. O abdome e a vagina são preparados para 
cirurgia. Para evitar que haja perfuração do 
estômago por trocarte durante a instalação do 
primeiro trocarte, deve-se manter tubo oro-
gástrico ou nasogástrico para descomprimir o 
estômago. Para evitar lesão semelhante da be-
xiga, instala-se um cateter de Foley. Podem ser 
usados manipuladores uterinos para auxiliar 
na visualização. Esses manipuladores devem 
ser considerados nos casos em que se anteci-
pam distorções na anatomia ou nas pacientes 
com útero volumoso.

  Etapas iniciais. As primeiras etapas são 
semelhantes às descritas para outros procedi-
mentos laparoscópicos (Seção 42-1, p. 1.110). 
O número de portais de acesso e seu calibre 
podem variar, mas, em geral, para HL, são ne-
cessários um portal de 5 a 12 mm posiciona-
do na cicatriz umbilical e dois ou três portais 
acessórios localizados na parede do abdome 
inferior. Especificamente, dois portais posi-
cionados além das bordas laterais do múscu-
lo reto do abdome, e o terceiro em posição 
central e cefálica ao fundo do útero. Quando 
houver suspeita de aderências umbilicais, con-
sidera-se a possibilidade de usar o quadrante 
superior esquerdo, ou ponto de Palmer. Nos 
casos com útero volumoso, se o fundo esti-
ver próximo ou acima da cicatriz umbilical, 
o portal de acesso deve ser localizado aproxi-
madamente 3 a 4 cm acima do fundo uterino 
para visualização ideal.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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  Avaliação da pelve. Com os acessos e o 
laparoscópio instalados e a paciente em po-
sição de Trendelenburg, o uso de uma pinça 
romba pode ajudar na manipulação dos ór-
gãos. Pelve e abdome são inspecionados con-
forme descrito na Seção 42-2 (p. 1.122). Nes-
se momento, deve-se decidir entre prosseguir 
com HL ou converter o procedimento para la-
parotomia. Se necessário, as aderências devem 
ser excisadas para restaurar a anatomia normal. 
O intestino é deslocado da pelve para o abdo-
me a fim de expandir o espaço operatório e 
permitir a visualização dos órgãos pélvicos.

   Identificação dos ureteres. Os líquidos 
usados para irrigação e o CO2 para insuflação 
com o tempo podem produzir edema do peri-
tônio e dificultar a visualização das estruturas 
abaixo dele. Por esse motivo, os ureteres devem 
ser identificados precocemente. Em muitos 
casos, os ureteres podem ser visualizados sem 
dificuldade abaixo do peritônio. Contudo, 
algumas vezes há necessidade de abrir o peri-
tônio para sua identificação. Nessas situações, 
o peritônio medial ao ligamento infundibu-
lopélvico (IP) é pinçado e elevado com pinça 
atraumática e submetido a incisão com tesou-
ra. Também podem ser empregadas as técnicas 
de hidrodissecção (Seção 42-1, p. 1.119). A 
abertura do peritônio é estendida nos sentidos 
caudal e cefálico ao longo da extensão do ure-
ter. Através dessa janela no peritônio, o ureter 
é identificado, devendo-se observar sua peris-
talse (Fig. 42-10.1) (Parker, 2004).

   Transecção do ligamento redondo. O 
ligamento redondo proximal é pinçado e 
seccionado.

   Conservação do ovário. Se estiver sendo 
planejada a conservação do ovário, os segmen-
tos proximais da tuba uterina e do ligamento 
útero-ovárico também devem ser dessecados e 
seccionados (Figs. 42-10.1 e 42-10.2). Assim, 
tuba e ovário são liberados do útero e podem 
ser posicionados na fossa ovariana.

  Ooforectomia. Se houver indicação de 
retirada dos ovários, o ligamento infundibulo-
pélvico (IP) é pinçado e tracionado para cima 
e para longe das estruturas retroperitoneais. 
Identifica-se o ureter e seu curso. O ligamento 
IP é isolado e dissecado no curso ureteral. O 
pedículo é coagulado, dessecado ou grampea-
do antes de ser seccionado (Fig. 42-10.3).

  Incisão do ligamento largo. Após a 
transecção do ligamento redondo, seus folhe-
tos se abrem e é encontrado tecido conectivo 
frouxo e transparente entre eles. O folheto 
anterior é incisado com lâmina. Essa incisão 
é dirigida em sentido caudal e central até a 
linha média acima da prega vesicouterina 
(Fig. 42-10.4). O folheto posterior deve so-
frer incisão no sentido caudal até a altura do 
ligamento uterossacral. O tecido conectivo 
areolar frouxo separando os folhetos anterior 
e posterior também deve ser dissecado. Final-
mente, a abertura do ligamento largo permi-
te acesso à anatomia lateral do útero, o que 

é importante para a subsequente ligadura da 
artéria uterina.

  Formação do retalho vesical. Após a 
incisão do ligamento largo bilateralmente, 
a prega vesicouterina é pinçada com pinça 
atraumática, afastada da bexiga subjacente e 
incisada (Fig. 42-10.5). Com isso, expõe-se 
o tecido conectivo no espaço vesicouterino, 
entre a bexiga e o útero subjacente. As ade-
rências mais frouxas podem ser divulsionadas 
com pressão suave contra o colo uterino e 
no sentido caudal para mover a bexiga nes-
ta direção (Fig. 42-10.6). Se houver tecido 
mais denso no espaço vesicouterino, haverá 
necessidade de secção com instrumento cor-
tante. Assim, o tecido é elevado, e a tesoura 
é mantida próxima da superfície do colo para 
reduzir o risco de cistostomia inadvertida. À 
medida que o tecido é dissecado, o espaço 
vesicouterino é aberto. Talvez seja necessário 
usar técnica eletrocirúrgica para coagular pe-
quenos vasos que estejam sangrando. A tração 
sobre o útero no sentido cefálico com a ajuda 
do manipulador pode ajudar na dissecção. O 
desenvolvimento desse espaço permite que a 
bexiga seja movida no sentido caudal e afasta-
da dos segmentos inferior do útero e superior 
da vagina. Essa mobilização da bexiga é neces-
sária para a colpotomia final e retirada do úte-
ro. Dentre os diversos tipos de histerectomia, 
as abordagens minimamente invasivas são as 
que têm maior risco de lesão vesical, sendo 
que tal lesão ocorre com maior frequência na 

FIGURA 42-10.1 Primeiro, o ureter é identificado. Com conservação do 
ovário, o ligamento redondo é seccionado e a tuba uterina é pinçada 
para transecção. FIGURA 42-10.2 Transecção do ligamento útero-ovárico.
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cúpula, durante essa fase de dissecção com ou 
sem corte (Harkki, 2001). O risco aumenta se 
houver cicatriz de cesariana ou em pacientes 
com endometriose.

  Transecção das artérias uterinas. Após 
a identificação das artérias uterinas, o tecido 
conectivo areolar que as circunda é pinçado, 
tensionado e incisado. Essa esqueletização 
dos vasos melhora a oclusão de artéria e veia 
uterinas. As artérias são coaguladas e seccio-
nadas (Fig. 42-10.7). Alternativamente, os 
cirurgiões podem preferir finalizar a parte 
laparoscópica antes da transecção das artérias 
uterinas para realizar a ligadura via abordagem 
vaginal (LAVH).

  Histerectomia vaginal. Com a HL, após 
a transecção das artérias uterinas, a aborda-
gem cirúrgica é convertida para a da histerec-

tomia vaginal e finalizada conforme descrito 
na Seção 41-13 (p. 1.051). Nessa transição, a 
paciente é reposicionada, passando de litoto-
mia dorsal baixa para padrão ou alta.

  Inspeção do abdome. Após a finalização 
da histerectomia por via vaginal, a atenção 
é voltada à inspeção laparoscópica da pelve 
buscando por sinais de sangramento. Antes 
de retornar ao abdome, os cirurgiões devem 
substituir suas luvas cirúrgicas. Procede-se à 
irrigação abundante da cavidade abdomino-
pélvica e à confirmação da hemostasia. Du-
rante essa inspeção, a pressão intra-abdominal 
é reduzida para melhor identificar pontos de 
sangramento. O procedimento laparoscópico 
é finalizado conforme descrito na Seção 42-1 
(p. 1.116).

FIGURA 42-10.3 Transecção do ligamento infundibulopélvico.

FIGURA 42-10.4 Folheto anterior do ligamento largo sofre incisão no 
sentido caudal. FIGURA 42-10.5 Incisão da prega vesicouterina.

FIGURA 42-10.6 A bexiga é movida no sentido caudal.
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PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação após HL é semelhante à des-
crita para histerectomia por via vaginal. Em 
geral, em comparação com as pacientes sub-
metidas à histerectomia abdominal, obser-
vam-se retorno rápido da função intestinal, 
deambulação mais fácil e menor necessidade 
de analgesia. Pode-se iniciar dieta com líqui-
dos claros no dia da cirurgia com liberação 
de acordo com a tolerância. As complicações 
pós-operatórias são as mesmas da histerec-
tomia abdominal, com exceção das taxas de 
infecção da cicatriz cirúrgica superficial, que 
são menores.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-10.7 Coagulação da artéria uterina.
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42-11

Histerectomia supracervical 
laparoscópica

A histerectomia supracervical laparoscópica 
(HSL) difere da histerectomia laparoscópica 
total (TLH) na medida em que o corpo do 
útero é amputado, mas o colo é preservado. 
Uma vez liberado, o corpo uterino é retirado 
via colpotomia posterior ou, mais comumente, 
é submetido a morcelamento e retirado pelos 
portais laparoscópicos. A vantagem é a manu-
tenção dos ligamentos uterossacral e cardinal, 
que são importantes para o apoio das estruturas 
pélvicas. A HSL também é uma excelente al-
ternativa para os casos complicados por fibrose 
extensiva. Especificamente, as aderências entre 
a bexiga e o segmento inferior do útero no espa-
ço vesicouterino, ou aquelas no fundo de saco, 
podem dificultar a retirada do colo uterino. As 
taxas de lesão no ureter e na bexiga são reduzi-
das quando se evita essa dissecção difícil.

Antes de optar pela histerectomia supra-
cervical, algumas contraindicações para pre-
servação do colo uterino devem ser excluídas. 
São exemplos: presença de células glandulares 
anormais ou de displasia de alto grau no es-
fregaço de Papanicolaou a sugerir neoplasia 
endocervical; hiperplasia de endométrio com 
atipia ou câncer de endométrio; ou paciente 
com histórico sugestivo de não aderência a 
exames preventivos de rotina.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Conforme descrito anteriormente, a anam-
nese e o exame completo da pelve revelam fa-
tores que ajudam a determinar a via ideal para 
a cirurgia (Seção 42-1, p. 1.095). Tamanho e 
mobilidade do útero são importantes. Não há 
concordância acerca de um tamanho-limite 
do útero acima do qual a HSL deva ser con-
traindicada. Entretanto, um útero volumoso 
com mobilidade mínima será difícil de mani-
pular adequadamente, reduzindo a exposição 
cirúrgica e exigindo muito tempo para o mor-
celamento. Uma vez que se tenha considerado 
a paciente adequada para abordagem laparos-
cópica, aplica-se o mesmo tipo de avaliação 
pré-operatória descrito para a histerectomia 
por via abdominal (Seção 41-12, p. 1.045).

 ■ Consentimento

Assim como para a abordagem a céu aberto, 
os riscos associados ao procedimento incluem 
perda sanguínea e necessidade de transfusão, 
anexectomia não planejada e lesão de outros 
órgãos pélvicos, particularmente bexiga, ure-
ter e intestino. Dentre as complicações espe-
cificamente relacionadas com a laparoscopia 

estão lesão de grandes vasos, bexiga e intestino 
durante a instalação do trocarte (p. 1.097).

Com a histerectomia supracervical é 
possível que haja retenção de endométrio 
no segmento inferior do útero. Consequen-
temente, há risco de sangramento cíclico a 
longo prazo. As taxas citadas nos primeiros 
trabalhos publicados chegaram a 24%, mas 
têm sido mais baixas em estudos mais recen-
tes, variando entre 5 e 10% (Okaro, 2001; 
Sarmini, 2005; Schmidt, 2011; van der Stege, 
1999). As técnicas com maior ressecção de te-
cido do segmento inferior do útero e proxi-
mal da endocérvice parecem reduzir o risco de 
sangramento a longo prazo (Schmidt, 2011; 
Wenger, 2006).

Em alguns casos, haverá necessidade de 
excisão secundária do coto cervical. Denomi-
nada traquelectomia, esta excisão será indicada 
se houver sangramento refratário a longo prazo 
ou desenvolvimento de neoplasia significativa 
do colo uterino após o procedimento. Outra 
indicação de traquelectomia é infecção residual 
persistente, embora com relatos sem incidência 
consistente. A taxa global de traquelectomia 
parece acompanhar as taxas de sangramento 
citadas e apresenta tendência de queda.

O risco de conversão para cirurgia a 
céu aberto também deve ser discutido com 
a paciente. Em geral, a conversão para lapa-
rotomia é necessária quando a exposição e a 
possibilidade de manipulação do órgão são 
limitadas ou quando ocorre sangramento que 
seja incontrolável com as ferramentas e técni-
cas laparoscópicas.

 ■ Preparo da paciente

Deve-se determinar o tipo sanguíneo com pro-
va cruzada para o caso de haver necessidade de 
transfusão. O preparo do intestino antes de la-
paroscopia ajuda na manipulação do colo e na 
visualização da anatomia da pelve em razão da 
evacuação do retossigmoide. Alternativamen-
te, pode-se aplicar enema antes do procedi-
mento. Administra-se antibioticoterapia pro-
filática no prazo de uma hora antes da incisão, 
e a Tabela 39-6 (p. 959) contém uma lista de 
antibióticos apropriados. Nas cirurgias lapa-
roscópicas ginecológicas a decisão de proceder 
à profilaxia para tromboembolismo venoso 
(TEV) deve levar em conta os riscos relativos 
da paciente e do procedimento a ser realizado 
(Geerts, 2008). Assim, se houver previsão de 
duração prolongada ou de conversão a laparo-
tomia, ou, ainda, se houver riscos preexistentes 
de TEV, há indicação de profilaxia conforme 
descrito na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Para amputação do colo uterino, tesouras sem 
corte, bisturi harmônico, agulha monopolar 

ou tesoura podem ser usados para excisão do 
corpo. A obstrução de vasos é um componen-
te importante de qualquer histerectomia. Para 
tanto, diversos instrumentos têm sido usados, 
incluindo bisturis elétricos monopolares ou 
bipolares, bisturi harmônico, grampeadores, 
sutura tradicional e aparelhos de sutura. Uma 
vez que o corpo uterino tenha sido liberado, 
ele deve ser retirado do abdome. Anterior-
mente utilizava-se colpotomia. Contudo, com 
o desenvolvimento de dispositivos elétricos 
para morcelamento, a retirada da peça cirúr-
gica por via vaginal passou a ser menos ne-
cessária (Seção 42-1, p. 1.103). Muitos desses 
instrumentos não estão imediatamente dispo-
níveis em todos os centros cirúrgicos e devem 
ser solicitados antes do procedimento.

PASSO A PASSO

  Etapas iniciais. As etapas iniciais da HSL 
são as mesmas descritas para HL, incluindo a 
coagulação dos vasos uterinos, conforme des-
crito na Seção 42-10, etapas 1 a 10 (p. 1.145).

  Amputação uterina. O corpo é amputa-
do do colo em um ponto imediatamente abai-
xo do óstio interno do colo uterino e acima 
dos ligamentos uterossacrais (Fig. 42-11.1). 
Para reduzir a possibilidade de endométrio 
residual, a incisão deve ser cônica e estendida 
até o colo (Figs. 42-11.2 a 42-11.4). Após a 
amputação, podem-se realizar procedimentos 
adjuntos de raspagem do centro ou de abla-
ção do canal endocervical para reduzir o risco 
de sangramento pós-operatório a longo prazo 
(Fig. 42-11.5).

  Morcelamento. Para morcelamento o te-
cido deve ser segurado firmemente com pinça 
denteada. Considerando a possibilidade de 
lesão de órgão vizinho, os morceladores não 
devem ser deslocados aos tecidos pinçados, 
mas estes tecidos é que devem ser levados ao 
morcelador (Fig. 42-11.6) (Milad, 2003). É 
importante ressaltar que a ponta do morcela-
dor deve sempre estar no campo de visão la-
paroscópico. Para redução da massa utiliza-se 
técnica de fatiamento da periferia (peeling) em 
detrimento de retirada do miolo (coring). Nes-
se processo, a pinça que segura o corpo é tra-
cionada até o cilindro e bem adiante da lâmi-
na do morcelador. Com isso evita-se contato 
de metal com metal que cegaria a lâmina. Nos 
casos com morcelamento prolongado, como 
nos leiomiomas volumosos, a lâmina pode 
ficar cega. Nessa situação o gerador permite 
a reversão na rotação da lâmina. Com isso, ge-
ralmente observa-se melhora na atividade de 
corte e aumento na vida útil da lâmina para 
que se possa finalizar o procedimento.

A alimentação do morcelador com te-
cido ajuda a evitar fragmentação excessiva 
do tecido. Após o morcelamento, qualquer 
fragmento uterino remanescente deve ser 
removido. Para tanto, a irrigação abundante 
da cavidade abdominal desloca e faz fluturar 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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FIGURA 42-11.1 Incisão iniciada acima dos ligamentos uterossacrais. FIGURA 42-11.2 Incisão estendida posteriormente.

FIGURA 42-11.3 Incisão em forma de cone com extensão no sentido 
anterior. FIGURA 42-11.4 Excisão completa.
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esses fragmentos, facilitando sua remoção. 
Há relatos de casos descrevendo implanta-
ção peritoneal de fragmentos, leiomiomatose 
e, até mesmo, evolução com endometriose e 

sarcoma de estroma endometrial após mor-
celamento (Kho, 2009; Nezhat, 2010; Sinha, 
2007; Takeda, 2007).

   Hemostasia. Os pontos de sangramento 
são coagulados e o cirurgião pode optar por 
reaproximar o peritônio da face anterior da 
bexiga ao do fundo de saco posterior, para 
cobrir o coto do colo uterino, usando fio de 
absorção lenta 2-0. Como alternativa, é pos-
sível usar barreiras absorvíveis antiaderências 
(Interceed, Seprafilm) no local da cirurgia.

   Etapas finais da laparoscopia. A finali-
zação é a mesma descrita para os demais pro-
cedimentos laparoscópicos (Seção 42-1, p. 
1.116).

PÓS-OPERATÓRIO

Dentre as vantagens da laparoscopia estão re-
torno rápido à dieta e às atividades normais. 
Com a histerectomia supracervical não há 
cúpula vaginal a requerer cicatrização estendi-
da. Entretanto, recomenda-se que as relações 
sexuais sejam evitadas por 2 semanas para per-
mitir cicatrização interna adequada.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-11.5 Canal endocervical coagulado.

FIGURA 42-11.6 Morcelamento do corpo do 
útero.

Hoffman_42.indd   1151 03/10/13   17:57



1152

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

42-12

Histerectomia total por via 
laparoscópica

A histerectomia laparoscópica total (TLH) é 
semelhante a LAVH, HSL e HL, com exceção 
do fato de o procedimento ser totalmente rea-
lizado por abordagem laparoscópica. O pro-
cedimento pode ser extrafascial (histerectomia 
radical, tipo II ou III) ou intrafascial (histe-
rectomia simples, tipo I). Após a liberação, a 
peça cirúrgica é removida por via vaginal ou 
usando morcelamento, se for volumosa de-
mais para retirada vaginal.

Se todos os fatores forem iguais, a histe-
rectomia vaginal deve ser considerada em todas 
as pacientes com indicação de histerectomia. 
As candidatas ideais para TLH são aquelas con-
sideradas inadequadas para histerectomia vagi-
nal (HV) (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2009b). Especificamente, 
o sucesso da histerectomia vaginal pode ser 
comprometido nas pacientes com acesso vagi-
nal difícil, pouca mobilidade vaginal, ângulos 
pélvicos agudos, aderências pélvicas extensas e 
anexos e útero significativamente aumentados. 
A TLH tem a vantagem adicional de visuali-
zação excelente para a realização de plicatura 
dos ligamentos uterossacrais ou culdoplastia de 
McCall para prevenção de prolapso.

A TLH é considerada uma alternati-
va menos invasiva para a histerectomia total 
por via abdominal (TAH). Comparada com 
a TAH, a TLH tem como benefícios recupe-
ração mais rápida, período menor de hospita-
lização, menos complicações da ferida opera-
tória ou da parede abdominal e menor perda 
de sangue (Johnson, 2009; Walsh, 2009). Tais 
benefícios dependem de uma curva de apren-
dizagem e podem não ser rapidamente eviden-
tes (Schindlbeck, 2008). Além disso, maior 
duração do procedimento e taxas maiores de 
lesão do trato urinário são fatores negativos.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Conforme descrito anteriormente, a anam-
nese e o exame completo da pelve revelam fa-
tores que ajudam a determinar a via ideal para 
a cirurgia (Seção 42-1, p. 1.095). Tamanho 
e mobilidade do útero são importantes. Não 
há concordância acerca de tamanho limite do 
útero acima do qual a TLH deva ser contrain-
dicada. Entretanto, um útero volumoso com 
mobilidade mínima será difícil de manipular 
adequadamente, reduzindo a exposição cirúr-
gica e exigindo muito tempo para o morcela-
mento. Uma vez que se tenha considerado a 
paciente adequada para abordagem laparoscó-

pica, aplica-se o mesmo tipo de avaliação pré-
-operatória descrita para a histerectomia por 
via abdominal (Seção 41-12, p. 1.045).

 ■ Consentimento

Assim como ocorre com a abordagem a céu 
aberto, dentre os riscos relacionados com 
esse procedimento estão perda sanguínea e 
necessidade de transfusão, anexectomia não 
planejada e lesão a outros órgãos pélvicos, 
especialmente bexiga, ureter e intestino. As 
complicações relacionadas com a laparosco-
pias incluem lesão de grandes vasos, bexiga e 
intestino (Seção 42-1, p. 1.097). Os ureteres 
também correm risco durante as histerecto-
mias laparoscópicas em comparação com ou-
tras abordagens (Harkki-Siren, 1998). Kuno e 
colaboradores (1998) avaliaram o uso de cate-
terização ureteral para prevenção dessas lesões, 
mas não encontraram qualquer benefício.

O risco de conversão para procedimento 
aberto também deve ser discutido. Em geral, 
a conversão para laparotomia é necessária se 
a exposição e a possibilidade de manipulação 
dos órgãos forem limitadas ou se houver san-
gramento que não possa ser controlado com 
as técnicas e instrumentos laparoscópicos.

 ■ Preparo da paciente

Colhe-se amostra de sangue para tipo san-
guíneo e reação cruzada em razão de possível 
transfusão. Quando indicado, o preparo do 
intestino antes de laparoscopia ajuda com a 
manipulação do colo e visualização da anato-
mia pélvica com a evacuação do retossigmoi-
de. Alternativamente, enemas antes da cirur-
gia podem ser igualmente eficazes para esse 
objetivo. Administra-se antibioticoterapia 
profilática na hora anterior à inicisão da pele 
e os antibióticos apropriados estão listados na 
Tabela 39-6 (p. 959). Nas cirurgias laparoscó-
picas ginecológicas, na decisão de utilizar ou 
não profilaxia para tromboembolismo venoso 
(TEV), deve-se considerar os riscos relati-
vos da paciente e do procedimento (Geerts, 
2008). Assim, quando se antecipa cirurgia 
prolongada ou conversão para laparotomia, 
ou quando estiverem presentes fatores de ris-
co preexistentes para TEV, há indicação para 
a profilaxia descrita na Tabela 39-9 (p. 962).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Os mesmos instrumentos usados para HL e 
LSH são utilizados neste procedimento (p. 
1.145). Além disso, o manipulador uterino 
que contém um dispositivo de ventosa para 
definição da junção cervicovaginal é útil para 
colpotomia e também para a extração final do 

tecido. Se o instrumento não estiver disponí-
vel, uma alternativa de baixo custo é o afas-
tador de ângulo reto para definir os fórnices 
anterior e posterior para colpotomia.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria dos casos, a TLH é realizada 
em regime de internação hospitalar sob anes-
tesia geral. A paciente é colocada em posição 
de litotomia dorsal e procede-se a exame bi-
manual para determinar o tamanho e a forma 
do útero a fim de auxiliar no posicionamen-
to do portal de acesso. Abdome e vagina são 
preparados para cirurgia. Para evitar que haja 
perfuração gástrica no momento da colocação 
do primeiro trocarte, instala-se tubo orogás-
trico ou nasogástrico para descompressão do 
estômago. A fim de prevenir lesão semelhante 
na bexiga, instala-se cateter de Foley.

  Manipulador uterino. O manipulador 
uterino com copo cervical acoplado (VCare 
ou copo KOH com manipulador RUMI) é 
instalado por via vaginal para auxiliar na ma-
nipulação do útero e na definição da junção 
cervicovaginal para colpotomia. Para permitir 
a instalação, avaliam-se o diâmetro e a espessu-
ra do colo uterino. A partir dessa informação, 
escolhe-se o tamanho do copo de colpotomia 
do manipulador (pequeno, médio ou grande). 
Para permitir a inserção do manipulador, o ós-
tio do colo uterino é dilatado até que comporte 
dilatador cervical no 8. O útero também é son-
dado para determinar a profundidade da cavi-
dade para posicionamento correto do manipu-
lador. O cirurgião testa o balão na extremidade 
do manipulador quanto à patência para enchê-
-lo com ar via portal localizado do lado oposto. 
Novamente desinflado, o balão é passado pelo 
óstio do colo uterino até o fundo do útero, 
onde é novamente inflado para manter o mani-
pulador no lugar (Fig. 42-12.1A). Dois pontos 
de sutura de fixação são aplicados com fio 0 
nas posições de 6 e 12 horas ou de 3 e 9 horas, 
dependendo da preferência do cirurgião. Para 
fixar com segurança o copo de colpotomia e 
o colo uterino, os pontos devem penetrar pela 
ectocérvice e sair imediatamente laterais à en-
docérvice. As extremidades dos fios de sutura 
são então passadas por aberturas existentes na 
base do copo (Fig. 42-12.1B). A seguir, os fios 
são amarrados com firmeza ao colo sobre a face 
externa do copo (Fig. 42-12.1C). Uma vez em 
posição, o rebordo proximal do copo de colpo-
tomia define a junção cervicovaginal. Com o 
VCare, o copo vaginal azul é inserido para se 
juntar ao copo de colpotomia e é preso no lo-
cal por meio de botão próprio na extremidade 
distal do manipulador (Fig. 42-12.1D). Este 
segundo copo ajuda a manter o pneumoperi-
tônio durante a colpotomia. Quando é usado 
o copo KOH, deve-se posicionar um balão de 
oclusão atrás do copo de colpotomia.

PRÉ-OPERATÓRIO

PRÉ-OPERATÓRIO
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  Etapas iniciais da laparoscopia. As eta-
pas iniciais para HL são as mesmas de outros 
procedimentos laparoscópicos (Seção 42-1, 
p. 1.110). O número de trocartes e seu ca-
libre podem variar, mas, em geral, a TLH 
requer portal para óptica de 5 a 12 mm, nor-
malmente localizado na cicatriz umbilical, e 
dois ou três portais acessórios posicionados 
através da parede do abdome inferior. Espe-
cificamente, dois trocartes são posicionados 
além das bordas laterais do músculo reto do 
abdome, enquanto um terceiro pode ser ins-
talado em posição central ou cefálica ao fun-
do do útero (Fig. 42-1.30, p. 1.116). Consi-
dera-se a possibilidade de instalar acesso no 
quadrante superior esquerdo, ou ponto de 

Palmer, nos casos com suspeita de aderências 
periumbilicais.

   Avaliação da pelve. Com as cânulas e o 
laparoscópio inseridos e a paciente em posição 
de Trendelenburg, utiliza-se uma pinça romba 
para deslocar intestinos e órgãos. Pelve e ab-
dome são inspecionados conforme descrito na 
Seção 42-2 (p. 1.121). Nesse momento, de-
ve-se decidir entre continuar com a TLH ou 
converter o procedimento para laparotomia. 
Se necessário, as aderências devem ser lisadas 
para restaurar a anatomia normal.

   Identificação dos ureteres. As etapas ini-
ciais da TLH são as mesmas descritas para HL 
na Seção 42-10, etapas 1 a 10 (p. 1.146). Os 

líquidos para irrigação e o CO2 usado para in-
suflação com o tempo podem produzir edema 
do peritônio e prejudicar a visualização das 
estruturas abaixo. Por esse motivo, os urete-
res devem ser identificados precocemente. Em 
muitos casos, os ureteres podem ser visualiza-
dos sem dificuldade abaixo do peritônio pél-
vico. Entretanto, algumas vezes é necessário 
abrir o peritônio para a identificação. Nessas 
situações, o peritônio medial ao ligamento in-
fundibulopélvico (IP) é segurado com pinça 
atraumática e incisado com tesoura. Utiliza-se 
uma sonda de irrigação para forçar água abai-
xo do peritônio e elevá-lo para facilitar a inci-
são. A abertura do peritônio é, então, esten-
dida por curta distância nos sentidos caudal e 
cefálico acompanhando a extensão do ureter. 
Através dessa janela no peritônio, o ureter é 
identificado (Fig. 42-10.1) (Parker, 2004).

   Transecção do ligamento redondo. O 
segmento proximal do ligamento redondo é 
pinçado e seccionado.

  Conservação dos ovários. Se estiver sen-
do planejada a preservação dos ovários, o seg-
mento proximal da tuba uterina e o ligamento 
útero-ovárico são dessecados e seccionados 
(Figs. 42-10.1 e 42-10.2). Com isso, tuba e 
ovário são liberados do útero e podem ser po-
sicionados na fossa ovariana.

  Ooforectomia. Se houver indicação de 
retirada dos ovários, o ligamento infundibulo-
pélvico (IP) é pinçado e tracionado para cima 
e para fora das estruturas retroperitoneais. O 
curso do ureter é identificado. O ligamento IP 
é isolado e dissecado do curso ureteral. O pe-
dículo é coagulado, dessecado ou grampeado 
para então ser seccionado (Fig. 42-10.3).

  Incisão do ligamento largo. Após a tran-
secção do ligamento redondo, os folhetos do li-
gamento largo se abrem e vê-se tecido conecti-
vo frouxo e fino entre eles. O folheto anterior é 
cortado com lâmina. Esta incisão é direcionada 
nos sentidos caudal e central até a linha média 
acima da prega vesicouterina (Fig. 42-10.4). O 
folheto posterior requer incisão caudal aos liga-
mentos uterossacrais. O tecido areolar frouxo 
separando os folhetos anterior e posterior tam-
bém é dissecado. Com a abertura do ligamen-
to largo obtém-se acesso à anatomia lateral do 
útero, o que é importante para as subsequentes 
ligadura da artéria uterina, transecção do liga-
mento cardinal e identificação do ureter.

  Formação do retalho vesical. Após a 
incisão do ligamento largo bilateralmente, 
a prega vesicouterina é pinçada com pinça 
atraumática, afastada da bexiga subjacente e 
incisada (Fig. 42-10.5). Com isso, expõe-se 
o tecido conectivo no espaço vesicouterino, 
entre a bexiga e o útero subjacente. As ade-
rências mais frouxas podem ser divulsionadas 
com pressão suave contra o colo uterino e 
no sentido caudal para mover a bexiga nes-
ta direção (Fig. 42-10.6). Se houver tecido 

A

B

C

D

FIGURA 42-12.1 Posicionamento do manipulador uterino. A. Ponta do manipulador inserida na 
cavidade uterina. B. O balão é inflado (à esquerda). O copo de colpotomia é suturado ao colo 
uterino (à direita). C. O copo de colpotomia já suturado no lugar. D. O copo de oclusão de gás é 
inserido e trancado no local.
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mais denso no espaço vesicouterino, haverá 
necessidade de secção com instrumento cor-
tante. Assim, o tecido é elevado, e a tesoura 
é mantida próxima da superfície do colo para 
reduzir o risco de cistostomia inadvertida. À 
medida que o tecido é dissecado, o espaço 
vesicouterino é aberto. Talvez seja necessário 
usar técnica eletrocirúrgica para coagular pe-
quenos vasos que estejam sangrando. A tração 
sobre o útero no sentido cefálico com a ajuda 
do manipulador pode ajudar na dissecção. O 
desenvolvimento desse espaço permite que a 
bexiga seja movida no sentido caudal e afasta-
da dos segmentos inferior do útero e superior 
da vagina. Essa mobilização da bexiga é neces-
sária para a colpotomia final e retirada do úte-
ro. Dentre os diversos tipos de histerectomia, 
as abordagens minimamente invasivas são as 
que têm maior risco de lesão vesical, sendo 
que tal lesão ocorre com maior frequência na 
cúpula, durante essa fase de dissecção com ou 
sem corte (Harkki, 2001). O risco aumenta se 
houver cicatriz de cesariana ou em pacientes 
com endometriose.

  Transecção da artéria uterina. Após a 
identificação das artérias, o tecido conectivo 
areolar que as circunda é pinçado, tensiona-
do e incisado. Essa esqueletização dos vasos 
otimiza a obstrução de artéria e veia uterinas. 
As artérias são então coaguladas e seccionadas 
(Fig. 42-10.7).

  Transecção do ligamento cardinal. Pro-
cede-se à transecção do ligamento cardinal 
bilateralmente até o nível das conexões uteros-
sacrais (Fig. 42-12.2).

  Colpotomia. A incisão da junção cervico-
vaginal pode ser realizada com bisturi harmô-
nico, tesoura monopolar, gancho monopolar 
ou ponta de agulha dinâmica. Antes da inci-
são, o manipulador uterino é pressionado em 
direção cefálica para permitir que o copo de 
colpotomia desloque lateralmente os ureteres 
e exponha o local ideal para a colpotomia. 
Além disso, a dissecção dentro do espaço vesi-
couterino deve ser suficiente para mobilizar a 
bexiga no sentido caudal longe do local plane-
jado para a colpotomia.

Com essas etapas preparatórias cumpri-
das, inicia-se a colpotomia posicionando o 
instrumento de corte na junção cervicovaginal 
posterior, definida pelo copo do manipulador 
localizado no colo uterino. Se não estiver sen-
do usado o copo dianteiro de colpotomia, 
pode-se utilizar um instrumento simples, 
como o afastador de ângulo reto, posicionado 
no fórnice posterior da vagina para auxiliar na 
definição da junção cervicovaginal. A pare-
de vaginal posterior é a primeira a ser aberta 
(Fig. 42-12.3). Estendendo esta incisão, o li-
gamento uterossacral é seccionado a seguir. O 
ligamento uterossacral do lado oposto é divi-
dido próximo do colo uterino (Fig. 42-12.4). 
Finalmente, é realizada a incisão da parede 
anterior (Fig. 42-12.5). Para reduzir a pos-
sibilidade de haver torção e orientação vi-
ciosa da peça cirúrgica, os pontos da cúpula 
vaginal lateral são seccionados por último 
(Fig. 42-12.6). Utilizando essa técnica, geral-
mente consegue-se manter a hemostasia. Para 
prevenir lesão térmica aos tecidos vaginais e 

subsequente deiscência da sutura vaginal, os 
cirurgiões devem usar a menor quantidade de 
energia suficiente para a incisão dos tecidos.

  Remoção do útero. O útero é removido 
intacto através da cúpula vaginal utilizando o 
manipulador, exceto se o seu tamanho for um 
fator limitante (Fig. 42-12.7). Nas pacientes 
com útero volumoso, a retirada usando mor-
celador foi descrita no procedimento de LSH 
(Seção 42-11, p. 1.149). O útero também 
pode ser enucleado, dividido ou morcelado 
por via vaginal.

  Reparo da cúpula vaginal. A cúpula va-
ginal é fechada por via laparoscópica usando 
sutura contínua com fio absorvível, com pon-
tos interrompidos em forma de 8, ou com dis-
positivo de sutura. O material preferencial é 
o fio de absorção lenta. Para apoio em longo 
prazo da cúpula vaginal, o ligamento uteros-
sacral deve ser incorporado no fechamento 
(Fig. 42-12.8). Quando estiver sendo utili-
zada sutura tradicional, deve-se manter ten-
são suficiente para o fechamento do espaço. 
Ao usar fio farpado, o procedimento deve ser 
modificado de acordo com as recomendações 
do fabricante para reduzir a tensão dos pontos 
entre as bordas aproximadas da cúpula vagi-
nal. Além disso, quando se usa fio farpado, 
recomenda-se dar no mínimo dois pontos em 
direção oposta ao final da sutura para manter 
a tensão no tecido. Por exemplo, se o fecha-
mento for realizado da direita para a esquer-
da, quando o cirurgião atingir a extremidade 
esquerda deverá aplicar dois pontos adicionais 
da esquerda para a direita antes de cortar o fio 

FIGURA 42-12.2 Incisão do ligamento cardinal. FIGURA 42-12.3 Colpotomia posterior.
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de sutura. É aconselhável cortar o fio rente ao 
tecido para reduzir o risco de lesão intestinal 
produzida pelo fio farpado. É necessária a con-
firmação de fechamento de toda a espessura 
para prevenção de deiscência. Alternativamen-
te, para aqueles com menor proficiência em 

sutura laparoscópica, a cúpula pode ser fecha-
da por via vaginal após a retirada do útero.

Após o fechamento da cúpula confirma-
-se a hemostasia. A pressão intra-abdominal é 
reduzida durante a inspeção para identificar 
possíveis pontos de sangramento.

  Etapas finais da laparoscopia. A finaliza-
ção desta operação segue o mesmo padrão dos 
demais procedimentos laparoscópicos (Seção 
42-1, p. 1.116).

 ■ Pós-operatório

As vantagens da abordagem laparoscópica in-
cluem retorno rápido à dieta e às atividades 
normais. Em geral, na noite da cirurgia, o 
cateter de Foley é retirado, a dieta é liberada 
e a paciente é orientada a deambular precoce-
mente. A via de administração da analgesia é 
rapidamente modificada de parenteral a oral. 
Devem ser adotadas as precauções usuais para 

FIGURA 42-12.4 Secção do ligamento uterossacral direito e 
colpotomia estendida para a esquerda. FIGURA 42-12.5 Colpotomia anterior.

FIGURA 42-12.7 Retirada do útero e do manipulador.
FIGURA 42-12.6 União das incisões anterior e posterior na colpotomia.
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histerectomia abdominal no que se refere a 
evitar o estresse sobre a cavidade abdominal 
causado por carregar peso. A proibição da ati-
vidade sexual é a mesma aplicada nos casos de 
histerectomia abdominal, ou seja, 6 semanas.

A deiscência da cúpula vaginal é uma 
complicação pós-operatória grave que é mais 
frequente após histerectomia laparoscópi-
ca em comparação com HV ou TAH (Agdi, 
2009; Walsh, 2007). Na maioria dos casos, o 
episódio desencadeante é atividade sexual em 
pacientes pré-menopáusicas, e aumento da 
pressão intra-abdominal associada a vagina 
atrófica e fragilizada em pacientes pós-meno-
páusicas (Lee, 2009). As pacientes se apresen-
tam com sangramento ou evisceração por via 
vaginal. O tratamento normalmente inclui 
debridamento das bordas da incisão vaginal, 
reaproximação com fio de absorção lenta e 
antibioticoterapia profilática. Entretanto, se 
houver comprometimento intestinal, o reparo 
cirúrgico deve ser mais extenso.

Como prevenção, na técnica cirúrgica 
inicial deve-se tentar minimizar a lesão tér-
mica durante a colpotomia e reduzir o uso de 
dessecação indevida da cúpula vaginal. Tam-
bém é necessário assegurar a aproximação de 
todos os planos teciduais, particularmente o 
fechamento completo da parede vaginal em 
toda a sua espessura. A reaproximação deve 
incluir uma quantidade adequada de tecido 
viável livre de efeitos térmicos. Ademais, o 
fechamento em duas camadas é vantajoso em 
comparação com a sutura em forma de 8 em 
camada única (Jeung, 2010).

FIGURA 42-12.8 Fechamento da cúpula vaginal.
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42-13

Fundamentos da 
histeroscopia

A histeroscopia permite a visão endoscópica 
da cavidade endometrial e do óstio tubário 
tanto para fins diagnósticos quanto para trata-
mento de patologia intrauterina. Ao longo das 
últimas duas décadas, aumentou rapidamente 
a importância da histeroscopia na ginecologia 
moderna com o desenvolvimento de instru-
mentos histeroscópicos mais eficazes e de en-
doscópios menores.

As indicações para histeroscopia variam e 
incluem investigação e, em alguns casos, trata-
mento de infertilidade, abortamentos espon-
tâneos recorrentes, sangramento uterino anor-
mal, amenorreia e corpo estranho retido. Com 
as técnicas de histeroscópia, o sangramento 
anormal pode ser tratado com ablação de endo-
métrio, polipectomia ou miomectomia submu-
cosa. A infertilidade pode ser minimizada com 
a lise de aderências ou de septos intrauterinos. 
Adicionalmente, é possível desbloquear ou di-
latar tubas obstruídas. Alternativamente, nas 
pacientes que estejam buscando esterilização, 
os dispositivos de obstrução das tubas servem 
como método contraceptivo eficaz e seguro.

CONSIDERAÇÕES PRÉ-
-OPERATÓRIAS

 ■ Avaliação da paciente

Como são várias as indicações de histerosco-
pia, a avaliação da paciente a cada problema 
específico é discutida nos respectivos capítulos. 
Entretanto, gravidez é uma contraindicação 
absoluta para histeroscopia e deve ser excluída 
com dosagem sérica de β-hCG antes do pro-
cedimento. Além disso, eventuais cervicites ou 
infecções pélvicas devem ser tratadas antes da 
histeroscopia, havendo indicação para rastrea-
mento de Neisseria gonorrhoea e Chlamydia tra-
chomatis em pacientes com fatores de risco (Ta-
bela 1-2, p. 11). Para aquelas com sangramento 
anormal e risco significativo de câncer de en-
dométrio, recomenda-se biópsia endometrial 
com sonda de Pipelle antes do procedimento, 
considerando que há relatos de semeadura da 
cavidade peritoneal com células cancerígenas 
após histeroscopia (Cap. 8, p. 225).

Se estiver sendo planejada histeroscopia 
diagnóstica para localizar e remover corpo es-
tranho, recomenda-se exame de imagem pré-
-operatório, geralmente com ultrassonografia 
transvaginal. Por exemplo, em alguns casos, 
um dispositivo intrauterino (DIU) ou um 
osso fetal retido terá perfurado a parede uteri-
na e estará localizado predominantemente do 
lado de fora do útero, sendo mais fácil a sua 
remoção por via laparoscópica.

 ■ Consentimento

O risco de complicações relacionadas com 
histeroscopia é baixo, variando entre 1 e 3% 
(Hulka, 1993; Jansen, 2000; Propst, 2000). 
As complicações são semelhantes àquelas as-
sociadas ao procedimento de dilatação e cure-
tagem, incluindo laceração do colo e endo-
metrite pós-operatória. Além disso, como há 
necessidade de gás ou líquido para distender 
a cavidade endometrial, há risco de embolia 
gasosa e de absorção excessiva de líquido para 
o meio intravascular, complicações a serem 
discutidas adiante. Em geral, o risco de com-
plicações aumenta com a duração e a comple-
xidade do procedimento planejado.

Na eventualidade de perfuração uterina 
durante histeroscopia, há indicação de lapa-
roscopia diagnóstica para avaliação dos órgãos 
pélvicos vizinhos. Assim, as pacientes também 
devem firmar consentimento informado para 
a eventual necessidade de laparoscopia.

 ■ Preparo da paciente

São raras as complicações infecciosas e trom-
boembólicas venosas (TEV) após cirurgia his-
teroscópica. Consequentemente, antibióticos 
ou profilaxia para TEV não costumam ser ne-
cessários (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2007c, 2009a).

Espessura do endométrio

Nas pacientes pré-menopáusicas, a histerosco-
pia idealmente deve ser realizada na fase pro-
liferativa inicial do ciclo menstrual, quando 
o endométrio está relativamente mais fino. 
Assim, permite-se que pequenas massas sejam 
identificadas e facilmente removidas. Alterna-
tivamente, têm-se administrado fármacos que 
induzem atrofia do endométrio, como proges-
togênios, contraceptivos orais combinados, 
danazol e agonistas do hormônio liberador 
de gonadotrofina (GnRH), antes da cirurgia 
planejada. Embora esses agentes efetivamen-
te afinem o endométrio, muitos apresentam 
desvantagens como custo, efeitos adversos e 
retardo do procedimento aguardando a atrofia 
(Cap. 9, p. 254).

Dilatação do colo uterino

Para a histeroscopia normalmente é necessá-
ria a dilatação do colo para inserção de his-
teroscópio ou ressectoscópio de 8 a 10 mm. 
Para reduzir a possibilidade de sangramento, 
capaz de obscurecer o campo operatório, e 
para minimizar o risco de perfuração uterina, 
podem-se aplicar dilatadores à base de lami-
naria na véspera do procedimento, conforme 
descrito na Seção 41-16 (p. 1.059). Alternati-
vamente, o misoprostol, um análogo sintético 
da prostaglandina E1, pode ser administrado 
por via oral na noite anterior e, se indicado, 
na manhã seguinte ao procedimento, para au-
xiliar no amolecimento do colo. A posologia 

normalmente utilizada é 200 ou 400 μg por 
via vaginal ou 400 μg por via oral em dose 
única 12 a 24 horas antes do procedimento. 
Os efeitos colaterais mais comuns são cólicas, 
sangramento uterino ou náusea. Assim, a ne-
cessidade de amolecimento do colo deve ser 
ponderada contra esses efeitos colaterais, es-
pecialmente o sangramento, capaz de limitar 
a visualização endoscópica.

Se for encontrada estenose do colo du-
rante o procedimento, demonstrou-se que 
com o uso de vasopressina diluída intracervi-
cal é possível reduzir a força necessária para 
dilatar o colo uterino (Phillips, 1997). Como 
o início da ação é rápido, a vasopressina in-
tracervical é especialmente útil nos casos em 
que não se tenha identificado a estenose antes 
do procedimento. Além disso, instrumentos 
de menor calibre, como sonda de canal lacri-
mal, podem ser introduzidos no óstio externo 
do colo uterino para definir o curso do canal. 
Nessas situações, a ultrassonografia pode au-
xiliar quando realizada simultaneamente à di-
latação para assegurar que o posicionamento 
esteja correto (Christianson, 2008).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Para a histeroscopia são necessários histeros-
cópio, fonte de luz, meio para distensão ute-
rina e, em muitos casos, sistema de câmera e 
vídeo.

Histeroscópio rígido

Em sua maioria, os histeroscópios são for-
mados por um endoscópio de 3 a 4 mm de 
diâmetro circundado por uma bainha externa. 
Foram desenvolvidos histeroscópios de menor 
diâmetro, embora seu uso seja limitado por 
seu campo visual reduzido e iluminação de 
menor intensidade. Os histeroscópios podem 
ser amplamente classificados como diagnósti-
cos ou cirúrgicos. Os histeroscópios diagnós-
ticos têm diâmetro menor, que proporciona 
visualização adequada da cavidade endome-
trial com dilatação mínima do colo uterino. 
Os histeroscópios cirúrgicos, com sua bainha 
adicional, têm maior diâmetro e implicam di-
latação do colo uterino na maioria dos casos. 
Assim, os casos que requeiram histeroscópio 
são mais bem conduzidos com anestesia regio-
nal ou geral em ambiente de centro cirúrgico 
para maior conforto e segurança da paciente.

Lentes histeroscópicas. Cada endoscópio 
proporciona ângulos de visão específicos. 
Embora haja disponíveis ângulos variando de 
0 a 70 graus (0, 12, 25, 30 e 70 graus), os 
histeroscópios de 0 ou 12 graus proporcio-
nam maior facilidade de orientação dentro da 
cavidade uterina para a maioria dos procedi-
mentos (Fig. 42-13.1). Os ângulos de 12, 25, 

CONSIDERAÇÕES PRÉ-
-OPERATÓRIAS

INTRAOPERATÓRIO
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30 e 70 graus permitem maior visão lateral, 
frequentemente necessária em procedimentos 
mais complexos. Há também dispositivos que 
permitem ângulo de visão de 90 a 110 graus, 
mas seu uso é mais raro.

Fonte de luz. Em geral, o sistema de ilumi-
nação usado na histeroscopia é do mesmo 
tipo utilizado na laparoscopia. Entretanto, a 
intensidade necessária normalmente é menor 
do que na maioria dos procedimentos laparos-
cópicos. Na montagem do histeroscópio no 
início do procedimento, a fonte luminosa é 
fixada diretamente no endoscópio.

Bainha externa. A bainha externa envolve o 
endoscópio e direciona líquido e, em alguns 
casos, instrumentos, até a cavidade endome-
trial. Para o transporte de líquido, as bainhas 
são construídas para permitir o fluxo unidi-
recional ou bidirecional do meio usado para 
distensão. As bainhas que permitem fluxo 
contínuo, ou seja, circulação bidirecional de 
influxo e efluxo, são mais úteis nos casos em 
que se espera maior sangramento ou déficit de 
volume (Fig. 42-13.2). Essa circulação ajuda 

a retirar o sangue do campo operatório para 
melhor visualização, além de auxiliar no cál-
culo do déficit de volume. O tipo de tubo 
acoplado à bainha do histeroscópio é deter-
minado pelo sistema de controle de líquidos. 
Com o histeroscópio diagnóstico, é possível o 
uso de tubo intravenoso simples que permite 
apenas influxo.

A bainha operatória ainda permite o 
uso de instrumentos semirrígidos, rígidos e 
flexíveis. O conjunto básico suficiente para 
a maioria dos casos inclui pinça de biópsia, 
pinça de preensão e tesoura. Dessas, as pin-
ças de biópsia são usadas para amostragem de 
tecido. São cortantes e têm forma de copo. 
As pinças de preensão permitem a retirada 
de tecido ou de corpo estranho e podem ser 
denteadas. Finalmente, as tesouras são usadas 
para lise de aderências, ressecção de massa ou 
excisão de septo intrauterino. Geralmente 
com diâmetro 5F (1,67 mm) e 30 a 40 cm de 
comprimento, esses instrumentos são muito 
menores do que os usados com ressectoscó-
pio. Nenhum requer meio de distensão ou 
fonte de energia. Eletrodos flexíveis usados 

para vaporizar tecidos também podem ser 
passados por essa bainha.

Histeroscópio de Bettochi

Este é um dos histeroscópios cirúrgicos de 
menor diâmetro. Esse instrumento de 4 mm 
apresenta um canal operatório 5F com capa-
cidade diagnóstica e operatória. Adicional-
mente, seu formato oblongo, e não redondo, 
adapta-se melhor à configuração do canal do 
colo uterino (Bradley, 2009). Pinça de bióp-
sia, tesouras eletrocirúrgicas monopolares e 
bipolares, ponta de agulha bipolar ou dispo-
sitivos para esterilização transcervical podem 
ser passados com facilidade por seu canal de 
trabalho. A bainha diagnóstica de fluxo con-
tínuo tem diâmetro menor e ainda assim per-
mite fluxo suficiente para que não haja pre-
juízo da qualidade óptica.

Histeroscópio flexível

Há histeroscópios flexíveis com pontas ca-
pazes de inclinação entre 120 e 160 graus. 
Embora a qualidade óptica seja inferior à 
dos histeroscópios rígidos, esses aparelhos 
oferecem ao cirurgião maior facilidade de 
manobra no interior da cavidade endo-
metrial de formato irregular, e podem ser 
úteis quando houver necessidade de acesso 
às tubas ou para lise de aderências. Adicio-
nalmente, demonstrou-se que com o uso 
de histeroscópios flexíveis reduz-se a dor 
intraoperatória (Unfried, 2001), fator a ser 
considerado nos procedimentos realizados 
em consultório.

Ressectoscópio

Se estiver planejada ressecção de tecidos in-
trauterinos, com frequência utiliza-se ressec-
toscópio (ver Fig. 42-13.2). Esse instrumento 
é formado por uma bainha interna e outra 
externa. A interna abriga um endoscópio de 
3 a 4 mm e um canal para influxo de líqui-

B

C

A

FIGURA 42-13.1 A. Diferenças entre os historoscópios de 0 (à esquerda) 
e 30 graus (à direita). Em destaque: visão intracavitária. B. O endoscópio 
de 30 graus tem a ponta angulada. C. Visões do canal endocervical (pon-
tos negros) durante a inserção de cada histeroscópio.

FIGURA 42-13.2 Infusão do meio de distensão através do ressectos-
cópio.
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dos. A bainha externa de 8 a 10 mm contém 
uma alça eletrocirúrgica usada para ressecção 
e permite o egresso de líquido do útero através 
de uma série de pequenos orifícios localizados 
próximo à extremidade distal da bainha. Por 
meio de mecanismo de gatilho elástico, a alça 
de ressecção pode ser estendida e retraída para 
raspagem de tecidos.

Os instrumentos maiores, alimentados 
por energia para ressecção de patologias intrau-
terinas, são inseridos através da cânula central. 
São eles: alças tipo barra laminadora (roller bar) 
ou esfera laminadora (roller ball), eletrodos va-
porizadores (monopolar, bipolar, laser), bisturi 
eletrocirúrgico e morceladores motorizados.

Morcelador histeroscópico

Para a ressecção de pólipos ou de leiomiomas 
submucosos, pode-se utilizar o morcelador 
histeroscópico. O morcelador para uso em 
histeroscopia apresenta pontas diferentes de-
pendendo do tipo de tecido. Para ressecção 
de pólipos, utiliza-se uma ponta tipo ancinho 
para raspagem. Para ressecção de tecidos mais 
firmes, como fibroide ou septo, deve-se sele-
cionar uma ponta de tipo cortante. Ambas as 
pontas contêm uma lâmina rotatória motori-
zada capaz de fragmentar o tecido. A ponta 
tem como extensão uma cânula oca por onde 
os fragmentos de tecido são eliminados por 
meio de aspiração até um recipiente coletor. 
O morcelador encaixa no canal de trabalho da 
cânula histeroscópica operatória de 9 mm.

 ■ Meio para distensão

Como as paredes anterior e posterior do útero 
estão em aposição, há necessidade de um meio 
de distensão para expandir a cavidade endo-
metrial a fim de permitir a visualização. Den-
tre os meios usados estão CO2, solução salina, 
e líquidos de baixa viscosidade, como sorbitol, 
manitol e glicina. Cada grupo tem vantagens 
e propriedades distintas. Para expandir a cavi-
dade, a pressão intrauterina desses meios deve 
atingir entre 45 e 80 mmHg (Tulandi, 1999). 
Raramente haverá necessidade de pressão aci-
ma de 100 mmHg. Além disso, como para a 
maioria das mulheres a pressão arterial média 
se aproxima de 100 mmHg, pressões acima 
desse valor podem resultar em aumento da 
entrada do meio na circulação com sobrecarga 
de volume (Fig. 42-13.3).

Dióxido de carbono

Esse meio de distensão é comumente usado 
e tende a achatar o endométrio, proporcio-
nando excelente visibilidade. Há necessidade 
de fluxo contínuo para repor qualquer perda 
pelas tubas uterinas e, normalmente, taxas de 
fluxo entre 40 e 50 mL/min são adequadas. 
Taxas acima de 100 mL/min estão associa-
das a aumento do risco de embolia gasosa e, 
portanto, não devem ser usadas. Devem ser 
utilizados aparelhos especializados de histe-

roscopia com capacidade para limitar a taxa 
máxima de fluxo. É importante ressaltar que 
os aparelhos de insuflação laparoscópica não 
devem ser usados para histeroscopia uma vez 
que permitem taxas de fluxo acima de 1.000 
mL/min.

Dentre as desvantagens do CO2 está sua 
tendência a formar bolhas de gás capazes de 
obstruir a visão quando misturado com san-
gue ou muco. Consequentemente, antes de 
inserir o histeroscópio, deve-se remover cuida-
dosamente todo o sangue e muco do óstio do 
colo uterino com cotonetes cirúrgicos secos 
(Sutton, 2006). Também se evita usar CO2 
com fontes de energia térmica uma vez que 
a produção de fumaça impede a visualização 
adequada. Em razão de tais limitações, o CO2 
é mais usado nos casos em que se antecipa 
sangramento mínimo, como nas histerosco-
pias diagnósticas ou excisões banais (Bieber, 
2003). A complicação mais grave associada ao 
uso de CO2 é a embolia gasosa venosa, que 
será discutida na página 1.161.

Meio líquido

Durante os procedimentos histeroscópicos, 
é comum haver sangramento e, nesses casos, 
normalmente se opta por meio líquido para 
distensão em razão da qualidade óptica que 
proporciona e da capacidade de se misturar 
ao sangue.

Entretanto, o principal risco da distensão 
usando meio líquido é a absorção com sobre-
carga de volume na circulação. A sobrecarga 
de volume pode ocorrer com qualquer meio 
líquido e é causada por diversos mecanismos. 

Por exemplo, absorção pelo endométrio, en-
trada na circulação por canais venosos aber-
tos durante a cirurgia e extravasamento pelas 
tubas uterinas com absorção pelo peritônio. 
Consequentemente, o risco é maior nas situa-
ções em que o procedimento é prolongado, 
em que é usada maior pressão de distensão ou 
em que é retirada maior área de tecido.

Os meios líquidos de distensão podem 
ser divididos de acordo com sua viscosida-
de e conteúdo eletrolítico. Na histeroscopia 
moderna, em geral, são utilizados líquidos de 
baixa viscosidade. O meio deve ser escolhido 
com base na compatibilidade com os instru-
mentos eletrocirúrgicos.

Líquidos eletrolíticos de baixa viscosida-
de. O soro fisiológico e a solução de Ringer 
lactato são líquidos isotônicos. Encontram-se 
imediatamente disponíveis no centro cirúrgi-
co e são usados com frequência na histeros-
copia diagnóstica. Entretanto, essas soluções 
não podem ser usadas com instrumentos ele-
trocirúrgicos monopolares. Especificamente, 
essas soluções conduzem corrente elétrica; 
assim, dissipam energia e inutilizam os ins-
trumentos.

As soluções isotônicas contendo eletró-
litos apresentam baixo risco de hiponatremia 
em comparação com os líquidos hipo-osmola-
res, descritos na seção seguinte. Ainda assim, 
a absorção rápida pode levar a edema pulmo-
nar. Em geral, quando se utiliza meio isotô-
nico em paciente saudável, o cirurgião deve 
considerar terminar o procedimento quando 
o déficit hídrico se aproximar de 2 L.

FIGURA 42-13.3 O fluxo do meio de distensão varia dependendo da pressão intrauterina.
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Soluções de baixa viscosidade pobres em 
eletrólitos. Dos outros meios disponíveis, 
glicina a 1,5%, sorbitol a 3% e manitol a 5% 
são todos soluções pobres em eletrólitos e com 
baixa viscosidade. Como não são condutores, 
esses meios são usados para eletrocirurgia com 
instrumentos monopolares. Infelizmente, es-
sas soluções podem provocar sobrecarga de 
volume com hiponatremia e hipo-osmolali-
dade e potencial para edema cerebral e morte 
(American College of Obstetricians and Gy-
necologists, 2007b).

O sorbitol é um açúcar de 6 carbonos 
metabolizado após a absorção. Consequen-
temente, deixa água livre no espaço intravas-
cular. Os níveis séricos de sódio variam entre 
135 e 145 mEq/L, e abaixo desses valores é 
possível haver convulsão seguida por parada 
respiratória. Além disso, hipopotassemia e 
hipocalcemia podem ocorrer concomitante-
mente.

O manitol a 5%, também um açúcar de 
6 carbonos, é uma solução iso-osmolar que, 
portanto, possui propriedades diuréticas e 
não leva a alterações na osmolalidade (Loffer, 
2000).

Nos casos em que se calcula haver gran-
de volume de déficit hídrico, é obrigatória 

a dosagem dos eletrólitos séricos. Se o nível 
de sódio sérico cair abaixo de 125 mEq/L, o 
pós-operatório deve ser acompanhado em am-
biente de terapia intensa. O tratamento deve 
ser feito com furosemida, 20 a 40 mg por via 
intravenosa, e correção da hiponatremia com 
cloreto de sódio a 3%, na dosagem de 1 a 1,5 
mEq/L/h. O objetivo do tratamento deve ser 
alcançar nível de sódio de 135 mEq/L em 24 
horas. Deve-se evitar sobrecorreção para pre-
venir efeitos cerebrais adicionais (Baggish, 
2005).

A fim de auxiliar no cálculo do volume 
hídrico, a maioria dos histeroscópios possui 
sistemas de fluxo contínuo que permitem o 
cálculo do déficit hídrico. O cálculo do dé-
ficit deve ser feito a cada 15 minutos duran-
te o procedimento. Se o procedimento em 
questão tiver potencial para produzir déficit 
elevado, há indicação para instalar cateter de 
Foley com monitoramento do débito uriná-
rio. Além disso, é prudente manter contato 
permanente com a equipe de anestesia sobre 
o déficit hídrico. A American Association 
of Gynecologic Laparoscopists recomenda 
que se o defícit hídrico alcançar 750 mL, o 
cirurgião deve traçar um plano para finalizar 
o procedimento. Se o déficit chegar a 1.500 

mL de solução não eletrolítica, ou a 2.500 
mL de solução salina normal, o procedimento 
deve ser finalizado imediatamente, os eletró-
litos devem ser dosados e um diurético deve 
ser administrado de acordo com a indicação 
(Loffer, 2000). Ao final de cada procedimento 
histeroscópico, deve-se determinar o déficit 
final e este valor deve ser registrado no relato 
da cirurgia.

 ■ Eletrocirurgia histeroscópica

Muitas das técnicas histeroscópicas utiliza-
das para ressecção ou dessecação de tecidos 
têm como base o uso de corrente monopolar. 
Como a corrente é dissipada e, portanto, se 
torna ineficaz em soluções com eletrólitos, es-
sas técnicas normalmente requerem o uso de 
solução sem eletrólitos, tais como sorbitol, ma-
nitol e glicina. Entretanto, como discutido an-
teriormente, esses meios foram associados a hi-
ponatremia quando há sobrecarga de volume.

Alternativamente, os sistemas eletroci-
rúrgicos bipolares (Versapoint Bipolar Elec-
trosurgery System) permitem o uso dos ins-
trumentos histeroscópicos tradicionais em 
solução salina. O sistema Versapoint possui 
componentes que incluem eletrodo em alça 

TABELA 42-13.1 Meios para histeroscopia

Classe Meio Propriedades Indicações Riscos Medidas de segurança

Gás Dióxido de 
carbono

Gás incolor Diagnóstico Embolia gasosa Evitar Trendelenburg
Manter fluxo � 100 mL/min
Pressão intrauterina , 100 mmHg

Líquido 
eletrolítico

Soro 
fisiológico 
a 0,9% 

Isotônico, 380 
mOsm/kgH2O

Diagnóstico cirúrgico com 
instrumentos bipolares

Sobrecarga de 
volume

Com déficit de 750 mL, programar 
finalização do procedimento

Com déficit de 2,5 L, suspender o 
procedimento

Ringer 
lactato

Isotônico, 273 
mOsm/kgH2O

Diagnóstico cirúrgico com 
instrumentos bipolares

Sobrecarga de 
volume

Os mesmos descritos acima

Soluções pobres 
em eletrólitos

Sorbitol 3% Hipo-osmolar, 
178 mOsm/
kgH2O

Operatório com 
instrumentos 
monopolares

Sobrecarga de 
volume

Hiponatremia
Hipo-osmolalidade
Hiperglicemia

Com déficit de 750 mL, programar 
finalização do procedimento

Com déficit de 1,5 L, suspender o 
procedimento

Manitol 5% Iso-osmolar, 280 
mOsm/kgH2O

Operatório com 
instrumentos 
monopolares

Sobrecarga de 
volume

Hiponatremia

Os mesmos descritos acima

Glicina 1,5% Hipo-osmolar, 
200 mOsm/
kgH2O

Operatório com 
instrumentos 
monopolares

Sobrecarga de 
volume

Hiponatremia
Hipo-osmolalidade
Hiperamonemia

Os mesmos descritos acima

Compilada de Cooper, 2000; Loffer, 2000.
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para ressecção, eletrodos para vaporização e 
pontas esféricas, rotatórias ou com sistema de 
mola que podem ser empregadas para vapori-
zação, dessecação e corte.

 ■ Complicações cirúrgicas

Perfuração uterina

Além da sobrecarga de volume, os procedi-
mentos histeroscópicos podem ser complica-
dos por perfuração uterina ou sangramento. 
O útero pode ser perfurado durante sonda-
gem, dilatação do colo ou no procedimento 
histeroscópico propriamente dito (Cooper, 
2000). As perfurações no fundo do útero pro-
duzidas por sonda, dilatador ou histeroscópio 
podem ser conduzidas de forma conservado-
ra, uma vez que normalmente o miométrio 
irá se contrair ao redor desses defeitos. Por 
outro lado, a perfuração lateral pode causar 
laceração do ligamento largo e lesão de vasos 
maiores da pelve; a perfuração posterior pode 
causar lesão de reto e aquelas causadas por ins-
trumentos eletrocirúrgicos podem produzir 
laceração ou queimadura de órgãos. Nesses 
casos, há indicação de laparoscopia diagnós-
tica. De forma semelhante, as perfurações na 
região anterior determinam a necessidade de 
cistoscopia para avaliar se houve lesão vesical.

Embolia gasosa

Se houver abertura de vasos durante a di-
latação do colo uterino ou rompimento de 
endométrio, o gás sob pressão pode ser intro-
duzido na vasculatura. Isso pode ocorrer com 
gás ou com líquidos. As partes não dissolvidas 
podem atingir os pulmões. O CO2 é muitas 
vezes mais solúvel no plasma do que no ar 
ambiente e normalmente dissolve-se suficien-
temente no trânsito a partir da pelve (Corson, 
1988). Consequentemente, é raro haver em-
bolia pulmonar. Em uma revisão de casos rea-
lizada por Brandner e colaboradores (1999), 
houve embolia grave em apenas 0,03% dos 
quase 4.000 casos de histeroscopia diagnóstica 
utilizando CO2.

A embolia pode levar rapidamente a co-
lapso cardiovascular. Os sinais e sintomas são 
dor torácica, dessaturação, hipotensão e sopro 
cardíaco em “roda de moinho”. Para trata-
mento dessa emergência, a paciente é coloca-
da em decúbito lateral esquerdo com a cabeça 
inclinada para baixo. Essa posição ajuda a mo-
vimentar o ar do trato de saída à direita para o 
ápice do ventrículo direito (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2007b).

Os cirurgiões podem reduzir o risco de 
embolia gasosa evitando colocar a paciente em 
posição de Trendelenburg durante a histeros-

copia, assegurando que tenham sido retiradas 
todas as bolhas de gás do tubo antes da intro-
dução do histeroscópio no útero, e mantendo 
a pressão intrauterina � 100 mmHg. Outras 
medidas preventivas são reduzir a força ne-
cessária para dilatar o colo, evitar ressecções 
profundas no miométrio e limitar o número 
de retiradas e reinserções do histeroscópio na 
cavidade uterina.

Hemorragia

É possível haver hemorrgaia durante ou após 
procedimentos de ressecção. Embora seja pos-
sível usar instrumentos eletrocirúrgicos via 
histeroscópio para coagular vasos menores, 
tais instrumentos são menos eficazes para os 
maiores.

Se o cirurgião se depara com sangramen-
to intenso que seja refratário à coagulação 
eletrocirúrgica, é possível que haja necessida-
de de interromper o procedimento. Pode-se 
instalar um cateter balão de Foley na cavidade 
endometrial a ser inflado paulatinamente com 
5 a 10 mL de soro fisiológico até que se obser-
ve resistência moderada à tensão aplicada no 
cateter. Um saco coletor pode ser usado para 
documentar a perda sanguínea e a cessação 
do sangramento, quando o cateter poderá ser 
retirado.
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Histeroscopia diagnóstica

A histeroscopia permite visão endoscópica da 
cavidade endometrial e dos óstios tubários. 
Há várias indicações, inclusive investigação de 
sangramento uterino anormal, infertilidade 
ou massa cavitária identificada por ultrasso-
nografia.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Consentimento

São poucos os riscos associados à histeroscopia 
diagnóstica, e foram descritos na Seção 42-13 
(p. 1.157).

 ■ Preparo da paciente

É rara a ocorrência de complicações infeccio-
sas ou tromboembólicas venosas (TEV) após 
cirurgia histeroscópica. Consequentemente, 
não costuma haver necessidade de antibioti-
coterapia ou de medidas profiláticas para TEV 
(American College of Obstetricians and Gy-
necologists, 2007c, 2009a).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A histeroscopia diagnóstica pode ser rea-
lizada em regime ambulatorial sob anestesia 
local com ou sem sedação intravenosa. Al-
ternativamente, pode-se utilizar o regime de 
internação/ambulatorial com anestesia geral.

A paciente é colocada em posição de li-
totomia dorsal, a vagina é preparada para ci-
rurgia e a bexiga é drenada. Como a histeros-
copia diagnóstica é um procedimento rápido 
com pouca ou nenhuma perda sanguínea, ge-
ralmente opta-se por CO2 ou soro fisiológico 
como meio para distensão do útero. A fim de 
prevenir embolia gasosa, deve-se evitar a posi-
ção de Trendelenburg

  Montagem do histeroscópio. Para a 
montagem, o histeroscópio é colocado no in-
terior de sua bainha externa e fixado no local. 
A fonte luminosa é acoplada ao endoscópio. 
Por convenção, durante a inserção do histe-
roscópio, a fonte de luz é mantida apontando 
para o chão. A conexão do tubo para passa-
gem do meio de distensão é acoplada a um 
portal que deve estar 180 graus distante da 
conexão da fonte luminosa

  Introdução do histeroscópio. Para a 
maioria dos procedimentos histeroscópicos 

diagnósticos, não há necessidade de dilatação 
do colo para a passagem do histeroscópio de 
4 a 5 mm. Muitos autores não recomendam 
histerometria, uma vez que as informações 
acerca da profundidade e da inclinação do 
útero podem ser obtidas por visualização di-
reta durante a inserção do histeroscópio. Além 
disso, a sonda pode romper o endométrio, o 
que poderia alterar a anatomia deste antes da 
inspeção e causar sangramento com prejuízo 
da visualização.

Para fins diagnósticos, um histeroscópio 
equipado com lente de visão oblíqua a 0, 12 
ou 30 graus é adequado. Posiciona-se uma 
pinça de dente único sobre o lábio anterior 
do colo, inicia-se o fluxo do meio de disten-
são e o histeroscópio é introduzido no canal 
endocervical. A pressão exercida pelo meio 
abre o canal endocervical e permite a entrada 
do histeroscópio. Se estiver sendo usada uma 
lente angulada, o cirurgião deve ter em mente 
que uma vista panorâmica com um buraco es-
curo diretamente no meio do campo de visão 
significa posicionamento incorreto. A imagem 
deve mostrar o canal do colo uterino no cam-
po inferior do monitor se o cabo de luz estiver 
apontado para baixo, o que significa que o 
histeroscópio está de fato no centro do canal 
do colo uterino (Fig. 42-13.1, p. 1.158).

   Avaliação histeroscópica. À medida que 
o histeroscópio é inserido, o canal endocervi-
cal é examinado na busca por anormalidades. 
Ao entrar na cavidade, o histeroscópio é man-
tido na porção distal para permitir uma ava-
liação panorâmica. O histeroscópio é movido 
sistematicamente até o fundo e, então, para a 
esquerda e para a direita a fim de permitir a 
inspeção dos óstios tubários (Fig. 42-14.1). 
Se estiver sendo usada uma lente angulada, 
o histeroscópio pode permanecer logo abaixo 

do óstio interno do canal do colo uterino com 
o cabo de luz sendo movido para produzir um 
arco de 180 graus a fim de obter uma avalia-
ção global da cavidade endometrial. Alguns 
cirurgiões defendem manter o histeroscópio 
na cavidade nesse estágio, retirar o meio usado 
para distensão, e avaliar a cavidade no estágio 
de descompressão. O objetivo seria identificar 
lesões que possam ter estado ocultas ou acha-
tadas pelo aumento da pressão produzido pelo 
meio de distensão.

   Procedimentos específicos. Após a 
inspeção de toda a cavidade, as lesões even-
tualmente encontradas deverão ser submeti-
das a biópsia sob visualização direta usando 
pinças histeroscópicas. Se houver indicação 
de remoção de DIU, na maioria dos casos o 
dispositivo é apreendido por pinça histeros-
cópica e extraído junto com o histeroscópio 
(Fig. 42-14.2). Entretanto, dispositivos in-
corporados ou fragmentados podem requerer 
remoção em pedaços. Nesses casos, o maior 
segmento do DIU é segurado com firmeza 
aplicando-se tração na pinça em direção à 
vagina. Nos casos em que o DIU esteja pro-
fundamente incorporado, a laparoscopia pode 
ajudar a identificar perfuração uterina e de-
terminar se o dispositivo pode ser removido 
por via histeroscópica ou há necessidade de 
laparoscopia.

   Finalização do procedimento. Ao final 
do procedimento, interrompe-se o fluxo do 
meio de distensão e removem-se histeroscópio 
e pinça. Uma etapa crítica nesse momento, e 
ao longo de todo o procedimento, é observar 
o volume de líquido de distensão utilizado e o 
total recuperado. Esses valores são usados para 
calcular o déficit líquido final, que deve ser in-
cluído no relato cirúrgico.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-14.1 Fotografia histeroscópica de óstio tubário normal. (Fotografia cedida pelo Dr. 
Kevin Doody.)
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PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação da paciente costuma ser rápida 
e sem complicações, semelhante à observada 
no procedimento de dilatação e curetagem. A 
dieta e as atividades físicas podem ser retoma-
das de acordo com o desejo da paciente. Não é 
raro que haja sangramento leve ou de escape, 
que deve cessar em alguns dias.

PÓS-OPERATÓRIO

BA

FIGURA 42-14.2 Fotografia histeroscópica de dispositivo intrauterino (DIU) de cobre retido antes 
de sua retirada por endoscopia. A. É possível identificar as molas de cobre ao redor do corpo 
do DIU e a barra transversal branca do DIU. B. Nesta imagem é possível visualizar dois cordões 
brancos do DIU e sua extremidade distal branca em forma de bola. (Fotografias cedidas pela Dra. 
Karen Bradshaw.)
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Polipectomia histeroscópica

Dentre as indicações de retirada de pólipos 
endometriais estão sangramento uterino anor-
mal, infertilidade e risco de transformação 
maligna (Cap. 8, p. 230). A excisão desses tu-
mores por via histeroscópica pode ser realizada 
com incisão na base do pólipo com tesoura ou 
alça de ressecção histeroscópicas, avulsão do 
pólipo com pinça laparoscópica, ou morcela-
mento. Desses dispositivos, o ressectoscópio e 
o morcelador são os mais versáteis, capazes de 
abordar lesões pequenas ou grandes.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Muitas pacientes sendo submetidas a poli-
pectomia já terão realizado ultrassonogra-
fia transvaginal, com ou sem infusão salina, 
como exame pré-operatório. Informações 
acerca de tamanho, número e localização dos 
pólipos devem ser revisadas antes da cirurgia. 
Em alguns casos há indicação de exame de 
ressonância magnética para distinguir correta-
mente entre pólipo e leiomioma submucoso. 
As imagens por RM auxiliam na predição de 
sucesso desse procedimento caso seja neces-
sário miomectomia (Seção 42-16, p. 1.166).

 ■ Consentimento

As taxas de complicação para esse procedi-
mento são baixas e iguais às da histeroscopia 
em geral (Seção 42-13, p. 1.157).

 ■ Preparo da paciente

Assim como ocorre com a maioria dos procedi-
mentos histeroscópicos, a polipectomia deve ser 
realizada durante a fase folicular do ciclo mens-
trual, quando o revestimeno endometrial está 
mais delgado e os pólipos podem ser identifica-
dos com mais facilidade. A biópsia de endomé-
trio pré-operatória é opcional, mas geralmente 
é considerada parte da investigação dos casos 
de sangramento uterino anormal nas pacietnes 
com risco de câncer de endométrio (Cap. 8, p. 
225). Normalmente não há indicação de anti-
bioticoterapia pré-operatória ou de profilaxia 
para TEV (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2007c, 2009a).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Como descrito na Seção 42-13 (p. 1.158), um 
ressectoscópio com eletrodo em alça de 90 
graus é ideal para excisão de pólipos. Alterna-

tivamente, com um morcelador intrauterino 
com uma cânula oca acoplada a um mecanis-
mo de aspiração também é possível excisar 
rapidamente tumores pequenos e grandes. 
Para pólipos menores, pode-se utilizar pinça 
de pólipo introduzida pelo canal 5F no portal 
operatório.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Embora tenham sido descritos procedi-
mentos de polipectomia simples realizados 
sob analgesia local em consultório, a maioria 
dos casos é realizada em regime de cirurgia 
ambulatorial sob anestesia geral ou regional. 
A complexidade do controle hídrico, particu-
larmente com o uso de solução hipotônica, 
conforme descrito na Seção 42-13 (p. 1.159), 
implica grau de risco que é mais bem conduzi-
do em ambiente de sala operatória. Após a ad-
ministração da anestesia, a paciente é coloca-
da em posição de litotomia dorsal, a vagina é 
preparada para cirurgia e um cateter de Foley 
é instalado.

  Escolha do meio para distensão. O 
morcelamento por via histeroscópica pode 
ser realizado com soro fisiológico. Se for usa-
do ressectoscópio monopolar, há necessidade 
de uso de solução não eletrolítica. Em razão 
do risco de hiponatremia com sorbitol e gli-
cina, dá-se preferência ao uso de manitol a 
5%. Alternativamente, a opção por sistema 
de ressecção bipolar (Versapoint) permite a 
realização do procedimento com meio isotô-
nico. Assim como em qualquer procedimen-
to histeroscópico, o déficit de volume deve 
ser calculado e registrado regularmente du-
rante a cirurgia.

  Dilatação do colo uterino. O diâmetro 
de 8 a 10 mm do ressectoscópio ou do morce-
lador requer dilatação do colo por até 9 mm 
com dilatador Pratt ou outro semelhante (Se-
ção 41-16, p. 1.060).

   Ressecção. Inicia-se o fluxo do meio 
para distensão, e o ressectoscópio é inserido 
no canal endocervical sob visualização histe-
roscópica. Ao entrar na cavidade, procede-se 
a uma inspeção panorâmica para identificar a 
localização e o número de pólipos. A alça do 
ressectoscópio é então estendida para envolver 
o pólipo. Aplica-se corrente elétrica à medida 
que a alça é retraída em direção ao colo a fim 
de seccionar a base do pólipo. O pólipo livre é 
seguro e retirado pelo óstio do colo uterino.

Quando o pólipo for volumoso, po-
dem ser necessárias várias passagens com 
o eletrodo em alça para sua excisão total. 
Os cortes são iniciados no alto do pólipo e 
prosseguem até alcançar a base. Para man-
ter a visualização do pólipo e reduzir o risco 
associado a diversas introduções e retiradas 
dos instrumentos da cavidade, o útero não 
deve ser esvaziado a cada passagem. Os seg-
mentos seccionados são deixados a flutuar 
no interior da cavidade enquanto se realiza a 
ressecção. Quando todo o pólipo tiver sido 
excisado, os fragmentos são coletados em 
um filtro Telfa à medida que deixam a ca-
vidade junto com o meio de distensão. Para 
pólipos volumosos, o número de fragmentos 
flutuantes será maior. Assim, a cavidade tal-
vez tenha que ser esvaziada antes do término 
da ressecção para permitir visualização livre 
durante a ressecção.

   Morcelamento. Assim como na ressecção 
com alça, inicia-se o fluxo do meio de disten-
são e a unidade de morcelamento é inserida. 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-15.1 Polipectomia histeroscópica.
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Durante o morcelamento, é importante tra-
balhar a partir da extremidade superior do 
pólipo para a base (Fig. 42-15.1). Além disso, 
o tumor deve ser mantido entre a abertura do 
morcelador e a lente da câmera.

O morcelador também tem capacidade 
de sucção. Essa propriedade pode ser usada 
independente de sua ação de corte para re-
tirada de sangue, debris teciduais e coágulos 
durante a ressecção de tumores volumosos. 
Maior acuidade visual e remoção contínua 
dos tecidos seccionados são duas das vanta-
gens dessa abordagem.

   Controle de sangramento. Os pontos 
de sangramento podem ser controlados com 
a mesma alça de ressecção agora com corren-
te de coagulação. Alternativamente, em caso 
de sangramento intenso, um cateter balão de 
Foley pode ser usado, conforme descrito na 
Seção 42-13 (p. 1.161).

  Remoção dos instrumentos. O ressec-
toscópio ou o morcelador é retirado e a peça 
cirúrgica enviada para exame patológico. Ao 
final do procedimento, interrompe-se o fluxo 
do meio de distensão e retiram-se histeros-
cópio e pinça. Uma etapa crítica nesse mo-

mento, assim como ao longo de todo o pro-
cedimento, é observar o volume de solução 
de distensão utilizado e recuperado, a fim de 
calcular o déficit de volume. Esse valor deve 
ser registrado no relato cirúrgico.

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação de polipectomia é rápida, em 
geral sem complicações e semelhante à dos 
demais procedimentos histeroscópicos (Seção 
42-14, p. 1.163).

PÓS-OPERATÓRIO
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Miomectomia histeroscópica

Em pacientes sintomáticas com leiomiomas 
submucosos, a ressecção histeroscópica desses 
tumores produz alívio dos sintomas na maioria 
dos casos. As indicações incluem sangramento 
uterino anormal, dismenorreia ou infertilida-
de quando houver suspeita de contribuição 
dos leiomiomas. Os tumores selecionados para 
ressecção devem ser submucosos ou intramu-
rais com componente submucoso importante. 
Durante a cirurgia, os leiomiomas submuco-
sos pedunculados podem ser excisados de for-
ma semelhante à descrita para os pólipos na 
Seção 42-15 (p. 1.164). Entretanto, os tumo-
res com componente intramural exigem o uso 
de ressectoscópio, morcelador ou laser.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A miomectomia histeroscópica é uma opção 
segura e eficaz para a maioria das pacientes. As 
contraindicações à cirurgia incluem gravidez, 
potencial de câncer do endométrio, infecção 
atual do trato reprodutivo e quadros clínicos 
sensíveis à sobrecarga de volume.

Características específicas do quadro, 
como leiomioma volumoso, em grande número 
e com alto grau de penetração intramural, au-
mentam a dificuldade técnica e as taxas de com-
plicação e de insucesso do procedimento (Di 
Spiezio Sardo, 2008). Assim, antes da ressecção, 
a paciente deve ser submetida a ultrassonografia 
transvaginal, ultrassonografia com infusão sali-
na (USIS) ou histeroscopia para avaliação das 
características do leiomioma. Alternativamente, 
o exame de ressonância magnética (RM) tam-
bém é capaz de documentar de forma acurada a 
anatomia uterina, mas seu custo e indisponibi-
lidade limitam seu uso rotineiro.

Na avaliação com USIS ou com histe-
roscopia, os leiomiomas são classificados de 
acordo com os critérios desenvolvidos por 
Wamsteker e colaboradores (1993) e adotados 
pela European Society of Gynaecological En-
doscopy (ESGE):

Tipo 0: integralmente submucoso
Tipo I: compontente submucosa acima 

de 50%
Tipo II: algum grau de envolvimento 

submucoso, mas acima de 50% de compo-
nente miometrial

Esses critérios ajudam a predizer quais 
leiomiomas são candidatos adequados à res-
secção histeroscópica com base nas caracte-
rísticas do tumor. Lasmar e colaboradores 
(2005, 2011) propuseram outra classificação. 
Semelhante ao sistema da ESGE, sua classifi-
cação avalia o grau de penetração do tumor no 

miométrio. Mas, além disso, os tumores mais 
volumosos, com base mais ampla e localizados 
na parte superior da cavidade recebem maior 
pontuação. Para os tumores com maior pon-
tuação, as técnicas não histeroscópicas seriam 
mais seguras e com maior índice de sucesso.

Tumores maiores ou predominantemen-
te intramurais têm índice menor de sucesso 
clínico, maior risco cirúrgico e com maior 
frequência necessitam de mais de uma sessão 
cirúrgica para finalizar a ressecção. Por essas 
razões, muitos cirurgiões optam por usar essa 
técnica apenas nos tumores dos tipos 0 e I e 
naqueles que tenham menos de 3 cm (Ver-
cellini, 1999; Wamsteker, 1993). Em traba-
lhos mais recentes relatou-se a ressecção de 
leiomiomas maiores, embora muitos tenham 
necessitado de procedimento em dois tempos 
e recuperação mais longa (Camanni, 2010a).

 ■ Consentimento

As taxas de complicação desse procedimento 
são iguais às das histeroscopias em geral. Fo-
ram relatadas taxas entre 2 e 3% (Seção 42-13, 
p. 1.157). A miomectomia histeroscópica está 
associada a maior risco de perfuração uterina. 
Essa complicação pode se seguir à dilatação 
do colo, mas, com maior frequência, ocorre 
durante ressecção agressiva no miométrio. Em 
razão desse risco, as pacientes devem consen-
tir com a possibilidade de laparoscopia para 
investigar e tratar esse problema, caso ocorra.

Adicionalmente, as pacientes que este-
jam planejando engravidar devem ser infor-
madas sobre a possibilidade de formação de 
sinéquias intrauterinas após a ressecção e de 
ruptura uterina, rara, em gestações subse-
quentes (Batra, 2004; Howe, 1993).

Na miomectomia histeroscópica, o meio 
de distensão é absorvido pela vasculatura aber-
ta no miométrio e, além disso, pelo peritônio, 
uma vez que a solução reflua pelas tubas uteri-
nas. Assim, na ressecção de tumores tipos I ou 
II, ou de leiomiomas volumosos, é possível que 
haja necessidade de interromper o procedimen-
to em razão de déficits de volume crescentes. As 
pacientes devem ser informadas sobre a possível 
necessidade de uma segunda cirurgia para finali-
zar a ressecção. Felizmente, em razão dos novos 
instrumentos para morcelamento histeroscópi-
co, a duração da cirurgia e, consequentemente, 
o déficit de volume foram reduzidos, mesmo 
nos casos com tumores maiores. Ademais, em-
bora a miomectomia seja um tratamento eficaz, 
15 a 20% das pacientes eventualmente necessi-
tarão de reoperação oportunamente, seja histe-
rectomia ou nova ressecção histeroscópica, em 
razão de persistência ou recorrência de sintomas 
(Derman, 1991; Hart, 1999).

 ■ Preparo da paciente

Conforme discutido no Capítulo 9 (p. 254), 
os agonistas do GnRH podem ser usados an-

tes da cirurgia para reduzir os leiomiomas e 
permitir a ressecção de tumores volumosos 
ou, ainda, para que as pacientes recuperem 
sua massa de glóbulos vermelhos antes da 
cirurgia. Entretanto, dentre as desvantagens 
de seu uso estão: fogachos pré-operatórios, 
dificuldade para dilatar o colo, aumento do 
risco de lacerações e perfurações e redução do 
volume intracavitário, o que limita a mobili-
dade dos instrumentos. Assim, as vantagens 
e desvantagens desses fármacos determinam 
que seu uso seja individualizado.

Para facilitar a dilatação do colo e a 
inserção do ressectoscópio, podem ser apli-
cados dilatadores à base de laminaria na 
noite anterior ao procedimento (Seção 41-
16, p. 1.059). Alternativamente, em alguns 
estudos, mas não em todos, o misoprostol 
mostrou-se capaz de auxiliar na dilatação, e 
as pacientes pós-menopáusicas parecem ter 
menos benefício com esse pré-tratamento 
(Ngai, 1997, 2001; Oppegaard, 2008; 
Preutthipan, 2000). As posologias mais usa-
das são 200 ou 400 μg por via vaginal ou 
400 μg por via oral em dose única 12 a 24 
horas antes da cirurgia. Os efeitos colaterais 
mais comuns incluem cólicas, sangramento 
uterino ou náusea. Outra alternativa para 
preparo do colo antes da dilatação é o uso 
de vasopressina diluída (0,05 unidades/mL), 
com injeção intracervical de 20 mL em dose 
fracionada nas posições de 4 e 8 horas. Esse 
método tem a vantagem de ação rápida no 
momento da cirurgia caso não se tenha 
antecipado a necessidade de preparação 
(Phillips, 1997).

Embora o risco de infecção pós-opera-
tória seja baixo, considerando os efeitos de-
vastadores sobre a fertilidade, a maioria dos 
autores recomenda antibioticoterapia pro-
filática antes de ressecção histeroscópica ex-
tensiva, como é o caso da miomectomia. Os 
agentes adequados são encontrados na Tabela 
39-6 (p. 959).

 ■ Ablação concomitante

Nas mulheres com menorragia e que não te-
nham intenção de engravidar, a ablação endo-
metrial pode ser realizada concomitantemente 
(Seção 42-17, p. 1.169) (Loffer, 2005). Entre-
tanto, como a ressecção dos leiomiomas por si 
só resolve o sangramento anormal na maioria 
dos casos, não procedemos rotineiramente à 
ablação do endométrio a não ser que a pacien-
te deseje hipomenorreia.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A miomectomia histeroscópica pode ser reali-
zada com ressectoscópio ou com morcelador. 
Ambos os procedimentos serão descritos.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. Na maioria dos casos a miomectomia 
histeroscópica é um procedimento cirúrgico 
ambulatorial realizado sob anestesia geral. A 
paciente é colocada em posição de litotomia 
dorsal, a vagina é preparada para cirurgia e um 
cateter de Foley é instalado.

  Seleção do meio de distensão. A escolha 
do meio de distensão é determinada pelo ins-
trumento a ser usado para ressecção. A ressec-
ção com morcelador, eletrodo bipolar em alça 
ou laser pode ser realizada em solução salina. 
Alternativamente, nos casos em que se optar 
por usar alça monopolar, a solução deve ser 
livre de eletrólitos (Seção 42-13, p. 1.159).

  Dilatação do colo uterino. Utilizando di-
latador de Pratt, ou outro compatível, o cirur-
gião dilata o colo uterino conforme descrito 
na Seção 41-16 (p. 1.060).

   Inserção dos instrumentos. Inicia-se o 
fluxo do meio de distensão e insere-se o ressec-
toscópio ou o morcelador no canal endocervical 
sob visualização direta. Ao entrar no canal en-
docervical, procede-se a uma inspeção panorâ-
mica para identificar e avaliar os leiomiomas.

   Ressecção. A unidade eletrocirúrgica é 
ajustada para modo de ondas contínuas (cor-
te). A alça do ressectoscópio é introduzida 
até que esteja atrás do leiomioma e aplica-se 
corrente elétrica antes que esteja em contato 
com o tecido. Para reduzir a lesão térmica e 
a possibilidade de perfuração, a corrente deve 
ser aplicada apenas enquanto a alça é retraída 

e não enquanto é estendida. No momento do 
contato, o eletrodo em alça é retraído na dire-

ção do ressectoscópio (Fig. 42-16.1). Para as-
segurar corte limpo e excisão total, a corrente 
não é interrompida até que toda a alça esteja 
retraída. A tira de músculo liso removida flu-
tua no interior da cavidade endometrial.

Esse processo de raspagem é repetido 
sequencialmente na direção da base do leio-
mioma até que o tumor tenha sido removido. 
Embora as tiras possam ser retiradas da cavi-
dade após cada passagem, esse processo resul-
taria em perdas repetidas da distensão uterina. 
A remoção com reintrodução repetidas do 
ressectoscópio aumenta os riscos de perfu-
ração, embolia gasosa e absorção intravascu-
lar de líquido. Assim, na maioria dos casos, 
o cirurgião leva as tiras removidas ao fundo 
do útero para manter a visibilidade do campo 
operatório. Entretanto, se a visibilidade estiver 
prejudicada, talvez haja necessidade de pausar 
a ressecção para remoção dessas tiras.

   Morcelamento. Os morceladores atual-
mente disponíveis são o Hologic’s Myosure 
e o Smith & Nephew’s Truclear. Em geral, 
lâminas cortantes móveis estão contidas em 
um tubo rígido oco. Por meio de uma fonte 
produtora de vácuo conectada ao tubo oco, o 
tecido é aspirado para dentro da janela exis-
tente na ponta do dispositivo e seccionado 
pela lâmina em movimento (Fig. 42-16.2). A 
sucção também remove fragmentos de tecido 

FIGURA 42-16.1 Ressecção histeroscópica.

A

C

B

FIGURA 42-16.2 Morcelador histeroscópico. A. Lâmina do morcelador retraída. Com a aspiração 
o tecido é puxado para dentro da abertura no dispositivo. B. Lâmina parcialmente avançada. A lâ-
mina sofre rotação rápida e é avançada e retraída. C. A lâmina é totalmente avançada e secciona 
o tecido contido no interior da abertura.
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por meio do cilindro do dispositivo e permite 
coletar material para exame patológico.

Em estudos retrospectivos comparati-
vos, o morcelamento histeroscópico mos-
trou-se mais rápido que o produzido com 
ressectoscópio e pareceu ser mais fácil de 
realizar. Foi associado a menos complicações 
relacionadas com sobrecarga de volume e 
apresentou curva menor de aprendizagem 
em comparação com a ressectoscopia con-
vencional (Emanuel, 2005).

  Leiomiomas intramurais. Na remoção de 
leiomiomas com componente intramural, o 
risco de perfuração uterina é maior se a ressec-
ção se estender abaixo do nível do miométrio 
normal. Portanto, quando a ressecção atinge 
esse nível, o cirurgião deve pausar e aguardar 
que o miométrio circundante se contraia ao 
redor do tumor agora menor. Com isso, por-
ções mais profundas do leiomioma surgem na 
cavidade uterina. A redução da pressão intrau-
terina com redução da pressão de influxo do 
líquido também pode ajudar no livramento 
do leiomioma.

  Déficit de volume. Em razão do ris-
co de hipervolemia duranta miomectomia 
histeroscópica, o déficit de volume deve ser 
cuidadosamente monitorado durante o proce-
dimento, conforme discutido na Seção 42-13 
(p. 1.159). O déficit de volume final deve ser 
calculado e registrado no relato cirúrgico.

  Hemostasia. É comum haver sangra-
mento durante miomectomia e esse sangra-
mento com frequência cessa quando as fibras 
do miométrio se contraem em razão da redu-
ção no volume intracavitário. Os vasos com 
sangramento ativo podem ser coagulados 
com a alça de ressecção com a unidade ele-
trocirúrgica regulada para corrente modulada 
(coagulação). Algumas vezes, há necessidade 
de eletrodo em forma de esfera para aumen-
tar a superfície na qual a corrente é passada. 
A ablação global do endométrio é um trata-
mento viável em caso de mútliplos pontos de 
sangramento. Raramente não é possível con-
trolar a hemorragia com meios eletrocirúrgi-
cos. Nesses casos, pode ser necessário o uso de 
pressão mecânica aplicada sobre os vasos com 

sangramento por meio de cateter balão de Fo-
ley inflado com 5 a 10 mL de solução salina 
(p. 1.161).

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação após miomectomia normal-
mente é rápida e sem complicações. As pa-
cientes podem retomar a dieta e as atividades 
físicas de acordo com sua tolerância. Sangra-
mentos leves ou de escape podem ocorrer após 
a cirurgia durante 1 a 2 semanas.

Para as pacientes que pretendam engra-
vidar, a concepção pode ser tentada a partir 
do ciclo menstrual seguinte à ressecção, a não 
ser que o leiomioma tivesse base ampla ou 
componente intramural significativo. Nesses 
casos, sugere-se métodos anticoncepcionais de 
barreira durante 3 ciclos. Para as mulheres que 
não consigam engravidar ou que continuem a 
ter sangramento anormal após a ressecção, re-
comendam-se histerossalpingografia ou histe-
roscopia para avaliar a presença de sinéquias.

PÓS-OPERATÓRIO
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42-17

Procedimentos para ablação 
do endométrio

Com o termo ablação endometrial descreve-
-se um grupo de procedimentos histeroscó-
picos nos quais destrói-se ou remove-se o 
endométrio produzindo eumenorreia. Para 
muitas pacientes, a ablação funciona como 
tratamento eficaz e minimamente invasivo de 
sangramento uterino anormal. As técnicas de 
ablação são classificadas como de primeira ou 
segunda geração, dependendo de sua introdu-
ção ao longo do tempo e da necessidade de 
habilidades histeroscópicas. As ferramentas 
de primeira geração requerem habilidades 
histeroscópicas avançadas e estão associadas a 
complicações com o meio de distensão, como 
sobrecarga de volume. Dentre essas técnicas 
estão vaporização do endométrio com laser de 
neodímio:ítrio-alumínio-granada (Nd:YAG), 
dessecação eletrocirúrgica com eletrodo com 
ponta esférica (rollerball) e ressecção endo-
metrial com ressectoscópio. Parece que os 
três métodos de primeira geração produzem 
resultados semelhantes em termos de sangra-
mento e satisfação da paciente. Entretanto, 
os métodos de ressecção foram associados a 
mais complicações cirúrgicas e, portanto, os 
métodos de dessecação são mais indicados nas 
pacientes sem lesões intracavitárias (Lethaby, 
2002; Overton, 1997).

Para reduzir o risco e o tempo de treina-
mento especializado necessário ao uso dessas 
ferramentas ablativas originais, foram intro-
duzidos os métodos de segunda geração ao 
longo dos últimos 10 anos. Essas ferramentas 
utilizam-se de várias modalidades para realizar 
a ablação do endométrio, mas sem necessida-
de de direcionamento histeroscópico direto. 
As modalidades são energia térmica, criocirur-
gia, eletrocirurgia e energia de micro-ondas.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da ablação, deve-se proceder a uma 
avaliação completa do sangramento uterino. 
Consequentemente, devem ser excluídas as 
possibilidades de gravidez, hiperplasia en-
dometrial ou câncer de endométrio. Para a 
investigação do sangramento, pode-se usar 
ultrassonografia transvaginal (USTV), ultras-
sonografia com infusão salina (USIS) e his-
teroscopia, isoladamente ou em combinação 
(Cap. 8, p. 223). Entretanto, como muitas 
das técnicas de ablação de segunda geração re-
querem cavidade endometrial normal, e como 
eventuais patologias endometriais podem ser 
tratadas concomitantemente por diversos des-

ses métodos ablativos, a USIS ou a histerosco-
pia são os métodos preferenciais para avalia-
ção pré-operatória. Além disso, várias técnicas 
de segunda geração não são adequadas para 
grandes cavidades endometriais. Assim, a pro-
fundidade do útero também deve ser avaliada 
antes do procedimento por meio de sonda-
gem ou ultrassonografia uterina.

O adelgaçamento do miométrio por ci-
rurgia uterina prévia aumenta o risco de lesão 
às vísceras vizinhas durante a ablação. Assim, 
as pacientes com cirurgia uterina transmural 
prévia devem ser avaliadas quanto ao tipo e 
à localização da cicatriz uterina. Uma histó-
ria de cesariana clássica ou de miomectomia 
abdominal ou laparoscópica pode ser conside-
rada uma contraindicação relativa para abla-
ção. Alguns especialistas defendem a avaliação 
ultrassonográfica da espessura do endométrio 
para definir se a paciente pode ser candidata à 
ablação, embora não se tenha especificado um 
limite para essa espessura (American College 
of Obstetrics and Gynecologists, 2007a).

 ■ Consentimento

As pacientes que optem por ablação devem 
estar informadas das taxas de sucesso em 
comparação com outras opções de tratamen-
to para sangramento anormal, conforme dis-
cutido no Capítulo 8 (p. 237). Em geral, as 
taxas de redução do fluxo menstrual variam 
entre 70 e 80% e as de amenorreia entre 15 
e 35%. A eumenorreia, e não a amenorreia, é 
considerada a meta de tratamento. Portanto, 
se o objetivo for garantir amenorreia, não há 
indicação para ablação. Além disso, a ablação 
endometrial é um meio eficaz de destruição 
do endométrio e está contraindicada em pa-
cientes que tenham intenção de engravidar.

O tecido endometrial possui uma impres-
sionante capacidade de regeneração. Assim, as 
mulheres pré-menopáusicas devem ser orien-
tadas antes da cirurgia acerca da necessidade 
de contracepção pós-operatória. Se ocorrer 
gravidez, possíveis complicações após ablação 
incluem abortamento, prematuridade, placen-
tação anormal e morbidade perinatal. Conse-
quentemente, muitos profissionais da saúde 
recomendam ligadura tubária concomitante à 
ablação do endométrio (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2007a).

As complicações associadas à ablação são 
as mesmas da histeroscopia operatória, embo-
ra o risco de sobrecarga de volume em geral 
seja evitado com o uso das técnicas de segun-
da geração (Seção 42-13, p. 1.157).

 ■ Preparo da paciente

Durante as cirurgias histeroscópicas, bactérias 
vaginais podem ter acesso ao trato reprodu-
tivo superior e à cavidade peritoneal. Entre-
tanto, é raro haver infecção após ablação e em 
geral não há indicação de antibioticoterapia 

profilática. Como a espessura do endométrio 
varia de poucos milímetros na fase proliferati-
va inicial até mais de 10 mm na fase secretora, 
todas as técnicas de primeira geração e algu-
mas de segunda geração devem ser realizadas 
na fase proliferativa inicial. Do contrário, 
fármacos que induzem atrofia endometrial, 
como agonistas do hormônio liberador de 
gonadotrofina (GnRH), contraceptivos orais 
combinados, ou progestogênios, podem ser 
usados por 1 ou 2 meses antes da cirurgia. 
Alternativamente, pode-se realizar curetagem 
imediatamente antes do procedimento.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ablação do endométrio normalmente 
é um procedimento realizado sob anestesia 
geral em regime ambulatorial. Há trabalhos 
a indicar que as técnicas de segunda geração 
podem ser realizadas em regime ambulatorial 
com sedação intravenosa, bloqueio anestésico 
local, ou ambos (Sambrook, 2010; Varma, 
2010). A paciente é colocada em posição de 
litotomia dorsal e o períneo e a vagina são pre-
parados para cirurgia.

  Seleção do meio usado para distensão. 
Nos procedimentos de primeira geração, há 
necessidade de meio de distensão que deve 
ser escolhido com base na energia a ser usada, 
conforme descrito na Seção 42-13 (p. 1.159). 
Em geral, pode-se usar soro fisiológico para os 
casos tratados com laser e corrente elétrica bi-
polar, enquanto os instrumentos monopolares 
requerem soluções não eletrolíticas.

  Laser de neodímio: ítrio-alumínio-gra-
nada (Nd:YAG). Introduzido nos anos 1980, 
o laser de Nd:YAG foi a primeira modalidade 
ablativa utilizada. Sob visão histeroscópica di-
reta e distensão uterina com soro fisiológico, 
uma sonda de laser Nd:YAG toca o endomé-
trio e é passada por toda a superfície endo-
metrial. Assim, criam-se sulcos de tecido fo-
tocoagulado com 5 a 6 mm de profundidade 
(Garry, 1995; Goldrath, 1981).

   Ressecção transcervical do endométrio. 
Na tentativa de reduzir os custos do procedi-
mento relacionados com o equipamento laser, 
desenvolveu-se a técnica de ressecção trans-
cervical do endométrio (TCRE) (DeCherney, 
1983, 1987). Além do custo menor, a TCRE 
é mais rápida que a ablação a laser, em razão 
do maior diâmetro da alça de ressecção, o que 
reduz o risco de absorção excessiva do meio de 
distensão.

Nesse método, utiliza-se um ressectoscó-
pio com corrente elétrica monopolar ou bipo-
lar para excisar tiras de endométrio. A técni-
ca de ressecção é semelhante à descrita para 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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miomectomia histeroscópica na Seção 42-16 
(p. 1.167). As tiras de tecido são enviadas para 
exame patológico. Nos casos com patologia 
intrauterina concomitante, como pólipos en-
dometriais ou leiomiomas submucosos, é pos-
sível usar a TCRE para excisão dessas lesões 
além do endométrio. Contudo, a TCRE foi 
associada a taxas maiores de perfuração, espe-
cialmente na região dos cornos, onde o mio-
métrio é mais delgado. Por esse motivo, mui-
tos cirurgiões optam por usar eletrodos com 
ponta esférica em combinação com TCRE, 
sendo que a ponta esférica é usada na região 
dos cornos (Oehler, 2003).

   Eletrodos com ponta esférica (Roller-
ball). Pode-se utilizar eletrodo com ponta 
esférica ou em barra com 2 a 4 mm a ser pas-
sado pelo endométrio como meio eficaz de 
vaporização (Vancaillie, 1989). As vantagens 
desse tipo de ablação em comparação com 
TCRE são menor duração do procedimento, 
menor absorção de líquido e menor taxa de 
perfuração. Infelizmente, o método não é efi-
caz para tratamento de lesões intracavitárias e 
não é possível obter amostras para exame pa-
tológico.

   Balão térmico para ablação. O primeiro 
sistema de balão térmico para ablação foi usa-
do no início dos anos 1990. Atualmente, há 
diversos sistemas disponíveis em todo o mun-
do (Fig. 42-17.1). Desses, apenas o sistema 
ThermaChoice III Uterine Balloon Therapy 
System está aprovado para uso nos Estados 
Unidos. Fora dos Estados Unidos, há outros 
disponíveis, como Cavaterm PlusSystem e 
Thermablate Endometrial Ablation System.

O ThermaChoice III Uterine Balloon 
Therapy System é um dispositivo controlado 
por programa de computador, projetado para 
ablação do endométrio utilizando energia tér-
mica. Após dilatar o colo uterino até 5,5 mm, 
o Thermachoice é inserido na cavidade ute-
rina. Uma vez dentro da cavidade, instila-se 
solução de dextrose e água a 5% em um balão 
de silicone descartável e transparente localiza-

do na extremidade e aquecido para coagular o 
endométrio. Durante o tratamento, o líquido 
no interior do balão circula a fim de manter a 
temperatura em 87oC durante 8 minutos. O 
balão pode ser introduzido na cavidade ute-
rina sem assistência histeroscópica e, quando 
inflado, adapta-se ao seu contorno.

Os dispositivos utilizando balão com 
líquido aquecido não requerem treinamento 
histeroscópico e as taxas de complicações são 
baixas (Gurtcheff, 2003; Vilos, 2004). As des-
vantagens incluem a necessidade de cavidade 
uterina anatomicamente normal e de adelga-
çamento farmacológico antes da ablação tér-
mica. Contudo, há alguns trabalhos que de-
monstraram uso bem-sucedido em pacientes 
com pequenos leiomiomas submucosos (Soy-
sal, 2001). Alternativamente, pode-se realizar 
adelgaçamento mecânico com procedimento 
de dilatação e curetagem antes da ablação.

  Ablação térmica histeroscópica. Diver-
sos procedimentos de segunda geração reque-
rem normalidade da cavidade uterina. Con-
tudo, o sistema HydroTherm Ablator (HTA) 
(Boston Scientific) permite o tratamento do 
endométrio concomitante ao de pólipos ou 
de leiomiomas submucosos, ou de útero com 
anatomia anormal. Outra vantagem desse sis-
tema é ser realizado sob visão histeroscópica 
direta, permitindo ao cirurgião observar o en-
dométrio sendo destruído. Contudo, o risco 
de queimadura externa pela água quente cir-
culante parece ser maior com esse método em 
comparação com outros de segunda geração 
(Della Badia, 2007).

FIGURA 42-17.1 ThermaChoice III Uterine Balloon Therapy System. 
(© Ethicon, Inc. Reproduzida com permissão.) FIGURA 42-17.2 Ablação térmica histeroscópica.

Essa ferramenta foi projetada para abla-
ção do revestimento endometrial do útero por 
aquecimento de soro fisiológico livre a uma 
temperatura de 90oC fazendo-o circular pelo 
útero durante 10 minutos (Fig. 42-17.2). Evi-
ta-se derramamento pelas tubas uterinas, uma 
vez que a pressão hidrostática durante o pro-
cedimento é mantida abaixo de 55 mmHg, 
bem abaixo da pressão necessária para abrir 
as tubas para a cavidade peritoneal. De forma 
semelhante, o selamento de água criado en-
tre o histeroscópio e o óstio interno do colo 
uterino impede que haja extravasamento de 
líquido para a vagina. Por esse motivo, deve-se 
ter o cuidado de não dilatar o colo além de 8 
mm. Além disso, não é recomendado o uso 
pré-operatório de laminaria.

Inicialmente, insere-se um histeroscópio 
na bainha descartável de 7,8 mm do HTA*. 
Esse conjunto é introduzido na cavidade en-
dometrial a fim de permitir a visualização 
enquanto se procede à instilação de soro fi-
siológico na temperatura ambiente na cavida-
de uterina. O líquido é, então, gradualmente 
aquecido e mantido em circulação para tratar 
o endométrio. Ao final dessa fase de tratamen-
to, substitui-se o soro aquecido por solução 
salina resfriada e o instrumeno é removido 
(Glasser, 2003).

* N. de T. HTA pode ser a sigla de hysteroscopic 
thermal ablation – ablação térmica histeroscópi-
ca – ou do aparelho que a realiza – Hydrothermal 
Ablator.
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  Eletrocoagulação controlada por impe-
dância. O sistema NovaSure para ablação en-
dometrial foi aprovado para comercialização 
nos Estados Unidos em 2001. O sistema con-
siste em um gerador eletrocirúrgico bipolar de 
alta frequência (radiofrequência) descartável, 
metálico e fabricado em forma de leque e tra-
ma de tela. A tela em leque é projetada para se 
adaptar ao contorno da cavidade endometrial. 
Durante o tratamento, um sistema acoplado 
produz aspiração para succionar o endométrio 
e o miométrio contra o eletrodo em forma de 
tela para maior contato e para retirar o vapor 
gerado (Fig. 42-17.3). O tratamento por 2 
minutos resulta em dessecação do endométrio. 
Uma vantagem desse sistema é não necessitar 
de preparo pré-operatório do endométrio. Em-
bora os trabalhos utilizados para aprovação pela 
FDA tenham avaliado o sistema em cavidades 
uterinas normais, o sistema tem sido usado com 
sucesso em pacientes com pequenos leiomio-
mas submucosos e pólipos (Sabbah, 2006).

  Crioablação. Além da lesão térmica, a 
ablação endometrial pode ser obtida com frio 
extremo. O sistema Her Option para crioa-
blação foi aprovado para uso nos Estados Uni-
dos em 2001. Semelhante à física da criote-
rapia do colo uterino, os gases comprimidos 
sob pressão com essa unidade podem gerar 
temperaturas de –100o a –120oC na ponta da 
criossonda para produção de bola de gelo. À 

medida que a bola de gelo avança pelo tecido, 
produz crionecrose, atingindo temperaturas 
inferiores a –20oC (Seção 41-26, p. 1.078).

O sistema de crioablação Her Option 
contém uma sonda metálica, que é coberta 
por criossonda descartável de 5,5 mm. Após 
dilatação do colo uterino, a crioponta de 1,4 
polegadas da criossonda é posicionada contra 
um dos lados da cavidade endometrial e avan-
çada a um dos cornos uterinos (Fig. 42-17.4). 
Há necessidade de ultrassonografia transab-
dominal concomitante para assegurar que a 
localização da crioponta esteja precisa e para 
vigilância do diâmetro crescente da bola de 
gelo, que é identificada como região hipoe-
coica crescente. A primeira sessão de congela-
mento é finalizada após 4 minutos ou menos, 
quando a bola de gelo alcance 5 mm da serosa 
uterina. A crioponta é deixada a aquecer, re-
movida do corno e redirecionada para o corno 
contralateral. Uma segunda sessão de conge-
lamento é realizada por 6 minutos ou menos, 
assim como na sessão inicial.

  Ablação por micro-ondas. A técnica de 
ablação endometrial por micro-ondas (MEA) 
utiliza energia de micro-ondas para destrui-
ção de endométrio. Durante o procedimento, 
uma sonda de micro-ondas é inserida até que 
a ponta alcance o fundo do útero. Uma vez 
inserida, a ponta da sonda é mantida em 75 a 
80oC e movida lentamente de um lado ao ou-

tro. A energia de micro-ondas é aplicada com 
penetração máxima de 6 mm sobre toda a 
superfície da cavidade uterina. A velocidade é 
uma vantagem, com todo o tratamento sendo 
realizado em 2 a 3 minutos (Cooper, 1999). 
Em razão de complicações com queimaduras 
intestinais em pacientes sem evidências de 
perfuração uterina, para obter a aprovação 
da FDA, os fabricantes do sistema MEA re-
comendam avaliação pré-operatória da espes-
sura do miométrio para comprovar o mínimo 
de 10 mm em todo o útero (Glasser, 2009; 
Iliodromiti, 2011). O MEA foi aprovado pela 
FDA em 2003. Entretanto, a Microsulis sus-
pendeu a comercialização dos dispositivo em 
todo o mundo em 2011 (McIntyre, 2011).

PÓS-OPERATÓRIO

As vantagens da ablação endometrial incluem 
recuperação rápida e baixa incidência de com-
plicações. As pacientes podem retomar a dieta 
e as atividades de acordo com sua tolerância. 
As pacientes podem esperar sangramento leve 
ou de escape durante os primeiros dias de 
pós-operatório em função de descolamento 
do tecido necrótico. Ocorre descarga seros-
sanguinolenta por uma semana, substituída 
por descarga líquida e copiosa por mais 1 a 
2 semanas.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-17.3 Eletrocoagulação controlada por impedância. FIGURA 42-17.4 Crioablação.
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42-18

Esterilização transcervical

A esterilização histeroscópica é um método 
minimamente invasivo para esterilização cirúr-
gica por via transcervical. Atualmente, apenas 
duas formas de esterilização transcervical estão 
aprovadas pela FDA (2009a,b). São os siste-
mas Essure Permanent Birth Control e Adiana 
Permanent Contraception (Cap. 5, p. 147).

No sistema Essure emprega-se um dis-
positivo em forma de mola, denominado 
microimplante, que é inserido por via histe-
roscópica no segmento proximal de ambas as 
tubas uterinas. Uma vez instalados e liberados 
de seu cateter, os microimplantes se expan-
dem fixando-se na tuba (Fig. 42-18.1). Com 
o tempo, fibras sintéticas no interior dos mi-
croimplantes desencadeiam uma reação infla-
matória crônica e crescimento de tecido para 
dentro do tubo que os circunda. Esse cresci-
mento produz obstrução total da tuba, que 
deve ser comprovada por histerossalpingogra-
fia (HSG) 3 meses após a cirurgia.

O sistema Adiana foi lançado em 2009 e 
emprega um processo em duas etapas. Intro-
duz-se um cateter no óstio tubário por via his-
teroscópica para tratamento com energia de 
radiofrequência bipolar por 1 minuto. Assim, 
produz-se uma lesão superficial no lúmen do 
segmento proximal da tuba. A seguir, instala-
-se uma matriz não absorvível de silicone de 
3,5 mm no interior da tuba a fim de produ-
zir obstrução semelhante à que ocorre com o 
Essure (Fig. 42-18.2). A exemplo do sistema 
Essure, a paciente deve fazer uso de uma for-
ma segura de contracepção até que obstrução 
tubária seja confirmada por HSG em 3 meses.

Assim como em qualquer método con-
traceptivo permanente, as candidatas devem 
estar seguras de sua decisão de esterilização. As 

contraindicações são gravidez ou interrupção 
de gestação nas últimas 6 semanas, infecção 
pélvica recente, obstrução tubária diagnostica-
da e alergia a meio de contraste radiográfico. 
Recentemente a FDA suspendeu a obriga-
toriedade de rotulagem no Essure alertando 
contra seu uso em pessoas alérgicas ao níquel. 
Embora tenha sido mantida a observação de 
que “pacientes alérgicas ao níquel podem ter 
reações alérgicas a esse dispositivo, especial-
mente aquelas com antecedentes de alergia 
a metais”, o risco de reação alérgica à liga de 
nitinol é extremamente baixo (Yu, 2011; Zu-
rawin, 2011).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Deve-se afastar a possibilidade de gravidez 
com dosagem de b-hCG no soro ou na urina.

 ■ Consentimento

A esterilização histeroscópica é um método 
seguro e eficaz de contracepção para muitas 
mulheres. As taxas de eficácia são compará-
veis às atualmente obtidas com esterilização 
laparoscópica, embora haja poucos dados 
em longo prazo (Magos, 2004). O sistema 
Essure parece ter eficácia contraceptiva igual 
ou superior comparado com outros métodos 
de esterilização (Levy, 2007). Após 1 ano, o 
sistema Adiana oferece eficácia contraceptiva 
ligeiramente superior à de outros métodos, 
com exceção da esterilização com clipe de 
mola (Vancaillie, 2008). Entretanto, em uma 
análise dos dados disponíveis sugeriu-se taxa 
mais alta de gravidez com acompanhamento 
por 5 anos (Basinski, 2010).

Em algumas pacientes não é possível obs-
truir ambas as tubas ou posicionar o implante 

em razão de estenose ou espasmo do óstio tu-
bário ou, ainda, impossibilidade de visualizar 
os óstios (Cooper, 2003; Gariepy, 2011). As 
taxas de sucesso na instalação variam entre 88 
e 95% (Kerin, 2003; Ubeda, 2004).

Em geral, as complicações da esterili-
zação transcervical são semelhantes àquelas 
da histeroscopia. Contudo, a frequência de 
sobrecarga de volume é menor porque na 
maioria dos casos o procedimento tem curta 
duração (15 a 30 minutos) e a abertura dos 
canais vasculares endometriais é mínima. Há 
relatos de perfuração de útero e de tuba. As 
taxas se aproximam de 1 a 2% e, na maioria 
dos casos, as perfurações são clinicamente in-
significantes (Cooper, 2003; Kerin, 2003). Se 
houver perfuração, o implante Essure deve ser 
retirado da cavidade peritoneal para prevenir 
complicações. Também é possível haver ero-
são ou migração do implante.

 ■ Preparo da paciente

Como o sangramento menstrual e a maior 
espessura do endométrio podem prejudicar 
a identificação dos óstios tubários, o procedi-
mento normalmente é realizado durante a fase 
inicial proliferativa do ciclo menstrual. Assim, 
também é reduzida a chance de gravidez não 
diagnosticada em fase lútea. Há indicação de 
analgesia pré-operatória a ser realizada com 
um anti-inflamatório não esteroide adminis-
trado 30 a 60 minutos antes do procedimen-
to. Não há indicação de antibioticoterapia 
profilática para essa operação.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Ambos os sistemas Essure e Adiana são des-
cartáveis e distribuídos em embalagem indivi-
dual. O Essure é composto por cabo, cateter 
de transporte, cateter de liberação, fio de trans-
porte e microimplantes. Cada microimplante 
é fixado à extremidade de um fio de transporte 
que se encontra abrigado em um cateter de li-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-18.1 Instalação de microimplante Essure e absorção por 
crescimento de tecido.

FIGURA 42-18.2 Matriz do Adiana®. (Cortesia de Hologic, Inc. e afi-
liadas.)
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beração. O sistema Adiana é formado por um 
cateter de liberação com estrutura bipolar e 
matriz implantável em sua ponta, uma bainha 
introdutória fendida com obturador e um ge-
rador de radiofrequência (RF).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A esterilização transcervical pode ser rea-
lizada em regime ambulatorial sob analgesia 
local com ou sem sedação intravenosa. Alter-
nativamente, pode-se optar por internação 
ambulatorial com anestesia geral. A paciente 
é colocada em posição de litotomia dorsal e a 
vagina é preparada para cirurgia.

  Seleção do meio de distensão. Com o 
sistema Essure não há necessidade de eletroci-
rurgia e, portanto, geralmente utiliza-se soro 
fisiológico a 0,9% para redução de custo e 
para evitar risco de hiponatremia associado ao 
uso de solução não eletrolítica. Com o siste-
ma Adiana, recomenda-se o uso de meio de 
distensão não iônico, como glicina a 1,5% ou 
sorbitol a 3%. Assim como com qualquer pro-
cedimento histeroscópico, o cálculo preciso 
do déficit de volume do líquido usado duran-
te o procedimento é essencial (Seção 42-13, p. 
1.159). O déficit final deve ser registrado no 
relato operatório.

  Inserção do histeroscópio. Com o uso 
de afastadores ou espéculos vaginais obtém-se 
acesso ao colo uterino, e uma pinça é usada 
para tracionar o colo uterino e inserir o histe-
roscópio. Dependendo do diâmetro do histe-
roscópio operatório, será ou não necessária a 
dilatação do colo uterino, conforme descrito 
na Seção 41-16 (p. 1.060). Dá-se preferência a 
histeroscópio de 12 a 30 graus a fim de conse-
guir visualizar os cornos, havendo necessidade 
de canal operatório 5F.

   Identificação dos óstios. Para a realiza-
ção do procedimento, ambos os óstios tubá-
rios devem ser visualizados.

   Transporte do microimplante Essure. O 
cateter mais externo do sistema, o cateter de 
transporte, é inserido no canal operatório do 
histeroscópio, e sua ponta é colocada no inte-
rior do óstio tubário. Assim, transporta-se o 
implante totalmente enrolado e contraído até 
o óstio. O cateter de transporte é retraído e en-
rolado no cabo do dispositivo Essure. Assim, a 
cânula interna, que é o cateter de liberação, passa 
a ser vista. À medida que o cateter de liberação é 
retraído, o microimplante vai se desenrolando. 
Idealmente, se estiver corretamente posiciona-
do, 4 a 8 molas são introduzidas na cavidade 
endometrial (Fig. 42-18.3). Na etapa final, um 
fio-guia que se encontra fixado à extremidade 
distal do microimplante é solto e retraído. Essas 
etapas são repetidas no outro óstio.

   Implante da matriz Adiana. Com esse 
sistema, o cateter de transporte é inserido na 
bainha introdutória e levado ao local adequa-
do através do canal operatório do histeroscó-
pio. Uma vez que tenha sido introduzida pelo 
canal operatório, a bainha introdutória é re-
tirada. O cabo do cateter é usado para guiar 
a ponta do cateter de transporte até o óstio 
tubário. A ponta do cateter é introduzida até 
que se identifique uma marca que assinala a 
junção entre útero e tuba. O gerador de RF 
automaticamente percebe a posição do cate-
ter na tuba uterina. Quando todos os quatro 
vetores detectores de posição da ponta do 
cateter estiverem em contato com a tuba, a 
energia de RF é administrada por 60 segun-
dos. Nesse momento, pressiona-se o botão 
liberador da matriz no cateter. Assim, a matriz 
é posicionada no lúmen da tuba. Como etapa 
final, o cateter é removido do histeroscópio. 
Essas etapas são repetidas no outro óstio.

PÓS-OPERATÓRIO

As pacientes normalmente retomam a die-
ta e as atividades normais nas primeiras 24 
horas. É comum haver cólicas nos primeiros 
dias, e é possível que haja sangramento leve 
ou de escape na primeira semana após a ci-
rurgia.

Para comprovar a obstrução total das tu-
bas, realiza-se HSG 3 meses após a inserção 
(Fig. 42-18.4). Até então deve-se usar um mé-
todo alternativo de contracepção. Nas pacien-
tes com posicionamento correto, raramente a 
obstrução da tuba não estará completa em 3 
meses e, nesses casos, uma segunda HSG tal-
vez seja necessária em 6 meses para compro-
var a esterilização. Observe-se que enquanto 
os microimplantes Essure sejam radiopacos, 
o implante de silicone Adiana não é visível. 
Isso levou a interpretações equivocadas das 
HSGs e consequentes concepções nos prin-
cipais ensaios avaliando o sistema Adiana 
(Basinski, 2010). Os microimplantes podem 
ser expelidos. Assim, com o Essure, se não for 
identificado qualquer dispositivo na HSG ou 
se 18 ou mais de suas molas forem vistas na 
cavidade uterina, o microimplante deverá ser 
substituído ou indicado outro método contra-
ceptivo (Magos, 2004).

Os microimplantes Essure conduzem 
eletricidade. Portanto, recomenda-se vi-
sualização direta por via histeroscópica dos 
implantes ou dos cornos uterinos antes de 
qualquer procedimento eletrocirúrgico sub-
sequente na proximidade. Diferentemente do 
Essure, após a instalação da matriz de silico-
ne Adiana, nada permanece na cavidade en-
dometrial. Esse fato pode ser importante em 
mulheres que optem por procedimento poste-
rior como ablação endometrial ou fertilização 
in vitro (Di Spiezio Sardo, 2010).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 42-18.3 Fotografia histeroscópica dos microimplantes de mola 
Essure no interior do óstio tubário. (© 2011 Conceptus, Inc. Reproduzida 
com permissão.)

FIGURA 42-18.4 Histerossalpingografia revelando posicionamento 
correto de Microimplante. (© 2011 Conceptus, Inc. Reproduzida com 
permissão.)
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Septoplastia 
histeroscópica

O septo uterino resulta de regressão parcial 
da porção medial dos ductos müllerianos 
durante sua fusão (Fig. 42-19.1) (Cap. 18, p. 
500). Esses septos estão associados a vícios de 
apresentação e maiores taxas de abortamento 
espontâneo de primeiro e segundo trimestres. 
Abortamentos espontâneos recorrentes são a 
principal indicação para septoplastia.

Antes da popularização da histeroscopia 
operatória, a septoplastia era realizada por via 
abdominal com histerotomia. Felizmente, a 
septoplastia histeroscópica é um procedimen-
to minimamente invasivo com menor mor-
bidade para a paciente e seu útero. O termo 
septoplastia refere-s e à secção central do septo 
no sentido caudal-cefálico, geralmente utili-
zando tesoura histeroscópica. O sangramento 
é mínimo em razão da relativa avascularização 
do tecido fibroelástico do septo, que sofre re-
tração após a incisão. A ressecção do septo é rea-
lizada para septos maiores e mais largos com 
base maior. Nesses casos, dá-se preferência ao 
ressectoscópio ou ao morcelador.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A avaliação diagnóstica do útero septado se-
gue as diretrizes definidas no Capítulo 18 e 
normalmente inclui HSG, ultrassonografia 
com infusão salina (USIS) e ultrassonogra-
fia transvaginal. Em razão da associação fre-

quente entre anomalias renais e müllerianas, 
também há indicação de pielografia intrave-
nosa. Finalmente, embora o útero septado 
esteja associado a infertilidade e abortamento 
espontâneo, a investigação de outras causas 
para esses quadros deve ser realizada antes 
da excisão de septo. As contraindicações para 
septoplastia são gravidez e infecção pélvica 
em atividade, possibilidades que devem ser 
afastadas.

 ■ Consentimento

A septoplastia histeroscópica é um tratamento 
eficaz e seguro para abortamentos espontâ-
neos recorrentes, com taxa de nascidos vivos 
próxima de 85% (Fayez, 1987). Em geral, as 
complicações são as mesmas da histerosco-
pia operatória, embora o risco de perfuração 
uterina pareça ser maior. Por esse motivo, 
recomenda-se laparoscopia concomitante à 
septoplastia para informar o cirurgião acerca 
da proximidade da serosa uterina. À medida 
que o histeroscópio se aproxima da serosa fún-
dica, a transiluminação de sua fonte luminosa 
indica a possibilidade de perfuração uterina. 
Consequentemente, a paciente deve consentir 
na realização de laparoscopia diagnóstica con-
comitante, conforme descrito na Seção 42-1 
(p. 1.097).

 ■ Preparo da paciente

As complicações infecciosas e tromboembó-
licas venosas (TEV) após cirurgia histeroscó-
pica são raras. Consequentemente, não cos-
tuma haver indicação para antibioticoterapia 
profilática ou profilaxia para TEV (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 
2007c, 2009a). Pode-se utilizar laminaria ou 
misoprostol antes do procedimento para faci-

litar na dilatação do colo uterino (Seção 42-
13, p. 1.157).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A incisão ou a ressecção do septo podem ser 
realizadas com tesoura histeroscópica, alça 
ressectoscópica, laser de neodímio:ítrio-alu-
mínio-granada (Nd:YAG) ou morceladores 
mecânicos. A escolha é feita em função das 
preferências e capacitação do cirurgião.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da paciente. 
A septoplastia histeroscópica normalmente é 
um procedimento realizado em regime de cirur-
gia ambulatorial sob anestesia geral. A pacien-
te é colocada em posição de litotomia dorsal. 
Como há indicação de laparoscopia concomi-
tante, o abdome e a vagina são preparados para 
cirurgia. Há indicação para instalação de cateter 
de Foley.

  Seleção de meio de distensão. A esco-
lha do meio de distensão é determinada pelo 
instrumeno de incisão a ser usado. Comu-
mente opta-se por incisão com tesoura, laser 
de Nd:YAG ou instrumento bipolar, o que 
permite o uso de qualquer meio líquido. Já 
a tecnologia monopolar implica a escolha de 
meio hipotônico não condutor de eletricidade 
(Seção 42-13, p. 1.159).

  Laparoscopia concomitante. Em razão 
do risco elevado de perfuração uterina, há in-
dicação de laparoscopia adjuvante. A instala-
ção do laparoscópio segue as etapas descritas 
na Seção 42-1 (p. 1.110).

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-19.1 Fotografia histeroscópica de septo uterino. FIGURA 42-19.2 Incisão de septo.
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   Dilatação do colo uterino. Uma pinça 
é posicionada sobre o lábio anterior do colo. 
Utilizando dilatador de Pratt, ou outro ade-
quado, o cirurgião procede à dilatação do colo 
uterino na forma padrão descrita na Seção 41-
16 (p. 1.060).

   Inserção dos instrumentos. Inicia-se o 
fluxo do meio de distensão e o histeroscópio 
operatório é inserido no canal endocervical 
sob visualização direta. Ao penetrar na cavida-
de endometrial, procede-se à inspeção panorâ-
mica para identificação do septo.

   Incisão do septo. Quando se utilizam 
tesouras o cirurgião deve tentar manter a 
linha de incisão na linha média anteropos-
terior. A transecção inicia-se caudalmente, 
no ápice do septo, e prossegue em sentido 
cefálico na direção da linha média horizontal 
(Fig. 42-19.2). Durante a incisão do septo, 
é comum que haja desvio da linha média 
vertical. Normalmente a incisão é desviada 
posteriormente no útero antevertido e ante-
riormente no retrovertido. Assim, periodica-
mente o cirurgião deve fazer uma pausa para 
se localizar.

Na septoplastia é suficiente fazer a inci-
são sem necessidade de ressecção total. Os co-
tos dos septos sofrem retração para o interior 
do miométrio. Na maioria dos casos, o septo 
é relativamente avascular e seu corte na linha 
média produz pouco sangramento. Dentre 
os sinais de que a transecção está completa 
estão aumento da vascularização do tecido, 
transiluminação da serosa pelo histeroscópio 
no fundo uterino e atingimento de um nível 
alinhado com o óstio tubário.

  Ressecção do septo. Em alguns casos o 
septo é largo, extenso e difícil de excisar. As-
sim, para o resultado desejado, o cirurgião ne-
cessita excisar ou remover totalmente o septo. 
Em geral, podem ser usadas tesouras, mas, em 
alguns casos, eletrodos vaporizadores, eletro-
dos em alça ou morceladores são mais úteis. 
Os instrumentos são escolhidos de acordo 
com a capacitação e a preferência do cirurgião.

  Finalização do procedimento. Após a in-
cisão, o histeroscópio e a pinça são removidos. 
O déficit de líquido final deve ser calculado e 
registrado no relato operatório. A finalização 
do laparoscópio segue as etapas descritas na 
Seção 42-1 (p. 1.116).

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação de septoplastia é rápida e nor-
malmente sem complicações. É possível haver 
sangramento leve ou de escape por 1 semana 
ou mais. As pacientes podem retornar à dieta 
e às atividades normais de acordo com a tole-
rância. Após a ressecção, sintomas como dis-
menorreia são muito reduzidos.

Para estimular a proliferação do en-
dométrio e prevenir que voltem a se formar 
aderências, a administração de estrogênio por 
via oral mostrou-se eficaz. Embora diversos 
esquemas possam ser usados, prescrevemos 2 
mg de estradiol por via oral durante 30 dias.

Tentativas de engravidar devem ser pos-
tergadas por 2 a 3 meses. Se a ressecção do sep-
to parecer incompleta por ocasião da cirurgia, 
ou se houver novo abortamento espontâneo ou 
amenorreia, deve-se realizar HSG pós-operató-
ria ou histeroscopia de revisão. É possível que 
haja necessidade de retirada de todo o septo 
ou de adesiólise (Seção 42-21, p. 1.178). Em 
caso de gravidez subsequente, se não tiver ha-
vido incisão do miométrio, o parto cesariano 
só deve ser realizado por indicação obstétrica.

PÓS-OPERATÓRIO
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Canulação proximal da tuba 
uterina por via histeroscópica

A obstrução proximal da tuba pode resultar 
de doença inflamatória pélvica (DIP), debris 
intratubário, malformações congênitas, espas-
mo da tuba, endometriose, pólipos tubários 
ou salpingite ístmica nodosa (SIN). Em geral, 
é diagnosticada durante investigação de infer-
tilidade quando se busca documentar a pa-
tência das tubas. As opções terapêuticas têm 
como meta a gestação bem-sucedida. Portan-
to, as abordagens à obstrução desse segmento 
da tuba incluem canulação, anastomose cirúr-
gica entre tuba e corno uterino e FIV (Koda-
man, 2004). Na canulação são feitas tentativas 
de lavagem dos debris dentro da tuba e reali-
zada prova de cromotubagem.

A canulação proximal da tuba uterina 
pode ser usada para tratar até 85% das obs-
truções proximais tubárias, mas é possível ha-
ver recorrência da obstrução após o procedi-
mento. A canulação pode ser realizada como 
procedimento ambulatorial de intervenção 
radiológica usando fluoroscopia (Papaioan-
nou, 2003). Alternativamente, a instalação da 
cânula pode ser realizada com direcionamento 
histeroscópico (Confino, 2003). Se for esco-
lhida a abordagem histeroscópica, normal-
mente utiliza-se laparoscopia concomitante. 
Isso permite avaliar e tratar patologias tubárias 
proximais e distais, além de permitir visualizar 
eventual perfuração tubária pelo fio-guia usa-
do na canulação.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A obstrução proximal tubária normalmente é 
identificada durante HSG para investigação 
de infertilidade. Para evitar ruptura de gesta-
ção em fase inicial, há indicação de dosagem 
de β-hCG antes de canulação tubária histe-
roscópica. Embora o procedimento possa ser 
realizado em qualquer fase do ciclo menstrual, 
a fase proliferativa inicial tem a vantagem de 
endométrio mais delgado, o que facilita a 
identificação dos óstios tubários e evita a rup-
tura de gestação inicial em fase lútea.

 ■ Consentimento

Além das complicações associadas à histeros-
copia e à laparoscopia, as pacientes a serem 
submetidas à canulação tubária proximal de-
vem ser informadas sobre o pequeno risco de 
perfuração tubária. Felizmente, como o fio-
guia mede apenas 0,5 mm de diâmetro, rara-
mente ocorre lesão tubária significativa, que 

pode ser avaliada por exame laparoscópico 
concomitante da tuba perfurada.

Na maioria dos casos, as pacientes com 
patologia tubária proximal e distal são mais 
bem conduzidas com FIV. Conforme discu-
tido no Capítulo 9 (p. 273), a hidrossalpinge, 
quando presente, reduz a taxa de sucesso da 
FIV e deve ser removida. Assim, a possibili-
dade de salpingectomia deve ser considerada e 
consentida em casos com indicação de canu-
lação tubária se estiver sendo planejada lapa-
roscopia concomitante.

 ■ Preparo da paciente

O risco de infecção pélvica é baixo. Contu-
do, como as aderências que eventualmente se 
seguiriam a essas infecções podem ter efeitos 
prejudiciais à saúde das tubas uterinas, as pa-
cientes devem ser tratadas com cefalosporina 
de primeira ou segunda geração antes da ci-
rurgia. Ademais, podem ser usados laminaria 
ou misoprostol antes da cirurgia para auxiliar 
na inserção do histeroscópio (Seção 42-13, p. 
1.157).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

As tubas uterinas podem ser canuladas 
com o sistema de cateter apresentado na 
Figura 42-20.1. Esse sistema contém cânula 
externa, cânula interna e fio-guia interno. A 
curvatura pré-ajustada da cânula externa ajuda 
no posicionamento da cânula interna e do fio-
-guia no óstio tubário. Uma vez que a cânula 
interna tenha sido inserida no segmento pro-
ximal da tuba, o fio-guia é removido. A cânula 
interna, agora livre do fio-guia, pode ser usada 
para lavagem de debris da tuba uterina, além 
de permitir prova de cromotubagem, visuali-
zada por via laparoscópica (Fig. 19-10, p. 520).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A canulação tubária por via histeroscópica 
normalmente é realizada como procedimento 
ambulatorial sob anestesia geral. A paciente é 
colocada em posição de litotomia dorsal, ab-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-20.1 Fotografia de cateter para canulação tubária histeroscópica.

FIGURA 42-20.2 Canulação tubária.
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dome e vagina são preparados para cirurgia e 
um cateter de Foley é instalado.

  Seleção do meio de distensão. Como 
não há necessidade de instrumentos eletroci-
rúrgicos, dá-se preferência ao soro fisiológi-
co como meio de distensão (Seção 42-13, p. 
1.159).

  Laparoscopia. O laparoscópio é inserido 
conforme descrito na Seção 42-1 (p. 1.110).

   Dilatação do colo. Como o histeroscópio 
operatório necessário à canulação tubária tem 
diâmetro menor, em geral não há indicação de 
dilatação do colo uterino. Se necessária, deve 
ser realizada conforme descrito na Seção 41-
16 (p. 1.060).

   Inserção do histeroscópio. Inicia-se o 
fluxo de soro fisiológico e insere-se o histeros-
cópio de 0 a 30 graus. Procede-se à inspeção 
panorâmica de toda a cavidade e identificam-
-se os óstios tubários.

   Canulação tubária. O sistema de cateter 
é inserido através do portal operatório do his-
teroscópio. Sob direcionamento visual direto, 
o cateter externo é inserido e posicionado em 
um dos óstios tubários. O cateter interno é 
então inserido por aproximadamente 2 cm no 
segmento proximal da tuba (Fig. 42-20.2). O 
fio-guia é removido.

  Lavagem tubária. O cateter interno é 
lavado com corante hidrossolúvel. Dá-se pre-
ferência ao índigo carmim em detrimento do 
azul de metileno, uma vez que este último é 
capaz, ainda que raramente, de induzir me-
temoglobinemia aguda, particularmente em 
pacientes com deficiência de glicose-6-fosfato 
desidrogenase. Dissolvem-se 5 mL de índigo 
carmim em 50 a 100 mL de soro fisiológico 
para injeção. O laparoscópio deve estar po-
sicionado de forma a permitir inspeção do 
segmento distal da tuba a fim de observar a 
presença ou ausência de extravasamento.

  Procedimentos concomitantes. Se forem 
observadas aderências na região distal da tuba, 
pode-se proceder à lise laparoscópica conco-
mitante dessas aderências.

  Finalização do procedimento. Após a 
canulação, histeroscópio e pinça de colo uteri-
no são removidos. A laparoscopia é finalizada 
conforme descrito na Seção 42-1 (p. 1.116).

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação de canulação tubária histeros-
cópica geralmente é rápida e sem complica-
ções. As pacientes retomam dieta, atividades 
normais e tentativas de concepção assim que 
desejarem.

PÓS-OPERATÓRIO
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42-21

Lise de aderências 
intrauterinas

As aderências intrauterinas, também chama-
das de sinéquias, podem surgir após curetagem 
uterina (Fig. 42-21.1). Com menor frequên-
cia, podem resultar de irradiação pélvica, 
endometrite tuberculosa ou ablação endome-
trial. A presença dessas aderências, também 
denominada síndrome de Asherman, pode 
levar a hipomenorreia, amenorreia, infertili-
dade ou abortamentos espontâneos (Cap. 16, 
p. 444).

Os objetivos do tratamento incluem re-
criação cirúrgica da anatomia uterina normal 
e prevenção da formação de novas aderências. 
A cirurgia envolve transecção, e não remo-
ção, histeroscópica das aderências. Assim, as 
aderências finas geralmente podem ser lisadas 
utilizando apenas pressão sem corte com a 
bainha do histeroscópio. No entanto, as ade-
rências densas geralmente implicam secção 
histeroscópica com tesoura ou laser.

Os índices de gestação e de nascimento 
são os marcadores de sucesso do procedimen-
to, e variam de acordo com a espessura das 
aderências e o grau de obliteração da cavida-
de. Por esse motivo, há diversos sistemas de 
classificação de aderências que são úteis para 
auxilar na predição de sucesso da adesiólise 
caso a caso (Al-Inany, 2001).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Embora ambas histeroscopia e ultrassonogra-
fia com infusão salina (USIS) sejam capazes 
de identificar com precisão aderências, a HSG 

inicialmente é o procedimento preferencial, 
uma vez que permite a avaliação concomi-
tante da permeabilidade tubária. No entanto, 
identificadas as aderências, recomenda-se his-
teroscopia diagnóstica para avaliar a espessura 
e a densidade dessas bandas (Fayez, 1987). 
Além disso, recomenda-se avaliação comple-
ta da fertilidade antes da cirurgia, incluindo 
análise do sêmen e avaliação de ovulação, para 
auxiliar na predição das chances de concepção 
após o procedimento.

 ■ Consentimento

Em geral, a adesiólise histeroscópica é uma 
ferramenta eficaz para corrigir distúrbios 
menstruais e aumentar a fertilidade em pa-
cientes com aderências uterinas (Valle, 2003). 
Embora o índice acumulado de nascimentos 
em mulheres sem outros fatores prejudiciais 
à fertilidade varie entre 60 e 70%, os casos 
mais graves estão associados a índices mais 
baixos (Pabuccu, 1997; Zikopoulos, 2004). 
Além disso, as gestações após o procedimento 
podem ser complicadas por acretismo placen-
tário ou parto prematuro (Dmowski, 1969; 
Pabuccu, 2008).

As complicações são semelhantes às ob-
servadas com histeroscopia. No entanto, o 
risco de perfuração uterina pode ser maior. 
Por esse motivo, as pacientes devem consentir 
com laparoscopia diagnóstica.

 ■ Preparo da paciente

Complicações infecciosas e tromboembólicas 
venosas (TEV) são raras após ciurgia histe-
roscópica. Consequentemente, não costuma 
haver necessidade de antibioticoterapia pro-
filática ou de profilaxia para TEV (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 
2007c, 2009a). Adicionalmente, pode-se usar 
laminaria ou misoprostol antes da cirurgia 

para facilitar a dilatação do colo uterino (Se-
ção 42-13, p. 1.157).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A lise histeroscópica de aderências nor-
malmente é realizada como procedimento em 
regime de cirurgia ambulatorial sob anestesia 
geral. A paciente é colocada em posição de 
litotomia dorsal, abdome e vagina são pre-
parados para cirurgia, e instala-se cateter de 
Foley. Se estiver sendo planejada laparoscopia 
concomitante, o abdome também deve ser 
preparado para cirurgia.
  Seleção do meio de distensão. A escolha 
do meio de distensão é determinada pela fer-
ramenta utilizada. Incisões com tesoura, laser 
de Nd:YAG ou instrumentos bipolares podem 
ser feitas em qualquer meio líquido. Entretan-
to, aderências espessas com frequência reque-
rem ressecção em vez de divisão, devendo ser 
seccionadas próximas do miométrio. Assim, a 
probabilidade de grandes áreas expostas com 
maior absorção de volume é grande. Conse-
quentemente, muitos cirurgiões preferem usar 
soro fisiológico a 0,9%, evitando hiponatre-
mia em caso de sobrecarga de volume (Seção 
42-1, p. 1.159).

  Laparoscopia concomitante. Conside-
rando o maior risco de perfuração uterina 
nas pacientes com obstrução mais intensa da 
cavidade, a laparoscopia adjuvante pode au-
xiliar o cirurgião a determinar a proximidade 
dos instrumentos à serosa uterina. A decisão 
de usar o laparoscópio deve ser tomada caso a 
caso, e sua instalação segue as etapas descritas 
na Seção 42-1 (p. 1.110).

   Dilatação do colo uterino. Utilizando 
dilatador de Pratt, ou outro adequado, o ci-
rurgião procede à dilatação do colo uterino na 
forma padronizada (Seção 41-16, p. 1.060).

   Inserção dos instrumentos. Inicia-se o 
fluxo do meio de distensão e insere-se o histe-
roscópio operatório no canal endocervical sob 
visualização direta. Ao entrar na cavidade en-
dometrial, procede-se à inspeção panorâmica 
para identificar as aderências.

   Abordagem para a lise. Em geral, uma 
abordagem sistemática para adesiólise ini-
cia-se com a divulsão ou a secção das aderên-
cias mais centrais, movendo-se gradualmente 
até alcançar as mais laterais. O tamanho e a 
qualidade das aderências podem variar. As 
aderências endometriais finas geralmente po-
dem ser rompidas apenas com pressão suave 
sem corte da bainha do histeroscópio. As ade-
rências miofibrosas e fibrosas são mais densas 
e necessitam de ressecção total.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 42-21.1 Fotografia histeroscópica de sinéquias intrauterinas. (Fotografia cedida pelo Dr. 
Kevin Doody.)
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A adesiólise prossegue até que a cavi-
dade endometrial tenha sido restaurada e os 
óstios tubários estejam visíveis. É importante 
ressaltar que é possível haver necessidade de 
interromper o procedimento antes disso, se 
for alcançado um valor elevado de déficit de 
volume líquido.

  Cromotubagem. Ao fim da adesiólise, 
procede-se à cromotubagem para confirmar a 
permeabilidade tubária. A cromotubagem pode 
ser realizada com injeção de corante na cavida-
de uterina por meio de manipulador uterino 
simultaneamente à laparoscopia. Alternativa-
mente, pode-se realizar canulação tubária como 
descrito na Seção 42-20 (p. 1.176) para deter-
minar se há permeabilidade das tubas.

  Distensão mecânica do útero. Tem-se 
usado distensão mecânica da cavidade endo-
metrial para evitar formação de aderências nas 
áreas tratadas após a cirurgia. Pode-se escolher 

entre DIU de cobre instalado por três meses, 
ou cateter com balão de Foley pediátrico 8F, 
usado por 10 dias. Comparando os dois mé-
todos, Orhue e colaboradores (2003) observa-
ram menos aderências e maior índice de gesta-
ção nas pacientes tratadas com o balão. Caso 
o balão de Foley seja inserido, recomenda-se 
profilaxia antibiótica com 100 mg de doxi-
ciclina por via oral 2 vezes ao dia, ou outro 
antibiótico adequado.

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação de ressecção histeroscópica é 
rápida e normalmente sem complicações. As 
pacientes podem retomar a dieta e as ativida-
des normais de acordo com a tolerância.

Para estimular a proliferação do endo-
métrio e prevenir a formação de aderências, 

a administração oral de estrogênio se mostrou 
eficaz. Embora vários esquemas possam ser 
usados, prescrevemos 2 mg de estradiol, por 
via oral, durante 30 dias. Também se pode 
usar estrogênio equino conjugado (Premarim) 
1,25. Após a inserção de DIU, prescrevemos 
suplementação oral de estrogênios por 6 a 8 
semanas.

É possível haver formação de novas ade-
rências após a adesiólise. Nos estágios iniciais, 
essas aderências são finas e, portanto, mais 
passíveis de ressecção bem-sucedida. Por esse 
motivo, normalmente realiza-se outra histe-
roscopia ou HSG três meses após a ressecção 
inicial. Se forem identificadas novas aderên-
cias, planeja-se uma nova lise cirúrgica. Para 
permitir a cicatrização adequada do útero, as 
tentativas de gestação devem ser postergadas 
em 2 a 3 meses.

PÓS-OPERATÓRIO
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43-1

Cistoscopia e uretroscopia 
diagnóstica e operatória

Nas cirurgias ginecológicas, o trato urinário 
inferior pode sofrer lesões. Portanto, há indi-
cação de cistoscopia diagnóstica após os pro-
cedimentos em que bexiga e ureteres tenham 
sido colocados em risco. Além disso, a cistos-
copia operatória permite instalar stents urete-
rais, coletar material de lesões para exame e 
remover corpo estranho. A instalação de stent 
ureteral é indicada para avaliar a patência de 
ureter após cirurgia ginecológica ou para defi-

nir o trajeto do ureter nos casos com anatomia 
pélvica anormal.

Há cistoscópios rígidos e flexíveis, em-
bora em ginecologia normalmente se utilize 
o rígido. O cistoscópio é composto por uma 
bainha externa, uma ponte e um endoscópio. 
A bainha contém uma entrada para infusão de 
líquido e uma segunda abertura para a saída 
do líquido. Para a cistoscopia de consultório, 
uma bainha de calibre 17F proporciona maior 
conforto, enquanto para casos operatórios 
dá-se preferência a diâmetros 21F ou superio-
res para infusão rápida de líquidos. A extremi-
dade da bainha é aguda e, nos casos em que o 
meato uretral seja estreito, pode-se utilizar um 
obturador no interior da bainha que permite 

sua introdução suave para, então, ser retirado 
para inserção do endoscópio. A ponte é co-
nectada à porção proximal da bainha e faz a 
ligação entre endoscópio e bainha.

Há diversos ângulos de visão disponíveis 
incluindo 0, 30 e 70 graus de visão óptica. 
(Fig. 43-1.1). Os endoscópios de 0 grau são 
usados para uretroscopia. Para cistoscopia, 
indica-se o endoscópio de 70 graus, que pro-
porciona uma visão mais abrangente das pa-
redes laterais, anterior e posterior, do trígono 
e dos óstios ureterais. Para obter uma visão 
comparável com endoscópio de 30 graus, há 
necessidade de manipulação adicional. Con-
tudo, o endoscópio de 30 graus tem vantagens 
e garante ao cirurgião maior flexibilidade, já 
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que pode ser usado para uretroscopia ou cis-
toscopia em um dado caso. Para os casos de 
cistoscopia operatória, nos quais há necessida-
de de passagem de instrumentos pela bainha, 
é necessário usar endoscópio de 30 graus, uma 
vez que com os de 0 e 70 graus os instrumen-
tos ficam fora do campo de visão.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A incidência de bacteriúria é significativa após 
cistoscopia. Assim, antes de proceder à cistos-
copia ambulatorial, deve-se afastar a possibili-
dade de infecção urinária.

 ■ Consentimento

Raramente há complicações quando a cistos-
copia é realizada de forma apropriada. Entre 
as possíveis complicações, a infecção é a mais 
comum.

 ■ Preparo da paciente

Embora a base de evidências seja insuficiente, 
a antibioticoterapia profilática por via oral é 
comum no pós-operatório com cobertura para 
os patógenos mais comuns no trato urinário.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. A cistoscopia pode ser realizada em 
qualquer posição de litotomia com os pés 
apoiados em estribos. Para a cistoscopia em 
consultório, instila-se gel de lidocaína a 2% 
na uretra 5 a 10 minutos antes da inserção do 
cistoscópio. Nos procedimentos operatórios 
são instilados mais 50 mL de solução de lido-
caína a 4% na bexiga. Períneo e meato uretral 
devem ser preparados para cirurgia.

  Meio para distensão. A bexiga deve es-
tar adequadamente distendida para que sejam 
visualizadas todas as superfícies e, para fins 
diagnósticos, pode-se utilizar soro fisiológi-
co ou água esterilizada. Para assegurar fluxo 
adequado do meio líquido, a bolsa de infusão 
deve estar elevada bem acima do nível da sín-
fise pubiana. O volume necessário varia, mas 
considera-se suficiente quando as paredes da 
bexiga deixam de estar colapsadas para dentro. 
Deve-se evitar hiperdistensão da bexiga, uma 
vez que poderia resultar em retenção urinária 
temporária. Se a bexiga for distendida além 
de sua capacidade, o excesso de volume ten-
derá a extravasar pelo meato uretral ao redor 
do cistoscópio em vez de resultar em ruptura 
vesical, que é rara.

  Índigo carmim. Se houver indicação de 
cistoscopia intraoperatória para comprovar 
a patência dos ureteres, administra-se ½ a 1 
ampola de índigo carmim antes do procedi-
mento.

   Cistoscopia. A parede anterior da ure-
tra é sensível, e a borda cortante em bisel da 
bainha, se apontada para frente, pode pro-
duzir desconforto. Assim, o cistoscópio deve 
ser introduzido no meato uretral com o bisel 
direcionado posteriormente. Imediatamente 
após sua inserção no meato, inicia-se o influxo 
do meio líquido. O cistoscópio é introduzido 
até a bexiga sob visualização direta. Durante 
o procedimento o cistoscópio é firmado com 
uma das mãos segurando a bainha próximo 
do meato uretral (Fig. 43-1.2).

    Inspeção da bexiga. Ao penetrar na 
bexiga, o cistoscópio é lentamente tracionado 
até que se identifique o colo vesical. O ins-
trumento é, então, avançado e girado em 180 
graus. Para manter a orientação durante a ro-
tação, a câmera é mantida imóvel enquanto 
o cabo de luz e o cistoscópio são girados em 

conjunto (Fig. 43-1.3). Observa-se uma bolha 
de ar na cúpula, o que garante a orientação 
espacial para o restante do exame cistoscópi-
co. O cistoscópio é então retirado até o colo 
vesical e angulado para baixo a fim de que 
se tenha visão do trígono e de ambos os ós-
tios ureterais. Se a patência dos ureteres for o 
motivo do exame, deve-se observar fluxo de 
índigo carmim saindo de ambos os óstios. A 
peristalse no óstio ureteral, isolado, é insu-
ficiente para documentar a patência. Além 
disso, a presença de fluxo débil pode indicar 
obstrução parcial. As paredes da bexiga devem 
ser inspecionadas com rotação do cistoscópio 
até que toda a superfície tenha sido avaliada. 
Durante a inspeção, a elevação da parede an-
terior da vagina com o dedo ajuda caso haja 
prolapso de órgão pélvico.

   Cistoscopia operatória. Os instrumentos 
operatórios (pinça de biópsia ou de preensão 
ou tesouras) são introduzidos pela entrada 
operatória, até que sejam vistos na extremi-
dade do cistoscópio. Antes da inserção dos 
instrumentos, posiciona-se um adaptador 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

0 grau                                        30 graus 70 graus

FIGURA 43-1.1 Campos de visão dos cistoscópios.

FIGURA 43-1.2 Cistoscópio sendo estabilizado durante o procedimento.
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de borracha sobre a entrada operatório para 
selamento de líquido. Uma vez visualizados, 
instrumentos e cistoscópio são movidos em 
conjunto, como uma unidade, até a área de 
interesse.

  Cateter (stent) ureteral. Durante a ci-
rurgia, podem ser aplicados stents em vários 
pontos de junção. Esses stents podem ser po-
sicionados no início do procedimento e dei-
xados no local durante toda a cirurgia para 
definir a anatomia nos casos em que o ureter 
esteja em risco cirúrgico. Alternativamente, 
podem ser instalados durante a operação para 
comprovar a patência dos ureteres e excluir a 
possibilidade de lesão. Finalmente, os stents 
ureterais podem ser posicionados e deixados 
no local até a conclusão da cirurgia, caso haja 
suspeita ou confirmação de lesão ureteral. A 
permanência pós-operatória dos stents é variá-
vel e depende de indicações clínicas.

Há stents ureterais em vários tamanhos, 
e normalmente são usados aqueles com diâ-
metro variando de 5 a 7F. O comprimento 
varia de 12 a 30 cm e os de 24 cm são apro-
priados para a maioria das pacientes adultas. 
Em geral, os stents abertos ou tipo ponta apito 
(whistle-tip) são usados para definir a anato-
mia nos casos em que os ureteres estejam sob 
risco cirúrgico, ou para afastar a possibilidade 
de obstrução. Os stents tipo cauda de porco 
(pigtail) duplos ou simples são usados em si-
tuações nas quais haja necessidade de drena-
gem ureteral prolongada.

  Para excluir obstrução ureteral. Um 
stent aberto ou tipo ponta apito é inserido 
pelo canal operatório de um cistoscópio de 30 
graus até o campo de visão. Com a introdu-
ção conjunta do stent e do cistoscópio na di-
reção do óstio é possível introduzir o stent no 
meato ureteral. Após sua introdução, o stent 
é manualmente avançado. Alternativamen-
te, pode-se utilizar uma ponte de Albarrán. 
Trata-se de bainha especializada que permite 
deflexão e direcionamento do stent até o óstio. 

Uma vez que esteja posicionado no orifício, o 
stent é avançado até além do nível suspeito de 
obstrução. Se avançar com facilidade, afasta-
-se a possibilidade de obstrução. Na maioria 
das cirurgias ginecológicas, esse ponto não se 
encontra além do rebordo pélvico. Ao passar 
um stent, deve-se evitar pressão excessiva para 
prevenir perfuração ureteral.

  Para definição da anatomia. Com esse 
objetivo, o stent é inserido até que encontre re-
sistência, o que indica que se chegou na pelve 
renal. O stent é fixado com segurança ao cate-
ter transuretral com drenagem para a bolsa de 
Foley. Ao final da cirurgia, o stent é retirado.

  Cateter (stent) ureteral. Nos casos em 
que houver necessidade de stent ureteral pós-
operatório, utiliza-se stent cauda de porco 
duplo (double-pigtail). A mola proximal desse 
stent evita lesão da pelve renal e a mola distal 
fixa sua posição na bexiga.

Para a instalação, inicialmente insere-se 
um fio-guia pelo óstio ureteral até a pelve re-
nal. O stent cauda de porco (pigtail) é então 
montado sobre o fio-guia e inserido por meio 
de um dispositivo propulsor até que sua ex-
tremidade distal esteja no interior da bexiga. 
O fio-guia é removido, permitindo que as 
extremidades em forma de mola se encaixem, 
respectivamente, na pelve renal e na bexiga.

  Biópsia. Lesões na mucosa podem ser 
submetidas a biópsia com risco e desconfor-
to mínimos à paciente. O instrumento de 
biópsia é introduzido na entrada operatória 
do cistoscópio e levado até o campo opera-
tório. Com o instrumento diretamente no 
campo de visão, o cistoscópio é movido até 
a lesão. Procede-se à biópsia e cistoscópio e 
instrumento são retirados em conjunto pela 
uretra. Dessa forma, a amostra não é puxada 
pela bainha e não há risco de que se perca. 
O sangramento em geral é discreto e tende 
a se resolver sozinho. Em caso de sangra-
mento maior, pode-se proceder à eletrocoa-
gulação desde que se esteja usando solução 
não condutora de eletricidade como meio 
de distensão. Como descrito na Seção 42-
13 (p. 1.159), soluções eletrolíticas, como o 
soro fisiológico, não podem ser usadas com 
instrumentos eletrocirúrgicos monopolares. 
Essas soluções são condutoras de corrente e, 
assim, dissipam a energia, tornando inúteis os 
instrumentos.

  Remoção de corpo estranho. Corpos 
estranhos, como cálculos, podem ser remo-
vidos com a mesma técnica descrita para 
biópsia. O instrumento é usado para pinçar 
o corpo estranho e removê-lo junto com o 
cistoscópio.

FIGURA 43-1.3 Durante a cistoscopia a orientação é mantida segurando-se a câmera com fir-
meza enquanto o cabo de luz e o cistoscópio são girados em conjunto.

FIGURA 43-1.4 Telescopia suprapúbica.
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  Telescopia suprapúbica. A telescopia su-
prapúbica é uma técnica usada para visualizar 
a bexiga por meio de abordagem abdominal. 
Consideramos essa técnica valiosa quando 
os ureteres devem ser avaliados durante uma 
cesariana difícil ou durante laparotomia na 
qual a paciente não tenha sido posicionada 
de forma a facilitar o acesso à uretra via cis-
toscópio. A bexiga é distendida por meio 
de cateter de Foley transuretral até que suas 
paredes estejam tensionadas. Aplica-se su-
tura em colchoeiro com fio absorvível 2-0 
à cúpula vesical, com pontos profundos in-
corporando a camada muscular da bexiga 
(Fig. 43-1.4). As duas extremidades do fio 
de sutura são elevadas, mas mantidas soltas. 

Aplica-se uma pequena incisão no centro 
da sutura e introduz-se um cistoscópio na 
bexiga. Para a telescopia suprapúbica, o mais 
efetivo é o cistoscópio de 30 graus. As duas 
pontas do fio de sutura são então tracio-
nadas e mantidas firmes para evitar a saída 
do líquido de distensão. Para permitir a vi-
sualização do trígono e dos óstios ureterais, 
o bulbo de Foley é desinflado mas deixado 
no local. Se necessário, utiliza-se índigo car-
mim para documentar efluxo ureteral. Se os 
óstios ureterais ainda não estiverem visíveis, 
a incisão na bexiga é estendida para permitir 
visualização direta. Ao final da telescopia, o 
cistoscópio é removido e a sutura em colcho-
eiro é amarrada fechando a cistostomia.

PÓS-OPERATÓRIO

A cistoscopia em consultório não requer 
cuidados pós-operatórios específicos, exceto 
antibioticoterapia profilática. Na cistoscopia 
operatória é possível haver hematúria, que 
geralmente desaparece em poucos dias, e que 
só é considerada relevante quando acompa-
nhada de anemia sintomática. Nos casos com 
cateter ureteral a longo prazo, as possíveis 
complicações incluem espasmo ureteral que 
normalmente se apresenta na forma de dor 
lombar.

PÓS-OPERATÓRIO
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43-2

Colpossuspensão de Burch

Os procedimentos anti-incontinência com 
abordagem abdominal têm como meta a cor-
reção de incontinência urinária de esforço 
(IUE) estabilizando a parede anterior da vagi-
na e a junção uretrovesical em posição retro-
púbica. Especificamente, no procedimento de 
Burch, também conhecido como uretropexia 
retropúbica, utiliza-se a força do ligamento 
iliopectíneo (ligamento de Cooper) para es-
tabilizar a parede anterior da vagina e fixá-la 
à estrutura musculoesquelética da pelve (Fig. 
38-24, p. 940).

A colpossuspensão de Burch geralmente 
é realizada por meio das incisões de Pfannens-
tiel ou de Cherney. Recentemente, contudo, 
alguns autores introduziram abordagens la-
paroscópicas que utilizam fios ou fitas para 
fixar os tecidos paravaginais ao ligamento de 
Cooper (Ankardal, 2004; Zullo, 2004). En-
tretanto, comparadas à colpossuspensão a céu 
aberto de Burch, as abordagens laparoscópicas 
parecem ser menos efetivas (el Toukhy, 2001; 
Moehrer, 2002).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da cirurgia, as pacientes devem ser sub-
metidas a avaliação uroginecológica comple-
ta. Recomendam-se testes urodinâmicos para 
diferenciação entre as incontinências urinárias 
de esforço e de urgência, assim como para ava-
liar a capacidade vesical e os padrões de mic-
ção (Cap. 23, p. 621).

Muitas mulheres com IUE podem apre-
sentar prolapso de órgão pélvico associado. 
Por esse motivo, é comum haver indicação de 
outras cirurgias reconstrutivas acompanhan-
do a colpossuspensão de Burch. Nas pacientes 
com indicação de histerectomia, este procedi-
mento não parece melhorar ou piorar as taxas 
de sucesso da colpossuspensão de Burch (Bai, 
2004; Meltomaa, 2001).

 ■ Consentimento

Para a maioria das mulheres com incontinên-
cia urinária de esforço, a colpossuspensão de 
Burch é um meio de tratamento seguro e efe-
tivo a longo prazo. As taxas de sucesso variam 
em função de como o “sucesso” é definido, 
mas em geral acredita-se que essa operação 
promova cura sintomática em aproximada-
mente 85% dos casos. Os riscos cirúrgicos são 
comparáveis aos de outras cirurgias realizadas 
para tratamento de IUE (Green, 2005; Lapi-
tan, 2003). As complicações intraoperatórias 

são raras e podem incluir lesão ureteral, per-
furação da bexiga e hemorragia (Galloway, 
1987; Ladwig, 2004).

Contudo, as complicações pós-cirúr-
gicas não são incomuns e incluem infecção 
urinária ou da ferida operatória, disfunção 
miccional, urgência urinária de novo, pro-
lapso de órgão pélvico e formação primária 
de enterocele (Alcalay, 1995; Demirci, 2000, 
2001; Norton, 2006). Sugeriu-se que a sobre-
correção do ângulo uretrovesical seria uma 
causa dessas complicações urinárias e de pro-
lapso a longo prazo

 ■ Preparo da paciente

O American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009) recomenda antibiotico-
terapia profilática antes de cirurgia urogineco-
lógica e as opções apropriadas são as mesmas 
para histerectomia, listadas na Tabela 39-6 (p. 
959). Bhatia (1989) demonstrou morbidade 
febril significativamente menor em mulheres 
tratadas com 1 g de cefazolina por via intra-
venosa, antes, durante e 8 horas após colpos-
suspensão, em comparação com pacientes 
que não receberam profilaxia. Recomenda-se 
profilaxia para tromboembolismo em todas 
as pacientes sendo submetidas a cirurgia gi-
necológica de grande porte. Consideram-se 
apropriadas as profilaxias mecânica e com 
heparina, conforme esquematizadas na Tabela 
39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A paciente é colocada em posição supina 
com os membros inferiores apoiados em es-
tribos de Allen em posição de litotomia baixa 
(Fig. 40-6, p. 985). O abdome e a vagina são 
preparados para cirurgia e um cateter de Foley 
é instalado.

  Incisão abdominal. Procede-se baixa 
incisão de Pfannenstiel ou à de Cherney (Se-
ção 41-2, p. 1.022). A cirurgia no espaço de 
Retzius é mais fácil de ser realizada se a inci-
são for posicionada baixa no abdome, apro-
ximadamente 1 cm acima da borda superior 
da sínfise pubiana. Se estiver sendo planejada 
histerectomia, culdoplastia ou outro procedi-
mento intraperitoneal, o peritônio deve ser 
penetrado e a cirurgia concomitante comple-
tada antes de se iniciar a colpossuspensão.

  Entrada no espaço de Retzius. Próximo 
do fechamento do peritônio, o plano avas-
cular entre o osso púbico e o tecido areolar 
frouxo, ou seja, o espaço de Retzius, deve estar 
exposto. Para entrar nesse espaço retropúbico, 
os dedos de uma das mãos realizam divulsão 
delicada acompanhando a superfície cefálica 
do osso púbico. Alternativamente, pode-se 
proceder à dissecção delicada com esponja 
para abrir o espaço (Fig. 43-2.1). O tecido 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-2.1 Entrada no espaço de Retzius.
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areolar frouxo encontrado atrás da sínfise irá 
se separar facilmente do osso. Entretanto, se 
for penetrado o plano errado, é possível que 
haja sangramento. A exposição direta da parte 
posterior do osso púbico assegura que o espa-
ço correto foi penetrado. A bexiga e a uretra 
são gentilmente tracionadas para baixo e para 
fora do osso púbico, e o espaço de Retzius está 
aberto.

Nas pacientes com cirurgia prévia, talvez 
haja necessidade de dissecção com lâmina. A 
dissecção se inicia com tesoura de Metzen-
baum de pontas curvas diretamente sobre o 
osso púbico e avançando no sentido dorsal até 
a exposição do espaço. Clipes e fios de sutura 
podem ser usados para controle de sangra-
mento.

Durante a dissecção do espaço de Ret-
zius, o canal do obturador deve ser identifi-
cado para evitar lesão neurovascular de vasos e 
nervos obturatórios. O ligamento iliopectíneo 
(ligamento de Cooper) é identificado à medi-
da que o espaço é aberto.

   Exposição da parede anterior da vagi-
na. Após a criação desse espaço, o cirurgião 
deve introduzir os dedos indicador e médio 
de sua mão não dominante na vagina. Com 
um dedo de cada lado, as polpas digitais des-
tacam a uretra e empurram a vagina no senti-
do ventral. Com essa manobra, boa parte do 
tecido gorduroso é afastada da parede ante-
rior da vagina.

Se necessário, o cirurgião pode usar uma 
esponja de Kitner ou uma haste coberta por 
gaze para afastar o tecido conectivo de am-
bos os lados da uretra. A pressão para cima 
exercida pelos dedos no interior da vagina e 
a pressão para baixo e para os lados produzi-
da pela divulsão removem o tecido adiposo 
e revelam a parede anterior da vagina de cor 
branca brilhante. É importante ressaltar que, 
para proteção da musculatura uretral delicada, 
a dissecção deve ser mantida em plano lateral 
à uretra.

Com a dissecção é possível haver lacera-
ção de vasos no plexo de Santorini das veias 
paravaginais com risco de sangramento sig-
nificativo (Fig. 38-24, p. 940). Esse sangra-
mento é facilmente controlável com pressão 
para cima produzida pelos dedos localizados 
na vagina. Os vasos identificados podem ser 
coagulados por instrumentos elétricos, ligados 
por fio ou por clipes vasculares.

   Identificação da junção uretrovesical. 
A junção uretrovesical é identificada a seguir 
como meio auxiliar para o posicionamento 
correto da sutura. O local pode ser encontra-

do utilizando-se a mão do cirurgião na vagina 
para localizar o cateter balão de Foley no colo 
vesical. Isso deve ser feito sem tracionar o ca-
teter. Tal tensão poderia trazer a bexiga para o 
campo operatório, aumentando o risco de sua 
incorporação na sutura.

   Localização da sutura. Aplica-se sutura 
com pontos duplos com fio não absorvível 
2-0 lateralmente de ambos os lados da uretra. 
O dedo do cirurgião na vagina faz pressão 
para cima a fim de expor área apropriada, e a 
ponta da agulha é apontada na direção desse 
dedo. Pode-se usar um dedal para evitar que o 
dedo seja perfurado. A primeira sutura é apli-
cada em posição 2 cm lateral à junção uretro-
vesical e uma segunda sutura é posicionada 2 
cm lateralmente ao terço proximal da uretra. 
Para essa sutura, deve-se aplicar ponto em for-
ma de 8 incorporando uma cunha de tecido 
para apoio (Fig. 43-2.2). Suturas idênticas são 
aplicadas do outro lado da uretra.

Ambas as extremidades de cada fio são 
então passadas pelo ponto mais próximo do 
ligamento iliopectíneo do mesmo lado. Os 
fios são tensionados e os nós apertados acima 
do ligamento. Com a fixação dos nós, invaria-
velmente são formadas pontes de fio que de-
vem estabilizar mas não elevar a parede ante-
rior da vagina e a junção uretrovesical.

  Cistoscopia. Após a sutura, administra-se 
½ ou 1 ampola de índigo carmim por via in-
travenosa e procede-se à cistoscopia. Assim, é 
possível identificar e retirar qualquer sutura 

que tenha atravessado a mucosa vesical. Além 
disso, permite ao cirurgião inspecionar os ós-
tios ureterais e comprovar a presença de fluxo 
como forma de excluir a possibilidade de lesão 
ureteral.

  Cateterização. Ao final da colpossuspen-
são, o cateter de Foley é mantido para dre-
nagem da bexiga. Alternativamente, pode-se 
instalar cateter suprapúbico. Os pesquisadores 
que compararam os dois procedimentos não 
encontraram diferenças nas taxas de sucesso 
para tratamento de incontinência, da duração 
da hospitalização ou nas taxas de infecção. No 
entanto, a cateterização uretral foi associada a 
menor permanência do cateter, mas a maior 
desconforto para a paciente (Dunn, 2005; 
Theofrastous, 2002).

  Fechamento da incisão. A fáscia abdomi-
nal é, então, fechada com sutura contínua, 
aplicada com fio de absorção lenta 0. A pele 
é fechada com sutura subcuticular contínua 
usando fio de absorção lenta 4-0, ou outro 
método apropriado para fechamento de pele 
(Cap. 40, p. 987).

PÓS-OPERATÓRIO

Em geral, a recuperação é semelhante àquela 
associada à laparotomia, e varia em função de 
cirurgias concomitantes e tamanho da inci-
são. Como descrito no Capítulo 39 (p. 966) 
procede-se a um teste de micção antes da alta.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-2.2 Localização da sutura.
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43-3

Fita vaginal livre de tensão 
(TVT)

O procedimento denominado fita vaginal 
livre de tensão (TVT, de tension-free vagi-
nal tape) é o mais comumente realizado em 
todo o mundo para tratamento de inconti-
nência urinária de esforço. O procedimento 
foi amplamente estudado e as taxas de cura 
até 10 anos se aproximam de 80% (Holm-
gren, 2005; Nilsson, 2008; Song, 2009). O 
procedimento de TVT também se tornou 
protótipo para diversas outras cirurgias anti-
-incontinência, incluindo TOT (fita transo-
bturadora) e TVT-O entre outras. Todas são 
baseadas no conceito segundo o qual o apoio 
da região média da uretra é essencial para que 
haja continência.

Indica-se a instalação de fita vaginal livre 
de tensão em casos de incontinência urinária 
de esforço (IUE) secundária a hipermobilida-
de uretral ou a deficiência intrínseca do es-
fincter (Cap. 23, p. 615). O procedimento é 
usado para casos primários, assim como para 
aqueles em que se tenha realizado outro pro-
cedimento anti-incontinência.

Na TVT, um material permanente é uti-
lizado como alça de suporte (sling) aplicado 
sob o segmento médio da uretra, passando 
atrás do osso púbico, pelo espaço de Retzius 
e exteriorizado por meio da parede anterior 
do abdome. Uma vez posicionado, o material 
é incorporado pelos tecidos e, dessa forma, 
mantido no lugar. Para sua instalação, a agu-
lha de TVT é posicionada às cegas no espaço 
de Retzius, podendo haver sangramento sig-
nificativo. Para evitar o sangramento nesse es-
paço, foi desenvolvida uma variação da TVT, 
a TOT (Seção 43-4, p. 1.194). Entretanto, a 
TVT continua a ser a operação primária para 
incontinência urinária de esforço.

O dispositivo para TVT é formado por 
uma fita de polipropileno de uso permanen-
te coberta por uma bainha plástica que será 
removida quando a fita estiver no lugar. Su-
põe-se que a bainha plástica previna a conta-
minação bacteriana da fita em sua passagem 
pela vagina e que a proteja de dano durante 
a instalação.

A fita é fixada a duas agulhas metálicas 
descartáveis conectadas a um introdutor me-
tálico reutilizável. Utiliza-se um cateter guia 
metálico para afastar a uretra da agulha du-
rante o procedimento.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes de realizar o procedimento de TVT, 
deve-se firmar o diagnóstico de IUE. A pa-

ciente deve apresentar sintomas de perda de 
urina com tosse, espirro, atividade, exercícios 
ou aumento da pressão intra-abdominal. De-
ve-se proceder aos testes urodinâmicos para 
comprovar perda involuntária de urina com 
aumento da pressão intra-abdominal, mas 
sem que haja contrações do detrussor (Cap. 
23, p. 621). Em algumas pacientes, os sinto-
mas não se correlacionam com os achados ob-
jetivos e, nesses casos, não há indicação para 
o procedimento cirúrgico. Nessas pacientes, é 
possível que não haja incontinência de esfor-
ço e a cirurgia poderia não melhorar ou agra-
var os sintomas. Uma exceção seria o caso de 
paciente com prolapso de órgão pélvico com 
obstrução da uretra. Nesses casos, o prolapso 
deve ser reduzido durante o teste urodinâmico 
na tentativa de documentar incontinência de 
estresse latente ou potencial.

 ■ Consentimento

O processo de consentimento para TVT deve 
incluir uma discussão franca sobre os resulta-
dos. Na melhor hipótese, a taxa de cura em 5 
anos é de 85%, com outros 10% de melhora 
significativa. Entretanto, algumas pacientes 
evoluirão com incontinência urinária de ur-
gência pós-operatória, e outras desenvolverão 
disfunção miccional incômoda. Além disso, 
com o tempo e o envelhecimento, a incon-
tinência pode recidivar em função de fatores 
não relacionados com apoio da uretra.

As complicações em curto prazo do pro-
cedimento são esvaziamento incompleto da 
bexiga com necessidade de drenagem com 
cateter de Foley ou autocateterização inter-
mitente por alguns dias. Uma pequena per-
centagem de pacientes evolui com retenção 
urinária por longo prazo com indicação de 
reoperação para excisão ou remoção da fita 
(Seção 43-8, p. 1.202). Em pacientes que re-
queiram excisão ou remoção de uma parte da 
fita, as taxas de continência caem. O procedi-
mento de TVT está associado a uma curva de 
aprendizagem, e as taxas de retenção urinária 
caem à medida que aumenta a experiência do 
cirurgião. Após o procedimento, é possível ha-
ver erosão da fita na vagina como complicação 
precoce ou tardia. Essa complicação é tratada 
com excisão simples do segmento da fita que 
tenha erodido.

As complicações intraoperatórias in-
cluem hemorragia, perfuração da bexiga e le-
são intestinal. Vasos principais são atingidos 
em menos de 1% dos casos.

 ■ Preparo da paciente

O American College of Obstetricians and 
Gynecologists (2009) recomenda antibioti-
coterapia profilática antes de procedimentos 
uroginecológicos, e as opções adequadas são 
as mesmas descritas para histerectomia e lis-
tadas na Tabela 39-6 (p. 959). Também reco-

menda-se profilaxia para tromboembolismo 
a todas as pacientes sendo submetidas a ci-
rurgia ginecológica de grande porte. Consi-
dera-se apropriada a profilaxia mecânica ou 
com heparina, conforme indicado na Tabela 
39-9 (p. 962). A indicação de preparação do 
intestino depende da preferência do cirur-
gião e de eventuais cirurgias concomitantes 
planejadas.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. O procedimento foi inicialmente descri-
to como cirurgia ambulatorial realizado sob 
anestesia local. Contudo, também pode ser 
realizado com anestesia regional ou geral. O 
motivo da indicação de anestesia local é a 
possibilidade de realizar teste de esforço com 
tosse após a instalação da fita a fim de deter-
minar o grau de tensão ideal. Se for realizada 
sem outros procedimentos concomitantes, a 
TVT na maioria dos casos pode ser realizada 
em regime ambulatorial. O procedimento é 
realizado em posição de litotomia alta (Fig. 
40-6, p. 985). A vagina é preparada para ci-
rurgia e instala-se cateter de Foley 18F para 
assistir na deflexão da uretra durante a passa-
gem da agulha.

  Incisões abdominais. São realizadas 
duas incisões cutâneas de 0,5 a 1 cm acima 
da sínfise pubiana e 1 cm lateralmente à li-
nha média. Embora muitos cirurgiões façam 
a incisão da pele em posição mais lateral, con-
sideramos que com incisões mais próximas da 
linha média reduz-se o risco de lesão de vasos 
importantes sem que haja risco de perfuração 
da bexiga.

  Incisões vaginais. Procede-se à incisão 
com instrumento cortante do epitélio vagi-
nal com início a 1 cm do meato uretral no 
sentido proximal, estendendo-se por 2 cm 
no sentido cefálico. Aplicam-se pinças de 
Allis nas bordas da incisão vaginal para tra-
ção. Utiliza-se uma tesoura de Metzenbaum 
e criam-se túneis submucosos bilateralmente 
abaixo do epitélio vaginal de ambos os lados 
da uretra. Esses túneis são estendidos por 
vários centímetros na direção dos ramos do 
púbis para permitir a instalação da agulha de 
TVT.

   Instalação do cateter-guia. Um guia 
rígido é colocado através do cateter de Foley. 
Durante a passagem das agulhas de TVT, um 
assistente utiliza esse cateter para orientar a 
deflexão da uretra para o lado oposto a fim de 
evitar lesão uretral.

   Aplicação da fita. A agulha e a fita de 
TVT são fixadas ao introdutor. A agulha é 
passada por um dos túneis submucosos de 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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modo que sua ponta toque a superfície frontal 
do ramo púbico do mesmo lado (Fig. 43-3.1). 
A mão do cirurgião posicionada na vagina 
direciona com cuidado a agulha para trás do 
ramo e, em seguida, para cima na direção da 
incisão abdominal ipsilateral. A agulha sem-
pre deve estar imediatamente atrás do osso 
púbico. Com a outra mão, aplica-se pressão 
ao cabo do introdutor, mas a mão na vagina 
mantém controle sobre a direção da agulha. 
O cabo do introdutor deve sempre ser man-
tido paralelo ao chão a fim de evitar desvio 
lateral para os vasos (Fig. 43-3.2). Depois que 

a agulha é passada ao redor do ramo do púbis 
e para trás da sínfise, sua ponta deve ser diri-
gida para a parede abdominal. A bexiga pode 
ser perfurada se for aplicada pressão excessiva 
e se a agulha for apontada em direção cefá-
lica em vez de ser direcionada para a parede 
do abdome (Fig. 43-3.3). Pequenas alterações 
na posição da mão que aplica pressão sobre o 
cabo do introdutor podem levar a perfuração 
da bexiga.

   Cistoscopia. Depois que agulha per-
fura a parede do abdome, os cateteres de 
Foley e guia são retirados e procede-se à 

cistoscopia com cistoscópio de 70 graus. A 
bexiga é distendida com 200 a 300 mL de 
líquido. Realiza-se inspeção buscando por 
perfurações. Em geral, qualquer perfuração 
será evidente e a agulha de TVT será vista 
entrando e saindo da bexiga. Nesses casos, 
a agulha deve ser removida e corretamente 
posicionada.

Após a cistoscopia, o introdutor é des-
conectado da agulha, que é trazida através 
da parede abdominal. A agulha é cortada da 
fita que é mantida segura com uma pinça he-
mostática. A seguir, a outra agulha de TVT é 
fixada ao introdutor e posicionada do outro 
lado da uretra, como na etapa 5. A cistoscopia 
é repetida. A segunda agulha é então cortada 
da fita.

  Ajuste da tensão da fita. Uma pinça de 
hemostasia é posicionada e aberta entre a ure-
tra e a fita para atuar como espaçador entre 
elas (Fig. 43-3.4). Com esse espaço, evita-se 
elevação excessiva da uretra e reduz-se o risco 
de retenção urinária pós-operatória.

  Remoção da bainha. Um cirurgião as-
sistente remove a cobertura plástica da fita, 
enquanto o cirurgião, com a ajuda da pinça 
hemostática, a mantém na distância desejada 
até a uretra. A cobertura plástica deve ser re-
movida com tensão mínima para evitar estira-
mento da fita. A fita é aparada na altura das 
incisões abdominais (Fig. 43-3.5).

  Fechamento da ferida. A incisão vagi-
nal é fechada com sutura contínua com fio 

FIGURA 43-3.1 Posicionamento da agulha no túnel na submucosa.

BA

FIGURA 43-3.2 Posições correta e incorreta do introdutor. A. Introdutor posicionado correta-
mente. A ponta é direcionada na linha média para uma posição atrás do osso púbico. O cabo 
encontra-se paralelo ao chão. B. Introdutor em posição incorreta. A ponta está direcionada late-
ralmente.

Hoffman_43.indd   1192 03/10/13   17:22

apostilasmedicina@hotmail.com



CA
P

ÍT
U

LO
 4

3

1193Cirurgias para Distúrbios do Soalho Pélvico

de absorção lenta 2-0. As incisões na pele do 
abdome podem ser fechadas com Dermabond 
ou com sutura simples com pontos interrom-
pidos usando fio de absorção lenta 4-0.

PÓS-OPERATÓRIO

Antes da alta da unidade ambulatorial, pro-
cede-se a um teste de micção ativa (Cap. 39, 

p. 966). Se a paciente não passar no teste, o 
cateter de Foley deve ser mantido. Um se-
gundo teste de micção deve ser repetido em 
alguns dias ou a critério do cirurgião. Alter-
nativamente, a paciente pode ser ensinada a 
fazer autocateterização. A conduta deve ser 
mantida até que se obtenha resíduo pós-
-miccional inferior a 100 mL.

Dieta e atividades normais podem ser 
retomadas nos primeiros dias de pós-opera-

tório. Contudo, as relações sexuais devem 
ser postergadas até que a incisão vaginal te-
nha cicatrizado. O período até a liberação 
de exercícios e atividades físicas extremas é 
controverso. A recomendação tradicional 
é proibir essas atividades por no mínimo 2 
meses, embora não haja dados que a corro-
borem. Contudo, a lógica sugere que esse pe-
ríodo seja razoável para permitir cicatrização 
adequada.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-3.3 Posicionamento correto (introdutor escuro) e incorreto (introdutor claro) da mão e do introdutor.

FIGURA 43-3.4 Ajustando a tensão da fita. FIGURA 43-3.5 Retirando a bainha e aparando a fita.
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43-4

Sling transobturatório

O procedimento de suspensão (sling) com fita 
transobturatória (TOT) é uma variação dos 
procedimentos de suspensão na porção média 
da uretra, iniciados com a fita vaginal livre 
de tensão (TVT) (Seção 43-3, p. 1191). O 
procedimento está se tornando mais popular, 
embora ainda não haja dados sobre o sucesso 
a longo prazo. Há várias diferenças importan-
tes em comparação com a TVT, e houve ainda 
várias modificações na TOT original.

Em geral, a TOT é indicada para tra-
tamento de incontinência urinária de esfor-
ço por hipermobilidade uretral (Cap. 23, p. 
615). Não está claro se a TOT terá valor em 
pacientes cuja IUE seja secundária a deficiên-
cia intrínseca do esfincter.

Nos procedimentos para TOT, um 
material permanente para suspensão (sling) 
é instalado bilateralmente pela fáscia do ob-
turador e estendido sob a região média da 
uretra. O ponto de entrada é sobre o tendão 
proximal do músculo adutor longo. Em ra-
zão dessa abordagem, o espaço de Retzius é 
evitado. O sangramento no espaço de Ret-
zius é uma das principais complicações de 
TVT, e evitá-lo é uma das características po-
sitivas da TOT. Ademais, nas pacientes que 
tenham sido submetidas a procedimentos 
anti-incontinência e tenham fibrose no es-
paço de Retzius, evita-se a possibilidade de 
perfuração da bexiga por não haver dissecção 
nesse espaço.

Várias companhias produzem os kits 
necessários com fita e agulhas para TOT, e 
cada uma agregou modificações específicas. 
Os dois principais tipos de TOT são defini-
dos em função de o posicionamento inicial 
da agulha ser no interior da vagina e dirigido 
para fora, a denominada abordagem de den-
tro para fora, ou fora da vagina e direcionado 
para o interior, a chamada abordagem de fora 
para dentro. Atualmente, a técnica de fora 
para dentro é mais realizada e será descrita 
a seguir.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da cirurgia as pacientes devem passar 
por avaliação uroginecológica completa. Re-
comenda-se a realização de teste urodinâmico 
a fim de diferenciar entre as incontinências 
urinárias de esforço e de urgência. Muitas 
pacientes apresentam incontinência mista, 

e aquelas em que predominem os sintomas 
relacionados com esforço serão consideradas 
candidatas apropriadas.

É importante observar que há necessi-
dade de cautela nas pacientes que necessitem 
realizar manobra de Valsalva para urinar. Essas 
pacientes conseguem urinar fazendo pressão 
sobre o abdome e não contraindo o detrussor 
e relaxando a uretra. A maioria dos procedi-
mentos para incontinência previne a perda de 
urina com medidas que fecham a uretra du-
rante tosse ou manobra de Valsalva. Assim, es-
sas cirurgias, quando realizadas em mulheres 
que dependam de manobra de Valsalva para 
urinar, frequentemente resultam em disfun-
ção miccional.

 ■ Consentimento

Assim como ocorre com outras cirurgias para 
incontinência, os principais riscos relaciona-
dos com esse procedimento são evolução com 
incontinência urinária de urgência, disfunção 
miccional, retenção urinária e insucesso na 
correção da incontinência de esforço. Dor 
inguinal parece ser outro possível problema 
pós-operatório. É possível haver complicações 
a longo prazo associadas à fita de suporte, in-
cluindo erosão.

As pacientes devem estar informadas so-
bre as taxas de sucesso publicadas na literatu-
ra, assim como as do cirurgião responsável, a 
fim de que tenham expectativas realistas dos 
resultados. Além disso, a definição de “suces-
so” varia entre as pacientes. Por exemplo, em 
paciente com incontinência importante, com 
20 episódios de perda urinária por dia, a re-
dução para um episódio em dias alternados 
seria considerada um sucesso. Por outro lado, 
em uma paciente com episódios raros talvez 
seja mais difícil obter um resultado que seja 
considerado satisfatório. Portanto, as expecta-
tivas da paciente devem ser debatidas antes da 
cirurgia.

Durante a cirurgia, há risco de perfura-
ção de bexiga, embora se acredite que seja sig-
nificativamente menor do que o relacionado 
com a TVT. Também há risco de perfuração 
uretral, e problemas na instalação do trocarte 
podem levar a hemorragia significativa caso 
sejam lacerados vasos pélvicos importantes.

 ■ Preparo da paciente

Antibioticoterapia e profilaxia para trombose 
são administrados conforme descrito nas Ta-
belas 39-6 e 39-9 (p. 959). A preparação do 
intestino é feita de acordo com a preferência 
do cirurgião e quando estiverem sendo plane-
jadas cirurgias concomitantes.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

O kit para TOT é composto por duas agu-
lhas especiais e uma fita de material sintético. 
A agulha para TOT é projetada para trilhar 
o caminho que vai do ponto de entrada, pas-
sando pelos ramos púbicos até o epitélio da 
uretra média. Uma bainha plástica envolve a 
fita e permite que seja levada suavemente até a 
posição adequada. Entretanto, uma vez que a 
bainha plástica seja removida, a fita deve per-
manecer fixa em posição.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. Se for realizado sem qualquer outra 
cirurgia, o procedimento de TOT na maioria 
das vezes é feito em regime ambulatorial. É 
realizado na posição de litotomia alta com 
anestesia geral, regional ou local. A vagina é 
preparada para cirurgia e instala-se cateter de 
Foley para ajudar na localização da uretra.

  Incisões vaginais. Procede-se a uma in-
cisão de linha média no epitélio vaginal com 
início a 1 cm no sentido proximal do meato 
uretral e estendendo-se por 2 a 3 cm em di-
reção cefálica. Aplicam-se pinças de Allis nas 
bordas da ferida para tração. Utilizam-se tesou-
ras de Metzenbaum e divulsão digital para criar 
túneis na submucosa sob o epitélio vaginal em 
ambos os lados da uretra. Esses túneis esten-
dem-se acima e atrás dos ramos iliopúbicos.

  Incisões na coxa. Procede-se a uma in-
cisão de entrada de 0,5 a 1 cm bilateralmente 
na pele do sulco genitocrural, 4 a 6 cm lateral-
mente ao clitóris, no ponto onde é palpada a 
inserção do músculo adutor longo.

   Posicionamento da fita. A agulha de 
TOT é segura e sua ponta posicionada em 
uma das incisões na coxa (Fig. 43-4.1). A 
ponta é pressionada no sentido cefálico até 
que a membrana do obturatório seja perfu-
rada, quando o cirurgião percebe um “estalo”. 
O cirurgião coloca um dedo no túnel vagi-
nal ipsilateral direcionado acima e atrás dos 
ramos iliopúbicos. Utilizando sua curva, o 
cirurgião direciona a ponta da agulha para o 
seu dedo e a passa até a vagina (Fig. 43-4.2). 
A fita é então fixada à extremidade da agulha 
que é tracionada de volta à incisão na coxa, 
fazendo com que a fita coberta assuma a 
posição devida. A fita é separada da agulha. 
O procedimento é repetido do outro lado 
(Fig. 43-4.3).

   Ajustando a tensão da fita. Uma pinça 
de hemostasia é posicionada e aberta entre a 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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uretra e a fita para atuar como espaçador entre 
elas (Fig. 43-4.4). Com esse espaço, evita-se 
elevação excessiva da uretra e reduz-se o risco 
de retenção urinária pós-operatória.

   Remoção da bainha. O cirurgião as-
sistente remove a cobertura plástica da fita 
através da incisão na coxa. Ao mesmo tempo, 
o cirurgião mantém a fita na distância dese-
jada da uretra com a pinça de hemostasia. 
A cobertura plástica deve ser removida com 
tensão mínima a fim de evitar estiramento da 
fita. A fita é aparada na altura das incisões na 
coxa.

  Fechamento da ferida. A incisão vagi-
nal é fechada com sutura contínua usando 
fio de absorção lenta 2-0. As incisões na coxa 
podem ser fechadas com sutura subcuticular 

simples com pontos interrompidos usando fio 
de absorção lenta 4-0 ou com outro método 
adequado para fechamento de pele (Cap. 40, 
p. 987).

  Cistoscopia. Diz-se que o procedimento 
prescinde de cistoscopia. Contudo, como é 
possível ocorrer lesão de bexiga e de uretra, re-
comendamos a realização de cistoscopia pós-
procedimento.

PÓS-OPERATÓRIO

Antes da alta da unidade ambulatorial, pro-
cede-se ao teste de micção ativa (Cap. 39, p. 
966). Se a paciente não passar no teste, o cate-
ter de Foley deve ser mantido. Outro teste de 

micção deve ser realizado em alguns dias ou a 
critério do cirurgião. Alternativamente, a pa-
ciente pode ser ensinada a realizar autocatete-
rização. A conduta deve ser mantida até que o 
resíduo pós-miccional caia abaixo de 100 mL.

A dieta e as atividades normais podem 
ser retomadas nos primeiros dias de pós-ope-
ratório. As relações sexuais, contudo, devem 
ser postergadas até que a incisão vaginal tenha 
cicatrizado. O período para retomada de exer-
cícios e atividades físicas extremas é controver-
so. A recomendação tradicional tem sido pos-
tergar esse tipo de atividade no mínimo por 2 
meses, embora não haja dados que corrobo-
rem essa orientação. Contudo, a lógica indica 
que esse período é razoável para permitir uma 
cicatrização adequada.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-4.1 Introdução da agulha. FIGURA 43-4.2 Passagem da agulha.

FIGURA 43-4.3 Posicionamento da fita. FIGURA 43-4.4 Ajuste da tensão da fita.
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43-5

Sling pubovaginal

A instalação de alça (sling) pubovaginal é um 
procedimento padrão para tratamento de in-
continência urinária de esforço (IUE). Tradi-
cionalmente tem sido usada para IUE causada 
por deficiência intrínseca do esfincter. Esse 
quadro é especificamente caracterizado por 
uretra imóvel, redução da pressão máxima 
de fechamento uretral ou redução do pon-
to de pressão para vazamento de urina com 
manobra de Valsalva (Cap. 23, p. 616). Além 
disso, o sling pubovaginal também pode ser 
indicado para pacientes que não tenham tido 
sucesso com outra operação para tratamen-
to de incontinência urinária. Em geral não 
é empregado como primeira operação anti-
-incontinência.

No passado diversos materiais foram 
utilizados como sling, mas atualmente a fás-
cia autóloga é a preferida. Em geral, a fáscia 
autóloga é obtida na bainha do músculo reto, 
embora também seja possível a coleta na fáscia 
lata da coxa. Nessa cirurgia, posiciona-se uma 
tira da fáscia no colo vesical passando pelo es-
paço de Retzius e terminando fixada acima do 
músculo reto do abdome.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Assim como ocorre com outros procedimen-
tos anti-incontinência, há necessidade de 
avaliação uroginecológica, incluindo testes 
urodinâmicos para confirmação de IUE e de-

ficiência intrínseca do esfincter. Além disso, a 
IUE com frequência acompanha prolapso de 
órgão pélvico. Assim, deve-se avaliar a neces-
sidade de reparo concomitante de prolapso 
associado antes da cirurgia (Cap. 24, p. 641).

 ■ Consentimento

Além dos riscos cirúrgicos em geral, as pa-
cientes devem ser informadas sobre os riscos 
de recorrência da incontinência e de retenção 
urinária após a cirurgia.

 ■ Preparo da paciente

Antibioticoterapia e profilaxia para trombo-
se são administradas conforme descrito nas 
Tabelas 39-6 e 39-9 (p. 959). A preparação 
intestinal depende das preferências do cirur-
gião e de haver indicação de cirurgia conco-
mitante.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. O procedimento de sling pubovaginal 
pode ser realizado sob anestesia geral ou re-
gional em regime de internação. A paciente é 
colocada em posição de litotomia alta com os 
membros inferiores apoiados em estribos. O 
abdome e a vagina são preparados para cirur-
gia e instala-se cateter de Foley.

  Coleta do retalho. Procede-se à incisão 
transversal na pele, 2 a 4 cm acima da sínfise 
púbica, que deve ser suficientemente ampla 
para permitir a retirada de uma tira de fáscia 
que meça, no mínimo, 2 � 6 cm. A incisão é 

aprofundada passando pelo tecido subcutâneo 
até atingir a fáscia.

Delineia-se a região da fáscia a ser re-
tirada para que seja então incisada com ins-
trumento cortante e removida. Após a cole-
ta, retira-se a gordura e o tecido adventício. 
Aplica-se ponto helicoidal usando fio de 
polipropileno 0 no núcleo da fáscia em am-
bas as extremidades da tira. Esses pontos não 
são amarrados. A incisão da fáscia é fechada 
com sutura contínua usando fio de absorção 
lenta 0.

  Incisão vaginal. Procede-se a uma incisão 
vertical de 5 a 6 cm na linha média da parede 
anterior da vagina, localizada a 2 cm do meato 
uretral no sentido proximal. Utiliza-se dissec-
ção cortante e romba para separar o epitélio 
vaginal da camada fibromuscular subjacente. 
O espaço de Retzius é penetrado bilateral-
mente com lâmina ou de modo rombo, pe-
netrando a membrana perineal (Fig. 38-27, p. 
943) (Fig. 43-5.1). O dedo do cirurgião palpa 
o púbis no espaço de Retzius (Fig. 43-5.2). É 
possível que haja sangramento que deve ser 
controlado com compressão ou sutura.

   Posicionamento da fáscia. Utiliza-se 
uma pinça longa ou um porta-agulha para 
perfurar a bainha do músculo reto em posição 
caudal à incisão para coleta do retalho. O 
instrumento é colocado de encontro à parte 
posterior do púbis e empurrado em direção 
à vagina. Ao mesmo tempo, o cirurgião dire-
ciona o instrumento até seu dedo dentro do 
espaço de Retzius (Fig. 43-5.3).

O fio de sutura em uma das extremi-
dades da tira de fáscia é seguro com a pinça 
e puxado através da incisão abdominal em 
um dos lados da uretra. O mesmo é feito do 
outro lado da uretra com a outra extremi-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-5.1 Entrada no espaço de Retzius. FIGURA 43-5.2 Palpação do púbis.
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dade da alça. Como resultado, a alça fascial 
fica posicionada abaixo do colo da bexiga 
(Fig. 43-5.4). Aplicam-se 3 a 4 pontos de su-
tura com fio de absorção lenta 2-0 para fixar 
a alça sob o colo vesical a fim de evitar que se 
movimente.

   Ajustando a tensão da alça. As suturas 
aplicadas nas extremidades da alça são ajusta-
das acima da bainha do reto. Ao amarrar os 
pontos, deve-se deixar um espaço de 2 a 3 
dedos entre o ponto e a fáscia para evitar obs-
trução da bexiga e retenção urinária. Após a 
fixação dos pontos, não deve haver angulação 
para cima da uretra ou do colo vesical.

   Cistoscopia. Há indicação de cistoscopia 
para excluir perfuração da bexiga ou obstru-
ção de ureter.

  Incisão vaginal. A incisão vaginal é 
fechada com sutura contínua usando fio de 
absorção lenta 2-0. O cateter de Foley é man-
tido no lugar. No passado, era prática corrente 
a instalação de tubo suprapúbico. Contudo, 
com a tendência a manter a alça com baixa 
tensão, o risco de retenção urinária prolonga-
da foi reduzido e atualmente quase não há ne-
cessidade de drenagem suprapúbica.

  Incisão abdominal. A incisão abdominal 
é fechada conforme descrito na Seção 41-2 (p. 
1.023).

PÓS-OPERATÓRIO

Em geral, a recuperação é semelhante à da la-
parotomia e depende muito do tamanho da 
incisão. Antes da alta hospitalar, deve-se pro-
ceder ao teste de micção descrito no Capítulo 
39 (p. 966).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-5.3 Posicionamento da tira de fáscia.

FIGURA 43-5.4 Alça fascial suturada na posição.
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43-6

Injeções periuretrais

A injeção de agentes de volume uretral 
(bulking agents) na submucosa uretral é um 
método disponível para tratamento de incon-
tinência urinária de esforço (IUE) causada por 
deficiência intrínseca do esfincter (ISD, de in-
trinsic sphincter deficiency) (Cap. 23, p. 616). 
Embora os mecanismos não tenham sido to-
talmente esclarecidos, a efetividade do proce-
dimento talvez resulte da expansão das pare-
des uretrais que permite melhor aproximação 
ou coaptação (Kershen, 2002). Consequente-
mente, aumenta a resistência ao fluxo intralu-
minal e a continência é restaurada (Winters, 
1995). Alternativamente, as injeções podem 
ser efetivas por alongamento da uretra funcio-
nal. Com isso, há distribuição mais equilibra-
da da pressão abdominal ao longo da uretra 
proximal para resistir à abertura durante esfor-
ços (Monga, 1997).

Os agentes produtores de volume uretral 
são tradicionalmente recomendados para tra-
tamento de IUE causada apenas por ISD. En-
tretanto, há algumas evidências a sugerir que 
o procedimento possa ser usado para os casos 
que resultem de ISD combinada com hiper-
mobilidade uretral (Bent, 2001; Herschorn, 
1997; Steele, 2000).

A injeção uretral é um método minima-
mente invasivo, assistido por cistoscopia, para 
tratamento de IUE. Pode ser realizado em 
ambiente de consultório, sob anestesia local, 
e está associada a baixo risco de complicações. 
Por esses motivos, o método é escolhido com 
frequência para mulheres que desejem evitar 
cirurgia ou que não sejam candidatas adequa-
das por outras questões de saúde. As injeções 
podem ser peri ou transuretrais. A abordagem 
transuretral é mais usada e permite uma apli-
cação mais precisa do agente de volume (Fa-
erber, 1998; Schulz, 2004). Os agentes atual-
mente disponíveis aprovados para uso nos 
Estados Unidos são tecido adiposo autólogo 
e alguns agentes sintéticos. Até recentemente, 
havia um produto de colágeno bovino dispo-
nível nos Estados Unidos, sendo um agente 
comumente empregado.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Há indicação para realizar testes urodinâmicos 
complexos com avaliação de estrutura e fun-
ção uretrais. A pressão máxima de fechamento 
uretral, ou ponto de pressão para vazamento, 
deve ser especificamente avaliada (Cap. 23, p. 

623). Adicionalmente, a mobilidade da uretra 
deve ser investigada com Q-tip test ou outro 
semelhante (Fig. 23-13, p. 619).

 ■ Consentimento

As pacientes devem ser informadas sobre a 
eficácia do procedimento. Em geral, os ín-
dices de sucesso são inferiores aos da cirur-
gia, embora as taxas de cura ou de melhora 
de IUE em 1 ano variem entre 60 e 80% 
(Bent, 2001; Corcos, 2005; Lightner, 2002; 
Monga, 1995). A taxa de continência decai 
com o tempo, como seria previsto intuitiva-
mente em razão da degradação do colágeno 
e da gordura. Entretanto, Chrouser (2004) 
encontrou taxas semelhantes de declínio com 
o tempo, mesmo quando foram usados mate-
riais sintéticos em comparação com colágeno. 
Consequentemente, essas injeções podem ser 
vistas como uma forma não permanente de 
tratamento de IUE, sendo que se observa ma-
nutenção da continência em apenas 25% das 
pacientes após 5 anos de acompanhamento 
(Gorton, 1999).

Uma das principais vantagens da injeção 
uretral é o baixo risco de complicações. Os 
efeitos colaterais geralmente são transitórios 
e incluem vaginite, cistite aguda e sintomas 
miccionais. Destes, o mais comum é retenção 
urinária por alguns dias após o procedimento. 
Entretanto, o risco de retenção a longo prazo 
não é significativo. Uma complicação mais 
grave é a urgência de novo persistente, que 
pode ocorrer em até 10% das pacientes trata-
das com injeção (Corcos, 1999, 2005).

 ■ Preparo da paciente

É comum haver infecção urinária após injeção 
uretral. Portanto, deve-se administrar anti-
biótico adequado por via oral após o proce-
dimento. Normalmente não há necessidade 
de profilaxia para trombose para esse procedi-
mento ambulatorial.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Escolha do agente de volume

Nos Estados Unidos há vários agentes dispo-
níveis para injeção uretral: gordura autóloga, 
microesferas sintéticas com cobertura de car-
bono (Durasphere), partículas de hidroxiapa-
tita de cálcio (Coaptite), copolímero de eti-
leno de vinila (Tegress) e polidimetilsiloxano 
(Macroplastique). Desses, a gordura autóloga 
proporciona sucesso limitado no tratamento 
de IUE em razão de sua rápida degradação e 
reabsorção. Consequentemente, não é o ma-
terial mais empregado para esse uso (Haab, 

1997; Lee, 2001). Há agentes sintéticos dis-
poníveis e efetivos, mas faltam estudos com-
parativos a longo prazo.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria das pacientes a injeção uretral 
pode ser realizada em consultório com apa-
relhagem cistoscópica. A paciente é coloca-
da em posição de litotomia dorsal, a vulva é 
preparada com campo cirúrgico e a bexiga é 
drenada. Instila-se gel de lidocaína a 2% na 
uretra 10 minutos antes do procedimento. Se 
necessário, pode-se usar benzocaína tópica a 
20% para analgesia da vulva, e pode-se injetar 
4 mL de solução de lidocaína a 1% em dose 
fracionada nas posições de 3 e 9 horas da re-
gião externa à uretra.

  Aplicação da agulha por abordagem 
transuretral. O cistoscópio é posicionado no 
interior da uretra distal, de forma a que as re-
giões média e proximal da uretra e o colo vesi-
cal possam ser visualizados simultaneamente. 
Uma agulha espinal calibre 22 acoplada à se-
ringa contendo o agente de volume é intro-
duzida pela bainha do cistoscópio. A agulha 
é apontada formando um ângulo de 45 graus 
com o lúmen da uretra e inserida na parede 
uretral, na posição de 9 horas, ao nível do seu 
segmento médio. Após sua ponta ter pene-
trado na parede uretral, quando não for mais 
possível visualizar o bisel, a agulha é avançada 
em paralelo ao lúmen uretral por 1 a 2 cm. 
Assim, a agulha será posicionada na altura da 
uretra proximal.

  Injeção. O agente de volume é injeta-
do sob pressão constante e o revestimento 
submucoso começa a aumentar de tamanho 
(Fig. 43-6.1). A agulha é tracionada lenta-
mente para preenchimento dos segmentos 
proximal e médio da uretra. O agente é ad-
ministrado até que se obtenha coaptação da 
mucosa (Fig. 43-6.2). Em geral, uma ou duas 
seringas (2,5 a 5 mL) do agente são usadas por 
procedimento. Essas etapas são repetidas na 
posição de 3 horas.

Idealmente, deve-se reduzir ao máximo 
o número de perfurações de agulha feitas na 
parede uretral a fim de evitar vazamento do 
agente de volume por esses orifícios. Assim, 
se houver necessidade de uma segunda seringa 
do agente para coaptação, a agulha original-
mente posicionada deve ser mantida no lugar 
e a segunda seringa com o agente é acoplada

   Remoção do cistoscópio. Uma vez obti-
da a coaptação da mucosa, ao retirar o cistos-
cópio, deve-se ter cuidado para não avançá-lo 
sobre o local da injeção. Com isso evita-se a 
compressão do agente depositado com perda 
de coaptação.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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PÓS-OPERATÓRIO

As pacientes recebem alta após a primeira 
micção pós-injeção com recomendação de 
antibioticoterapia profilática por via oral. As 
pacientes devem se abster de relação sexual 
por 10 dias, mas podem retomar as demais 
atividades.

Se houver retenção urinária, inicia-se 
autocateterização intermitente que deve ser 
mantida até que a retenção se resolva. Se a 
paciente não for capaz de realizar autocate-
terização, instala-se cateter de Foley tempo-
rário. Contudo, a instalação do cateter pode 
comprimir o colágeno depositado e reduzir a 
coaptação uretral.

Em nossa rotina, avaliamos o sucesso do 
tratamento duas semanas após a injeção. Se 
a paciente não atinge o grau de continência 
desejado, pode-se planejar injeções adicionais 
para aumentar a coaptação.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-6.1 Injeção do agente de volume.

FIGURA 43-6.2 Visualização da coaptação crescente da uretra à medida que o agente de volume 
vai sendo injetado de acordo com a ilustração da Fig. 43-6.1.
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43-7

Uretrólise

Trata-se do afrouxamento ou da liberação de 
um reparo uretral prévio feito com suspensão. 
É indicada para pacientes com sintomas de 
obstrução uretral, incluindo retenção urinária 
e disfunção miccional após procedimento de 
suspensão. Pode ser realizada por via vaginal 
ou abdominal. A abordagem vaginal é mais 
usada e com ela é possível mobilizar a uretra 
e o colo vesical. Entretanto, a abordagem ab-
dominal proporciona melhor oportunidade 
de mobilizar a bexiga da sínfise pubiana, e 
também pode ser usada nos casos em que a 
cirurgia inicial tenha sido realizada via lapa-
rotomia.

Discute-se a necessidade de procedi-
mento anti-incontinência concomitante para 
compensar a perda de apoio uretral com a 
uretrólise. Entretanto, em muitos casos, a fi-
brose residual impede que haja incontinência 
de esforço e consideramos prudente evitar um 
novo procedimento potencialmente obstruti-
vo. Consequentemente, essa decisão deve ser 
tomada caso a caso.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Em pacientes com obstrução do colo vesical, 
há uma relação temporal entre a cirurgia ini-
cial e os sintomas. Há indicação de avaliação 
objetiva com testes urodinâmicos para deter-
minar a causa da disfunção miccional e para 

diferenciar entre bexiga hipotônica e obstru-
ção. A obstrução pode ser causada por obstru-
ção intrínseca do colo vesical ou por prolapso 
de órgão pélvico. Assim, deve-se proceder a 
exame completo buscando por prolapso.

 ■ Consentimento

Além dos riscos cirúrgicos comuns, o sangra-
mento pode ser uma complicação importante 
em razão da vascularização do espaço de Ret-
zius. Ademais, a dissecção da fibrose densa ao 
redor da uretra e da bexiga coloca essas estru-
turas em risco de laceração.

Em razão da possibilidade de formação 
de novo tecido cicatricial, a uretrólise pode 
ser malsucedida no alívio dos sintomas. Por 
outro lado, é possível haver incontinência 
pós-operatória causada pela retirada do apoio 
anti-incontinência.

 ■ Preparo da paciente

A necessidade de preparo intestinal é indivi-
dualizada. Administra-se antibioticoterapia 
profilática antes da cirurgia para reduzir o ris-
co de infecção da ferida operatória e do trato 
urinário (Tabela 39-6, p. 959). A profilaxia 
para trombose é administrada conforme des-
crito na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO – ABORDAGEM 
VAGINAL

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A uretrólise pode ser realizada com anes-

tesia geral ou regional. A paciente é colocada 
em posição de litotomia alta com apoio para 
os membros inferiores. A vagina é preparada 
para cirurgia e um cateter de Foley contendo 
balão de 30 mL é inserido na bexiga.

  Incisão vaginal. Aplica-se tração sobre o 
cateter de Foley para identificar o colo vesical 
e avaliar o grau de fibrose. Procede-se à incisão 
vertical na linha média ou em forma de U na 
parede anterior da vagina na altura da uretra 
proximal e da bexiga (Fig. 43-7.1). Utiliza-se 
dissecção com instrumento cortante para sepa-
rar o epitélio vaginal dos tecidos subjacentes, 
que é estendida bilateralmente na direção da 
borda inferior de cada ramo do púbis.

A dissecção libera a uretra seccionando 
o tecido cicatricial ou o material usando para 
suspensão entre a uretra e o ramo do púbis 
(Fig. 43-7.2). Se o material usado para sus-
pensão for identificado, ele pode, se neces-
sário, ser cortado ou retirado. É comum haver 
sangramento que deve ser controlado com 
pressão direta ou ligadura do vaso.

Após essa dissecção lateral, a membrana 
perineal é perfurada, como descrito na Seção 
43-5, etapa 3 (p. 1.196), para penetração no 
espaço de Retzius. A divulsão cuidadosa den-
tro desse espaço e na região posterior da sínfise 
púbica auxilia a mobilizar a uretra proximal.

  Fechamento da incisão. Após a mobili-
zação adequada da uretra, a incisão vaginal é 
reaproximada com sutura contínua usando fio 
de absorção lenta 2-0.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-7.1 Incisão vaginal. FIGURA 43-7.2 Dissecção uretral.

Hoffman_43.indd   1200 03/10/13   17:22

apostilasmedicina@hotmail.com



CA
P

ÍT
U

LO
 4

3

1201Cirurgias para Distúrbios do Soalho Pélvico

PASSO A PASSO – ABORDAGEM 
ABDOMINAL

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Assim como na abordagem vaginal, a ure-
trólise pode ser realizada com anestesia geral 
ou regional. Na abordagem abdominal, dá-se 
preferência à posição de litotomia padrão e 
aos estribos de Allen. Esse posicionamento 
permite acesso vaginal para a mão do cirurgião 
durante a dissecção. O abdome e a vagina são 
preparados para cirurgia e um cateter de Foley 
com balão de 30 mL é inserido na bexiga.

  Incisão abdominal. Normalmente dá-se 
preferência à incisão transversal baixa para 
esse procedimento a fim de permitir acesso 
fácil ao espaço de Retzius. Em geral, opta-se 
pela incisão de Pfannenstiel ou pela de Cher-
ney (Seções 41-2 e 41-3, p. 1.022).

  Entrada no espaço de Retzius. O plano 
correto de dissecção para entrada no espaço 
de Retzius é aquele imediatamente atrás do 
púbis. O tecido areolar frouxo é suavemente 
dissecado com os dedos ou com esponja, para 
baixo, no sentido mediolateral, com início 
imediatamente atrás do púbis. Se estivermos 

no plano correto, esse espaço virtual abre-se 
com facilidade. Entretanto, as pacientes que 
necessitam de uretrólise caracteristicamente 
foram submetidas a cirurgia com entrada 
nesse espaço. Consequentemente, o tecido 
pode estar densamente aderido, podendo ser 
necessário dissecção com instrumento cor-
tante acompanhando a superfície posterior 
da sínfise para permitir a entrada nesse espaço 
(Fig. 43-7.3).

   Dissecção da bexiga e uretrólise. Nor-
malmente a bexiga deve estar firmemente 
aderida à face posterior da sínfise. Deve-se 
realizar a dissecção com a curva da tesoura 
voltada para e direcionada contra a sínfise a 
fim de reduzir o risco de laceração da bexiga. 
Entretanto, algumas vezes pode ser necessário 
cistostomia intencional para que o dedo possa 
ser colocado no interior da bexiga a fim de au-
xiliar na dissecção (Fig. 43-7.4).

A dissecção cortante prossegue inferior e 
lateralmente até a superfície interna da sínfise 
para liberar a bexiga e o segmento proximal da 
uretra. É comum haver sangramento durante 
a dissecção, a ser controlado com suturas ou 
clipes vasculares.

   Fechamento do abdome. O abdome é 
fechado na forma convencional (Seção 41-2, 
p. 1.023).

PÓS-OPERATÓRIO

Deve-se realizar teste de micção ativa após a 
retirada do cateter. Se for encontrado grande 
volume residual, haverá necessidade de auto-
cateterização intermitente ou substituição do 
cateter. Se tiver sido realizada cistostomia, a 
permanência do cateter irá variar em função 
do tamanho e da localização da cistostomia. 
Por exemplo, cistostomias pequenas localiza-
das na cúpula vesical normalmente requerem 
drenagem por até 7 dias. Nas cistostomias 
maiores na base da bexiga pode ser necessária 
drenagem por várias semanas. Não há neces-
sidade de supressão com antibióticos para esse 
tipo de uso de cateter.

Dieta e atividades normais podem ser re-
tomadas nos primeiros dias de pós-operatório. 
Contudo, as relações sexuais devem ser pos-
tergadas até que a incisão vaginal esteja bem 
cicatrizada.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-7.3 Dissecção no espaço de Retzius.

FIGURA 43-7.4 Cistostomia intencional para auxiliar na dissecção de 
bexiga e uretra.
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43-8

Liberação de sling de uretra 
média

É possível ocorrer sintomas de obstrução após 
procedimentos de sling uretral, especificamen-
te TVT e TOT. Essa complicação ocorre em 
4 a 6% das pacientes após TVT e geralmente 
é identificada dias a semanas após a cirurgia. 
Quando diagnosticada, indica-se liberação 
cirúrgica que é feita com o corte simples do 
material do sling.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A incapacidade de esvaziar totalmente a bexi-
ga pode ser causada por obstrução uretral ou 
por hipotonia vesical. O surgimento recente de 
retenção urinária após procedimento de sus-
pensão de uretra média (TVT ou TOT) geral-
mente é explicado por tensão excessiva na fita. 
Entretanto, é possível que haja outros fatores 
envolvidos, como hipotonia vesical preexisten-
te ou de novo. Assim, antes de se proceder à 
uretrólise de TVT, há indicação de testes uro-
dinâmicos para comprovar que os sintomas são 
causados por obstrução e não por hipotonia 
vesical. Além disso, nos casos com obstrução a 
fita de suspensão pode ter sofrido erosão para a 
bexiga ou para a uretra e a cistoscopia permite 
afastar a possibilidade dessa complicação.

 ■ Consentimento

No processo de consentimento para procedi-
mento de liberação de sling de uretra média, 
a paciente deve ser informada sobre os riscos 
de recorrência da incontinência, fracasso da 
tentativa de alívio da retenção e lesão intrao-
peratória de bexiga ou de uretra.

 ■ Preparo da paciente

Trata-se de procedimento cirúrgico de peque-
no porte sem necessidade de preparo específi-
co da paciente.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Essa cirurgia pode ser realizada com aneste-

sia local, regional ou geral como procedimento 
em regime ambulatorial. A paciente é colocada 
em posição de litotomia alta com apoio dos 
membros inferiores em estribos de Allen ou 
candy cane. A vagina é preparada para cirurgia 
e insere-se cateter vesical de Foley.

  Incisão vaginal e identificação da fita. 
Procede-se à incisão suburetral na linha mé-
dia acompanhando a incisão prévia. Utiliza-se 
dissecção cuidadosa para expor o material de 
suspensão e para definir as bordas da uretra.

Frequentemente, em razão da tensão 
aumentada, a fita encontra-se estirada e com 
metade da espessura esperada. Além disso, 
normalmente há bastante crescimento de 
tecido incorporando a fita de suspensão, o 
que pode dificultar a identificação e a mo-
bilização. Ocasionalmente, uma fita pode ter 
migrado para o segmento proximal da uretra. 
Nesses casos é possível que haja necessidade 
de extensão da incisão vaginal em direção 
cefálica.

  Incisão da fita de suspensão. Após a 
mobilização do material, abre-se uma pin-
ça de hemostasia entre a fita e a uretra. O 
material da faixa é cortado com tesoura de 
Metzenbaum. Geralmente, a incisão leva à 

retração imediata das extremidades da fita 
(Fig. 43-8.1, destaque superior). Se não 
houver retração, deve-se proceder à excisão 
de 1 cm do material (ver Fig. 43-8.1, desta-
que inferior).

   Fechamento da incisão. Após irrigação 
abundante, o epitélio vaginal é fechado com 
sutura contínua usando fio de absorção len-
ta 2-0.

PÓS-OPERATÓRIO

Antes da alta, procede-se ao teste de micção 
ativa. Se o cateter de Foley for mantido, um 
segundo teste deve ser repetido em alguns dias 
ou a critério do cirurgião. Se a paciente estiver 
fazendo autocateterização, a conduta deve ser 
mantida até que o resíduo pós-miccional caia 
abaixo de 100 mL. A dieta e as atividades nor-
mais podem ser retomadas nos primeiros dias 
de pós-operatório. As relações sexuais, no en-
tanto, devem ser postergadas até que a incisão 
vaginal esteja cicatrizada.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-8.1 Transecção da fita por meio de incisão vaginal. Em destaque, no alto: incisão com 
retração da fita. Em destaque embaixo: excisão da fita.
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43-9

Reparo de divertículo 
uretral

A abordagem para reparo de divertículo ure-
tral varia e depende da localização, tamanho 
e configuração do saco diverticular. Naqueles 
próximos do colo vesical, frequentemente op-
ta-se por ablação parcial a fim de evitar lesão 
do colo e do mecanismo de continência. Para 
os divertículos na uretra média, normalmen-
te indica-se diverticulectomia simples. Para 
aqueles localizados no meato uretral, o proce-
dimento de Spence é o mais indicado. Com 
essa técnica, o divertículo distal e o meato 
uretral são abertos conjuntamente para formar 
um único grande meato. Finalmente, para as 
pacientes com divertículo complexo que cir-
cunda a uretra, é possível que seja necessária 
uma combinação de técnicas.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Informações precisas acerca da anatomia do 
divertículo são essenciais para o planejamento 
cirúrgico e para o aconselhamento da pacien-
te. O exame de ressonância magnética (RM) é 
o estudo radiográfico que proporciona a me-
lhor definição da configuração do divertículo 
(Fig. 26-6, p. 685). Adicionalmente, a cistos-

copia pode ser usada para localizar as abertu-
ras para o saco diverticular ao longo da uretra 
(Fig. 26-7, p. 687).

 ■ Consentimento

No reparo de divertículo, a lesão do mecanis-
mo de continência uretral pode levar a incon-
tinência pós-operatória. Alternativamente, é 
possível haver constrição ou estenose da uretra 
ou retenção urinária, dependendo da extensão 
e da localização da cirurgia. Ademais, podem 
ocorrer fístula uretrovaginal e lesão vesical. Se 
for usado o procedimento de Spence, o meato 
uretral tem sua anatomia modificada, resul-
tando em micção com padrão de pulverização.

 ■ Preparo da paciente

Antibioticoterapia e profilaxia para trombose 
são administradas conforme descrito nas Ta-
belas 39-6 e 39-9 (p. 959).

Em nossa instituição, recomendamos 
preparo do intestino antes de reparo de diver-
tículo a fim de descomprimir o retossigmoide, 
embora essa conduta não seja obrigatória.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO – 
DIVERTICULECTOMIA

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A excisão de divertículo normalmente é 

praticada em regime de internação com anes-
tesia geral ou regional. A paciente é coloca-
da em posição de litotomia alta com estribos 
candy-cane para exposição cirúrgica máxima. 
A vagina é preparada para cirurgia e instala-
-se cateter de Foley com balão de 10 mL na 
bexiga para auxiliar na identificação do colo 
vesical.

  Cistouretroscopia. Esse procedimento é 
realizado no início da cirurgia para localizar 
a abertura do divertículo e excluir outras al-
terações.

  Incisão vaginal. Procede-se à incisão de 
linha média na parede vaginal anterior so-
bre o divertículo, e o epitélio vaginal é dis-
secado com instrumento cortante e afastado 
da camada fibromuscular da parede vaginal 
(Fig. 43-9.1). Libera-se bastante epitélio para 
exposição adequada e para permitir a aproxi-
mação dos tecidos sem tensão ao final do pro-
cedimento.

   Exposição do divertículo. Procede-se à 
incisão longitudinal ultrapassando a camada 
fibromuscular para alcançar o saco diverticu-
lar. Utiliza-se dissecção cortante para mobi-
lizar totalmente e expor o saco diverticular e 
seu colo (Fig. 43-9.2). Durante a dissecção, 
o saco poderá ser inadvertida ou intencional-
mente penetrado. Se isso ocorrer, as paredes 
do divertículo devem ser apreendidas com 
pinça de Allis para prosseguir com a dissecção. 
É essencial que haja cautela e identificação da 
uretra para evitar lesão.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-9.1 Incisão vaginal.

Epitélio vaginal
Camada fibromuscular

FIGURA 43-9.2 Dissecção do saco diverticular.
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   Excisão do divertículo. O divertí-
culo é excisado da uretra na altura do colo 
(Fig. 43-9.3).

   Fechamento da uretra. O defeito ure-
tral é fechado com sutura interrompida com 
fio de absorção lenta 4-0 sobre o cateter de 
Foley (Fig. 43-9.4). As camadas fibromuscu-
lares são então reaproximadas sem tensão em 
duas ou mais camadas com sutura sobrepostas 
em “jaqueta” com fio de absorção lenta 2-0 
(Fig. 43-9.5). O epitélio vaginal redundante é 
aparado e fechado com sutura contínua usan-
do fio de absorção lenta 2-0.

PASSO A PASSO – ABLAÇÃO 
PARCIAL DE DIVERTÍCULO

  Incisão vaginal. Uma incisão de linha 
média é feita na parede vaginal anterior so-
bre o divertículo, e o epitélio vaginal é dis-
secado com instrumento de corte e afastado 
da camada fibromuscular da parede vaginal. 
Libera-se bastante epitélio para exposição 
adequada e para permitir a aproximação dos 
tecidos sem tensão ao final do procedimen-
to. O cateter de Foley e o balão podem ser 
posicionados sob tensão suave para auxiliar 
na identificação da bexiga e do colo vesical e 
evitar lesão.

  Exposição do divertículo. Procede-se à 
incisão longitudinal passando pela camada 
fibromuscular até o saco diverticular, com 
dissecção cortante para mobilizá-lo e expô-
-lo totalmente. O divertículo é aberto e sua 

comunicação com a uretra é identificada. 
Para evitar lesão da uretra proximal e do colo 
vesical, o saco diverticular, mas não o colo 
do divertículo, deve ser cortado. Deve-se re-
mover a maior quantidade possível de saco 
diverticular.

  Fechamento do saco. A base do saco é 
suturada de lado a lado com fio de absorção 
lenta 2-0 para cobrir o defeito uretral. Uma 
segunda e, possivelmente, uma terceira cama-
da de sutura usando a musculatura vaginal são 

incorporadas com uma sutura semelhante. O 
epitélio vaginal que cobria o divertículo e ago-
ra se encontra em excesso é excisado. O epi-
télio vaginal é fechado com sutura contínua 
usando fio de absorção lenta 2-0.

PASSO A PASSO – 
MARSUPIALIZAÇÃO DE SPENCE

  Incisão do meato. Inserem-se as pontas 
da tesoura de Metzenbaum no meato uretral 

Epitélio vaginal

Camada fibromuscular   

FIGURA 43-9.3 Excisão do divertículo. FIGURA 43-9.4 Fechamento do defeito uretral.

FIGURA 43-9.5 Reaproximação da camada fibromuscular.
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e na vagina. Realiza-se incisão incorporando 
simultaneamente a parede uretral posterior, 
toda a espessura do divertículo e a parede an-
terior distal da vagina.

  Marsupialização. Utiliza-se sutura contí-
nua com fio de absorção lenta 4-0 circunfe-
rencialmente ao redor do meato alargado para 
aproximar as bordas da incisão nos epitélios 
vaginal e uretral.

PÓS-OPERATÓRIO

Os cuidados com o cateter representam um 
aspecto importante da atenção pós-operató-
ria. Embora não haja diretrizes consensuais, 
a maioria dos especialistas recomenda ma-
nutenção do cateter por 5 a 7 dias. Cirurgias 
mais complexas podem requerer maior per-

manência. Não há indicação de supressão 
com antibióticos para esse tipo de uso de ca-
teter. A dieta e as atividades normais podem 
ser retomadas nos primeiros dias de pós-ope-
ratório. As relações sexuais, entretanto, de-
vem ser postergadas até que a incisão vaginal 
esteja cicatrizada.

PÓS-OPERATÓRIO
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43-10

Fístula vesicovaginal: técnica 
de Latzko

As fístulas vesicovaginais podem ser repara-
das por via vaginal ou abdominal (Cap. 26, 
p. 682). A abordagem vaginal é utilizada na 
maioria das fístulas observadas nos Estados 
Unidos, que são fístulas apicais pós-histerec-
tomia. Essa abordagem é a escolhida em razão 
de taxas de sucesso semelhantes, menor mor-
bidade e recuperação mais rápida. O proce-
dimento vaginal mais comumente realizado é 
a técnica de Latzko, uma colpocleise parcial 
que oblitera a vagina superior por 2 a 3 cm ao 
redor da fístula.

A abordagem abdominal pode ser neces-
sária nos casos em que a fístula não possa ser 
acessada por via vaginal, ou em que tenha ha-
vido tentativa de reparo por via vaginal mal-
-sucedida. Na abordagem abdominal, omento 
ou peritônio são mobilizados e interpostos 
como retalhos entre a bexiga e a vagina para 
prevenir recorrência.

Um princípio do reparo de fístulas dita 
que o procedimento deve ser realizado em 
tecidos não infectados e não inflamados. Um 
segundo princípio determina que os tecidos 
devem ser aproximados sem excesso de tensão. 
Se essas diretrizes forem seguidas, as taxas de 
sucesso normalmente são boas, variando entre 
67 e 100%. Nos Estados Unidos, a maioria 
das fístulas ocorre em sequência a histerec-
tomia por causas benignas. Tais fístulas estão 
associadas a altos índices de cura.

Entretanto, as fístulas associadas a câncer 
ginecológico e radioterapia talvez impliquem 
procedimentos cirúrgicos adjuntos como re-
talhos vasculares. Tais retalhos fornecem su-
primento sanguíneo a esses defeitos que ocor-
rem em tecidos com pouca vascularização ou 
fibróticos. Mesmo com essas medidas, as taxas 
de sucesso são baixas.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes do reparo, a fístula deve ser bem carac-
terizada, e aquelas complexas com múltiplos 
tratos ou do tipo ureterovaginal devem ser 
identificadas. Entre os exames indicados es-
tão pielografia intravenosa (IVP) e cistoscopia 
(Fig. 26-1, p. 681). As fístulas ureterovaginais 
geralmente estão associadas a anormalidades 
no trato superior como hidroureter e hidrone-
frose. Portanto, uma IVP normal tranquiliza o 
cirurgião, indicando ausência de envolvimen-
to ureteral. Além disso, esse exame permite ao 
cirurgião identificar a proximidade entre ure-

teres e fístula para o planejamento da cirurgia. 
Em geral, as fístulas vesicovaginais pós-histe-
rectomia ocorrem na cúpula vaginal e bem 
distante dos ureteres, que entram na bexiga na 
altura do terço médio da vagina.

A opção pela via vaginal depende da 
capacidade de obter exposição adequada da 
fístula. Assim, durante o exame físico, o cirur-
gião deve avaliar se a fístula pode ser trazida 
até o campo operatório e se a pelve da pacien-
te fornece espaço adequado para a cirurgia por 
via vaginal. Algum grau de prolapso da cúpula 
vaginal ajuda na abordagem vaginal para re-
paro de fístula.

Adicionalmente, deve-se excluir infecção 
ou inflamação do tecido. Se forem identifica-
das, o reparo deve ser adiado até sua resolução. 
Se uma fístula for identificada alguns dias após 
histerectomia, o reparo pode ser imediato, an-
tes que haja reação inflamatória intensa. Entre-
tanto, se o reparo cirúrgico não for realizado 
poucos dias após a cirurgia inicial, recomen-
da-se que seja postergado por 4 a 6 semanas 
para reduzir a inflamação nos tecidos.

 ■ Consentimento

A taxa de recorrência após reparo de fístula é 
significativa e as pacientes devem ser infor-
madas de que a cirurgia inicial pode não ser 
curativa. Com o procedimento de Latzko, a 
vagina é moderadamente encurtada na maio-
ria dos casos. Portanto, o risco de dispareunia 
pós-operatória deve ser incluído no processo 
de consentimento.

 ■ Preparo da paciente

O intestino é preparado na noite anterior à 
cirurgia. Assim, obtém-se descompressão do 
retossigmoide e reduz-se a possibilidade de 
contaminação fecal do campo operatório. 
Imediatamente antes da cirurgia, adminis-
tra-se antibioticoterapia profilática intraveno-
sa para reduzir o risco de infecção da ferida 
operatória (Tabela 39-6, p. 959). A profilaxia 
para trombose é administrada conforme des-
crito na Tabela 39-9 (p. 960).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO – REPARO VAGINAL 
DE LATZKO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria dos casos, o reparo é realizado 
com anestesia geral ou regional e a necessi-
dade de hospitalização pós-operatória deve ser 
avaliada caso a caso. A paciente é colocada em 
posição de litotomia dorsal e a vagina é pre-
parada para cirurgia. Se os ureteres estiverem 
próximos da fístula, cateteres uretrais (stents) 
devem ser instalados (Seção 43-1, p. 1.187). 

Há necessidade de cistoscopia durante o pro-
cedimento para comprovar a permeabilidade 
dos ureteres e avaliar a integridade da bexiga.

  Definição do trajeto fistuloso. Deve-se 
identificar o trajeto fistuloso. Se o trato for 
suficientemente largo para admitir um cateter 
pediátrico, o tubo deve ser inserido pela aber-
tura da fístula, e o balão inflado dentro da be-
xiga. Se não for possível definir o trajeto desta 
maneira, devem ser usadas sondas lacrimais 
ou outros dilatadores adequados para definir 
o trajeto e a direção da fístula. Subsequente-
mente, devem ser feitas tentativas de dilatar o 
trato e passar um cateter pediátrico.

  Exposição. A fístula deve ser trazida 
ao campo operatório. Se for possível a ca-
teterização da fístula, a aplicação de tensão 
sobre o tubo produzirá esse efeito. Alterna-
tivamente, é possível aplicar quatro pon-
tos na parede vaginal ao redor da fístula a 
serem usados para tracioná-la para o campo 
operatório(Fig. 43-10.1). Alguns autores de-
fendem episiotomia mediolateral para exposi-
ção, mas esta não é nossa rotina.

   Incisão vaginal. Uma incisão vaginal 
circunferencial é feita aproximadamente 1 a 2 
cm ao redor do trato fistuloso (Fig. 43-10.2). 
A mucosa vaginal ao redor do trato é mobi-
lizada com instrumento cortante e excisada 
com tesoura de Metzenbaum.

   Excisão do trato fistuloso. O trato fistu-
loso pode ou não ser excisado. Se a opção for 
pela excisão, o cirurgião deve estar ciente de 
que o resultado será um defeito maior a ser re-
parado. Entretanto, nos casos com enduração 
do trato, há indicação de excisão.

   Fechamento da fístula. Se o trato fistu-
loso for excisado, a mucosa da bexiga deve ser 
reaproximada com fio de absorção lenta 3-0. 
Independentemente de ter ou não havido ex-
cisão do trato, subsequentemente, as camadas 
fibromusculares anterior e posterior devem 
ser aproximadas sobre o local da fístula. São 
usados pontos interrompidos com fio de ab-
sorção lenta 3-0 (Fig. 43-10.3). Após ter-se 
aplicado a primeira linha de sutura na cama-
da fibromuscular, uma segunda e, possivel-
mente, uma terceira linhas de sutura devem 
ser criadas acima da primeira (Fig. 43-10.4). 
Após o fechamento, a bexiga deve ser preen-
chida com 100 mL de líquido para compro-
var reparo impermeável. Se não se confirmar 
a impermeabilidade, devem ser aplicadas su-
turas de reforço.

Após o fechamento das camadas fibro-
musculares, a parede vaginal é suturada e 
o epitélio é fechado com pontos contínuos 
usando fio de absorção lenta 3-0.

  Cistoscopia. A cistoscopia é realizada 
para comprovar a patência ureteral e para ins-
pecionar o local da incisão.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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PASSO A PASSO – REPARO 
ABDOMINAL

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria dos casos o reparo abdominal é 
realizado sob anestesia geral. A paciente é colo-
cada em posição de litotomia baixa com o uso 

de estribos de Allen. Com as coxas da paciente 
em paralelo com o chão e as pernas separadas, 
o acesso à vagina é maximizado. Abdome e va-
gina são preparados para cirurgia.

  Incisão abdominal e entrada na bexi-
ga. Pode-se utilizar incisão de Pfannenstiel 

ou abdominal de linha média. Se houver ex-
pectativa de mobilização do omento, a inci-
são de linha média proporciona acesso mais 
fácil. Também pode-se optar por incisão de 
Maylard ou de Cherney (Seções 41-3 e 41-4, 
p. 1.024). Após a penetração no peritônio e 

FIGURA 43-10.1 Sutura de fixação na parede vaginal para melhorar o 
acesso à fístula.

FIGURA 43-10.2 Incisão no epitélio vaginal.

FIGURA 43-10.3 Fechamento da primeira camada sobre a fístula.
FIGURA 43-10.4 Fechamento da segunda camada fibromuscular sobre a 
fístula e reaproximação do epitélio vaginal.
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exploração do abdome superior, o intestino é 
afastado em bloco do campo operatório e ins-
tala-se um afastador autorretrátil. O espaço de 
Retzius é aberto utilizando a técnica descrita 
na Seção43-2, etapa 3 (p. 1.189), e procede-se 
a uma incisão, vertical extraperitoneal na cú-
pula vesical. Para auxiliar no posicionamento 
correto da incisão, o cirurgião traciona o balão 
de Foley para a cúpula, ou enche-se a bexiga 
com líquido.

  Definição e excisão do trato fistuloso. 
A fístula e os óstios ureterais são visualizados 
no interior da bexiga. Se o trato fistuloso es-
tiver próximo dos óstios, devem ser instalados 
stents. A incisão é, então, estendida até as re-
giões superior e posterior da bexiga para al-
cançar a fístula (Fig. 43-10.5). Uma sonda ou 
cateter lacrimal pode ser posicionado dentro 
do trato fistuloso para definir seu curso. O 
trato fistuloso é então excisado.

   Separação da bexiga e da vagina. 
Utiliza-se dissecção cortante para a exére-
se entre vagina e bexiga na região da fístula 
(Fig. 43-10.6). A fibrose pode ser extensiva e 
deve-se usar dissecção cortante e não divulsão. 
Para auxiliar na dissecção, pode-se introduzir 
um espaçador EEA (anastomose término-
-terminal na vagina para manipulação (Fig. 
43-17.5, p. 1.228). A vagina deve estar am-
plamente separada da bexiga para permitir a 
aplicação de omento entre ambas.

   Fechamento vaginal. A vagina é fechada 
em duas camadas com fio de absorção lenta 

2-0 (Fig. 43-10.7). Pode-se usar o espaçador 
EEA ou manipulação digital da vagina para 
auxiliar no fechamento.

   Fechamento da bexiga. A bexiga é fe-
chada em duas camadas com sutura contínua 
usando fio absorvível 3-0 (Fig. 43-10.8). A se-
gunda camada deve ser imbricada de forma a 
que a primeira linha de sutura fique coberta e 
a tensão liberada (Fig. 43-10.9).

  Interposição de omento ou peritônio. 
Como descrito na Seção 44-16 (p. 1.313), o 
omento pode ser mobilizado para criação de 
um retalho em J. O omento é então suturado 

FIGURA 43-10.5 Incisão da bexiga.

FIGURA 43-10.6 Separação de bexiga e vagina.

FIGURA 43-10.7 Fechamento vaginal. FIGURA 43-10.8 Primeira linha de sutura da bexiga.
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à parede anterior da vagina para cobrir a linha 
de incisão (Fig. 43-10.10). Esse procedimen-
to proporciona uma camada de tecido entre 
vagina e bexiga, aumenta o fluxo vascular 
para a região e talvez melhore a cicatrização. 
Alternativamente, caso o omento não possa 
ser mobilizado, é possível interpor peritônio 
entre bexiga e vagina (Fig. 43-10.11).

  Cistoscopia. A cistoscopia é realizada 
para comprovar a patência ureteral e para ins-
pecionar o local da incisão.

  Fechamento da incisão. A incisão abdo-
minal é fechada conforme descrito nas Seções 
41-1 a 41-4 (p. 1.020).

PÓS-OPERATÓRIO

A bexiga deve ser drenada no pós-operatório 
para prevenir hiperdistensão e ruptura da su-
tura. A instalação de cateter transuretral ou 

suprapúbico assegura drenagem adequada no 
período pós-operatório imediato. Em nossa ins-
tituição, mantemos a cateterização no mínimo 

por 3 semanas. Não há necessidade de supres-
são com antibiótico para esse uso de cateter.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-10.9 Segunda linha de sutura da bexiga.

FIGURA 43-10.10 Interposição de omento.

FIGURA 43-10.11 Interposição de peritônio.
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43-11

Retalho de Martius

O retalho do coxim adiposo bulbocavernoso 
de Martius é um enxerto vascular comumente 
usado no reparo de fístulas complexas retova-
ginais ou vesicovaginais complicadas por te-
cido avascular ou fibrótico. Especificamente, 
tecidos vaginais previamente irradiados com 
frequência requerem esse tipo de enxerto.

Para o uso do retalho, o coxim adiposo 
sobrejacente ao músculo bulbocavernoso é 
mobilizado e subsequentemente levado até a 
fístula por meio de uma incisão vaginal. Por 
meio desse enxerto, as camadas de reparo da 
fístula recebem suporte vascular adicional 
com aumento da taxa de sucesso na cicatriza-
ção da ferida.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Na maioria dos casos, a necessidade de enxer-
to é antecipada para pacientes com irradiação 
prévia ou recorrência de fístula. Portanto, 
no planejamento pré-operatório deve ser in-
cluída avaliação de vascularização do tecido, 
força do tecido conectivo e possibilidade de 
mobilizar adequadamente os tecidos para 
produzir fechamento da fístula em múltiplas 
camadas. Para realizar o procedimento, a pa-
ciente deve ter camada gordurosa adequada 
nos grandes lábios, o que deve ser avaliado 
antes da cirurgia.

 ■ Consentimento

O processo de consentimento para esse pro-
cedimento está contido no de reparo primá-
rio da fístula. Adicionalmente, as mulheres 
devem ser informadas sobre as possibilidades 
de dormência, dor, parestesia ou hematoma 
vulvares pós-operatórios.

 ■ Preparo da paciente

Há indicação de preparo intestinal antes do 
uso do retalho de Martius para reparo de fís-
tulas retovaginais. Os protocolos de preparo 
variam de acordo com as preferências do ci-
rurgião e podem incluir a administração de 
catárticos por via oral, laxantes ou enema 
(Tabela 39-7, p. 960). Em razão do risco de 
cicatrização difícil nessas fístulas complicadas, 
há indicação de antibioticoterapia profilática 
com uma cefalosporina de primeira ou segun-
da geração, ou outro entre os listados na Tabe-
la 39-6 (p. 959). A profilaxia para trombose 
é realizada conforme descrito na Tabela 39-9 
(p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Na maioria dos casos, o reparo da fístula 
com enxerto de Martius pode ser realizado 
com anestesia geral ou regional, e a necessida-
de de hospitalização pós-operatória é decidida 
caso a caso. A paciente é colocada em posição 
de litotomia alta, a vagina é preparada para ci-
rurgia e instala-se cateter de Foley.

  Reparo da fístula. As fístulas retovagi-
nais ou vesicovaginais são reparadas conforme 
descrito nas Seções 43-10 e 43-27 (p. 1.206 e 
1.255).

  Incisão labial. Finalizado o reparo da fís-
tula, procede-se à incisão da borda lateral de 
um dos grandes lábios (Fig. 43-11.1). A ex-
tensão da incisão varia em função da anatomia 
específica do grande lábio e do tamanho do 
retalho necessário. Em muitos casos, realiza-se 
incisão de 6 a 8 cm com início abaixo da altu-
ra do clitóris com extensão inferior.

   Mobilização do coxim adiposo. As bor-
das da incisão são retraídas lateralmente e 
utiliza-se dissecção cortante para mobilizar o 
coxim adiposo do músculo bulbocavernoso 
(Fig. 43-11.2). Esse tecido é vascularizado e 
idealmente os vasos devem ser ligados antes 
da transecção. Uma base ampla é mantida 
inferiormente e o coxim adiposo é descolado 
superiormente.

   Posicionamento do enxerto. Após a 
mobilização, cria-se um túnel por meio de 
divulsão com pinça hemostática entre a in-
cisão vulvar, passando por baixo do epitélio 
vaginal, até o local da fístula. O túnel deve ser 
suficientemente largo para evitar compressão 
vascular e necrose do enxerto. Aplica-se su-
tura na ponta do retalho que é usada para sua 
passagem pelo túnel para o interior da vagina 
(Fig. 43-11.3).

   Fixação do enxerto. O enxerto é fixado 
à camada muscular vaginal sobrejacente ao 
reparo da fístula com vários pontos inter-
rompidos usando fio de absorção lenta 3-0 
(Fig. 43-11.4).

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-11.1 Incisão labial. FIGURA 43-11.2 Mobilização do coxim adiposo.
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  Fechamento da incisão. A incisão vulvar 
é fechada ao longo de toda a sua extensão com 
pontos interrompidos usando fio de absorção 
lenta 3-0. A mucosa vaginal sobre a fístula é 
fechada com sutura contínua usando fio de 
absorção lenta 3-0.

PÓS-OPERATÓRIO

Os cuidados após a cirurgia são determinados 
predominantemente pelo reparo da fístula. 
Entretanto, normalmente acrescentam-se 

banhos de assento duas vezes ao dia para ali-
viar a dor e facilitar a cicatrização da incisão 
vulvar.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-11.3 Posicionamento do enxerto. FIGURA- 43-11.4 Fixação do enxerto.
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43-12

Neuromodulação sacral

A neuromodulação sacral é uma técnica 
que envolve estimulação elétrica do plexo 
pélvico e dos nervos pudendos. Essa técni-
ca está aprovada pela U.S. Food and Drug 
Administration (FDA) para tratamento de 
casos selecionados de síndrome de urgência-
-frequência, incontinência urinária de ur-
gência, retenção urinária não obstrutiva e 
incontinência fecal. Embora não tenha sido 
aprovada pela FDA para dor pélvica e cis-
tite intersticial, algumas vezes é usada com 
essas indicações, caso estejam associadas a 
urgência, frequência ou retenção. Esse pro-
cedimento normalmente é realizado em 
pacientes que não tenham melhorado sufi-
cientemente com outros tratamentos conser-
vadores. O mecanismo de ação não foi escla-
recido, mas acredita-se que haja modulação 
de vias reflexas.

A neuromodulação sacral geralmente é 
realizada em duas etapas. Na primeira, um 
eletrodo é posicionado no sacro e conectado 
a um gerador de estímulo externo. Segue-se 
um período de testes com estimulação por 
aproximadamente duas semanas. Se os sin-
tomas forem reduzidos em 50% nas sema-
nas que se seguirem, instala-se um gerador 
de pulso implantável permanente (IPG, de 
implantable pulse generator) na camada adi-
posa da região superior da nádega, no se-
gundo tempo cirúrgico.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da cirurgia, a paciente deve ser subme-
tida a uma avaliação completa, incluindo teste 
urodinâmico, diário miccional, cistoscopia e 
outros exames específicos.

 ■ Consentimento

Após a primeira etapa, considera-se referên-
cia de sucesso a melhora de 50% nos sinto-
mas. Aproximadamente 75% das pacientes 
atingem esse nível de melhora e passam a ser 
candidatas à instalação de IPG permanente. 
As complicações mais comuns desse primeiro 
estágio são ausência de resposta clínica ou in-
fecção. Para as pacientes submetidas ao segun-
do estágio, aproximadamente 80% atingem a 
referência de melhora com melhora acima de 
50%.

As complicações mais comuns do segun-
do estágio são dor no local de implante do 
IPG, infecção e ausência de resposta clínica. 
Após neuromodulação sacral, passam a ser 

contraindicados exame de ressonância magné-
tica e revista com detector de metais nos pos-
tos de controle de segurança em aeroportos.

 ■ Preparo da paciente

Não há indicação de preparo específico. Não 
há necessidade de antibioticoterapia, profila-
xia para trombose ou preparo intestinal.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. Há necessidade de anestesia geral 
para proteção das vias aéreas, mas o bloqueio 
neuromuscular está contraindicado uma vez 
que impediria a avaliação da estimulação neu-
romuscular. A paciente é colocada em posição 
pronada sobre estrutura de Wilson ou com 
um travesseiro sob o abdome e os joelhos. As 
nádegas são separadas para permitir a visuali-
zação do ânus e do períneo. O sacro e a região 
perianal são preparados para cirurgia. Nor-
malmente não há necessidade de cateter de 
Foley considerando a brevidade da cirurgia.

  Identificação dos forames de S3. Trata-se 
do local de instalação do eletrodo localizado 
aproximadamente 9 cm acima do cóccix e 1 ou 
2 cm lateralmente à linha média. Os forames 
são delineados com um marcador cirúrgico. 
Posiciona-se uma agulha própria horizontal-
mente no provável nível de S3 e procede-se a 
exame fluoroscópico confirmatório.

  Inserção da agulha. A agulha é inserida 
acima do forame e apontada em direção cau-
dal com ângulo de 60 graus para a abertura 
(Fig. 43-12.1). Se possível, a agulha deve ser 

posicionada de acordo com a mão dominan-
te da paciente. A estimulação das raízes ner-
vosas de S3 produz contração dos músculos 
levantadores do ânus, que é detectada como 
um movimento de fole para dentro e dorsi-
flexão do hálux. Os reflexos do soalho pélvico 
são pesquisados e, quando se obtêm reflexos 
apropriados de S3 (fole e hálux), inicia-se a 
instalação do eletrodo.

   Posicionamento do eletrodo. Passa-se 
fio-guia sobre a agulha do forame com as-
sistência fluoroscópica. A agulha é retirada e 
faz-se uma incisão com bisturi no ponto onde 
o fio-guia penetra na pele. A seguir, instala-se 
trocarte sobre o fio-guia até o forame, nova-
mente com direcionamento fluoroscópico. 
O fio-guia é removido. Com fluoroscopia 
contínua, passa-se um eletrodo com dentes 
pelo trocarte até uma posição apropriada no 
forame de S3. Todos os quatro eletrodos do 
condutor são testados para os reflexos de S3 
e, após ter-se confirmado o posicionamento 
correto, o trocarte é retirado. Os dentes do 
eletrodo fixam-no no local quando o trocarte 
é removido. Assim, os eletrodos não podem 
mais ser reposicionados.

   Incisão para o gerador de pulso e pas-
sagem do eletrodo. Uma incisão de 4 a 6 
cm é feita sobre a região lateral da nádega. 
Utiliza-se dissecção e divulsão para criar um 
bolso profundo capaz de abrigar o dispositivo 
temporário gerador de pulso e, então, o IPG 
permanente. O bolso deve ser suficientemen-
te profundo no tecido subcutâneo para não 
aparecer na pele, mas não deve ser assentado 
diretamente acima do músculo.

Após a criação do bolso, utiliza-se um 
dispositivo com tunelização lateral desde a in-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-12.1 Inserção da agulha no forame.
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cisão da linha média até o bolso para alimen-
tar o eletrodo (Fig. 43-12.2).

   Instalação do dispositivo provisório 
(primeira etapa). No bolso criado, o eletrodo 
fica conectado a um fio com extensão exter-
na. Uma outra incisão é feita em posição late-
ral ao bolso com um túnel entre o fio de ex-
tensão que sai do bolso e sai por essa segunda 
incisão. O tecido subcutâneo é fechado com 
sutura contínua usando fio de absorção lenta 
2-0. A pele é fechada com sutura subcuticular 
usando fio de absorção lenta 4-0 e Derma-
bond. O fio de extensão é conectado ao gera-
dor de pulso externo temporário, que é usado 

por 1 a 4 semanas para avaliar a eficácia da 
neuromodulação.

  Instalação do gerador de pulso implan-
tável (segunda etapa). Se a paciente tiver alí-
vio significativo dos sintomas, o IPG perma-
nente é instalado 1 a 4 semanas após a cirurgia 
inicial. O procedimento é realizado com a pa-
ciente em posição pronada e geralmente com 
anestesia geral para controle das vias aéreas. 
A incisão na nádega é aberta até o local de 
conexão entre o eletrodo e o fio de extensão 
até o exterior, e o bolso previamente criado é 
reaberto. Retira-se o fio de extensão externa 
e o IPG permanente é conectado ao eletrodo 

(Fig. 43-12.3). A incisão é fechada conforme 
descrito na etapa 6.

PÓS-OPERATÓRIO

Dor ou eritema no local da incisão sugerem 
celulite, abscesso ou seroma. Esses sintomas 
devem ser avaliados assim que possível e an-
tibioticoterapia instituída se necessário. Dor 
excessiva também deve ser investigada imedia-
tamente, uma vez que pode significar funcio-
namento inadequado do eletrodo. A paciente 
pode desligar o aparelho caso necessário.

Os sintomas devem ser continuamente 
avaliados após o procedimento e o IPG é re-
programado se necessário. A reprogramação 
do aparelho ou a mudança dos eletrodos com 
frequência produzem melhora dos sintomas.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-12.2 Incisão para o gerador de pulso e passagem do eletrodo.

FIGURA 43-12.3 Instalação do gerador de pulso implantável.
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43-13

Colporrafia anterior

A colporrafia anterior é uma das cirurgias 
ginecológicas mais frequentes. Embora ain-
da seja utilizada como primeira escolha para 
reparo de prolapso de parede vaginal anterior 
(cistocele), há ensaios randomizados a sugerir 
que são obtidas curas em 50% ou menos das 
pacientes (Weber, 2001). Portanto, diversas 
técnicas têm sido usadas para melhora da col-
porrafia anterior tradicional. Entre essas estão 
reparo paravaginal e reforço com tela sintética 
ou biológica.

Durante a colporrafia anterior tradicio-
nal (plicatura em linha média), a fáscia de 
apoio enfraquecida entre a vagina e a bexiga é 
reaproximada e reforçada com suturas de pli-
catura. Com essa fortificação ao longo de toda 
a extensão da vagina tenta-se elevar a bexiga e 
a uretra para uma posição mais anterior e ana-
tomicamente normal, o reparo vaginal parava-
ginal tenta proporcionar suporte lateral para a 
parede vaginal anterior, enquanto a instalação 
de tela pode ser usada para adicionar força te-
cidual e suporte lateral e medial.

Nas séries observacionais, as taxas de 
sucesso com o uso de tela variam entre 93 e 
100% após 2 anos (Julian, 1996; Mage, 1999; 
Migliari, 1999). Contudo, nos ensaios ran-
domizados, a comparação entre reparo com 
tela e colporrafia tradicional revelou aumento 
modesto de 15 a 23% nas taxas de melhora 
(Altman, 2011; Sand, 2001; Weber, 2001). 
Além disso, os riscos associados de erosão e in-
fecção da tela devem ser ponderados na deci-
são de usar a técnica (Cervigni, 2001). Fáscias 
obtidas em cadáveres também foram usadas. 
Entretanto, Gandhi e colaboradores (2005) 
não observaram aumento nas taxas de sucesso 
usando esse material.

Nas pacientes com cistocele, outros 
pontos de apoio da pelve talvez necessitem 
de reparo. Consequentemente, a colporrafia 
anterior frequentemente é realizada em com-
binação com cirurgias para correção de ente-
rocele, retocele e prolapso de cúpula vagina.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

As pacientes com prolapso de parede vagi-
nal anterior comumente se apresentam com 
incontinência urinária de esforço (IUE) 
(Borstad, 1989). Mesmo aquelas continentes 
podem ter IUE revelada após a correção do 
prolapso vaginal. Assim, recomenda-se avalia-
ção urodinâmica antes do procedimento. Nes-
sa avaliação, o prolapso deve ser reduzido para 
a posição esperada no pós-operatório, a fim de 
reproduzir a dinâmica do soalho pélvico após 

a cirurgia (Chaikin, 2000; Yamada, 2001). A 
decisão de realizar procedimento profilático 
anti-incontinência é ditada pelos achados in-
dividuais nos testes urodinâmicos.

 ■ Consentimento

A colporrafia anterior apresenta baixas taxas de 
complicação. Entre as complicações encontra-
das, uma das mais comuns é a recorrência do 
defeito de parede vaginal anterior. Há vários 
fatores que aumentam esse risco. Entre esses 
estão dimensão do defeito original e número 
de outros compartimentos pélvicos com pro-
lapso. Além de recorrência do prolapso, tem-se 
observado dispareunia pós-operatória. Com 
menor frequência, hemorragia grave e cistos-
tomia podem complicar o procedimento.

Para reparo transvaginal de prolapso de ór-
gão pélvico, o uso de tela sintética é controverso 
e, recentemente, a FDA (2011) publicou um 
comunicado de segurança. Foram listados os 
riscos conhecidos, incluindo erosão, infecção, 
dor crônica, dispareunia, perfuração de órgão 
e problemas urinários. Além disso, observou-se 
que no processo de consentimento a paciente 
deve ser informada sobre esses riscos, sobre a 
possível necessidade de cirurgia adicional em 
razão de complicações relacionadas com a tela 
e sobre a irreversibilidade potencial de tais com-
plicações em um pequeno número de casos.

 ■ Preparo da paciente

Para descompressão do reto e aumento do 
espaço operatório no interior da vagina, nor-
malmente indica-se preparo intestinal a ser 
administrado na noite anterior à cirurgia. 
Os antibióticos adequados à profilaxia estão 
descritos na Tabela 39-6 (p. 959). A profilaxia 
para trombose é feita conforme descrito na 
Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após anestesia geral ou regional, a paciente 
é colocada em posição de litotomia, a vagina é 
preparada para cirurgia e um cateter de Foley 
é instalado. Posiciona-se um espéculo de Au-
vard com peso para afastamento da parede 
vaginal posterior.

  Cirurgia concomitante. Se forem neces-
sárias outras cirurgias reconstrutivas, elas po-
dem preceder ou suceder a colporrafia ante-
rior. A colporrafia anterior pode ser realizada 
com útero in situ ou, alternativamente, após 
histerectomia.

  Incisão vaginal. Aplica-se uma pinça 
de Allis em posição 1 a 2 cm distal à cúpula 
vaginal de ambos os lados da parede vaginal 

anterior (Fig. 43-13.1). Essas pinças são gentil-
mente tracionadas lateralmente a fim de criar 
tensão, e a parede vaginal entre elas sofre in-
cisão transversal. Após a incisão, uma terceira 
pinça é posicionada na linha média, 3 a 4 cm 
distal a essa incisão. Todas as três pinças são se-
guras, produzindo uma suave pressão para fora.

   Plano de dissecção. As pontas da tesoura 
de Metzenbaum são insinuadas abaixo da mu-
cosa vaginal. As lâminas da tesoura são aber-
tas e fechadas, enquanto o cirurgião exerce 
pressão suave para frente em paralelo e no in-
terior do plano subjacente à mucosa vaginal. 
Essa técnica permite a separação entre mucosa 
e camada fibromuscular. A dissecção prosse-
gue no sentido caudal até alcançar a pinça de 
Allis na linha média. A parede vaginal separa-
da sofre incisão longitudinal.

Pinças de Allis adicionais são posiciona-
das, uma em cada borda livre de mucosa. A 
pinça de Allis central mais distal é movida 3 a 
4 cm no sentido distal. As etapas de dissecção 
da parede vaginal são repetidas. Esse processo 
continua até que a parede tenha sido dividi-
da e dissecada até 2 a 3 cm do meato uretral 
(Fig. 43-13.2). Esse local final corresponde ao 
ponto médio da extensão da uretra.

A seguir, as ligações laterais entre a pa-
rede vaginal e a camada fibromuscular subja-
cente são separadas (Fig. 43-13.3). Com um 
dedo atrás de uma das paredes vaginais inci-
sadas, a tesoura é mantida paralela à parede, 
e a camada epitelial vaginal é separada da ca-
mada fibromuscular. Utiliza-se a combinação 
de dissecção cortante e divulsão, e quando se 
penetra no plano apropriado as camadas se se-
param facilmente. Essa dissecção é estendida 
lateralmente e quase alcança o ramo do púbis.

PRÉ-OPERATÓRIO

FIGURA 43-13.1 Dissecção do plano tecidual.
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   Colporrafia anterior tradicional (Plica-
tura de linha média). Inicia-se, então, a pli-
catura da camada fibromuscular. Aplicam-se 
pontos isolados de sutura com fio 2-0 per-
manente ou de absorção lenta montado em 
agulha tipo SH na linha média ao longo da 
extensão da parede vaginal (Fig. 43-13.4). 
A plicatura da fáscia cria uma camada dupla 
de apoio para a bexiga e a uretra. Deve-se 
evitar tensão extrema para prevenir que os 
pontos cortem a fáscia ou estreitem dema-
siadamente a vagina. A sutura é amarrada e 

a bexiga é gentilmente empurrada para cima 
e para fora da linha de incisão. Se necessário, 
uma segunda camada de sutura de plicatura 
é aplicada, com início lateralmente à pri-
meira (ver Fig. 43-13.4).

   Reparo paravaginal. Se houver indicação 
de reparo paravaginal, deve-se prosseguir com 
a dissecção lateral acompanhando o ramo is-
quiopúbico desde a sínfise pubiana até a espi-
nha do ísquio. Utiliza-se divulsão para entrar 
no espaço de Retzius. Se houver defeito para-
vaginal, o espaço é facilmente penetrado. O 

arco tendíneo da fáscia pélvica é identificado 
como uma linha branca correndo da espinha 
isquiática para a sínfise. A visualização é facili-
tada com o uso de afastadores Breisky-Navra-
til e luminosos.

Uma sequência de 4 a 6 pontos com fio 
0 não absorvível é aplicada no arco tendíneo 
ou fáscia do obturatório com fixação à borda 
lateral da camada fibromuscular da vagina 
(Fig. 43-13.5). O procedimento é repetido 
do outro lado. Se necessário, pode-se reali-
zar plicatura de linha média após terem sido 

FIGURA 43-13.2 Incisão vaginal. FIGURA 43-13.3 Separação de mucosa e camada fibromuscular.

FIGURA 43-13.4 Plicatura de linha média. FIGURA 43-13.5 Reparo de defeito paravaginal.
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aplicados os pontos paravaginais. Contudo, 
a parede vaginal não deve ser colocada sob 
tensão.

  Acréscimo de tela. Para o procedimento 
de acréscimo de tela, a dissecção prossegue de 
forma semelhante à descrita para o reparo para-
vaginal. A tela é cortada em formato trapezoidal 
e fixada à fáscia do arco tendíneo da pelve com 
4 pontos aplicados com fio permanente 2-0 de 
cada lado (Fig. 43-13.6). A tela pode ser usada 
apenas para reforçar o reparo do defeito de pa-
rede anterior ou após plicatura de linha média, 
conforme descrito anteriormente na etapa 3.

  Fechamento da incisão. Dependendo do 
tamanho da cistocele original, é possível que 

haja tecido redundante na parede vaginal que 
deverá ser aparado (Fig. 43-13.7). A secção 
liberal desse tecido pode colocar a parede va-
ginal sob tensão excessiva, afetando a cicatri-
zação e estreitando a vagina. Portanto, deve-se 
ter o cuidado na excisão do tecido. A mucosa 
vaginal é reaproximada com sutura contínua 
usando fio de absorção lenta 2-0.

  Cistoscopia. Kwon e colaboradores 
(2002) realizaram cistoscopia em 346 pacien-
tes após colporrafia anterior e encontraram le-
sões inesperadas em 2% dos casos. Essas lesões 
implicaram retirada e reposicionamento da 
sutura. Consequentemente, há indicação de 
cistoscopia para comprovar a integridade de 
óstios ureterais, bexiga e lúmen uretral.

PÓS-OPERATÓRIO

Na maioria dos casos, a recuperação após col-
porrafia anterior é rápida e está associada a pou-
cas complicações. Entretanto, retenção urinária 
e infecção urinária são comuns. Antecipando-se 
à retenção, muitos autores recomendam dre-
nagem vesical até que o resíduo urinário esteja 
abaixo de 200 mL.

Assim como em outras cirurgias vaginais, 
a dieta e as atividades podem ser retomadas 
de acordo com a tolerância. No entanto, as 
pacientes devem se abster de relações sexuais 
até que a cicatrização esteja completa, normal-
mente 6 a 8 semanas após o reparo.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-13.6 Posicionamento final da tela.
FIGURA 43-13.7 Segunda camada de plicatura com secção da mucosa 
em excesso.
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43-14

Reparo abdominal de defeito 
paravaginal

O reparo de defeito paravaginal (PVDR, de 
paravaginal defect repair) é um procedimen-
to corretivo de prolapso usado para tratar 
defeitos na parede vaginal anterior. O proce-
dimento envolve a fixação da parede lateral 
da vagina à fáscia do arco tendíneo da pelve 
(Fig. 38-15, p. 931). Nos últimos 20 anos o 
PVDR foi se popularizando à medida que os 
defeitos laterais da parede vaginal anterior e 
sua relação com a fisiopatologia do prolapso 
foram sendo mais bem compreendidos. O re-
paro de defeito paravaginal frequentemente é 
realizado em conjunto com o procedimento 
anti-incontinência de Burch. Com essa com-
binação, o reparo do defeito paravaginal pro-
porciona apoio aos segmentos médio e supe-
rior da vagina, enquanto o procedimento de 
Burch garante apoio medial e distal. O PVDR 
é uma operação que visa primariamente ao 
prolapso, e não há comprovação de que seja 
efetivo no tratamento da incontinência uriná-
ria de esforço (IUE). Esse procedimento pode 
ser realizado isoladamente ou em combinação 
com outros para tratamento de prolapso.

O reparo de defeito paravaginal também 
pode ser realizado por via laparoscópica por 
cirurgiões habilitados. Se as suturas puderem 
ser aplicada da forma semelhante à da aborda-
gem abdominal, esperam-se resultados equi-
valentes.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Há necessidade de comprovação pelo exame 
físico de defeito na parede lateral da vagina 
antes da cirurgia, conforme descrito no Ca-
pítulo 24 (p. 646). Se for identificado prolap-
so significativo, deve-se avaliar se há IUE ou 
potencial. Nas pacientes com defeito parava-
ginal isolado, há risco de desenvolvimento de 
outros problemas no apoio pélvico, tais como 
prolapso vaginal apical ou posterior. Assim, 
deve-se tentar identificar esses possíveis pro-
blemas antes da cirurgia. Em alguns casos, 
há indicação de reparo profilático para esses 
defeitos.

 ■ Consentimento

O reparo de defeito paravaginal proporciona 
apoio efetivo às paredes laterais da vagina, 
mas, assim como com outros procedimentos 
para tratamento de prolapso, as taxas de suces-
so diminuem com o tempo. O procedimento 
envolve cirurgia no espaço de Retzius, com po-
tencial para sangramento intenso. Particular-

mente, aquelas que tenham sido submetidas a 
cirurgia prévia nesse espaço apresentam maior 
risco de hemorragia significativa. Embora não 
seja comum, o posicionamento impreciso da 
sutura pode resultar em lesão de bexiga e/ou 
ureter. Outras possíveis complicações incluem 
incontinência ou retenção urinária.

 ■ Preparo da paciente

Assim como na maioria das cirurgias urogi-
necológicas, utiliza-se antibioticoterapia pro-
filática para prevenção de infecção da ferida 
operatória (Tabela 39-6, p. 959). Recomen-
damos preparo intestinal antes de PVDR 
para descomprimir os intestinos, embora essa 
conduta não seja obrigatória (Tabela 39-7, p. 
960). Entretanto, se o procedimento for reali-
zado em combinação com cirurgias mais com-
plexas de reconstrução da pelve, há indicação 
para esvaziamento intestinal total. A profila-
xia para trombose é feita conforme descrito na 
Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Essa cirurgia normalmente é realizada em 
regime de internação com anestesia geral ou 
regional. Após a administração da anestesia, a 
paciente deve ser posicionada com apoio dos 
membros inferiores em estribos de Allen. A 
exposição adequada da vagina é vital porque 
o cirurgião deve usar sua mão para elevar o 
espaço paravaginal a fim de auxiliar na dis-
secção. Abdome e vagina são preparados para 
cirurgia e insere-se cateter de Foley com balão 
de 10 mL.

  Incisão abdominal. A incisão transversal 
baixa posicionada 1 cm acima da sínfise pu-
biana é a que garante a melhor exposição do 

espaço de Retzius (Seção 41-2, p. 1.022). Não 
há necessidade de entrar na cavidade perito-
neal. Entretanto, a entrada facilita a instalação 
de afastador autorretrátil.

  Entrada no espaço de Retzius. Após a in-
cisão da fáscia, os músculos retos do abdome 
são separados na linha média e são utilizados 
afastadores para mantê-los em aposição. A dis-
secção cuidadosa desse espaço reduz o risco de 
hemorragia e auxilia na criação de planos teci-
duais precisos para posicionamento da sutura. 
O plano de dissecção correto para abertura 
do espaço de Retzius é aquele imediatamente 
atrás do púbis. O tecido areolar frouxo é gen-
tilmente dissecado no sentido mediolateral 
com os dedos ou com esponja, iniciando-se 
imediatamente atrás do púbis (Fig. 43-14.1). 
Se a entrada ocorrer no plano correto, esse es-
paço virtual avascular abre-se com facilidade e 
sem hemorragia significativa. Se houver san-
gramento, é provável que se tenha entrado no 
plano errado.

Após a abertura da porção medial do es-
paço de Retzius, o canal obturador deve ser 
palpado bilateralmente para que se possam 
evitar os vasos e o nervo que cursam nessa re-
gião. A espinha isquiática é palpada 4 a 5 cm 
abaixo do canal obturador. O restante do es-
paço paravaginal é aberto com dissecção suave 
com os dedos ou com a inserção de esponjas 
de gaze com 4 � 4 polegadas nos espaços pa-
ravaginais laterais. O processo é facilitado pela 
mão do cirurgião na vagina empurrando para 
cima esse espaço.

Observam-se grandes vasos sanguíneos 
paravaginais ao longo da parede lateral da va-
gina. O sangramento por esses vasos é facil-
mente controlado com pressão exercida para 
cima pela mão na vagina enquanto se aplicam 
suturas hemostáticas.

   Identificação do arco tendíneo da fáscia 
da pelve. O arco tendíneo da fáscia da pel-
ve corre entre a sínfise pubiana e a espinha 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-14.1 Dissecção do espaço de Retzius.
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isquiática (Fig. 38-24, p. 940). É observado 
nesse local, ao longo da parede lateral, como 
um tecido conectivo condensado branco. Nas 
pacientes com defeitos, ele pode estar lacera-
do no meio ou totalmente avulso da parede 
lateral.

   Aplicação das suturas paravaginais. 
Com uma mão na vagina pressionando para 
cima o espaço paravaginal, utiliza-se afastador 
maleável de tamanho médio para rebater a 
bexiga medialmente e protegê-la de aplicação 
inadvertida da sutura.

A sutura mais cefálica é a primeira a ser 
aplicada (Fig. 43-14.2). Um dedo protegido 
por dedal no interior da vagina pressiona para 
cima, contra a parede lateral da vagina, e apli-
ca-se uma sutura em forma de 8 com fio per-
manente 2-0 ao redor dos vasos paravaginais, 
com cuidado para evitar a entrada no lúmen 
vaginal. Se houver sangramento, a sutura é 
apertada para constrição dos vasos envolvidos. 
A seguir, aplica-se sutura através do arco ten-
díneo da fáscia da pelve em um ponto 1 a 2 

cm caudal à espinha isquiática. Os pontos não 
devem ser atados até que toda a sutura para-
vaginal tenha sido aplicada. Durante o posi-
cionamento da sutura, o canal do obturador e 
o feixe neurovascular devem ser visualizados e 
evitados. Três a cinco pontos paravaginais adi-
cionais são então aplicados com intervalos de 
1 cm até a altura do colo vesical. Após a apli-
cação de todas as suturas os pontos são aper-
tados e o procedimento é repetido do outro 
lado da vagina (Fig. 43-14.3).

   Cistoscopia. Administra-se / a 1 am-
pola de índigo carmim por via intravenosa e 
realiza-se cistoscopia. Deve-se identificar eflu-
xo de ambos os óstios ureterais. Além disso, 
a superfície da bexiga deve ser inspecionada 
buscando por suturas. Uma sutura mal posi-
cionada pode ser identificada como uma cavi-
dade na parede vesical. Se forem encontradas 
suturas penetrando na bexiga, elas devem ser 
removidas e adequadamente posicionadas.

  Fechamento da incisão. Após irriga-
ção vigorosa do espaço de Retzius, o abdo-

me é fechado na forma padrão (Seção 41-2, 
p. 1.023). Se o peritônio tiver sido aberto, 
recomenda-se seu fechamento para prevenir 
pequenas aderências intestinais no espaço de 
Retzius.

  Procedimentos concomitantes. Em pa-
cientes com incontinência urinária de esforço, 
pode-se realizar procedimento de Burch após 
a aplicação das suturas paravaginais. Nesse 
caso, a cistoscopia deve ser postergada até a 
finalização do procedimento de Burch.

PÓS-OPERATÓRIO

Em geral, a recuperação acompanha aquela 
associada à laparotomia e varia dependendo 
das cirurgias concomitantes e do tamanho da 
incisão. Antes da alta hospitalar, a paciente é 
submetida a teste de micção conforme descri-
to no Capítulo 39 (p. 966).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-14.2 Aplicação das suturas paravaginais. FIGURA 43-14.3 Suturas aplicadas.
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43-15

Colporrafia posterior

A colporrafia posterior tradicionalmente é 
usada para reparo de prolapso da parede pos-
terior da vagina (retocele). Especificamente, as 
técnicas de colporrafia posterior tentam refor-
çar a camada fibromuscular entre a vagina e o 
reto para prevenção de prolapso do reto para 
o lúmen vaginal.

Em muitas situações, o ápice da parede 
vaginal posterior deve ser suspenso para que 
haja sucesso no reparo. Assim, se não houver 
tratamento do descenso apical, é possível que 
haja prolapso recorrente. Adicionalmente, a 
perineorrafia frequentemente é realizada em 
conjunto com a colporrafia posterior.

Foram desenvolvidas variações na col-
porrafia posterior para aumentar as taxas de 
sucesso. Os métodos atuais incluem plicatura 
medial, reparo direto do defeito e aplicação de 
materiais de reforço. Contudo, as evidências 
não indicam que uma delas seja mais efetiva.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Uma discussão detalhada dos sintomas deve 
ser realizada a cada avaliação das pacientes 
antes de colporrafia. Frequentemente, as pa-
cientes associam seus sintomas intestinais à 
presença de uma protuberância na parede pos-
terior, mas é possível que os dois não estejam 
relacionados. Especificamente, se a constipa-

ção for a principal queixa, deve-se proceder a 
um ensaio de tratamento não cirúrgico (Ta-
bela 11-8, p. 323). Os sintomas com maior 
probabilidade de cura com esse procedimento 
são a necessidade de descompressão digital do 
reto e a sensação de protuberância vaginal.

O prolapso de parede posterior acompa-
nha outros defeitos de suporte, e as pacientes 
devem ser submetidas a exame completo de 
prolapso de órgão pélvico conforme descrito 
no Capítulo 24 (p. 644). Se houver prolapso 
de cúpula vaginal ou de parede vaginal anterior 
concomitante, tal prolapso deve ser reparado.

 ■ Consentimento

Além dos riscos cirúrgicos, esse procedimen-
to pode não ser capaz de corrigir os sintomas 
e a anatomia. Portanto, paciente e cirurgião 
devem identificar as metas do tratamento e 
discutir as expectativas. Nos poucos ensaios 
randomizados realizados, as técnicas atuais 
produzem reparo anatômico abaixo do ideal, 
e as taxas de sucesso se aproximam de 70%. 
Outro risco pós-operatório é a dispareunia. É 
raro que haja lesão do reto.

Para reparo de prolapso de órgão pélvico 
por via transvaginal, o uso de tela sintética é 
controverso e, recentemente, a FDA (2011) 
publicou uma comunicação de segurança. 
Nessa comunicação foram listados os riscos, 
incluindo erosão, infecção, dor crônica, dis-
pareunia, perfuração de órgão e problemas 
urinários. Além disso, observou-se que tais 
riscos devem ser discutidos com as pacientes 
durante o processo de consentimento, assim 
como a possível necessidade de outra cirurgia 
em razão de complicações associadas ao uso 

da tela e a possibilidade de que tais compli-
cações sejam irreversíveis em um número pe-
queno de pacientes.

 ■ Preparo da paciente

Há indicação de preparo intestinal para 
prevenção de contaminação fecal durante 
a cirurgia (Tabela 39-7, p. 960). Adicional-
mente, a paciente pode ser beneficiada com 
a postergação da evacuação pós-operatória, o 
que pode ser obtido com dieta com líquidos 
claros e baixo conteúdo de resíduos. Antibio-
ticoterapia e profilaxia para trombose são ad-
ministradas como descrito nas Tabelas 39-6 e 
39-9 (p. 959).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A colporrafia posterior normalmente é rea-
lizada em regime de internação com anestesia 
geral ou regional. A paciente é colocada em 
posição de litotomia alta com o estribo es-
colhido a critério do cirurgião, e a vagina é 
preparada para cirurgia. Não há necessidade 
de cateter de Foley a não ser que se esteja pla-
nejando outra cirurgia concomitante.

  Incisão vaginal e dissecção. Os cantos 
do introito vaginal são seguros com pinça de 
Allis. Uma terceira pinça de Allis é posiciona-
da na linha média vaginal no ápice proximal 
da protuberância vaginal. No períneo, faz-se 
uma incisão horizontal que é estendida entre 
as pinças de Allis e o introito.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-15.1 Incisão vaginal e dissecção. FIGURA 43-15.2 Exame retal.

Hoffman_43.indd   1219 03/10/13   17:22



1220

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

A seguir, utiliza-se tesoura de Metzen-
baum para desenvolver a incisão com dissec-
ção da mucosa vaginal (Fig. 43-15.1). Em 
razão da fusão da camada fibromuscular com 
o corpo perineal, assim como de possível cica-
triz de episiotomia anterior, os planos tecidu-
ais não costumam estar bem definidos. Assim, 
na região imediatamente adjacente ao corpo 
perineal há necessidade de dissecção cortante. 
Entretanto, uma vez que se tenha atingido a 
mucosa perineal, normalmente encontram-se 
planos bem definidos e passa a ser possível 
combinar divulsão com dissecção cortante.

Durante a dissecção deve-se ter cuidado 
para se manter no plano tecidual correto. A 

ponta da tesoura deve estar posicionada em 
paralelo à mucosa vaginal. O aprofundamen-
to da dissecção pode levar à perfuração do 
reto, enquanto a superficialização pode pro-
duzir defeitos na mucosa vaginal. A dissecção 
deve se estender em direção cefálica até o nível 
da pinça de Allis proximal previamente posi-
cionada no ápice.

A seguir, utilizando a tesoura de Met-
zenbaum, realiza-se uma incisão na linha 
média desde a incisão perineal até o ápice. 
As bordas da incisão de linha média são se-
guras com pinças de Allis. Normalmente, há 
necessidade de divulsão e dissecção cortante 
bilateralmente para separação complementar 

da camada fibromuscular do epitélio vaginal 
lateral.

  Exame retal. O exame retal é realizado 
para identificar a camada fibromuscular assim 
como a parede do reto e os músculos levanta-
dores do ânus (Fig. 43-15.2).

   Plicatura de linha média. Utiliza-se uma 
sequência de pontos interrompidos com fio 
2-0 de absorção lenta ou permanente para a 
plicatura da musculatura vaginal na linha mé-
dia, e a linha de sutura se estende desde o ápi-
ce até o períneo (Figs. 43-15.3 and 43-15.4). 
Uma segunda linha de sutura com pontos 
interrompidos faz a plicatura da musculatura 

FIGURA 43-15.3 Defeito na linha média. FIGURA 43-15.4 Plicatura na linha média.

FIGURA 43-15.5 Defeito lateral. FIGURA 43-15.6 Reparo da falha.
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que se encontra lateralmente aos tecidos apro-
ximados com a primeira camada. Esses pontos 
são fixados na linha média sobre a primeira 
camada.

Deve-se ter o cuidado de evitar aplicar 
pontos muito lateralmente, o que levaria à 
formação de pontes de tecido na parede va-
ginal posterior e poderia resultar em dispa-
reunia. Além disso, as suturas não devem ser 
posicionadas no músculo levantador do ânus, 
o que também poderia produzir dispareunia e 
dor crônica. Após a aplicação de todas as su-
turas, deve-se proceder a exame do reto para 
excluir a possibilidade de algum ponto ter 
atravessado a parede do reto.

O reforço do aspecto apical da parede 
vaginal posterior frequentemente é benéfico. 
Se os ligamentos uterossacrais forem identifi-
cados nos cantos laterais do ápice, utilizam-se 
pontos interrompidos para conectá-los à ca-
mada fibromuscular do segmento superior da 
parede posterior.

   Reparo da falha. Em alguns casos, 
identifica-se um defeito isolado na camada fi-
bromuscular posterior após o início da dissec-
ção. Os defeitos podem ser laterais, em linha 
média, apicais ou perineais (Figs. 43-15.5 a 
43-15.10). Nessa situação, a plicatura de li-
nha média talvez não seja suficiente e deve-se 
proceder a reparo direto do defeito com pon-

tos interrompidos com fio 2-0 permanente ou 
de absorção lenta para fechamento do defeito. 
Geralmente esse fechamento é feito em cama-
da única.

   Correção com tela. Nas situações em 
que não se identifica tecido fibromuscular de 
qualidade, pode-se usar material biológico ou 
sintético para a correção (Fig. 43-15.11). A 
dissecção inicial do epitélio é mantida late-
ralmente até o ápice. O material a ser usado 
é cortado no tamanho adequado para que 
fique esticado. A seguir, é suturado ao ápice 
vaginal assim como às bordas distal e laterais 
da camada fibromuscular com pontos inter-
rompidos usando fio 2-0 de absorção lenta 

FIGURA 43-15.7 Defeito proximal. FIGURA 43-15.8 Reparo da falha.

FIGURA 43-15.9 Defeito distal. FIGURA 43-15.10 Reparo da falha.
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(Fig. 43-15.12). Se for usada uma tela per-
manente, ela deve ser mantida no mínimo a 
2 cm do corpo perineal. O risco de erosão da 
tela aumenta quando ela é posicionada perto 
do corpo perineal. Finalmente, se a necessi-
dade do uso de tela for prevista, a dissecção 
inicial deve ser feita em plano tecidual mais 
profundo a fim de aumentar a distância entre 
a tela e o lúmen vaginal. Com isso, reduz-se a 
chance de haver erosão da tela para a vagina.

  Fechamento da incisão. Após a plica-
tura, é frequente que haja redundância de 
tecido na parede vaginal que deve ser apa-
rado. Contudo, a secção liberal pode causar 

estreitamento da vagina e colocar a incisão da 
parede vaginal sob tensão excessiva e dificultar 
a cicatrização.

A mucosa vaginal é reaproximada com 
sutura contínua usando fio de absorção lenta 
2-0. Deve-se ter atenção para não distanciar 
muito os pontos. Se os pontos estiverem mui-
to distantes um do outro, pode-se criar um 
enrugamento em forma de sanfona do epitélio 
vaginal com subsequente encurtamento da va-
gina quando a sutura for finalmente amarrada.

  Perineorrafia. A perineorrafia com fre-
quência é realizada em conjunto com o reparo 
posterior (Seção 43-16, p. 1.223). Se for reali-

zada, normalmente ocorre após o fechamento 
da incisão vaginal.

PÓS-OPERATÓRIO

As pacientes são orientadas a fazer banho de 
assento duas vezes por dia, e a usar amolece-
dores de fezes e dieta rica em fibras. A consti-
pação intestinal deve ser evitada. As relações 
sexuais devem ser postergadas até nova avalia-
ção 1 mês após a cirurgia.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-15.11 Grande defeito em parede posterior. FIGURA 43-15.12 Correção usando tela.
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43-16

Perineorrafia

O corpo perineal serve como núcleo de su-
porte do aspecto distal da vagina, do reto e 
do soalho pélvico. Portanto, um corpo peri-
neal danificado ou debilitado pode contribuir 
para que haja prolapso distal. O reforço dessa 
estrutura, ou seja, a perineorrafia, é realizado 
com frequência em conjunto com outros pro-
cedimentos de reconstrução, como o reparo 
posterior. Como resultado da perineorrafia, o 
corpo perineal encurtado é alongado e o hiato 
genital é concomitantemente encurtado para 
restabelecer o suporte distal.

O grau de alongamento do corpo perineal 
é estabelecido em função dos objetivos cirúrgi-
cos. Na perineorrafia alta, as incisões são po-
sicionadas de forma a criar um corpo perineal 
mais longo e a estreitar o hiato genital. Esse 
procedimento é vantajoso como adjunto à col-
pocleise (Seções 43-24 e 43-25, p. 1.246). Com 
a perineorrafia baixa, o grau de alongamento 
do corpo perineal é reduzido a fim de criar um 
hiato genital suficientemente amplo para uma 
penetração confortável durante o ato sexual.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

O comprimento do hiato genital é medido em 
centímetros em repouso e durante manobra de 
Valsalva, desde o meato uretral na posição de 
12 horas até o anel himenal na posição de 6 
horas. O corpo perineal é medido desde o anel 
himenal na posição de 6 horas até o ânus. Não 
há dados de normalidade para essas medidas. 
Assim, a decisão de proceder à perineorrafia 
deve considerar o conjunto de sintomas, os 
achados clínicos e a anatomia da paciente.

A perineorrafia algumas vezes é indicada 
em razão de flacidez do introito com o ob-
jetivo de estreitar o hiato genital. Contudo, 
deve-se ter cuidado para não reduzir o calibre 
a ponto de causar dispareunia. Além disso, em 
pós-menopáusicas sexualmente ativas cujos 
parceiros tenham redução do tônus erétil, a 
penetração vaginal pode ser dificultada se o 
introito estiver muito reduzido.

 ■ Consentimento

A paciente com indicação de perineorrafia deve 
ser alertada sobre os riscos de dispareunia pós-
-operatória, recorrência do prolapso ou com-
plicações na ferida, como abscesso de pontos.

 ■ Preparo da paciente

Considerando a proximidade entre o local da 
cirurgia e o ânus e considerando a possibilida-

de de lesão intestinal, há indicação de preparo 
intestinal e de administração de antibioticote-
rapia profilática antes da cirurgia para reduzir 
o risco de contaminação fecal e infecção da 
ferida operatória (Tabelas 39-6 and 39-7, p. 
959). A profilaxia para trombose é feita con-
forme descrito na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da paciente. 
A perineorrafia normalmente é realizada com 
anestesia geral ou regional e a escolha é deter-
minada pelas cirurgias concomitantes que es-
tejam sendo planejadas. A paciente é colocada 
em posição de litotomia dorsal. Inicialmente 
realiza-se exame vaginal e retal sob anestesia 
para avaliar o tamanho do corpo perineal e 
possíveis defeitos na parede posterior da vagi-
na que também requeiram reparo. A vagina é 
preparada para cirurgia e um cateter de Foley é 
instalado.

  Cirurgia concomitante. Se houver indica-
ção de cirurgias concomitantes, a perineorra-
fia, na maioria dos casos, é o procedimento 
final.

  Incisão. Para determinar qual será o re-
sultado final após o reparo, aplicam-se pinças 
de Allis nas bordas do introito nas posições de 
3 e 9 horas. As pinças são juntadas na linha 
média. Com essa técnica, o cirurgião pode 
avaliar antecipadamente qual será o tamanho 
final do introito e do corpo perineal ao final 

do procedimento. Como é possível haver fi-
brose e retração, é melhor deixar o hiato geni-
tal maior do que menor. Embora cada caso 
deva ser avaliado individualmente, em geral, 
o introito deve admitir três dedos ao final da 
cirurgia. Faz-se uma incisão em forma de dia-
mante com a ponta cefálica estendendo-se por 
2 a 3 cm na vagina e a caudal até um ponto 
aproximadamente 2 cm acima do ânus.

   Remoção de pele e mucosa. Para tra-
ção, posiciona-se uma pinça de Allis na ponta 
inferior extrema do diamante. Utiliza-se a te-
soura de Metzenbaum para separação da pele 
perineal e da mucosa vaginal dos tecidos sub-
jacentes no interior do diamante. Durante a 
dissecção, as pontas da tesoura são mantidas 
paralelas aos tecidos perineais e vaginais, res-
pectivamente.

A dissecção deve ser realizada sobre o 
corpo perineal. Essa região contém um tecido 
de condensação normal e é possível que haja 
fibrose adicional. Consequentemente, nem 
sempre será possível criar planos cirúrgicos 
adequados. Assim, talvez haja necessidade de 
exames retais frequentes durante a dissecção 
para evitar perfuração do reto.

   Posicionamento da sutura. Utiliza-se 
fio de absorção lenta 0 montado sobre agulha 
CT-1 para sutura localizada 1 cm abaixo do 
anel himenal a fim de aproximar os músculos 
perineais. Na sutura desses músculos, a agulha 
deve penetrar longe da borda e ser direcionada 
primeiro de dentro para fora e, depois, de fora 
para dentro (Fig. 43-16.1). Com essa técnica 
de sutura os nós são efetivamente enterrados 
por sob os músculos plicados. Contudo, ini-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-16.1 Posicionamento da sutura.
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cialmente o primeiro ponto é seguro e não 
amarrado.

Aplica-se tração para baixo e uma segun-
da sutura é aplicada aproximadamente 1 cm 
em direção cefálica. Assim como com a pri-
meira sutura, os pontos não são atados. Uma 
terceira sutura pode ser aplicada mais 1 cm 
em direção cefálica. De forma semelhante, um 
ou dois pontos são posicionados com 1 cm de 
distância e em direção caudal à sutura primá-
ria. Os pontos são então progressivamente 
amarrados, iniciando-se com a mais baixa. 
Em alguns casos, uma segunda camada de 
sutura contínua é aplicada nos músculos pe-
rineais superficiais para apoio complementar.

   Fechamento da vagina e do períneo. 
Com início no ápice da vagina, a mucosa va-
ginal é fechada com sutura contínua usando 
fio de absorção lenta 2-0 (Fig. 43-16.2). Ao 
aplicar sutura contínua na vagina, o cirurgião 
deve estar ciente da necessidade de posicio-
nar os pontos próximos um do outro. Se os 
pontos forem posicionados distantes durante 
o fechamento da mucosa, é possível que haja 
encurtamento da vagina.

A sutura contínua reaproxima o anel hi-
menal para então entrar na região do períneo. 
O mesmo fio é usado com sutura de colchoei-
ro para reaproximar o tecido subcutâneo até o 
final da incisão, próximo do ânus. Para fecha-
mento da pele, utilizam-se pontos interrompi-
dos com fio de absorção lenta 3-0.

PÓS-OPERATÓRIO

As pacientes são orientadas a usar banho de as-
sento duas vezes ao dia, amolecedores de fezes 
e dieta rica em fibras. A constipação intestinal 
deve ser evitada. As relações sexuais devem ser 
postergadas até nova avaliação 1 mês após a 
cirurgia. Temos observado que a perineorrafia 
com reparo de parede posterior está associada 
a retenção urinária de curto prazo. Acredita-se 
que resulte de espasmo dos músculos levanta-
dores do ânus. Consequentemente, recomen-
da-se teste de micção pós-operatório, com 
avaliação de resíduo pós-miccional.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-16.2 Fechamento da ferida.

Hoffman_43.indd   1224 03/10/13   17:22

apostilasmedicina@hotmail.com



CA
P

ÍT
U

LO
 4

3

1225Cirurgias para Distúrbios do Soalho Pélvico

43-17

Sacrocolpopexia abdominal

Desde a sua introdução no início dos anos 
1960, a sacrocolpopexia tornou-se um proce-
dimento transabdominal amplamente aceito 
para suspender a abóboda vaginal até sacro 
usando enxertos naturais ou sintéticos (Lane, 
1962). Esse procedimento é realizado prima-
riamente para suspender a cúpula vaginal que 
tenha sofrido prolapso. Entre as indicações 
secundárias estão reparo de descenso de seg-
mento apical da parede vaginal anterior (cisto-
cele) e descenso de segmento apical da parede 
vaginal posterior (enterocele e retocele). Uma 
modificação do procedimento, a sacrocolpo-
perineopexia, é usada para reparo de descenso 
perineal (Weidner, 1997).

A sacrocolpopexia é uma das diversas 
operações primárias escolhidas para suspensão 
da cúpula vaginal em razão de sua durabilida-
de e capacidade de manter a anatomia normal 
da vagina. As taxas de sucesso a longo prazo 
variam em torno de 90%. Pode ser usada 
como procedimento primário ou, alternativa-
mente, como cirurgia secundária em pacientes 
com recorrência após outros procedimentos 
para reparo de prolapso. Ademais, é ideal nas 
pacientes que se acredita terem maior risco de 
recorrência. São exemplos as pacientes com 
pressão intra-abdominal cronicamente eleva-
da, como aquelas com doença pulmonar obs-
trutiva crônica ou com constipação crônica; 
doença do tecido conjuntivo; história de hér-
nia recorrente; ou obesidade. Nessas pacientes 
o uso de tela permite acréscimo ao tecido da 
própria paciente.

Embora a cúpula vaginal também possa 
ser suspensa com procedimentos com aborda-
gem vaginal, como fixação de ligamento sacro-
espinal e suspensão de ligamento uterossacral, 
a sacrocolpopexia oferece vantagens distintas. 
A sacrocolpopexia mantém o comprimento 
ou alonga a vagina, em contraste com as abor-
dagens vaginais que tendem a encurtá-la. Em 
segundo lugar, o uso de tela permanente com 
múltiplos pontos de fixação à vagina está as-
sociado a risco muito reduzido de insucesso. 
Finalmente, diferenciando-se das abordagens 
vaginais, a cúpula vaginal normalmente se man-
tém móvel, reduzindo o risco de dispareunia.

A sacrocolpopexia proporciona apoio du-
radouro fixando a cúpula vaginal e as paredes 
anterior e posterior da vagina ao ligamento 
longitudinal anterior da coluna vertebral ao ní-
vel do sacro. Embora possam ser usados enxer-
tos autólogos, cadavéricos ou sintéticos, as telas 
permanentes (sintéticas) apresentam as maiores 
taxas de sucesso e devem ser usadas a não ser 
que sejam contraindicadas (Culligan, 2005).

A sacrocolpopexia minimamente invasi-
va pode ser realizada laparoscopicamente ou 
roboticamente por cirurgiões habilitados para 

esse tipo de procedimento (Seção 43-18, p. 
1.230). Se a cirurgia minimamente invasiva 
for realizada da mesma forma que a operação 
a céu aberto, os resultados devem ser seme-
lhantes.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da sacrocolpopexia, as pacientes com 
sintomas de incontinência urinária devem 
ser submetidas a testes urodinâmicos simples 
ou complexos para determinar se há neces-
sidade de procedimento anti-incontinência 
(Cap. 23, p. 621). De forma semelhante, as 
pacientes com incontinência também devem 
ser testadas com redução do prolapso para 
avaliar se o reparo irá revelar incontinência 
oculta. O prolapso da cúpula vaginal frequen-
temente ocorre em conjunto com prolapso de 
outros locais ao longo da extensão da vagina. 
Por esse motivo, deve-se proceder a uma ava-
liação pré-operatória meticulosa para identifi-
cação de prolapso concomitante das paredes 
anterior ou posterior identificado conforme 
descrito no Capítulo 24 (p. 644). Se neces-
sário, a sacrocolpopexia pode ser realizada 
junto com reparo de defeito paravaginal, de 
parede posterior, ou outros procedimentos 
para tratamento de prolapso. Além disso, uma 
modificação do procedimento, denominada 
sacrocolpoperineopexia, pode ser realizada 
para corrigir descenso perineal. Beer e Kuhn 
(2005) observaram que aproximadamente 
70% dos procedimentos de sacrocolpope-
xia por via abdominal foram realizados jun-
to com outras operações de reconstrução da 
pelve. Com a técnica que descrevemos, uma 
eventual enterocele seria reparada pela col-
popexia e, sendo assim, os reparos de Halban 
ou de Moschcowitz tornam-se desnecessários. 
Nesses reparos, o fundo de saco de Douglas 
é fechado, mas não há comprovação de que 
reduzam o índice de recorrência de prolapso, 
e talvez piorem a função de evacuação.

Em pacientes com incontinência urinária 
de esforço (real ou potencial), há indicação 
para operação anti-incontinência concomitan-
te. No ensaio CARE (Colpopexy After Reduc-
tion Efforts) concluiu-se que as pacientes sem 
sintomas de incontinência urinária submetidas 
à sacrocolpopexia para tratamento de prolapso 
de parede vaginal anterior até 1 cm do hímen 
tenham evoluído com incontinência em 24% 
dos casos. Somente 6% dos que foram subme-
tidos a Burch concomitantemente desenvolve-
ram incontinência (Brubaker, 2006).

 ■ Consentimento

Assim como ocorre com qualquer reparo de 
prolapso, o risco mais importante a longo 
prazo é a recorrência. O cirurgião deve estar 

ciente das taxas de recorrência citadas na lite-
ratura entre 10 e 15%, assim como do índi-
ce de recorrência nos seus registros pessoais. 
Embora a recorrência de prolapso da cúpula 
seja rara, é comum haver prolapso de parede 
anterior ou posterior. A erosão da tela é outra 
complicação que ocorre em 2 a 5% dos ca-
sos e que pode surgir imediatamente após a 
cirurgia ou anos mais tarde. A erosão da tela 
geralmente é encontrada na cúpula e é mais 
comum quando a sacrocolpopexia é realizada 
concomitantemente a histerectomia.

 ■ Preparo da paciente

Em razão do risco de lesão intestinal durante 
a dissecção do sigmoide e do reto, recomen-
da-se lavagem intestinal na noite anterior à 
cirurgia (Tabela 39-7, p. 960). Antibioticote-
rapia e profilaxia para trombose são adminis-
tradas conforme descrito nas Tabelas 39-6 e 
39-9 (p. 959).

Tem-se recomendado o uso de creme 
vaginal de estrogênio nas 6 a 8 semanas que 
antecedem a cirurgia. Acredita-se que o tra-
tamento com estrogênio aumente a vasculari-
zação promovendo a cicatrização e fortalecen-
do os tecidos. Embora essa seja uma prática 
corrente e pareça ter fundamento lógico, não 
há dados que sugiram que o tratamento pré-
-operatório com estrogênio seja benéfico.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos e materiais

O segmento superior e a cúpula vaginal de-
vem ser elevados e distendidos por um stent 
vaginal a fim de permitir dissecção adequada 
e definição das camadas fibromusculares da 
parede vaginal, além de auxiliar na instalação 
da tela. O stent vaginal pode ser um grande es-
paçador EEA (anastomose término-terminal) 
presente na maioria dos centros cirúrgicos, 
ou um bastonete cilíndrico de acrílico (Luci-
te rod). O material de ligação ideal para esse 
procedimento seria permanente, não antigê-
nico, facilmente cortável ou adaptável e ra-
pidamente disponível. Embora tenham sido 
usados materiais autólogos e cadavéricos, eles 
não são tão efetivos quanto a tela sintética e 
seu uso é desencorajado. A tela ideal deve ter 
poros grandes, para permitir o crescimento 
de tecido do hospedeiro, ser produzida com 
material monofilamentar, para reduzir a ade-
rência de bactérias, e também ser facilmente 
manipulada.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após a anestesia geral, a paciente é coloca-
da em posição supina apoiada em estribos de 
Allen. O posicionamento correto, sem pressão 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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sobre a panturrilha ou coxa e com a coxa pa-
ralela ao chão, reduz o risco de lesão de ner-
vo. Além disso, esse posicionamento permite 
acesso excelente à vagina e posicionamento 
apropriado do afastador autorretrátil abdomi-
nal. As nádegas são posicionadas na borda da 
mesa ou em um ponto ligeiramente distal a 
fim de permitir manipulação do stent vaginal. 
A vagina e o abdome são preparados para ci-
rurgia e insere-se um cateter de Foley.

  Incisão. Pode-se usar incisão abdominal 
vertical ou transversal, conforme descrito nas 
Seções 41-1 e 41-2 (p. 1.020). A escolha da 
incisão é determinada pela compleição física 
da paciente e em função de outros procedi-
mentos concomitantes planejados. A incisão 
de Pfannenstiel geralmente proporciona aces-
so adequado ao sacro e à região profunda da 
pelve.

Antes da incisão da pele, o promontório 
do sacro deve ser palpado pela parede abdomi-
nal até a cicatriz umbilical. A incisão é então 
posicionada em um nível que permita acesso 
à cúpula vaginal e ao promontório. Se estiver 
sendo planejada colpossuspensão de Burch, 
reparo de defeito paravaginal, ou outra cirur-
gia no espaço de Retzius, dá-se preferência à 
incisão de Pfannenstiel posicionada próximo 
à sínfise pubiana.

  Afastamento do intestino. Utiliza-se 
um afastador autorretrátil, preferencialmente 
de Balfour ou de Bookwalter, para rebater o 
intestino em bloco e afastá-lo da pelve com 
esponjas de laparotomia (Cap. 40, p. 991). 
Com o rebatimento dos intestinos tenta-se 
afastar o sigmoide mais à esquerda, permitin-
do acesso ao sacro.

   Identificação das estruturas anatômi-
cas. A bifurcação da aorta e os vasos ilíacos são 
identificados, e os vasos mediais sacrais são 
palpados em posição ventral ao promontório 
na linha média. Além disso, com a identifi-
cação do curso dos ureteres reduz-se o risco 
de lesão a essas estruturas. Especificamente, 
durante a sutura no sacro é maior o risco de 
lesão do ureter direito.

   Incisão peritoneal. O peritônio na linha 
média sobrejacente ao promontório do sacro 
é elevado com pinças e submetido a incisão 
com instrumento de corte. A incisão é esten-
dida em direção caudal até o fundo de saco de 
Douglas. Com isso, cria-se um túnel perito-
neal que abrigará a tela. O fechamento dessa 
incisão ao final da cirurgia permite que a tela 
fique abaixo do peritônio, o que reduz o risco 
de aderências entre o intestino e a tela.

   Escolha do local de sutura no sacro. Para 
fixação proximal da tela, as suturas podem ser 
aplicadas no ligamento longitudinal anterior 
em vértebras sacrais mais altas ou mais baixas. 
A escolha dos corpos vertebrais de S3 ou S4 
como local de sutura aumenta o risco de lesão 

no plexo venoso pré-sacral, enquanto a opção 
por S1 ou pelo promontório do sacro implica 
risco de laceração nos vasos sacrais mediais ou 
na veia ilíaca comum esquerda (Wieslander, 
2006). Contudo, ao nível de S1 os vasos sa-
crais mediais são rapidamente identificados e 
facilmente isolados e evitados. Ademais, ao 
nível de S1 o ligamento longitudinal anterior 
é mais espesso e forte. A aplicação de pon-
tos de sutura nesse segmento mais espesso do 
ligamento reduz o risco de avulsão da sutu-
ra. Muitos cirurgiões atualmente optam por 
aplicar as suturas em S1 ou ao nível do pro-
montório do sacro (Nygaard, 2004). Alguns 
poucos casos de discite relacionados com 
sutura no promontório do sacro foram relata-
dos. Se as suturas forem aplicadas nesse local, 
deve-se ter atenção para aplicá-las somente no 
ligamento longitudinal anterior e evitar assim 
que atinja porções mais profundas do disco 
vertebral.

  Complicações hemorrágicas. É possível 
haver hemorragia significativa durante a dis-
secção e a aplicação de sutura no ligamento 
longitudinal anterior. É essencial que o cirur-
gião tenha domínio completo da anatomia da 
pelve para prevenir e controlar essa hemorra-
gia. Os vasos mais comumente lacerados du-
rante sacrocolpopexia são o pleno venoso pré-
sacral e os vasos sacrais médios (Fig. 38-23, 
p. 939).

Se houver hemorragia, várias etapas são 
críticas para o seu controle. Primeiro, deve-se 
aplicar pressão imediatamente e mantê-la por 
vários minutos. Essa manobra é particular-
mente útil em caso de sangramento venoso. 
Suturas e clipes podem ser úteis, mas as lesões 
em vasos menores frequentemente se agravam 
com sutura. Adicionalmente, quando os vasos 
sofrem retração para dentro do osso, seus iso-

lamento e ligadura são dificultados. O uso de 
grampeador esterilizado diretamente sobre os 
vasos lacerados de encontro ao sacro pode ser 
eficaz na compressão desses vasos. Infelizmen-
te, esses grampeadores não são rotineiramente 
encontrados em muitos centros cirúrgicos.

Alternativamente, diversos agentes he-
mostáticos têm sido usados localmente para 
controle de hemorragia refratária a essas me-
didas iniciais (Tabela 40-6, p. 1.005). Embo-
ra não haja estudos que tenham comparado 
esses agentes em procedimentos urogineco-
lógicos, estudos em modelos animais e vas-
culares demonstraram que o FloSeal Matrix 
é muito eficaz (Kheirabadi, 2002; Oz, 2000; 
Weaver, 2002). Além disso, sua natureza 
granular permite adaptação em feridas irre-
gulares, o que é uma vantagem distintiva no 
controle das hemorragias características da 
sacrocolpopexia.

  Aplicação das suturas no sacro. Uti-
liza-se uma esponja cirúrgica Kitner para 
divulsão suave e remoção de gordura e teci-
do areolar do sacro. Abaixo desses tecidos, 
identifica-se o ligamento longitudinal ante-
rior como uma estrutura branca e brilhante 
sobrejacente ao osso na linha média. Como 
afirmamos anteriormente, as suturas podem 
ser aplicadas entre S1 e S4. São aplicados três 
pontos com fio 2-0 de material permanen-
te, duplamente armados, montados sobre 
agulhas SH (Fig. 43-17.1). A agulha pene-
tra no tecido horizontal ou verticalmente 
ao ligamento longitudinal anterior. O po-
sicionamento da sutura é determinado pela 
anatomia específica de cada paciente e pela 
facilidade de aplicação. Não há evidências a 
sugerir que o posicionamento horizontal seja 
superior ao vertical ou vice-versa. Em algu-
mas situações, pode-se evitar lesão de vasos 

FIGURA 43-17.1 Aplicação das suturas no sacro.
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sacrais mediais com o posicionamento ho-
rizontal das suturas ao redor dos vasos. Ide-
almente, os pontos devem ser posicionados 
com distância de 0,5 cm. Esses pontos, com 
as respectivas agulhas fixadas, são, então, 
mantidos com pinça de hemostasia até mais 
tarde no procedimento.

  Dissecção da parede anterior da vagi-
na. Utiliza-se um stent vaginal para elevar a 
cúpula vaginal, e o peritônio que a recobre 
é submetido a incisão transversal. Utiliza-se 
disseção cortante e divulsão para separar pe-
ritônio e bexiga da parede anterior da vagi-
na (Fig. 43-17.2). Essa dissecção anterior se 

estende por aproximadamente 5 a 6 cm em 
direção caudal para criar uma superfície ex-
tensa para fixação da tela. A dissecção deve 
prosseguir até o plano acima da camada fi-
bromuscular da parede vaginal. A entrada 
no plano apropriado acima da camada fi-
bromuscular reduz o risco de penetração in-
cidental na vagina. A abertura acidental da 
parede vaginal aumenta o risco de erosão da 
tela secundária à exposição bacteriana. Se a 
parede vaginal for aberta, deve ser irrigada 
abundantemente e, a seguir, fechada com su-
tura com fio 2,0 ou 3,0 de absorção lenta em 
duas camadas imbricadas.

  Dissecção da parede posterior da vagi-
na. A cúpula vaginal é segura com pinças de 
Allis, libera-se a pressão sobre o espaçador 
EEA, e o peritônio que cobre a parede poste-
rior da vagina é aberto. O espaço retovaginal 
é identificado e penetrado. Com divulsão, 
abre-se mais esse espaço até o nível de reflexão 
retal. Se estiver sendo planejada sacrocolpo-
perineopexia, a dissecção é mantida além da 
reflexão retal até o nível do corpo perineal.

  Aplicação da tela em posição posterior. 
Duas peças retangulares da tela são cortadas 
com a mesma largura da superfície da parede 
vaginal anterior ou posterior dissecada. Essas 
peças são deixadas esticadas para permitir sua 
fixação ao sacro mais tarde no procedimento. 
Para a fixação da tela, recomenda-se fio não 
absorvível 2-0. O espaçador de EEA vaginal é 
novamente empurrado para cima e são usados 
seis pontos de sutura nas bordas da tela para 
fixá-la à camada fibromuscular da parede va-
ginal posterior (Fig. 43-17.3). Preferimos duas 
fileiras, cada uma com três pontos, com a filei-
ra inferior posicionada na borda distal da tela. 
Deve-se ter atenção para não aplicar sutura 
na cúpula vaginal, uma vez que esta é a região 
menos vascularizada e, portanto, suscetível a 
erosão da sutura e da tela. Deve-se evitar que 
os pontos penetrem no epitélio vaginal. Entre-
tanto, se a camada fibromuscular for delgada, 
talvez isso seja inevitável e o epitélio será, en-
tão, incorporado. Essas suturas vaginais geral-
mente serão epitelizadas no pós-operatório.

  Aplicação da tela em posição anterior. 
Com o stent vaginal servindo de apoio, a tela 
é suturada à parede anterior da vagina exata-
mente como descrito para a parede posterior 
(Fig. 43-17.4). Em geral, o comprimento da 

FIGURA 43-17.2 Dissecção da parede anterior da vagina.

FIGURA 43-17.3 Tela posterior fixada e drapeada para frente. As sutu-
ras inicialmente aplicadas no sacro são vistas ao fundo. FIGURA 43-17.4 Telas anterior e posterior posicionadas.
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tela usada na parede anterior deve ser menor 
que o da parede posterior.

  Passagem da tela pelo túnel peritoneal. 
Depois que as telas anterior e posterior estão 
fixadas, ambas são passadas pelo túnel perito-
neal até as suturas no sacro.

  Fechamento do peritônio vaginal. O peri-
tônio é fechado sobre a cúpula vaginal com su-
tura contínua usando fio de absorção lenta 2-0.

  Ajuste da tela e fixação ao sacro. O stent 
vaginal é removido e procede-se a exame de 
toque da vagina. O comprimento da tela ne-

cessário para apoio adequado é estimado man-
tendo-se a tela no sacro com a mão abdominal 
ao mesmo tempo em que se palpa a melhora 
do prolapso por via vaginal. A suspensão api-
cal deve reduzir o prolapso da cúpula assim 
como dos segmentos apicais das paredes an-
terior e posterior da vagina. Se possível, a tela 
não deve ser aplicada sob tensão e é cortada 
no tamanho apropriado. As seis agulhas dos 
três pontos duplamente armados das suturas 
no sacro são aplicadas a partir da extremi-
dade proximal da tela (Fig. 43-17.5). Os três 
pares de sutura são então finalizados para fi-

xar a tela ao ligamento longitudinal anterior 
(Fig. 43-17.6).

  Fechamento do peritônio. O peritônio é 
fechado sobre a tela ao nível do promontório 
do sacro, e a tela fica recoberta no retroperitô-
nio (Fig. 43-17.7).

  Cistoscopia. Há indicação de cistoscopia 
para assegurar a integridade dos ureteres (Se-
ção 43-1, p. 1.185).

   Fechamento do abdome. O abdome é 
fechado com a técnica convencional (Seção 
41-1 ou 41-2, p. 1.021).

PÓS-OPERATÓRIO

 ■ Cuidados à paciente

A atenção pós-operatória à paciente internada 
é semelhante à de outras cirurgias abdominais. 
A manutenção do cateter de Foley depende de 
ter sido realizado outro procedimento anti-in-
continência. Se não tiver sido realizado outro 
procedimento, o cateter normalmente pode 
ser retirado no primeiro dia de pós-operatório. 
Deve-se prescrever um amolecedor de fezes 
assim que a dieta regular for tolerada e é neces-
sário evitar constipação após a alta hospitalar.

Nas consultas de rotina no pós-opera-
tório, deve-se avaliar recorrência de prolapso 
ou erosão das suturas da tela. Também se deve 
questionar sobre sintomas de disfunção do 
soalho pélvico em todas as consultas do pós-
operatório. O sucesso anatômico nem sempre 
corresponde a sucesso funcional, e vice-versa. 
Portanto, é importante avaliar continuamente 
os resultados da cirurgia com base tanto em 

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-17.5 Fixação da tela ao sacro.

FIGURA 43-17.6 Posição final da tela. FIGURA 43-17.7 Fechamento do peritônio.
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dados anatômicos quanto em sintomas como 
incontinência urinária, disfunção fecal, dor 
pélvica e disfunção sexual.

 ■ Complicações

Após sacrocolpopexia, o material enxertado 
ou as suturas usadas para sua fixação podem 
erodir pelas camadas muscular e mucosa da 
vagina. Essa complicação é frequentemente 
citada, mas felizmente não é comum, ocor-
rendo em 2 a 5% dos casos (Beer, 2005; Ny-
gaard, 2004). Em média, os sintomas surgem 
14 meses após a cirurgia e os sinais clássicos 
são sangramento e leucorreia vaginais (Kohli, 

1998). O diagnóstico é fácil, uma vez que a 
tela ou os fios de sutura podem ser visuali-
zados diretamente com o exame feito com 
espéculo.

A erosão da tela pela mucosa vaginal 
pode ser tratada inicialmente com uma se-
quência de 6 semanas de creme vaginal de es-
trogênio. Para aquelas em que o epitélio não 
recobrir a tela, pode-se proceder à remoção 
cirúrgica por via vaginal. A tela identificada 
é apreendida, colocada sob tensão e removida 
tanto quanto possível. As margens de mucosa 
nas bordas do local de erosão são dissecadas 
da tela, escavadas e reaproximadas. O insu-

cesso na cicatrização dessas feridas deve ser 
interpretado como sinal de infecção do enxer-
to, cujo material deve ser totalmente remo-
vido por via vaginal ou abdominal (Mattox, 
2004). A erosão da sutura pode ser conduzida 
com remoção feita no consultório. É impor-
tante observar que episódios recorrentes de 
tecido de granulação sem erosão identificável 
provavelmente significam erosão de tela ou de 
sutura invisível. Felizmente, a retirada das su-
turas ou da tela erodidas não compromete o 
reparo do prolapso, uma vez que, na maioria 
dos casos, a fibrose pós-operatória mantém 
suspensa a cúpula vaginal.
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43-18

Sacrocolpopexia 
minimamente invasiva

A sacrocolpopexia pode ser realizada com téc-
nica minimamente invasiva usando cirurgia 
laparoscópica ou robótica. As etapas básicas 
do procedimento são as mesmas, diferindo 
principalmente no método de entrada no ab-
dome. Embora não tenha sido tão estudada 
quanto a sacrocolpopexia abdominal, pre-
sume-se que a forma minimamente invasiva 
tenha resultados semelhantes. Em geral, os 
trabalhos demonstraram que os procedimen-
tos minimamente invasivos estão associados a 
período menor de hospitalização, mas a dura-
ção maior da cirurgia e custos maiores (Judd, 
2010).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

As candidatas à sacrocolpopexia minimamen-
te invasiva devem ser submetidas às mesmas 
avaliações para prolapso e incontinência uri-
nária indicadas para o procedimento por via 
abdominal (Seção 43-17, p. 1.225). Como 
discutido no Capítulo 42 (p. 1.095), os fa-
tores que influenciam a decisão acerca da 
abordagem incluem estado geral de saúde, 
compleição física, presença de aderências in-
tra-abdominais e habilitação do cirurgião.

 ■ Consentimento

As considerações a serem feitas no processo de 
consentimento são as mesmas descritas para 
a sacrocolpopexia abdominal. Adicionalmen-
te, as pacientes devem ser informadas sobre a 
possibilidade de laparotomia caso a cirurgia 
não possa ser finalizada por via laparoscópica. 
As complicações mais comuns da laparoscopia 
também devem ser debatidas (Seção 42-1, p. 
1.097). Entre essas estão perfuração de órgãos 
e vasos durante a entrada na cavidade abdo-
minal e queimadura de órgão produzida pelos 
instrumentos eletrocirúrgicos.

 ■ Preparo da paciente

Em razão do risco de lesão intestinal durante 
a dissecção de sigmoide e reto, recomenda-se 
lavagem intestinal na noite anterior à cirurgia. 
Além disso, alguns cirurgiões acreditam que a 
preparação completa descomprime o intesti-
no, reduz o risco de lesão com os instrumen-
tos laparoscópicos e facilita seu afastamento 
da pelve (Tabela 39-7, p. 960). A antibiotico-
terapia e a profilaxia para trombose são admi-
nistradas conforme descrito nas Tabelas 39-6 
e 39-9 (p. 959).

Tem-se recomendado a rotina de uso de 
creme de estrogênio nas 6 a 8 semanas ante-
riores à cirurgia. Acredita-se que o tratamen-
to com estrogênio aumente a vascularização 
promovendo a cicatrização e fortalecendo os 
tecidos. Embora essa seja uma prática corrente 
e pareça ter fundamento lógico, não há dados 
que sugiram que o tratamento pré-operatório 
com estrogênio seja benéfico.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos e materiais

O segmento superior da vagina e a cúpu-
la vaginal devem ser elevados e distendidos 
por um stent vaginal. Isso permite dissecção 
adequada e definição da camada fibromus-
cular da parede vaginal, além de auxiliar na 
instalação da tela. O stent vaginal pode ser 
um grande espaçador do tipo EEA, existente 
na maioria dos centros cirúrgicos, ou um ci-
lindro de acrílico. O material ideal para esse 
procedimento deveria ser permanente, não 
antigênico, facilmente cortável ou adaptável 
e rapidamente disponível. Embora tenham 
sido usados materiais autólogos e cadavéricos, 
não são tão efetivos quanto às telas sintéticas, 
e seu uso não é recomendado. A tela ideal é a 
que possui poros grandes que permitam cres-
cimento de tecido, fabricada com monofila-
mento para reduzir a aderência de bactérias e 
ser facilmente manipulável.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após a anestesia geral, a paciente é coloca-
da em posição supina de litotomia baixa, com 
os membros inferiores apoiados em estribos 
de Allen. Com o posicionamento correto, 
reduz-se o risco de lesão de nervo. Além disso, 
esse posicionamento permite acesso excelente 
à vagina e rotação completa dos instrumentos 
laparoscópicos. As nádegas são posicionadas 
na borda da mesa ou em posição ligeiramente 
distal para permitir manipulação total do stent 
vaginal. Vagina e abdome são preparados para 
a cirurgia e instala-se cateter de Foley.

  Incisão e instalação do trocarte. Apli-
ca-se uma incisão de 10 mm na base da ci-
catriz umbilical e insere-se um trocarte de 10 
mm para acesso à cavidade abdominal confor-
me descrito na Seção 42-1 (p. 1.110). Após a 
entrada segura no abdome, procede-se à lapa-
roscopia diagnóstica (Seção 42-2, p. 1.121). A 
seguir, portas acessórias, em geral três, são ins-
taladas sob visualização direta. Normalmente 
instalamos um portal de 5 mm no abdome su-
perior e dois de 10 mm à direita e à esquerda 
do abdome inferior (Fig. 43-18.1).

  Identificação das estruturas anatômi-
cas. A mesa cirúrgica é movida para posição 

de Trendelenburg e o intestino é gentilmente 
afastado da pelve e acima do rebordo pélvi-
co. A bifurcação da aorta e os vasos ilíacos são 
identificados e o promontório do sacro é vi-
sualizado e palpado na linha média. Ademais, 
a identificação do trajeto de ambos os urete-
res ajuda a reduzir a possibilidade de lesão. 
Especificamente, o risco de lesão durante a 
aplicação da sutura no sacro é maior no ureter 
direito.

   Incisão peritoneal. O peritônio na linha 
média sobrejacente ao promontório do sacro 
é elevado com pinça e seccionado com ins-
trumento cortante (Fig. 43-18.2). A incisão é 
estendida em direção caudal até o fundo de 
saco de Douglas (Fig. 43-18.3). Com isso, 
cria-se um túnel peritoneal que irá abrigar a 
tela. O fechamento dessa incisão ao final da 
cirurgia permite que a tela fique embaixo do 
peritônio, com menor risco de formação de 
aderências entre intestinos e tela.

   Dissecção da parede anterior da vagi-
na. Utiliza-se um stent vaginal para elevar a 
cúpula vaginal e o peritônio que a recobre é 
submetido a incisão transversal. Utilizam-se 
dissecção cortante e divulsão para separar 
peritônio e bexiga da parede anterior da va-
gina (Fig. 43-18.4). Essa dissecção anterior é 
estendida por aproximadamente 5 a 6 cm em 
direção caudal para aumentar a superfície de 
fixação da tela. A dissecção deve prosseguir 
em um plano acima da camada fibromuscular 
da parede vaginal. A entrada no plano apro-
priado acima da camada fibromuscular reduz 
o risco de perfuração incidental da vagina. A 
abertura acidental da parede vaginal aumenta 
o risco de erosão da tela secundária a exposi-
ção a bactérias. Se a parede vaginal for aberta, 
deve-se proceder a irrigação abundante segui-
da por fechamento em duas camadas com fio 
de absorção lenta 2-0 ou 3-0.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-18.1 Instalação do portal de acesso.
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   Dissecção da parede posterior da va-
gina. A cúpula vaginal é dirigida à parede 
anterior do abdome e o peritônio que co-
bre a parede posterior da vagina é aberto 
(Fig. 43-18.5). Com dissecção, o espaço reto-
vaginal é identificado e acessado. Com divul-
são, esse espaço é complementarmente aberto 
até a altura da reflexão retal. Se estiver sendo 
planejada sacrocolpoperineopexia, a dissecção 
é mantida além da reflexão retal até o nível do 
corpo perineal.

  Aplicação da tela em posição posterior. 
Duas peças retangulares da tela são cortadas 
com a mesma largura da superfície da parede 
vaginal anterior ou posterior dissecada. Essas 
peças são deixadas esticadas para permitir sua 
fixação ao sacro mais tarde no procedimento. 
Alternativamente, pode-se usar uma tela pré-
-moldada em forma de Y. A tela é inserida na 
cavidade peritoneal através da cânula de 10 
mm localizada do lado direito do abdome 
inferior e levada ao local com pinças passa-

das pelo portal acessório. Para a fixação da 
tela, recomenda-se fio não absorvível 2-0. O 
espaçador de EEA vaginal é novamente em-
purrado para cima e são usados 6 pontos de 
sutura nas bordas da tela para fixá-la à cama-
da fibromuscular da parede vaginal posterior 
(Fig. 43-18.6). Preferimos duas fileiras, cada 
uma com três pontos, com a fileira inferior 
posicionada na borda distal da tela. Deve-se 
ter atenção para não aplicar sutura na cúpu-
la vaginal, uma vez que esta é a região menos 

FIGURA 43-18.2 Incisão do peritônio sobre o sacro. FIGURA 43-18.3 Incisão do peritônio estendida em direção caudal.

FIGURA 43-18.4 Dissecção da parede anterior da vagina. FIGURA 43-18.5 Dissecção da parede posterior da vagina.
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vascularizada e, portanto, suscetível a erosão 
da sutura e da tela. Deve-se evitar que os pon-
tos penetrem no epitélio vaginal. Entretanto, 
se a camada fibromuscular for delgada, talvez 
isso seja inevitável e o epitélio será, então, in-
corporado. Essas suturas vaginais geralmente 
serão epitelizadas no pós-operatório. Os pon-
tos são amarrados por via laparoscópica con-
forme ilustrado nas Figuras 42-1.34 e 42-1.35 
(p. 1.118).

  Aplicação da tela em posição anterior. 
Com o stent vaginal servindo de apoio, a tela 
é suturada à parede anterior da vagina exata-

mente como descrito para a parede posterior 
(Figs. 43-18.7 e 43-18.8). Em geral, o com-
primento da tela usada na parede anterior 
deve ser menor que o da parede posterior.

  Escolha do local de sutura no sacro. Para 
fixação proximal da tela, as suturas podem ser 
aplicadas no ligamento longitudinal anterior 
em vértebras sacrais mais altas ou mais baixas. 
A escolha dos corpos vertebrais de S3 ou S4 
como local de sutura aumenta o risco de lesão 
no plexo venoso pré-sacral, enquanto a opção 
por S1 ou pelo promontório do sacro implica 
risco de laceração nos vasos sacrais mediais ou 

na veia ilíaca comum esquerda (Wieslander, 
2006). Contudo, ao nível de S1 os vasos sa-
crais mediais são rapidamente identificados 
e facilmente isolados e evitados. Ademais, ao 
nível de S1 o ligamento longitudinal anterior 
é mais espesso e forte. A aplicação de pontos 
de sutura nesse segmento mais espesso do li-
gamento reduz o risco de avulsão da sutura. 
Muitos cirurgiões atualmente optam por apli-
car as suturas em S1 ou ao nível do promon-
tório do sacro (Nygaard, 2004).

  Complicações hemorrágicas. É possível 
haver hemorragia significativa durante a dis-
secção e a aplicação de sutura no ligamento 
longitudinal anterior. É essencial que o cirur-
gião tenha domínio completo da anatomia da 
pelve para prevenir e controlar essa hemorra-
gia. Os vasos mais comumente lacerados du-
rante sacrocolpopexia são o pleno venoso pré-
sacral e os vasos sacrais médios (Fig. 38-23, 
p. 939).

Se houver hemorragia, várias etapas são 
críticas para o seu controle. Primeiro, deve-se 
aplicar pressão imediatamente e mantê-la por 
vários minutos. Essa manobra é particular-
mente útil em caso de sangramento venoso. 
Suturas e clipes podem ser úteis, mas as lesões 
em vasos menores frequentemente se agravam 
com sutura. Adicionalmente, quando os vasos 
sofrem retração para dentro do osso, seus iso-
lamento e ligadura são dificultados.

Alternativamente, diversos agentes he-
mostáticos têm sido usados localmente para 
controle de hemorragia refratária a essas me-
didas iniciais (Tabela 40-6, p. 1.005). Embora 
não haja estudos que tenham comparado esses 
agentes em procedimentos uroginecológicos, 
estudos em modelos animais e vasculares de-

FIGURA 43-18.6 Aplicação da tela em posição posterior.

FIGURA 43-18.7 Aplicação da tela em posição anterior. FIGURA 43-18.8 Tela suturada em posição anterior.
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monstraram que o FloSeal Matrix é muito 
eficaz (Kheirabadi, 2002; Oz, 2000; Weaver, 
2002). Além disso, sua natureza granular per-
mite adaptação em feridas irregulares, o que 
é uma vantagem distinta no controle das he-
morragias características da sacrocolpopexia.

  Aplicação das suturas no sacro. Utili-
za-se dissecção suave com pinças e instru-
mentos sem corte para remoção de gordura e 
tecido areolar do sacro. Abaixo desses tecidos, 
identifica-se o ligamento longitudinal ante-
rior como uma estrutura branca e brilhante 
sobrejacente ao osso na linha média. Como 
afirmamos anteriormente, as suturas podem 
ser aplicadas entre S1 e S4. São aplicados três 
pontos com fio 2-0 de material permanente, 
duplamente armados, montados sobre agu-
lhas SH. A agulha penetra no tecido horizon-
tal ou verticalmente ao ligamento longitudi-
nal anterior. O posicionamento da sutura é 
determinado pela anatomia específica de cada 
paciente e pela facilidade de aplicação. Não há 
evidências a sugerir que o posicionamento ho-
rizontal seja superior ao vertical ou vice-versa. 
Em algumas situações, pode-se evitar lesão de 
vasos sacrais mediais com o posicionamento 
horizontal das suturas ao redor dos vasos. Ide-
almente, os pontos devem ser posicionados 
com distância de 0,5 cm.

  Ajuste da tela e fixação ao sacro. O 
stent vaginal é removido e procede-se ao 
exame de toque vaginal. O comprimento 
da tela necessário para apoio adequado é es-
timado mantendo-se a tela no sacro com a 
mão abdominal ao mesmo tempo em que se 
palpa a melhora do prolapso por via vaginal. 
A suspensão apical deve reduzir o prolapso da 

cúpula assim como dos segmentos apicais das 
paredes anterior e posterior da vagina. Se pos-
sível, a tela não deve ser aplicada sob tensão 
e é cortada no tamanho apropriado. As seis 
agulhas dos três pontos duplamente armados 
das suturas no sacro são aplicadas a partir da 
extremidade proximal da tela. Os três pares 
de sutura são então finalizados com técnica 
de aplicação de pontos por via laparoscópica 
(Fig. 43-18.9).

  Fechamento do peritônio vaginal. O pe-
ritônio é fechado sobre a cúpula vaginal com 
sutura contínua usando fio de absorção lenta 
2-0 (Fig. 43-18.10).

  Fechamento do peritônio. O peritônio é 
fechado sobre a tela até o nível do promontó-
rio do sacro mantendo-a totalmente contida 
no espaço retroperitoneal (Fig. 43-18.10).

  Cistoscopia. Há indicação de cistoscopia 
para assegurar a integridade dos ureteres (Se-
ção 43-1, p. 1.185).

  Fechamento da ferida. As etapas subse-
quentes até o final da cirurgia acompanham 
as descritas para laparoscopia (Seção 42-1, p. 
1.116).

PÓS-OPERATÓRIO

 ■ Cuidados à paciente

As pacientes geralmente recebem alta do hos-
pital no primeiro dia de pós-operatório. A 
atenção à paciente internada é semelhante à 
de outras cirurgias laparoscópicas. A condu-
ção do cateter de Foley depende de ter sido 

realizado procedimento anti-incontinência 
concomitantemente. Caso não tenha havido, 
o cateter normalmente pode ser retirado no 
primeiro dia de pós-operatório. Deve-se pres-
crever um amolecedor de fezes assim que a 
dieta regular for tolerada, e é necessário evitar 
constipação após a alta hospitalar.

Nas consultas de rotina no pós-opera-
tório, deve-se avaliar recorrência de prolapso 
ou erosão da sutura ou da tela. Também se 
deve questionar sobre sintomas de disfunção 
do soalho pélvico em todas as consultas do 
pós-operatório. O sucesso anatômico nem 
sempre corresponde a sucesso funcional, e 
vice-versa. Portanto, é importante avaliar con-
tinuamente os resultados da cirurgia com base 
tanto em dados anatômicos quanto em sinto-
mas como incontinência urinária, disfunção 
fecal, dor pélvica e disfunção sexual.

 ■ Complicações

Após sacrocolpopexia, o material enxertado ou 
as suturas usadas para sua fixação podem ero-
dir pelas camadas muscular e mucosa da vagi-
na. Essa complicação é frequentemente citada, 
mas felizmente não é comum, ocorrendo em 2 
a 5% dos casos (Beer, 2005; Nygaard, 2004). 
Em média, os sintomas surgem 14 meses após 
a cirurgia e os sinais clássicos são sangramento 
e leucorreia vaginais (Kohli, 1998). O diag-
nóstico é fácil, uma vez que a tela ou os fios 
de sutura podem ser visualizados diretamente 
com o exame feito com espéculo. Como dis-
cutido em detalhes na Seção 43-17 (p. 1.229), 
entre as opções de tratamento temos uso intra-
vaginal de creme de estrogênio ou excisão total 
ou parcial do material enxertado.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-18.9 Fixação da tela ao sacro. FIGURA 43-18.10 Fechamento do peritônio.
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Suspensão de ligamento 
uterossacral por via 
abdominal

O procedimento de suspensão da cúpula va-
ginal pode ser realizado de forma eficaz com 
diversas cirurgias pelas vias vaginal e abdomi-
nal, com taxas de sucesso que se aproximam 
de 90%. A escolha da abordagem é feita com 
base na avaliação abrangente dos sintomas 
e da anatomia da paciente, e deve levar em 
conta a experiência do cirurgião. Para as pa-
cientes a serem submetidas à cirurgia por via 
abdominal, há duas opções – suspensão de 
ligamento uterossacral por via abdominal 
(USLS, de uterosacral ligament suspension) 
e sacrocolpopexia abdominal (SCA) (Seção 
43-17, p. 1.225). A suspensão de ligamento 
uterossacral pode ser realizada em pacientes 
com ligamentos uterossacrais bem definidos. 
Além disso, a USLS com frequência é a abor-
dagem escolhida nas pacientes sendo sub-
metidas a histerectomia, considerando que a 
SCA implica risco aumentado de erosão da 
tela quando realizada concomitantemente 
com histerectomia.

Durante a USLS abdominal, os ligamen-
tos uterossacrais são suturados às paredes va-
ginais anterior e posterior na cúpula vaginal. 
Em razão dessa suspensão, as enteroceles são 
efetivamente resolvidas. Assim, não há neces-
sidade de culdoplastia auxiliar de Halban ou 
Moschcowitz.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes de USLS, as pacientes com sintomas 
de incontinência urinária devem ser subme-
tidas a testes urodinâmicos simples ou com-
plexos a fim de determinar a necessidade de 
procedimento anti-incontinência (Cap. 23, 
p. 621). As pacientes sem incontinência de-
vem ser testadas com redução do seu prolap-
so para avaliar se o reparo revelará inconti-
nência oculta.

Frequentemente o prolapso de cúpula 
vaginal coexiste com prolapso de outros lo-
cais ao longo da extensão vaginal. Por esse 
motivo, a avaliação pré-operatória deve ser 
meticulosa, com exame para identificar 
prolapso concomitante da parede anterior 
ou posterior da vagina, conforme descri-
to no Capítulo 24 (p. 644). Se necessário, 
a USLS abdominal pode ser realizada com 
reparo de defeito paravaginal ou outros pro-
cedimentos para tratamento de prolapso. 
Nas pacientes com incontinência urinária 
de esforço real ou potencial, há indica-

ção para procedimento anti-incontinência 
concomitante.

 ■ Consentimento

O processo de consentimento para USLS deve 
incluir as informações sobre os riscos gerais 
associados a cirurgia abdominal e os específi-
cos relacionados com o procedimento. Assim 
como ocorre com qualquer reparo de prolap-
so, o principal risco a longo prazo é a recor-
rência. Assim, os cirurgiões devem estar cien-
tes das taxas de recorrência entre 10 e 15% 
citadas na literatura, bem como daquelas de 
sua prática pessoal. Embora a recorrência de 
prolapso de cúpula vaginal não seja frequen-
te, é comum haver prolapso de parede vaginal 
anterior ou posterior.

Também é possível haver evolução com 
incontinência urinária após USLS, quando 
não se realiza procedimento anti-incontinên-
cia. Portanto, é essencial que se discuta a fun-
ção vesical após o procedimento. A suspensão 
do ligamento uterossacral tem o potencial 
de encurtar e fixar o segmento superior da 
vagina. Assim, a dispareunia é um risco pós-
-operatório que deve ser debatido. Adicional-
mente, há relatos de lesão do plexo sacral com 
subsequente neuropatia.

 ■ Preparo da paciente

Para a USLS insere-se espaçador de anastomo-
se término-terminal (EEA) para manipulação 
de retossigmoide. Por esse motivo, e conside-
rando o risco de lesão intestinal, recomenda-se 
preparo do intestino (Tabela 39-7, p. 960). 
Além disso, recomenda-se antibioticoterapia 
e profilaxia para trombose conforme descrito 
nas Tabelas 39-6 e 39-9 (p. 959).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Trata-se de procedimento realizado em re-
gime de internação, com anestesia geral ou re-
gional. Os membros inferiores ficam apoiados 
em estribos de Allen e a paciente é colocada 
em posição de litotomia baixa com as coxas 
paralelas ao chão (Fig. 40-6, p. 985). A vagi-
na e o abdome são preparados para cirurgia e 
instala-se cateter de Foley.

  Incisão. A cirurgia pode ser realizada 
com incisão vertical ou com incisão de Pfan-
nenstiel. Após a abertura do abdome, aplica-se 
afastador autorretrátil e o intestino é rebatido 
em bloco do campo operatório. Na maioria 
dos casos, a USLS é realizada ao final de histe-
rectomia abdominal.

  Identificação dos ureteres. Os ureteres de-
vem ser identificados em razão do risco de lesão 
durante a sutura aos ligamentos uterossacrais.

   Identificação dos ligamentos uteros-
sacrais. Antes de iniciar a histerectomia, o 
cirurgião deve identificar os ligamentos ute-
rossacrais aplicando tração para cima do lado 
oposto do fundo do útero. Com essa técnica, 
os ligamentos uterossacrais são colocados sob 
tensão e podem ser identificados. Como seu 
nome indica, esses ligamentos originam-se na 
superfície inferior e posterior do útero e esten-
dem-se ao sacro. Eles também cursam medial 
e posteriormente às espinhas isquiáticas.

Três pontos duplamente armados são 
posicionados em cada ligamento uterossacral, 
com 1 cm de distância, usando fio perma-
nente 2-0 e segurado (Fig. 43-19.1). Essa é PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-19.1 Aplicação de sutura no ligamento uterossacral.
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a etapa de maior risco para os ureteres. En-
tretanto, deve-se enfatizar que, se os pontos 
forem posicionados medial e posteriormente 
às espinhas isquiáticas, os ureteres não serão 
ameaçados. Por esse motivo, deve-se usar um 
espaçador de EEA por via retal para identifi-
car a parede do reto. Assim, as suturas podem 
ser aplicadas em posição suficientemente lat-
eral para evitar a parede do reto.

   Histerectomia. Nos casos com indicação 
de histerectomia, nesse momento, o procedi-
mento terá sido realizado, mas a incisão vaginal 
ainda estará aberta. Aplica-se sutura em bolsa 
de tabaco com fio de absorção lenta 2-0, a 1,5 
cm da borda da incisão no epitélio vaginal, 
para fechamento da cúpula vaginal. Essa etapa 
previne muitos casos de erosão das suturas per-
manentes da USLS para o epitélio vaginal.

   Aplicação da sutura. São aplicados seis 
pontos de sutura, equidistantes ao longo 
da extensão horizontal da incisão vaginal, 
atravessando a camada fibromuscular acima 
da sutura em bolsa de tabaco previamente 
aplicada (Fig. 43-19.2). De ambos os lados os 
pontos em posição mais cefálica são aplicados 
passando pelo ponto médio horizontal da in-
cisão vaginal (suturas 1 e 2). Um dos braços 
de cada sutura passa pela camada fibromus-
cular posterior da parede vaginal, enquanto o 
outro braço é passado pela parede anterior. As 

suturas mediais (suturas 3 e 4) são aplicadas a 
seguir e de forma semelhante. Finalmente, as 
suturas angulares (suturas 5 e 6) são aplicadas 
nos ângulos da incisão atravessando a camada 
fibromuscular das paredes vaginais anterior e 
posterior.

Nesse momento, os pontos são amarra-
dos iniciando-se com os mais mediais (suturas 
1 e 2) e terminando com os mais laterais (su-
turas 5 e 6). Essa ordem previne a ocorrência 
da acavalgamento das suturas laterais. Deve-se 
ter atenção para fixar com firmeza os pontos 
e confirmar que a parede vaginal está direta-
mente aproximada aos ligamentos uterossa-
crais (Fig. 43-19.3).

  Cistoscopia. Procede-se à cistoscopia 
após administração intravenosa de índigo car-
mim para comprovação da patência ureteral. 
Após a cistoscopia, pode-se realizar exame va-
ginal para avaliar a necessidade de reparo adi-
cional de prolapso de parede vaginal anterior e 
posterior.

  Fechamento da incisão. O abdome é 
fechado com a técnica convencional (Seção 
41-1 ou 41-2, p. 1.021).

  Procedimentos concomitantes. Se ne-
cessário, antes do fechamento da incisão, po-
dem ser realizados procedimentos para reparo 
de defeito paravaginal (Seção 43-14, p. 1.217) 
ou anti-incontinência por via abdominal. Se 

houver indicação de reparo de parede poste-
rior ou de cirurgia anti-incontinência por via 
vaginal, tais procedimentos deverão ser reali-
zados após o fechamento da incisão.

PÓS-OPERATÓRIO

Após USLS, os cuidados pós-operatórios são 
os mesmos indicados para qualquer cirurgia 
abdominal de grande porte. O período de in-
ternação normalmente varia entre 2 e 4 dias, e 
o retorno da função intestinal e a ocorrência de 
morbidade febril são determinantes. O retorno 
às atividades deve ser individualizado, embora 
a relação sexual geralmente esteja proibida até 
que seja avaliada a cicatrização vaginal com 4 
a 6 semanas de pós-operatório. A manutenção 
do cateter varia e depende de terem ou não sido 
realizados procedimentos anti-incontinência.

A erosão da sutura com tecido de gra-
nulação é uma complicação que pode ocorrer 
em curto ou longo prazo. Como discutido na 
Seção 43-17 (p. 1.229), as pacientes se apre-
sentam assintomáticas com sutura permanen-
te ou tecido de granulação visíveis na cúpula 
vaginal. Em geral, essas suturas podem ser re-
tiradas no consultório. Contudo, se as suturas 
forem assintomáticas e houver dificuldade na 
sua remoção, não há problema em deixar que 
permaneçam.

PÓS-OPERATÓRIO
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FIGURA 43-19.2 Posicionamento das suturas na cúpula vaginal. FIGURA 43-19.3 Todos os pontos de sutura fixados.
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43-20

Suspensão de ligamento 
uterossacral por via vaginal

A suspensão de ligamento uterossacral (USLS, 
de uterosacral ligament suspension) por via 
vaginal é uma abordagem muito usada para 
suspensão da cúpula vaginal em mulheres 
com prolapso sintomático. Além disso, o pro-
cedimento é eficaz para reparo de enterocele 
apical.

Na USLC vaginal, os aspectos anterior 
e posterior da cúpula vaginal são fixados aos 
ligamentos uterossacrais. Como resultado, é 
restabelecida a continuidade das paredes va-
ginais anterior e posterior e a cúpula é nova-
mente suspensa.

O prolapso apical comumente ocorre 
concomitantemente ao prolapso dos com-
partimentos anterior e posterior. Conse-
quentemente, a USLS vaginal costuma ser 
realizada em conjunto com outras cirurgias 
para correção desses defeitos, tais como his-
terectomia vaginal, colporrafia anterior e 
posterior, procedimentos anti-incontinência 
e perineorrafia.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes do procedimento, as pacientes com 
sintomas de incontinência urinária devem ser 
submetidas a testes urodinâmicos simples ou 
complexos a fim de determinar a necessida-
de de procedimento anti-incontinência (Cap. 
23, p. 621). As pacientes sem incontinência 
devem ser testadas com redução do seu pro-
lapso para avaliar se a suspensão da cúpula 
revelará incontinência oculta. Nas pacientes 
com incontinência urinária de esforço real ou 
potencial, deve-se realizar concomitantemen-
te operação anti-incontinência.

Frequentemente o prolapso de cúpula 
vaginal coexiste com prolapso de outros locais 
ao longo da extensão vaginal. Por esse motivo, 
a avaliação pré-operatória deve ser meticulosa, 
com exame para identificar prolapso conco-
mitante da parede anterior ou posterior da 
vagina, conforme descrito no Capítulo 24 (p. 
644). Se identificado, o prolapso de paredes 
anterior ou posterior da vagina pode ser repa-
rado concomitantemente à USLS.

 ■ Consentimento

O processo de consentimento para USLS deve 
incluir as informações sobre os riscos gerais 
associados às grandes cirurgias vaginais e os 
específicos relacionados com o procedimen-
to. Assim como ocorre com qualquer reparo 
de prolapso, o principal risco a longo prazo 

é a recorrência. Embora a recorrência de pro-
lapso de cúpula vaginal não seja frequente, é 
comum haver prolapso de parede vaginal an-
terior ou posterior.

Também é possível haver evolução com 
incontinência urinária após USLS, quando 
não se realiza procedimento anti-inconti-
nência. Portanto, é essencial que se discuta a 
função vesical após a cirurgia antes do proce-
dimento. Ademais, a suspensão do ligamen-
to uterossacral tem o potencial de encurtar e 
fixar o segmento superior da vagina. Assim, 
as pacientes devem estar cientes do risco de 
dispareunia pós-operatória. Adicionalmente, 
há relatos de lesão do plexo sacral com subse-
quente neuropatia.

Os ureteres correm risco durante a apli-
cação das suturas para suspensão do ligamento 
uterossacral. Na literatura, os riscos variam e, 
em algumas séries, foram relatadas lesões ure-
terais em até 25% dos casos. Essa complicação 
parece estar relacionada com a experiência do 
cirurgião. O conhecimento da anatomia e o 
posicionamento correto das suturas reduzem 
o risco.

Para a suspensão apical recomenda-se o 
uso de fios inabsorvíveis. Consequentemente, 
é frequente a evolução com erosão das suturas 
e tecido de granulação. Portanto, todos os es-
forços devem ser utilizados para evitar que as 
suturas atravessem o epitélio vaginal.

 ■ Preparo da paciente

Recomendam-se preparo do intestino e eva-
cuação do reto, a serem administrados na noi-
te anterior à cirurgia (Tabela 39-7, p. 960). 
Antibioticoterapia e profilaxia para trombose 
são administradas conforme descrito nas Ta-
belas 39-6 e 39-9 (p. 959).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A USLS vaginal normalmente é realizada 
com anestesia geral ou regional. A paciente é 
colocada em posição de litotomia dorsal com 
os membros inferiores apoiados em estribos. 
Procede-se a exame sob anestesia para avaliar 
o grau de prolapso e confirmar a necessidade 
das cirurgias planejadas. A vagina e o abdome 
são preparados para cirurgia e instala-se cate-
ter de Foley.

  Incisão. A incisão inicial pode ser feita de 
várias maneiras. No contexto de histerectomia 
vaginal, a incisão vaginal já terá sido feita, res-
tando apenas a identificação dos ligamentos 
uterossacrais. Entretanto, se esse procedi-
mento estiver sendo realizado em paciente já 
submetida a histerectomia, a incisão da vagina 
pode ser feita de duas maneiras. Uma incisão 

de linha média deve ser feita na parede vaginal 
posterior com início no períneo e dissecção 
prosseguindo em direção cefálica até a cúpula 
vaginal. Com essa técnica, o epitélio vaginal é 
dissecado e afastado da parede vaginal. O saco 
da enterocele é identificado e penetrado.

Alternativamente, pode-se aplicar uma 
incisão elíptica diretamente sobre a enterocele 
na cúpula vaginal. O epitélio vaginal é excisa-
do nessa região e o saco da enterocele é iden-
tificado e aberto.

  Afastamento dos intestinos. Uma etapa 
chave para esse procedimento é o afastamento 
em bloco dos intestinos de forma a que as 
suturas uterossacrais possam ser aplicadas 
sem que haja lesão de intestino. Aplicam-se 
diversas esponjas de laparotomia umedecidas 
no fundo de saco de Douglas e no oco do sa-
cro a fim de elevar os intestinos e afastá-los do 
campo operatório. Adicionalmente, são apli-
cados dois afastadores de Breisky-Navratil. O 
primeiro rebate o reto para o lado oposto e o 
segundo é usado para rebater o restante do in-
testino. Algumas vezes, há necessidade de um 
terceiro afastador para liberar o campo.

   Identificação dos ligamentos uteros-
sacrais. Inicialmente, palpam-se as espinhas 
isquiáticas. Os ligamentos uterossacrais são 
encontrados medial e posteriormente às es-
pinhas e lateralmente ao reto. Além disso, 
podem-se usar pinças de Allis posicionadas 
sobre a parede vaginal posterior na altura da 
cúpula. Quando as pinças são tracionadas, os 
ligamentos uterossacrais são tensionados, o 
que facilita sua identificação em razão de sua 
textura característica.

   Aplicação das suturas no ligamento 
uterossacral. Iniciando ao nível das espinhas 
isquiáticas e prosseguindo em direção cefálica, 
o cirurgião aplica dois ou três pontos de su-
tura duplamente armada com fio inabsorvível 
2-0 com distância de aproximadamente 1 cm 
um do outro em cada ligamento uterossacral 
(Figs. 43-20.1 e 43-20.2). Seguindo o curso 
normal desses ligamentos, as suturas mais 
caudais serão as mais mediais. Para evitar lesão 
ureteral, é essencial que as suturas sejam posi-
cionadas medial e posteriormente às espinhas 
isquiáticas. Além disso, evitam-se lesões dos 
ureteres direcionando-se as agulhas medial-
mente durante a sutura. Embora com isso as 
suturas sejam posicionadas próximas da borda 
lateral do reto, evita-se lesão intestinal com re-
tração do afastador de Breisky-Navratil.

Em alguns casos, os ligamentos uterossa-
crais são finos e difíceis de identificar. Nesses 
casos, a sutura pode ser feita aplicando-se os 
pontos na área em que se espera que os liga-
mentos estejam.

Ocasionalmente formam-se hematomas 
após laceração inadvertida de veias retais la-
terais. Se isso ocorrer, a aplicação de pressão 
normalmente controla o sangramento.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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   Cistoscopia. Após a aplicação dos seis 
pontos, administra-se índigo carmim por via 
intravenosa. Realiza-se cistoscopia para excluir 
lesão ureteral antes de prosseguir com as de-
mais etapas da cirurgia.

  Aplicação das suturas na parede vagi-
nal. Com o uso de sutura duplamente arma-
da, os pontos mais distais de cada lado (sutu-
ras 1 e 6) são dados na porção mais lateral das 
camadas fibromusculares anterior e posterior 
no ângulo dos ápices vaginais. As suturas (2 e 
5) imediatamente cefálicas a essas caudais são 
posicionadas mais medialmente. Finalmente, 
as suturas mais cefálicas (3 e 4) são posiciona-
das na linha média das camadas fibromuscula-

res anterior e posterior. É comum que os fios 
de sutura se embaralhem. Por isso, devem ser 
etiquetados, numerados e fixados ao campo 
cirúrgico.

O material de enchimento da vagina é 
removido e as suturas são amarradas, come-
çando com as mais cefálicas (suturas 3 e 4). À 
medida que os pontos são fixados, as paredes 
vaginais devem ser trazidas para que fiquem 
em contato direto com os ligamentos uteros-
sacrais para evitar “estrangulamento”, que po-
deria causar obstrução intestinal.

  Fechamento da incisão vaginal. As bordas 
da incisão vaginal são reaproximadas com sutu-
ra contínua usando fio de absorção lenta 2-0.

PÓS-OPERATÓRIO

Após USLS, os cuidados pós-operatórios são 
os mesmos descritos para qualquer cirurgia 
vaginal. O retorno às atividades em geral deve 
ser individualizado, embora as relações sexuais 
devam ser proibidas até que se avalie a cicatri-
zação vaginal 4 a 6 semanas após a cirurgia. 
A manutenção do cateter depende de ter ou 
não sido realizado concomitantemente proce-
dimento anti-incontinência.

PÓS-OPERATÓRIO
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FIGURA 43-20.1 Visão vaginal das suturas aplicadas nos ligamentos 
uterossacrais.

FIGURA 43-20.2 Visão lateral das suturas aplicadas no ligamento ute-
rossacral esquerdo.
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43-21

Fixação de ligamento 
sacroespinal

O prolapso da cúpula vaginal pode ser cor-
rigido por meio de diversos procedimentos. 
Em uma abordagem vaginal, denominada 
fixação do ligamento sacroespinal, utiliza-se a 
força desse ligamento para suspensão da cú-
pula. Estendendo-se da espinha isquiática 
até a superfície lateral do côncavo interno do 
sacro, esse ligamento tem uma aponeurose 
fibrosa que jaz dentro do corpo do músculo 
coccígeo (Fig. 43-21.1). O tamanho e a for-
ça tênsil desse ligamento permitem que sirva 
como excelente ponto de suporte para cirurgia 
de suspensão.

Embora eficaz para a correção de pro-
lapso apical, a fixação ao ligamento sacro-
espinal é comparativamente inferior à sa-
crocolpopexia abdominal (Benson, 1996; 
Maher, 2004). Entretanto, a fixação ao 
ligamento sacroespinal evita a cirurgia ab-
dominal e está associada a menor duração 
da cirurgia e a recuperação mais rápida da 
paciente. Por esses motivos, com frequência 
é considerada a melhor opção em pacientes 
com outros problemas de saúde significati-
vos. Ademais, a abordagem vaginal permite 
a realização de outros procedimentos para 
suporte de defeitos. As taxas de sucesso são 
comparáveis com as de outras abordagens 
vaginais para suspensão de cúpula vaginal 
(Maher, 2001).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Antes da fixação ao ligamento sacroespinal, as 
pacientes com sintomas de incontinência uri-
nária devem realizar testes urodinâmicos para 
determinar a necessidade de procedimento 
adjunto anti-incontinência (Cap. 23, p. 621). 
As pacientes que não tenham incontinência 
também devem ser testadas com redução do 
prolapso para avaliar se a suspensão da cúpula 
irá revelar incontinência oculta. Para as pa-
cientes com incontinência urinária de esforço 
real ou potencial, indica-se operação anti-in-
continência concomitante.

Frequentemente o prolapso da cúpula 
vaginal ocorre junto com prolapso de outros 
pontos ao longo da extensão da vagina. Con-
sequentemente, deve-se proceder a exame 
pré-operatório cuidadoso conforme descrito 
no Capítulo 24 (p. 644). Se identificado pro-
lapso de parede vaginal anterior ou posterior, 
o reparo pode ser feito junto com a fixação do 
ligamento sacroespinal.

 ■ Consentimento

Na maioria dos casos, a fixação do ligamento 
sacroespinal é um meio eficaz para prevenção 
de recorrência de prolapso apical, com taxas 
de sucesso variando entre 70 e próximo de 
100% (Cruikshank, 2003; Lantzsch, 2001; 
Maher, 2004). O procedimento é seguro 
com taxas baixas de complicações graves. É 
raro haver hemorragia significativa a requerer 

transfusão, geralmente causada por lesão dos 
vasos pudendos, glúteos inferiores ou retais 
inferiores. As taxas de lesão neural de longo 
prazo também são baixas e tais lesões envol-
vem geralmente os nervos pudendo ou glúteo 
inferior (Sagsoz, 2002). Raramente ocorrem 
infecções potencialmente letais como fasceí-
te necrosante e abscesso da fossa isquiorretal 
(Hibner, 2005; Silva-Filho, 2005).

Assim como ocorre com outras cirur-
gias reconstrutivas, é possível o surgimento 
de novos defeitos de suporte após a fixação 
sacroespinal, com taxas que variam entre 15 e 
40% para qualquer problema de suporte (Pa-
raiso, 1996; Shull, 1992). No procedimento 
de fixação, o eixo longitudinal da vagina é 
redirecionado posteriormente. À medida que 
esse eixo é rebaixado, o compartimento an-
terior da pelve é alargado e fica vulnerável a 
aumento na pressão intra-abdominal. Conse-
quentemente, ocorre cistocele pós-operatória 
em 10 a 40% dos casos (Lantzsch, 2001; 
Paraiso, 1996). Como resultado, observa-se 
elevação na taxa de incontinência urinária de 
esforço.

Há preocupação com o encurtamento 
funcional da vagina por esse procedimento, 
e o comprimento pós-operatório se aproxima 
de 8 cm (Given, 1993). Apesar do maior en-
curtamento da vagina em comparação com a 
abordagem abdominal para suspensão, é raro 
que haja dispareunia de novo. De fato, para 
muitas mulheres, o reposicionamento da vagi-
na para um local mais anatômico leva a maior 
satisfação com a relação sexual após a cirurgia 
(Maher, 2004).

PRÉ-OPERATÓRIO

Nervo ao levantador do ânus

Artéria pudenda interna

Nervo pudendo

Vasos ilíacos internos

Vasos ilíacos comuns

Vasos ilíacos externos

Vasos e nervo obturadores

Músculo obturatório interno

Arco tendíneo da fáscia pélvica

Músculo iliococcígeo
Músculo coccígeo/complexo 
do ligamento sacroespinal

FIGURA 43-21.1 Complexo do ligamento sacroespinal e anatomia pélvica circundante.
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 ■ Preparo da paciente

A lesão do reto não é incomum durante o pro-
cedimento de fixação ao ligamento sacroespi-
nal. Por esse motivo, indica-se preparo intes-
tinal na noite anterior à cirurgia (Tabela 39-7, 
p. 960). Assim como ocorre na maioria das ci-
rurgias vaginais, considerando o risco imposto 
pela flora vaginal normal de celulite e abscesso 
pós-operatórios, há indicação de antibiotico-
terapia profilática. Os agentes mais usados são 
aqueles apresentados na Tabela 39-6 (p. 959). 
Além disso, indica-se profilaxia para trombose 
conforme descrito na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos cirúrgicos

As suturas no ligamento sacroespinal podem 
ser feitas com diversos instrumentos, inclusi-
ve agulha de ligadura de Deschamps, gancho 
Miya, agulha Capio e EndoStitch. Usando 
a agulha Deschamps, o cirurgião passa o fio 
de sutura pela ponta em forma de agulha do 
instrumento. Os arcos e as curvas no instru-
mento facilitam a aplicação da sutura no li-
gamento. Contudo, entre as desvantagens do 
instrumento está a espessura relativa da ponta 
da agulha, que agrega dificuldade na perfura-
ção do ligamento. Como alternativa, Miya-
zaki (1987) descreveu 74 casos nos quais foi 
usado o gancho Miya. Esse instrumento auxi-
lia na sutura do ligamento. Contudo, é menor 
o controle sobre a agulha e o fio, uma vez que 
o dispositivo apresenta partes móveis. Esses 
dois instrumentos têm a vantagem de redu-
zir os custos, uma vez que são reutilizáveis. Se 
houver exposição adequada, um porta-agulha 
longo é outro dispositivo reutilizável que pode 
ser usado com facilidade. Alternativamente, 
alguns dispositivos descartáveis se tornaram 
populares, particularmente o de Capio. Esse 
instrumento é mais fácil de manipular do que 
o gancho Miya, mantendo-se controle sobre a 
agulha em todas as situações.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após a administração da anestesia geral, a 
paciente é colocada em posição de litotomia 
dorsal, a vagina é preparada para cirurgia e o 
cateter de Foley é instalado. Inicialmente, o 
prolapso da cúpula vaginal é reduzido para 
que a vagina fique em posição anatômica. Os 
reparos de enterocele ou de cistocele, se pla-
nejados, devem ser feitos antes da fixação ao 
ligamento sacroespinal.

  Fixação unilateral ou bilateral. O cirur-
gião pode optar por aplicar a sutura da cú-
pula vaginal a um ou a ambos os ligamentos 
sacroespinais. Na maioria dos casos, a fixação 
unilateral é suficiente. Dá-se preferência ao 

ligamento direito porque, em sua maioria, os 
cirurgiões são destros. Além disso, a fixação 
do lado direito evita as dificuldades anatô-
micas impostas pelo reto. Como alternativa, 
tem-se defendido a fixação bilateral como 
método para manter a cúpula vaginal na li-
nha média e de maior durabilidade em razão 
do suporte adicional proporcionado por dois 
ligamentos (Cespedes, 2000). Contudo, even-
tuais benefícios objetivos comparando-se a 
fixação bilateral com a unilateral não foram 
comprovados em ensaios clínicos. Além disso, 
foram observadas taxas maiores de prolapso 
pós-operatório de compartimento anterior 
nos casos em que se utilizou a fixação bilateral 
(Pohl, 1997).

  Acesso ao ligamento sacroespinal. O 
ligamento sacroespinal é acessado pelo espaço 
pararretal. A entrada nesse espaço permite al-
cançar o ligamento com dissecção mínima.

   Entrada no espaço pararretal. Para a 
abordagem por via pararretal, o cirurgião pro-
cede à incisão da parede posterior da vagina e 
a separa do reto subjacente, conforme descrito 
na Seção 43-15 (p. 1.219). Revela-se a fáscia 
perirretal e os pilares do reto são visualizados 
de ambos os lados do reto. O pilar direito é 
penetrado ao posicionar e abrir uma pinça 
de hemostasia na altura da espinha isquiática 
(Fig. 43-21.2). Essa dissecção romba permite 
a entrada no espaço pararretal (Fig. 38-18, p. 
934).

   Posicionamento dos afastadores. Posi-
cionam-se afastadores de Breisky-Navratil 
dentro do espaço pararretal. O primeiro, po-
sicionado anteriormente, eleva o conteúdo 
da pelve afastando-o do campo cirúrgico. O 
segundo é posicionado à esquerda da pacien-
te para retração do reto. O último é mantido 

inferior e paralelamente ao ligamento sacro-
espinal.

   Dissecção do ligamento. Após a entrada 
no espaço pararretal direito, a espinha isquiá-
tica é localizada com os dedos e o curso do li-
gamento sacroespinal é traçado medialmente. 
A divulsão realizada com a ponta dos dedos 
retira o tecido adventício solto sobrejacente ao 
terço medial do ligamento.

Durante a dissecção no interior do es-
paço pararretal ou durante a retração do reto, 
é possível haver laceração de vasos da região, 
principalmente de ramos dos vasos retais infe-
riores. A hemorragia nessa área com frequên-
cia é mais bem controlada com tamponamen-
to sob pressão feito com compressa.

  Aplicação da ligadura. Após a dissecção, 
o ligamento pode ser seguro com pinça de 
Babcock em um ponto aproximadamente 2,5 
cm medial à espinha isquiática. Com isso, o 
ligamento passa de sua forma plana original 
a uma estrutura mais espessa e arredondada, 
o que, frequentemente, permite a retirada do 
terceiro afastador para maior visualização e 
mobilidade do porta-agulha.

O porta-agulha é montado com fio 
inabsorvível 0. Embora tenha sido observada 
erosão das suturas pela cúpula vaginal após 
a cirurgia, o uso de fio inabsorvível aumen-
ta a durabilidade do reparo (Chapin, 1997). 
Além disso, preconizou-se o uso de fio mo-
nofilamentar para reduzir o risco de infecção 
(Hibner, 2005). O fio é passado pelo orifício 
da agulha até seu ponto médio. Consequente-
mente, os dois segmentos do fio de cada lado 
da agulha devem ter o mesmo comprimento.

Os vasos e nervos pudendos e glúteos 
inferiores cursam atrás do ligamento sacroes-
pinal e podem ser lesionados durante sua fixa-

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-21.2 Entrada no espaço pararretal.
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ção. Por esse motivo, os pontos de sutura de-
vem ser posicionados 2,5 a 3 cm medialmente 
à espinha isquiática e não devem atravessar 
toda a espessura do ligamento (Sagsoz, 2002; 
Verdeja, 1995).

Se um vaso for lacerado e não for possí-
vel seu isolamento e ligadura imediatos, a área 
com hemorragia deve ser tamponada com 
compressas de laparotomia e mantida sob 
pressão por vários minutos. As compressas são 
gradualmente removidas e o sítio de laceração 
pode ser identificado e ligado com clipe vas-
cular ou com sutura.

O porta-agulha é seguro pela mão direita 
do cirurgião e a ponta da agulha é posicionada 
na borda inferior do ligamento (Fig. 43-21.3). 

A agulha então perfura o ligamento no senti-
do horário.

  Sutura da cúpula vaginal. A alça da 
sutura é puxada com um gancho de ner-
vo e tracionada para o interior da vagina. O 
laço é cortado, deixando duas pontas de fio 
de igual tamanho no interior do ligamento. 
Isso permite a aplicação de dois pontos com 
apenas uma passagem do porta-agulha e re-
duz os danos aos tecidos adjacentes. Os dois 
pontos são usados para criar dois pontos em 
roldana (um para cada fio) na cúpula vaginal 
(Fig. 43-21.4, à esquerda). Como mostrado 
à direita da figura, podem ser usados pontos 
simples para fixar a cúpula vaginal ao liga-
mento sacroespinal.

Na modificação de Michigan desse pro-
cedimento, são realizadas duas passagens de 
fio pelo ligamento. Com isso, são possíveis 
quatro pontos com duas passagens pelo li-
gamento (Fig. 43-21.5). Utilizam-se suturas 
para fixar as paredes anterior e posterior da va-
gina ao ligamento sacroespinal. (Fig. 43-21.6).

  Fechamento da parede posterior da 
vagina e do espaço pararretal. A parede 
posterior da vagina é reaproximada com su-
tura contínua usando fio de absorção lenta 
2-0.

  Suspensão da cúpula. Os pontos em rol-
dana são apertados, trazendo a cúpula vaginal 
diretamente até o ligamento. O restante da 

FIGURA 43-21.3 Aplicação da ligadura.
FIGURA 43-21.4 Pontos em roldana (à esquerda) ou pontos simples (à direita) aplicados na 
cúpula vaginal.

FIGURA 43-21.5 Modificação de Michigan. FIGURA 43-21.6 Cúpula vaginal aproximada ao ligamento.
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parede vaginal é fechado com sutura contínua 
usando fio de absorção lenta 2-0.

PÓS-OPERATÓRIO

As pacientes podem deambular no primeiro 
dia de pós-operatório e a dieta pode ser libe-
rada de acordo com a tolerância. É possível 
haver dor leve na nádega, que normalmente 

se resolve em dias ou meses. Essa neuralgia é 
comum após a cirurgia. Lantzsch e colabora-
dores (2001) observaram taxa de 8% em sua 
série de casos. Os anti-inflamatórios não este-
roides podem ser úteis nesses quadros.

Ocasionalmente, uma paciente se quei-
xa de dor intensa com sintomas neurológicos 
sensitivos, motores ou ambos. Se houver sin-
tomas motores, é grande a chance de ter havi-
do encarceramento de ramos do nervo isquiá-
tico. Essas pacientes devem ser submetidas a 

exploração do espaço pararretal para retirada 
das suturas que estejam produzindo o encar-
ceramento.

O retorno das atividades deve ser indivi-
dualizado, embora as relações sexuais fiquem 
proibidas até que se tenha avaliado a cúpula 
vaginal 4 a 6 semanas após a cirurgia. A ma-
nutenção do cateter vesical depende de ter 
sido realizado procedimento anti-incontinên-
cia concomitantemente.

PÓS-OPERATÓRIO
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43-22

Culdoplastia de McCall

A culdoplastia de McCall é realizada durante 
histerectomia vaginal para fechar o fundo de 
saco, reforçar o apoio à cúpula vaginal pos-
terior e, possivelmente, prevenir a formação 
de enterocele. Com a culdoplastia de McCall, 
aplicam-se sequências horizontais de pontos 
de sutura. Cada sequência inicia-se em um 
dos ligamentos uterossacrais, incorpora a 
serosa colônica com pontos intervenientes e 
termina no ligamento uterossacral contralate-
ral. As sequências iniciais vão do plano caudal 
para o cefálico. Com esse processo pretende-
-se essencialmente fechar a parede vaginal 
posterior contra a serosa do colo e o ligamen-
to uterossacral. Com isso, ganha-se suporte 
apical para a cúpula vaginal e fecha-se um 
local por onde seria possível haver herniação 
de intestino para a vagina, ou seja, evita-se 
enterocele.

A principal diferença entre a culdoplastia 
de McCall e os métodos de Halban e Mos-
chcowitz está na abordagem vaginal. Não há 
dados que confirmem superioridade de qual-
quer um desses métodos. Assim, a escolha 
do procedimento deve ser feita com base na 
abordagem planejada para a histerectomia e 
em outras cirurgias a serem realizadas conco-
mitantemente.

Sugere-se que a culdoplastia previ-
ne enterocele e prolapso de cúpula vaginal. 
Contudo, se já houver prolapso de cúpula ou 
enterocele significativos, deve-se dar prefe-
rência à fixação do ligamento sacroespinal ou 
à suspensão da cúpula vaginal via ligamento 
uterossacral.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A culdoplastia de McCall geralmente é rea-
lizada seguindo-se à histerectomia vaginal 
em pacientes com enterocele ou, preventiva-
mente, nas pacientes sem enterocele. Como 
o grau de prolapso dos órgãos determina o 
planejamento das cirurgias reconstrutivas, 
deve-se proceder a uma avaliação completa 
do prolapso, conforme descrito no Capítulo 
24 (p. 644).

 ■ Consentimento

Assim como ocorre com qualquer cirurgia de 
reconstrução pélvica para correção de prolap-
so, os riscos de enterocele e de recorrência de-
vem ser discutidos. Os riscos de lesão ureteral 
e intestinal, embora baixos, devem ser incluí-
dos no processo de consentimento.

 ■ Preparo da paciente

É possível haver celulite da cúpula vaginal e 
infecção urinária após a histerectomia, e as 
pacientes normalmente recebem antibioti-
coterapia profilática com uma cefalosporina 
de primeira geração. As opções adequadas 
são encontradas na Tabela 39-6 (p. 959). 
Adicionalmente, há indicação para profilaxia 
contra trombose, conforme descrito na Ta-
bela 39-9 (p. 962). Embora o risco de lesão 
intestinal seja baixo, recomenda-se preparo 
intestinal para evacuação do reto e para redu-
zir a contaminação caso ocorra proctotomia 
(Tabela 39-7, p. 960).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A culdoplastia de McCall normalmente é 
realizada com anestesia geral, embora as téc-
nicas epidural e espinal também sejam apro-
priadas. A paciente é colocada em posição 
de litotomia alta com os membros inferiores 
apoiados em estribos. A vagina é preparada 
para cirurgia e instala-se cateter de Foley. A 
histerectomia vaginal é realizada conforme 
descrito na Seção 41-13 (p. 1.051), mas a 
incisão vaginal é deixada aberta para que se 
proceda à culdoplastia.

  Tamponamento. Após a histerectomia 
vaginal, um tampão umedecido é aplicado ao 
fundo de saco posterior para evitar que haja 
descenso de intestino ou de omento para o 
campo operatório.

  Identificação de ligamentos uterossa-
crais, reto e ureteres. Os ligamentos uteros-
sacrais, previamente identificados durante a 
histerectomia vaginal, são colocados sob tra-
ção lateral para definir seu curso até o sacro. O 
ureter sempre cursa lateralmente ao ligamento 
uterossacral e, embora nem sempre seja visua-
lizado, deve-se evitar aplicar suturas medial-
mente ao ligamento para que não seja lesio-
nado. Adicionalmente, com o exame do reto 
definem-se suas bordas laterais a fim de evitar 
perfuração intestinal com a agulha de sutura.

   Aplicação da sutura. A primeira linha de 
sutura é aplicada em posição caudal. A tração 
dessas suturas mais caudais ajuda a identificar 
os ligamentos. Cada linha de sutura subse-
quente deve ser aplicada em posição progres-
sivamente mais cefálica. A primeira sutura, 
feita com fio inabsorvível 2-0, é passada por 
um dos ligamentos uterossacrais. A agulha é 
aplicada na direção da linha média para evitar 
lesão de ureter. Os pontos subsequentes são 
posicionados com intervalos de 1 cm, passan-
do pela serosa do retossigmoide até alcançar 
e penetrar no ligamento uterossacral con-
tralateral. Essa sutura é mantida sem nó. As 
linhas de sutura mais cefálicas são aplicadas 
com técnica semelhante, com espaçamento de 
1 cm entre elas. Assim, o número de linhas 
de sutura varia dependendo do tamanho e da 
profundidade do fundo de saco.

Finalizadas as suturas internas, uma linha 
de sutura externa é aplicada com fio de absor-
ção lenta 2-0 incorporando a parede vaginal 
posterior. Como mostra a Figura 43-22.1, 
essa sutura é inicialmente aplicada atravessan-
do toda a espessura da parede vaginal poste-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-22.1 Aplicação da sutura ao ligamento uterossacral.
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rior e alcançando o ligamento uterossacral. A 
agulha é passada sequencialmente pela serosa 
do retossigmoide até alcançar o ligamento 
uterossacral do lado oposto. Finalmente, a su-
tura entra pelo ligamento uterossacral oposto 
e sai atravessando toda a espessura da parede 
vaginal para reentrar na vagina (Fig. 43-22.2).

   Amarrando a sutura. As suturas são amar-
radas sequencialmente, com início nas mais 
proximais e prosseguindo em direção caudal.

   Cistoscopia. Em razão da proximidade 
entre suturas e ureteres, deve-se realizar cis-
toscopia para comprovar a patência ureteral.

  Fechamento da cúpula vaginal. Ao final 
da culdoplastia de McCall, as demais etapas 
da histerectomia vaginal seguem o descrito na 
Seção 41-13 (p. 1.054).

PÓS-OPERATÓRIO

Ao final da histerectomia vaginal e da culdo-
plastia de McCall, os cuidados pós-operató-
rios são os mesmos observados para a maioria 
das cirurgias vaginais. O período de hospita-
lização normalmente varia entre 1 e 3 dias e o 

retorno das funções intestinal e vesical geral-
mente determina essa conduta. As atividades 
pós-operatórias podem ser individualizadas. 
As relações sexuais ficam proibidas por 4 a 6 
semanas quando é realizado o primeiro exame 
pós-operatório para inspeção da cicatrização 
da incisão vaginal.PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-22.2 Os fios entram novamente na vagina antes de serem atados.

Hoffman_43.indd   1243 03/10/13   17:22



1244

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

43-23

Procedimentos abdominais 
de culdoplastia

As técnicas de culdoplastia são usadas para 
obliterar o fundo de saco de Douglas e preve-
nir herniação de intestino delgado pela parede 
vaginal. Assim, esses procedimentos tradicio-
nalmente eram considerados apropriados para 
reparo e prevenção de enterocele. Contudo, as 
evidências obtidas nos ensaios realizados não 
revelaram esses benefícios e os conceitos atuais 
acerca do reparo de defeitos especificamente 
relacionados com apoio dos órgãos pélvicos 
reduziram o uso da culdoplastia. De qualquer 
forma, o procedimento ainda é realizado e 
tem seu valor quando realizado em conjunto 
com outros procedimentos para tratamento 
de prolapso.

Dentro deste grupo estão as cirurgias 
de Moschcowitz e de Halban. Em geral, 
utilizam-se suturas permanentes para fechar 
o fundo de saco, e os procedimentos variam 
em função da orientação no posicionamento 
da sutura. Ambos os procedimentos podem 
ser escolhidos e a decisão é tomada com base 
na experiência do cirurgião e nas patologias 
vaginais ou abdominais concomitantes. Não 
há trabalhos que tenham comparado essas 
técnicas.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Os procedimentos de culdoplastia normal-
mente são realizados junto com outras cirur-
gias para prolapso. Assim, deve-se proceder 
à investigação completa buscando por pro-
lapso de órgãos pélvicos, conforme descrito 
no Capítulo 24 (p. 644). Todos os locais de 
prolapso devem ser considerados ao se plane-
jar a correção cirúrgica. Dependendo do tipo 
de prolapso presente, podem-se indicar testes 
urodinâmicos para excluir incontinência uri-
nária de esforço potencial a ser revelada uma 
vez que o prolapso tenha sido resolvido.

 ■ Consentimento

Assim como com qualquer cirurgia recons-
trutiva pélvica realizada para correção de 
prolapso, o risco de recorrência da enterocele 
após culdoplastia por via abdominal deve ser 
discutido. Além disso, os riscos de lesão urete-
ral e intestinal devem ser incluídos no proces-
so de consentimento. Na culdoplastia de Hal-
ban e de Moschcowitz procede-se à plicatura 
do retossigmoide sobre a parede posterior da 
vagina. Consequentemente, foram relatadas 
disfunções fecais e dificuldades técnicas com 

a realização de colonoscopia após essas culdo-
plastias.

 ■ Preparo da paciente

Considerando o potencial de lesão, os intesti-
nos devem ser preparados na noite anterior à 
cirurgia (Tabela 39-7, p. 960). Antibioticote-
rapia e profilaxia para trombose são adminis-
tradas conforme descrito nas Tabelas 39-6 e 
39-9 (p. 959).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A culdoplastia por via abdominal normal-
mente é realizada com anestesia geral, embora 
possam ser utilizadas técnicas regionais. A 
paciente é colocada em posição de litotomia 
com os membros inferiores apoiados em es-
tribos de Allen e com as coxas paralelas ao 
chão. Essa posição permite acesso à vagina e 
exposição normal para laparotomia. Instala-
-se cateter de Foley e o abdome e a vagina são 
preparados para cirurgia.

  Incisão cirúrgica. Podem ser usadas as 
incisões transversal ou vertical. A escolha 
da incisão depende das cirurgias concomi-
tantes planejadas (Seção 41-1 ou 41-2, p. 
1.020). Um afastador autorretrátil, como o de 
O’Connor-O’Sullivan ou o de Balfour, é apli-
cado e realizam-se as cirurgias concomitantes, 
como a histerectomia.

  Considerações específicas. Finalizados 
os procedimentos iniciais, o fundo de saco 
é exposto para avaliar o posicionamento 
das suturas. Adicionalmente, insere-se um 
espaçador de anastomose término-terminal 
(EEA) na vagina ou no reto para identifi-
car as bordas e permitir o posicionamento 
correto das suturas. Antes da culdoplastia, 
ambos os ureteres devem ser novamente 
identificados.

No passado, esses procedimentos con-
centravam-se na sutura das superfícies perito-
neais e serosas. Entretanto, a abordagem mais 
efetiva é a que incorpora nos pontos de sutura 
a camada muscular de vagina e de sigmoide, 
ao mesmo tempo em que evita penetrar no 
lúmen do intestino e da vagina. Durante a 
aplicação das suturas no retossigmoide, devem 
ser feitas tentativas para evitar perfurar as veias 
adjacentes do retossigmoide, o que poderia 
causar hematoma. Se houver sangramento, na 
maioria dos casos obtém-se controle efetivo 
com compressão direta dos vasos.

   Culdoplastia de Halban. Várias linhas de 
sutura com fio inabsorvível 2-0 são aplicadas 
longitudinalmente através das camadas serosa 
e muscular do sigmoide (Fig. 43-23.1). As 
linhas de sutura são posicionadas com 1 a 2 
cm de distância, com atenção para evitar per-
furação até o lúmen. As mesmas suturas são 
então avançadas profundamente até o peritô-
nio do fundo de saco e para cima na direção 
da cúpula vaginal da parede posterior. Deve-se 
tentar obliterar o fundo de saco tanto quanto 
possível, mas, para evitar lesão ureteral, as su-

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-23.1 Culdoplastia de Halban.
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turas não devem ser aplicadas lateralmente aos 
ligamentos uterossacrais.

   Culdoplastia de Moschcowitz. Aplicam-
-se suturas concêntricas com fio inabsorvível 
2-0 no fundo de saco, com início na base e 
prosseguindo para cima até o nível da cúpula 
vaginal (Fig. 43-23.2). Nesse processo, as su-
turas são posicionadas na parede posterior da 
vagina e passam pelo ligamento uterossacral 
direito, pela muscular do sigmoide e, final-
mente, pelo ligamento uterossacral esquerdo. 
O número de anéis concêntricos necessários 
depende da profundidade do fundo de saco 

e geralmente 3 a 4 anéis são suficientes. Os 
anéis são posicionados com intervalos de 1 a 
2 cm. Com esse procedimento, deve-se evi-
tar que haja dobra de ureter no momento de 
amarrar a sutura

   Cistoscopia. Há indicação para cistosco-
pia após a finalização das suturas consideran-
do-se o risco de lesão ureteral relacionado com 
a culdoplastia.

  Fechamento da incisão. A incisão abdo-
minal é fechada conforme descrito na Seção 
41-1 ou na 41-2 (p. 1.021).

PÓS-OPERATÓRIO

Os cuidados pós-operatórios para culdoplastia 
são os mesmos descritos para qualquer cirur-
gia abdominal de grande porte. O período de 
internação normalmente varia entre 2 e 4 dias 
e o retorno da função intestinal geralmente 
determina a conduta. Há indicação para pres-
crever amolecedores de fezes, uma vez que é 
possível haver disfunção fecal em razão da al-
teração no ângulo retossigmoide. A prescrição 
deve ser mantida de acordo com a necessidade, 
a fim de manter uma função intestinal normal.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-23.2 Culdoplastia de Moschcowitz.
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43-24

Colpocleise parcial de LeFort

Há duas abordagens básicas para reparo de 
prolapso de cúpula vaginal: obliterativa e re-
construtiva. Embora as abordagens recons-
trutivas recriem uma vagina funcional, os 
procedimentos obliterativos apresentam índi-
ce de sucesso próximo de 100% para cura de 
prolapso.

A colpocleise parcial de LeFort é um pro-
cedimento de obliteração da vagina no qual 
se aproximam as paredes anterior e posterior 
da vagina. Essa cirurgia é efetiva no reposicio-
namento da cúpula vaginal que tenha sofrido 
prolapso na cavidade abdominal de mulheres 
com ou sem útero (Fig. 43-24.1). O procedi-
mento é indicado em pacientes com prolapso 
significativo de útero, vagina e paredes ante-
rior e posterior da vagina com extensão além 
do hímen.

Diferentemente da colpocleise total, com 
a colpocleise parcial de LeFort a mucosa vagi-
nal não é totalmente excisada. Em vez disso, 
dissecam-se seções retangulares da mucosa 
vaginal das paredes anterior e posterior e as ca-
madas fibromusculares desnudas são suturadas 
para fechar o arco vaginal. Os tratos laterais 
remanescentes do epitélio vaginal criam túneis 
de drenagem de ambos os lados da vagina fe-
chada.

Essa operação é rápida e realizada com 
anestesia geral, regional ou local. A perda de 

sangue é mínima e as taxas de sucesso, al-
tas. O procedimento é indicado apenas para 
idosas que não tenham nem pretendam ter 
vida sexual ativa. Em razão da alta incidência 
de incontinência urinária de esforço (IUE) 
após colpocleise parcial de LeFort, há indi-
cação para realizar procedimento anti-in-
continência concomitantemente. Ademais, 
recomenda-se perineorrafia alta para reduzir 
o risco de recorrência do prolapso (Seção 43-
16, p. 1.223).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Como não é possível acesso ao colo uterino e à 
cavidade endometrial após esse procedimento, 
deve-se excluir a possibilidade de lesões pré-
-invasivas. Especificamente, antes da cirurgia 
deve-se ter exame preventivo citopatológico 
negativo e recomenda-se exame do endomé-
trio com biópsia ou ultrassonografia.

Antes da cirurgia deve-se documentar 
prolapso dos compartimentos anterior, pos-
terior e apical (Cap. 24, p. 644). Adicional-
mente, há indicação de testes urodinâmicos 
pré-operatórios para avaliar se há IUE poten-
cial (Cap. 23, p. 621). Mesmo sem IUE do-
cumentada, deve-se considerar a possibilidade 
de procedimento adjunto anti-incontinência 
para prevenção de incontinência pós-operató-
ria. Ademais, nas pacientes sendo submetidas 
à colpocleise parcial de LeFort que apresen-

tem prolapso volumoso e global, há indicação 
de pielografia intravenosa ou cistoscopia para 
avaliar se há obstrução ureteral antes da cirur-
gia. O conhecimento sobre obstrução prévia 
ajudará a interpretar os achados à cistoscopia 
ao final do procedimento.

 ■ Consentimento

As pacientes que estiverem avaliando consen-
tir com esse procedimento devem estar cientes 
de que não será possível manter relação sexual 
vaginal. Assim, a decisão deve envolver o par-
ceiro da paciente. Aquelas que demonstrarem 
dúvida ou hesitação devem ser excluídas.

Os riscos relacionados com o procedi-
mento são incontinência urinária, retenção 
urinária, obstrução ureteral e recorrência do 
prolapso. Além disso, na improvável situação 
de desenvolvimento de câncer de colo uterino 
ou de endométrio após colpocleise parcial de 
LeFort, o diagnóstico pode ser retardado.

 ■ Preparo da paciente

O intestino deve ser preparado para a cirurgia 
na noite anterior para esvaziamento e descom-
pressão do reto (Tabela 39-7, p. 960). Assim, 
minimiza-se a contaminação fecal do campo 
operatório. Antibioticoterapia profilática é 
realizada rotineiramente para reduzir as taxas 
de infecção da ferida operatória (Tabela 39-6, 
p. 959). Adicionalmente, procede-se à profila-
xia para trombose conforme descrito na Tabe-
la 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Em geral, dá-se preferência a anestesia 
geral ou regional, embora a colpocleise par-
cial de LeFort possa ser realizada com anes-
tesia local. A paciente é colocada em posição 
de litotomia alta, a vagina é preparada para 
cirurgia e instala-se cateter de Foley. Con-
quanto a colpocleise parcial de LeFort possa 
ser realizada em pacientes com ou sem útero, 
as etapas seguintes descrevem o procedimen-
to em mulheres sem histerectomia prévia.

  Marcações na vagina. As áreas retangu-
lares na mucosa das paredes anterior e pos-
terior da vagina são marcadas com marcador 
cirúrgico ou com bisturi eletrocirúrgico. O 
tamanho das seções retangulares a serem re-
movidas é determinado pelo comprimento 
da parede vaginal. A incisão transversal distal 
deve ser localizada 1 a 2 cm acima do orifício 
do colo uterino. A incisão transversal proxi-
mal deve ser feita 2 a 3 cm abaixo do meato 
uretral. A largura da incisão será determinada 
pelo tamanho do útero, do colo e das paredes 
vaginais e deve ser quase tão ampla quanto a 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-24.1 Correção do prolapso após a aplicação sequencial de pontos de sutura.
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protuberância em prolapso. Com isso é possí-
vel aplicar múltiplas suturas durante o fecha-
mento.

  Infiltração vaginal. As áreas retangula-
res a serem removidas da parede vaginal são 
totalmente infiltradas com 50 mL de solução 
hemostática diluída (20 unidades de vasopres-
sina sintética em 60 mL de soro fisiológico). 

Sem essa infiltração, é possível que haja san-
gramento significativo em razão da ruptura 
de múltiplos vasos pequenos durante a dis-
secção. Essa infiltração deve se estender além 
dos limites previstos da incisão. É obrigatório 
aspirar o êmbolo antes da injeção para evitar 
que esse potente vasoconstritor ganhe o espa-
ço intravascular. O anestesiologista deve ser 

informado sobre a injeção de vasopressina, 
uma vez que é possível haver aumento súbito 
da pressão arterial. É normal que a região in-
filtrada empalideça.

Considerando seus efeitos vasoconstrito-
res, as pacientes com determinadas comorbi-
dades não devem ser consideradas candidatas 
ao uso de vasopressina. Entre essas estão aque-
las com história de angina, infarto do mio-
cárdio, miocardiopatia, insuficiência cardíaca 
congestiva, hipertensão arterial não contro-
lada, enxaqueca, asma ou doença pulmonar 
obstrutiva crônica grave.

   Incisão vaginal. As áreas previamente 
marcadas sofrem incisão até a camada fibro-
muscular.

   Dissecção vaginal. Utilizando-se a com-
binação de dissecção cortante e divulsão, 
eleva-se a mucosa afastando-a da camada 
fibromuscular (Figs. 43-24.2 e 43-24.3). A 
dissecção no plano correto previne a entrada 
inadvertida na bexiga ou no intestino. A técni-
ca de dissecção envolve a presença de um dedo 
atrás da parede vaginal e o uso de tesoura de 
Metzenbaum para dissecção em paralelo à pa-
rede vaginal. Após a entrada no plano correto, 
a divulsão com uma esponja cirúrgica permite 
a evolução rápida por esse espaço avascular.

   Aplicação das suturas. Após a remoção 
dos retângulos, aplica-se uma linha de su-
tura com pontos interrompidos usando fio 
inabsorvível 2-0, a partir da borda transversal 
distal anterior para a posterior (Fig. 43-24.4). 
Assim, fecha-se a camada fibromuscular sobre 
o colo uterino.

FIGURA 43-24.2 Incisão na parede vaginal anterior.

FIGURA 43-24.3 Incisão na parede vaginal posterior. FIGURA 43-24.4 Início da aplicação das suturas.
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A seguir, criam-se canais de drenagem 
vaginal ao longo das laterais direita e esquer-
da da incisão. Esses canais permitirão a dre-
nagem de secreções fisiológicas endometriais 
e cervicais para a vagina. Em um dos lados 
aplicam-se suturas para aproximar as bordas 
superior e inferior dos retângulos. Essa linha 
lateral de sutura deve ser iniciada distalmente 

e prosseguir em direção proximal até a incisão 
transversal proximal original (Fig. 43-24.5). 
Outro canal é criado de forma semelhante do 
lado oposto.

Para elevar e reposicionar o útero na 
cavidade pélvica, o cirurgião aplica linhas de 
sutura progressivamente mais caudais usan-
do pontos interrompidos para aproximar as 

camadas fibromusculares anterior e posterior 
ao longo de toda a incisão (Fig. 43-24.6). 
Aplicam-se fileiras sucessivas de suturas trans-
versais até que se alcance a incisão transversal 
proximal (Fig. 43-24.7).

Essas fileiras criam um septo tecidual 
que eleva e dá suporte ao útero (ver Fig. 43-
24.1).

FIGURA 43-24.5 Aproximação dos aspectos laterais das camadas 
fibromusculares anterior e posterior.

FIGURA 43-24.7 Sequência subsequente de suturas. FIGURA 43-24.8 Fechamento da mucosa vaginal.

FIGURA 43-24.6 Segunda linha de sutura.
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  Cirurgia anti-incontinência. Nesse mo-
mento, pode-se proceder à cirurgia anti-in-
continência.

  Fechamento da mucosa vaginal. A mu-
cosa vaginal é fechada com sutura contínua 
usando fio de absorção lenta 2-0, com perfu-
rações amplas da agulha de sutura no epitélio 
vaginal (Fig. 43-24.8).

  Perineorrafia. Após o fechamento da 
mucosa vaginal, procede-se à perineorrafia 
conforme descrito na Seção 43-16 (p. 1.223).

  Cistoscopia. Deve-se realizar cistoscopia 
ao final do procedimento para excluir lesão do 
trato urinário e para documentar patência dos 
ureteres (Seção 43-1, p. 1.185).

PÓS-OPERATÓRIO

A função vesical pós-operatória dependerá de 
ter sido realizada cirurgia anti-incontinência. 
Normalmente, a recuperação após colpocleise 

parcial de LeFort é rápida e sem complicações. 
Não se espera que haja secreção pós-operató-
ria, exceto sangramento leve de escape. Assim 
como para qualquer procedimento para trata-
mento de prolapso, deve-se evitar constipação 
intestinal e recomenda-se o uso de amolecedor 
das fezes. A retomada das atividades normais 
deve ser estimulada, exceto para carregamento 
de peso, a ser evitado por vários meses.

PÓS-OPERATÓRIO
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43-25

Colpocleise total

A colpocleise total, também denominada col-
pectomia, é um procedimento de obliteração 
usado em pacientes já submetidas à histerecto-
mia que se apresentem com prolapso global e 
não tenham intenção de manter relações sexuais 
no futuro. Se a paciente ainda tiver útero, pro-
cede-se à histerectomia total por via vaginal com 
fechamento do peritônio antes da colpocleise.

Diferentemente da colpocleise parcial 
de LeFort, na colpocleise total toda a pare-
de vaginal é excisada. Na colpocleise total 
removem-se as camadas epitelial e da lâmina 
própria até a camada fibromuscular. Na ope-
ração, as camadas fibromusculares anterior e 
posterior são aproximadas para fechamento 
efetivo do tubo vaginal e seu reposicionamen-
to na cavidade abdominal.

Com a operação a vagina é fechada, im-
pedindo relacionamento sexual. Assim, esta 
cirurgia geralmente é realizada em idosas. 
Também pode ser considerada nas pacientes 
com alto risco cirúrgico, uma vez que é rea-
lizada rapidamente com anestesia local ou 
regional e com perda de sangue mínima. A 
colpocleise total deve ser realizada em conjun-
to com perineorrafia alta para reduzir o risco 
de recorrência. Deve-se considerar a realização 
profilática de um procedimento para inconti-
nência, mesmo nas pacientes que não tenham 
sintomas de incontinência, uma vez que o 
risco de incontinência urinária de esforço pós-
operatória é alto.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Esse procedimento é indicado em pacientes 
que tenham eversão total das paredes vaginais 
apical, anterior e posterior. As pacientes com 
grau intenso de prolapso com frequência não 
se apresentam com incontinência urinária de 
esforço (IUE) porque a uretra está encurvada 
pelo órgão em prolapso. Contudo, com a re-
dução do prolapso, muitas pacientes evoluem 
com IUE pós-operatória. Assim, tradicional-
mente realiza-se teste urodinâmico antes do 
procedimento e recomenda-se cirurgia anti-
-incontinência para aquelas que apresentarem 
resultados compatíveis com IUE latente.

Com frequência, as mulheres com 
prolapso global apresentam algum grau de 
obstrução ureteral. Consequentemente, há 
indicação para realização pré-operatória de 
pielografia intravenosa ou de cistoscopia a fim 
de documentar a patência ureteral. Caso não 

se confirme a patência, deve-se considerar a 
possibilidade de instalação de stent antes da 
cirurgia (Seção 43-1, p. 1.187).

 ■ Consentimento

As pacientes não devem ter qualquer intenção 
ou desejo de relações sexuais futuras. Se houver 
parceiro envolvido, ele deve ser incluído no pro-
cesso de decisão e consentimento. As pacientes 
que manifestarem hesitação ou dúvida devem 
ser excluídas. A incontinência urinária de esfor-
ço é um risco bem estabelecido dessa cirurgia. 
Se as pacientes recusarem cirurgia anti-inconti-
nência, devem estar cientes do risco significativo 
de evoluírem com incontinência urinária.

Assim como na cirurgia para prolapso, o 
processo de consentimento deve incluir infor-
mações sobre o risco de recorrência, embora 
esse risco seja baixo com a colpocleise total. 
Adicionalmente, há descrição de lesão ureteral 
com esse procedimento, o que deve constar na 
documentação de consentimento.

 ■ Preparo da paciente

Há indicação de preparo intestinal na noite 
anterior ao procedimento para esvaziamento e 
descompressão do reto (Tabela 39-7, p. 960). 
Assim, minimiza-se a contaminação fecal do 
campo operatório. A antibioticoterapia pro-
filática é administrada rotineiramente para 
reduzir as taxas de infecção da ferida opera-
tória (Tabela 39-6, p. 959). Adicionalmente, 
utiliza-se profilaxia para trombose, conforme 
descrito na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Dá-se preferência a anestesia geral ou re-
gional, embora a colpocleise total possa ser 
realizada com anestesia local. Após a adminis-
tração da anestesia, a paciente é colocada em 
posição de litotomia alta, a vagina é preparada 
para cirurgia e um cateter de Foley é instalado.

  Infiltração vaginal. Com o tubo vaginal 
reposicionado, aplicam-se pinças de Allis nas 
posições de 3 e 9 horas dentro do anel hime-
nal que são tracionadas até a linha média sem 
tensão. Essa manobra permite ao cirurgião 
avaliar a quantidade de parede vaginal a ser 
removida. Com o tubo vaginal prolapsado, a 
parede vaginal é totalmente infiltrada com 50 
mL de solução hemostática diluída (20 uni-
dades de vasopressina sintética em 60 mL de 
soro fisiológico). Sem infiltração, é possível 
que haja grande perda de sangue por ruptura 
de múltiplos pequenos vasos durante a dissec-

ção. O uso cauteloso de vasopressina foi des-
crito na Seção 43-24 (p. 1.247).

  Incisão vaginal. Aplica-se incisão cir-
cunferencial 1 cm dentro do anel himenal ao 
redor da base do tubo vaginal prolapsado. A 
incisão deve-se iniciar aproximadamente 3 cm 
abaixo do meato uretral para permitir proce-
dimento anti-incontinência concomitante.

   Dissecção vaginal. Utiliza-se a combina-
ção de dissecção cortante e divulsão para elevar 
o epitélio vaginal e a lâmina própria da cama-
da fibromuscular (Figs. 43-25.1 e 43-25.2). A 
dissecção no plano correto previne a entrada 
inadvertida na bexiga ou no intestino. A téc-
nica de dissecção envolve a presença de um 
dedo atrás da parede vaginal e o uso de tesoura 
de Metzenbaum para dissecção em paralelo à 
parede vaginal. Após a entrada no plano cor-
reto, a dissecção com esponja romba permite a 
evolução rápida por esse espaço avascular. Há 
regiões em que a dissecção pode ser difícil. Por 
exemplo, ao alcançar a cúpula vaginal prolap-
sada e os remanescentes dos ligamentos ute-
rossacrais pode haver cicatrizes extensas que 
exijam dissecção com lâmina. Todo o epitélio 
vaginal é retirado do tubo vaginal prolapsado.

   Aplicação da sutura. Para a plicatura 
das paredes vaginais anterior e posterior e o 
reposicionamento do tubo vaginal na cavida-
de abdominal, o cirurgião aplica uma série de 
suturas em bolsa de tabaco ao redor do tubo 

PRÉ-OPERATÓRIO
INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-25.1 Incisão da parede anterior 
da vagina.
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vaginal, no interior da camada fibromuscular, 
usando fio inabsorvível 2-0 (Fig. 43-25.3).

O primeiro ponto é inserido na posição 
de 12 horas na extremidade distal do tubo pro-
lapsado. As perfurações da agulha são aplicadas 
circunferencialmente ao redor do tubo vaginal, 
e o nó é atado na posição de 12 horas. Uma 
pinça de hemostasia é aplicada 1 cm acima do 
nó e as pontas do fio são cortadas. A sutura cir-
cunferencial seguinte é posicionada 1 cm proxi-
mal à primeira sutura. Antes de fixar o nó dessa 
segunda sutura, o cirurgião pressiona a pinça 
de hemostasia no ápice do tubo vaginal. Assim, 
engaveta-se o tubo no sentido cefálico e na di-
reção da cavidade abdominal (Fig. 43-25.4A). 
O nó é fixado sobre a pinça de hemostasia, 
reduzindo eficazmente esse segmento de tubo 
vaginal prolapsado. A pinça é removida e posi-
cionada sobre uma segunda sutura acima do nó 
e o processo é repetido. Dependendo do tama-
nho do prolapso, são necessários 6 a 8 anéis de 
sutura para inverter totalmente o tubo vaginal 
prolapsado (Fig. 43-25.4B).

   Cirurgia anti-incontinência. Nesse mo-
mento, pode-se realizar o procedimento anti-
-incontinência.

  Fechamento da mucosa vaginal. A mu-
cosa vaginal é fechada com sutura contínua 
usando fio de absorção lenta 2-0, com perfu-
rações amplas da agulha no epitélio vaginal. A 
incisão finalizada deve ficar 2 a 3 cm acima do 
anel himenal.

  Perineorrafia. Nesse momento, procede-se 
à perineorrafia, conforme descrito na Seção 43-
16 (p. 1223).

  Cistoscopia. Há indicação de cistoscopia 
ao final do procedimento para comprovar a 
patência dos ureteres (Seção 43-1, p. 1.185).

PÓS-OPERATÓRIO

A função vesical pós-operatória dependerá de 
ter sido realizada cirurgia anti-incontinência. 

Em geral, a recuperação da colpocleise é rá-
pida e sem complicações. Não se espera que 
haja secreção pós-operatória, exceto por leve 
sangramento de escape. Assim como em qual-
quer procedimento para tratamento de pro-
lapso, deve-se evitar constipação intestinal e 
recomenda-se a prescrição de amolecedor de 
fezes. A retomada das atividades normais é 
estimulada, exceto carregamento de peso, que 
deve ser evitado por vários meses.PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-25.2 Incisão na parede posterior da vagina. FIGURA 43-25.3 Sutura circunferencial.

FIGURA 43-25.4 Pressão cefálica engavetando o tubo vaginal à medida que as suturas sequen-
ciais vão sendo atadas (à esquerda). Tubo vaginal totalmente invertido (à direita).
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43-26

Esfincteroplastia anal

Com a esfincteroplastia anal são reaproxima-
das fibras musculares esqueléticas rompidas 
do esfincter anal externo (EAE) e fibras mus-
culares lisas rompidas do esfincter anal inter-
no (EAI). Essa reaproximação pode ser feita 
unindo-se as extremidades das fibras rompi-
das, a denominada esfincteroplastia término-
-terminal. Alternativamente, as extremidades 
podem ser sobrepostas, para então serem su-
turadas, a chamada esfincteroplastia de sobre-
posição.

Ambas as técnicas podem ser usadas 
para reparo de lacerações de terceiro ou 
quarto graus havidas durante o parto, ou 
podem ser usadas em cenário não obstétri-
co para tratamento de incontinência anal. 
Embora a incontinência secundária a rompi-
mento do esfincter seja uma indicação clara, 
a correção cirúrgica também pode ser bené-
fica para pacientes com incontinência por 
outras causas, incluindo neuropatia do pu-
dendo. No Capítulo 25 (p. 659) encontra-se 
uma discussão completa sobre incontinência 
anal.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Como algumas etiologias de incontinência 
anal são mais adequadas ao tratamento ci-
rúrgico do que outras, deve-se realizar uma 
investigação meticulosa para definir as causas 
subjacentes. A investigação de patologia estru-
tural do trato gastrintestinal (GI) normalmen-
te envolve a realização de colonoscopia e/ou 
de enema baritado. Adicionalmente, podem 
ser realizados estudos radiográficos para ava-
liação do trânsito intestinal para diagnosticar 
trânsito lento, que pode estar relacionado com 
sintomas de disfunção fecal.

Especificamente para o segmento anor-
retal, a ultrassonografia endoanal é capaz de 
definir de forma precisa o rompimento estru-
tural de EAE ou de EAI (Fig. 25-7, p. 667). 
A manometria anal e os exames para avalia-
ção da condução do nervo pudendo podem 
identificar disfunções fisiológicas, como uma 
neuropatia (Martinez Hernandez, 2003).

Os médicos tentam aumentar a taxa de 
sucesso selecionando apenas aquelas pacientes 
com maiores chances de serem beneficiadas 
pelo procedimento. As pesquisas realizadas 
avaliaram faixa etária, leituras pré-operatórias 
de manometria anal e função motora do ner-
vo pudendo como possíveis preditores de su-
cesso. Entretanto, os resultados foram confli-
tantes e nenhum desses preditores mostrou-se 

um indicador consistente de sucesso (Bravo 
Gutierrez, 2004; Buie, 2001; Gearhart, 2005; 
Gilliland, 1998).

 ■ Consentimento

Embora um número significativo de pacien-
tes melhore da incontinência imediatamente 
após a esfincteroplastia anal, a durabilidade 
do reparo é insuficiente. Por exemplo, 3 a 5 
anos após o reparo, apenas cerca de 10% das 
pacientes mantêm-se totalmente continen-
tes para fezes sólidas e líquidas (Halverson, 
2002; Malouf, 2000). As causas para a dete-
rioração da função a longo prazo não foram 
esclarecidas, mas os efeitos produzidos por 
envelhecimento, cicatrização pós-operatória 
e a possibilidade de neuropatia progressi-
va do pudendo foram sugeridos (Madoff, 
2004). Além disso, acredita-se que o reparo 
da musculatura esquelética não seja bem-
-sucedido, uma vez que o tônus muscular de 
repouso mantém as linhas de sutura sob ten-
são constante. Assim, as pacientes devem ser 
informadas de que, embora a maioria melho-
re após o procedimento, a continência obti-
da raramente é perfeita e que há tendência 
à perda progressiva da continência ao longo 
do tempo.

Além da persistência da incontinência, 
a esfincteroplastia está associada a outros ris-
cos cirúrgicos. As complicações graves mais 
comuns são deiscência da sutura e formação 
de fístula. Por exemplo, Ha e colaboradores 
(2001) observaram complicações da ferida em 
12% e formação de fístula em 4%.

 ■ Preparo da paciente

Em razão do risco elevado de complicações 
da ferida operatória, há indicação de antibio-
ticoterapia profilática para reduzir o risco de 
infecção da ferida por contaminação pela flora 
vaginal ou retal. Nós utilizamos a combinação 
de ciprofloxacina e metronidazol para cober-
tura ampliada. Adicionalmente, há indicação 
de preparo do intestino a ser administrado 
na noite anterior à cirurgia (Tabela 39-7, p. 
960). Também há indicação de profilaxia para 
trombose conforme descrito na Tabela 39-9 
(p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Após a administração de anestesia geral 
ou regional, a paciente é colocada em posição 
de litotomia dorsal, a vagina e o períneo são 
preparados para cirurgia, o campo cirúrgico é 
aplicado e um cateter de Foley é instalado na 
bexiga.

  Incisão e dissecção. Aplica-se uma in-
cisão curvilínea arqueada para baixo, entre a 
fúrcula e o ânus, a ser conectada a uma incisão 
vaginal em linha média (Fig. 43-26.1). As 
bordas da incisão são tensionadas com pinças 
de Allis. Utiliza-se tesoura de Metzenbaum 
para dissecção das extremidades rompidas 
do EAE dos tecidos circundantes e na fibrose 
interveniente. Em razão da fibrose extensiva 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-26.1 Dissecção vaginal.
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frequentemente encontrada ao redor desses 
músculos, talvez seja difícil isolar as fibras 
musculares. Um estimulador de nervos ou um 
bisturi eletrocirúrgico com ponta de agulha 
podem auxiliar na definição dessas fibras. O 
tecido fibrótico na linha média pode ser sec-
cionado, mas não deve ser excisado, uma vez 
que será usado na esfincteroplastia para refor-
ço no fechamento do músculo.

O esfincter anal interno contribui sig-
nificativamente para o tônus em repouso do 
canal anal, e seu fechamento deve ser incluído 
no reparo. Pinçado como na Figura 43-26.2, 
o EAI é identificado como uma lâmina de te-
cido lisa e branca em plano profundo ao es-
fincter externo e superficial à parede do reto.

  Aplicação de sutura dentro do esfinc-
ter anal interno. Utilizam-se pontos inter-

rompidos com fio de absorção lenta 3-0 
para aproximar as bordas do esfincter anal 
interno na linha média (Fig. 43-26.3). Os 
pontos são aplicados com distância aproxi-
mada de 0,5 cm, e uma segunda linha de 
sutura pode ser aplicada após a finalização 
da primeira. O posicionamento da sutura e 
a exposição do EAI são auxiliados por um 
dedo no reto.

FIGURA 43-26.2 Identificação do esfincter anal interno.
FIGURA 43-26.3 Após a reaproximação do esfincter anal interno, o es-
fincter anal externo é identificado e pinçado.

FIGURA 43-26.4 Esfincteroplastia término-terminal. FIGURA 43-26.5 Esfincteroplastia de sobreposição.
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   Plicatura do músculo levantador do 
ânus. Para suporte adicional, o músculo le-
vantador do ânus pode ser plicado com pon-
tos interrompidos usando fio de absorção 
lenta 2-0. Esse procedimento é realizado após 
fechamento do EAI, mas antes do fechamento 
do EAE.

   Aplicação de sutura para esfincteroplas-
tia anal externa término-terminal. As ex-
tremidades do EAE rompido são identificadas 
e trazidas até a linha média, e aplica-se uma 
linha de sutura com pontos interrompidos 
para reaproximação (Fig. 43-26.4). Embora 
muitos cirurgiões prefiram a durabilidade dos 
fios inabsorvíveis para a maioria dos procedi-
mentos reconstrutivos pélvicos, o uso desse 
tipo de fio para esfincteroplastia foi associado 
a taxas elevadas de erosão e de deiscência da 
sutura (Luck, 2005). Por esse motivo, utili-
za-se fio de absorção lenta 2-0.

   Aplicação de sutura para esfinctero-
plastia anal externa de sobreposição. Na 

esfincteroplastia de sobreposição, mobiliza-se 
no mínimo 1 cm de cada lado do EAE. As ex-
tremidades são apreendidas com pinças de Al-
lis e trazidas à linha média, onde são sobrepos-
tas uma à outra. As extremidades sobrepostas 
são então suturadas com pontos interrompi-
dos usando fio de absorção lenta 2-0 aplicados 
em duas linhas, cada uma com dois ou três 
pontos (Fig. 43-26.5).

  Fechamento da incisão. Talvez haja ne-
cessidade de excisão do excesso de pele peri-
neal antes do fechamento da incisão. A mu-
cosa vaginal e a pele do períneo são, então, 
fechadas com sutura contínua usando fio de 
absorção lenta 2-0.

PÓS-OPERATÓRIO

A dor no pós-operatório é variável, e algumas 
pacientes podem receber alta no primeiro dia, 
enquanto outras necessitam de internação 

mais longa. O cateter de Foley é retirado no 
primeiro ou no segundo dia. Deve-se proce-
der a teste de micção ativa, e algumas pacien-
tes apresentam dificuldade de urinar em razão 
de dor, inflamação e espasmo do músculo 
levantador do ânus. Para reduzir o trauma 
na região reparada, procuramos postergar a 
evacuação por alguns dias. As pacientes ficam 
em dieta zero no primeiro dia e, a seguir, re-
cebem apenas líquidos leves por 3 a 4 dias. 
Ao iniciar a dieta com sólidos, deve-se pres-
crever um amolecedor de fezes, a ser mantido 
no mínimo por 6 semanas. Em razão do ris-
co elevado de deiscência e infecção da ferida, 
administram-se ciprofloxacino e metronidazol 
por 10 dias no pós-operatório. Os cuidados 
locais incluem banhos de assento duas vezes 
ao dia e higiene perineal com água após mic-
ção e evacuação. Deve-se estimular a deambu-
lação, mas exercícios físicos e relações sexuais 
ficam impedidos por 8 semanas. A primeira 
consulta após o procedimento normalmente 
ocorre em 4 semanas.

PÓS-OPERATÓRIO
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43-27

Reparo de fístula retovaginal

Em geral, as fístulas retovaginais encontra-
das na prática ginecológica incluem aquelas 
que complicam as lacerações obstétricas de 
quarto grau. Mais raramente, as fístulas po-
dem resultar de cirurgia ginecológica ou de 
radioterapia.

Se a fístula for diagnosticada no momen-
to ou logo após a lesão, pode-se proceder a 
reparo imediato. Entretanto, as fístulas não 
devem ser reparadas em cenário de infla-
mação, enduração ou infecção. Ademais, as 
fístulas associadas com radioterapia e as que 
sejam recorrentes frequentemente requerem 
interposição de enxerto vascularizado, como 
o bulbocavernoso de Martius, em razão de 
vascularização insuficiente na região (Seção 
43-11, p. 1210).

As abordagens para reparo de fístula 
incluem perineoproctotomia ou as técnicas 
transvaginal, transperineal ou transretal. A 
abordagem preferencial dos ginecologistas é 
a transvaginal, descrita a seguir. Não se reco-
menda a perineoproctotomia a não ser que a 
fístula envolva o esfincter anal. Essa técnica 
envolve a ruptura do esfincter para obter aces-
so à fístula e, como resultado, há aumento do 
risco de incontinência anal pós-operatória.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Faz-se necessária avaliação completa para de-
finir a extensão da fístula. Se houver dúvida 
quanto à complexidade e ao número de fístu-
las, talvez sejam necessários os exames discuti-
dos no Capítulo 25 (p. 674). Algumas vezes, é 
difícil perceber fístulas diminutas com neces-
sidade de exame sob anestesia usando sonda 
de canal lacrimal.

 ■ Consentimento

Além dos riscos cirúrgicos gerais, há também 
riscos específicos relacionados com o reparo 
de fístula retovaginal, incluindo recorrência, 
dispareunia e estreitamento ou encurtamento 
da vagina. Algumas pacientes podem evoluir 
com incontinência fecal se o esfincter anal for 
comprometido durante a cirurgia, como com 
a perineoproctotomia.

 ■ Preparo da paciente

Há necessidade de preparo intestinal rigoro-
so para retirar totalmente as fezes da ampola 

retal. Consequentemente, recomenda-se 
dieta líquida leve e aproximadamente 3,5 
litros (1 galão) de solução de polietileno 
glicol e solução eletrolítica (Galytely) no dia 
anterior à cirurgia. Se ainda houver fezes no 
reto no início da cirurgia, há necessidade de 
lavagem com iodopovidona com dreno de 
Malecot. Administra-se antibioticoterapia 
profilática concomitantemente à cirurgia, 
embora não haja indicação de doses adi-
cionais nos dias que antecedem a cirurgia. 
Utilizamos a combinação de ciprofloxacino 
e metronidazol para cobertura bacteriana 
ampla. Adicionalmente, indicamos profi-
laxia para trombose, conforme descrito na 
Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. O reparo de fístula retovaginal normal-
mente é realizado em regime de internação, 
com anestesia geral ou regional. A paciente 
é colocada em posição de litotomia alta com 
os membros inferiores apoiados em estribo 
escolhido a critério do cirurgião. A vagina é 
preparada para cirurgia e o cateter de Foley é 
instalado na bexiga.

  Identificação da fístula. A fístula é iden-
tificada e seu curso traçado com a ajuda de 

sonda ou de dilatador. As fístulas menores 
podem ser dilatadas para melhor identificação 
do seu trajeto.

  Incisão vaginal. Realiza-se incisão circu-
lar no epitélio vaginal circundando a fístula 
(Fig. 43-27.1). A incisão deve ser suficiente-
mente ampla para permitir a excisão do trato 
e a mobilização adequada dos tecidos circun-
dantes para fechamento da falha sem que haja 
tensão excessiva nos tecidos (Fig. 43-27.2). 
Todo o trajeto fistuloso é então excisado 
(Fig. 43-27.3).

   Fechamento da parede retal. Aplica-se 
sutura em bolsa de tabaco com fio de absor-
ção lenta 3-0 ao redor do defeito a poucos 
milímetros da borda da mucosa. Essa sutura 
é amarrada e inverte as bordas da falha para 
o interior do lúmen intestinal. Uma ou duas 
suturas adicionais em bolsa de tabaco podem 
ser aplicadas na camada muscular da parede 
retal para reforçar o fechamento. Alternativa-
mente, o defeito pode ser fechado com uma 
sequência de pontos interrompidos aplicados 
no interior da camada muscular da parede do 
reto (Fig. 43-27.4).

   Fechamento da camada fibromuscu-
lar. A camada fibromuscular entre a vagina 
e o reto é, então, reaproximada com pontos 
interrompidos usando fio de absorção lenta 
2-0 (Fig. 43-27.5). Se possível, o fechamento 
é feito em duas camadas para reduzir a tensão 
na incisão e reforçar o reparo.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 43-27.1 Incisão vaginal.
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   Enxerto de coxim adiposo bulbocaver-
noso de Martius. Nos casos em que houver te-
cido avascular ou fibrótico extensivo, pode-se 
aplicar enxerto de Martius entre a camada fi-
bromuscular e o epitélio vaginal.

  Fechamento da parede vaginal. A mu-
cosa vaginal em excesso é aparada e procede-se 
ao fechamento com sutura contínua com fio 
absorvível ou de absorção lenta 3-0.

PÓS-OPERATÓRIO

As atividades normais podem ser retomadas 
nos primeiros dias de pós-operatório. Contu-
do, as relações sexuais devem ser evitadas no 
mínimo durante 1 mês, ou até que a incisão 
vaginal tenha cicatrizado.

Para reduzir o trauma na região reparada, 
procuramos postergar a evacuação por alguns 

dias. As pacientes ficam em dieta zero no pri-
meiro dia e, a seguir, recebem apenas líquidos 
leves por 3 a 4 dias. Ao iniciar a dieta com 
sólidos, deve-se prescrever um amolecedor de 
fezes a ser mantido no mínimo por 6 semanas. 
Deve-se tentar evitar constipação. Os cuida-
dos locais incluem banhos de assento duas 
vezes ao dia e higiene perineal com água após 
micção e evacuação.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 43-27.2 Mobilização da mucosa vaginal circundante. FIGURA 43-27.3 Excisão do trajeto fistuloso.

FIGURA 43-27.4 Fechamento da parede do reto. FIGURA 43-27.5 Fechamento da camada fibromuscular.
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44-1

Histerectomia abdominal 
radical (tipo III)

A histerectomia radical difere da histerecto-
mia simples porque os tecidos moles circunvi-
zinhos são removidos para conseguir margens 
negativas para o tumor. Essa cirurgia envolve 
grande remoção radical dos tecidos parame-
triais e paravaginais, além da remoção dos 
gânglios linfáticos pélvicos circunjacentes.

Os cinco “tipos” de histerectomia exten-
sa são discutidos no Capítulo 30 (p. 783). En-
tre eles, a histerectomia do tipo III (radical) é 

indicada principalmente para os estádios IB1 
a IIA de câncer de colo uterino, ou para pe-
quenas reincidências centrais após a radiotera-
pia, ou para câncer endometrial em estádio II 
quando o tumor se estendeu até o colo uteri-
no (Greer, 2011 a,b). A histerectomia radical 
do tipo III está sendo cada vez mais realizada 
por uma abordagem menos invasiva (Seções 
44–3 e 44–4, p. 1267). Com essas abordagens 
os princípios da operação abdominal ainda se 
aplicam.

A histerectomia radical é uma operação 
dinâmica que sempre exige decisões intraope-
ratórias consideráveis. Cada passo exige uma 
abordagem cirúrgica objetiva e consistente. 
De muitas formas, a histerectomia abdomi-

nal radical definiu inicialmente o campo da 
oncologia ginecológica. A familiaridade com 
seus conceitos continua a ser criticamente 
importante no desenvolvimento da perícia na 
cirurgia pélvica complexa.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A histerectomia radical não é indicada para 
mulheres com cânceres em estadiamento 
avançado. Dessa forma, o estadiamento clíni-
co preciso é crítico antes da indicação dessa 
cirurgia. O exame pélvico sob anestesia com 

PRÉ-OPERATÓRIO
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cistoscopia e retossigmoidoscopia não é obri-
gatório para as menores lesões cancerígenas 
cervicais, mas o estadiamento clínico descrito 
no Capítulo 30 (p. 777) deve ser realizado 
antes de se proceder à cirurgia. Para a maior 
parte dos pacientes com tumores de colo do 
útero facilmente visíveis, uma tomografia 
computadorizada (TC) abdominopélvica, 
uma imagem por ressonância magnética 
(RM) ou uma tomografia por emissão de 
pósitrons (PET) é indicada para identificar 
metástases clínicas evidentes ou a extensão 
de um tumor local não detectada (Greer, 
2011a). Infelizmente há limitações em rela-
ção ao que pode ser confiavelmente detectado 
no pré-operatório (Chou, 2006).

 ■ Consentimento

A histerectomia abdominal radical pode resul-
tar em morbidade significativa e em compli-
cações potencialmente imprevisíveis de curto 
e longo prazo. Essas complicações podem se 
desenvolver com mais frequência em mulhe-
res obesas, com infecções pélvicas prévias e 
que já se submeteram à cirurgia abdominal, o 
que pode dificultar a realização segura da his-
terectomia radical (Cohn, 2000). Além disso, 
realmente há diferenças quanto ao índice de 
morbidade entre cirurgiões, e tal diferença 
pode ser considerável (Covens, 1993).

Entre as possíveis complicações intraope-
ratórias, a mais comum é a hemorragia aguda. 
A perda de sangue varia entre 500 e 1.000 
mL, e o índice de transfusão é variável, porém 
alto (Estape, 2009; Naik, 2010). As complica-
ções pós-operatórias subagudas podem incluir 
fístula ureterovaginal ou vesicovaginal (1 a 
2%), formação sintomática de linfocistos (3 
a 5%) e disfunção pós-operatória vesical ou 
intestinal significativa (20%) (Franchi, 2007; 
Hazewinkel, 2010; Likic, 2008). Além disso, 
os efeitos a longo prazo sobre a função sexual, 
a perda da fertilidade e outras funções corpo-
rais devem ser imparcialmente revistos (Jen-
sen, 2004; Serati, 2009).

O tom do processo de consentimento 
deve refletir a extensão da cirurgia necessária 
para idealmente curar ou pelo menos iniciar o 
tratamento da malignidade. Além disso, a pa-
ciente deve ser alertada de que o procedimen-
to pode ser interrompido caso haja metástase 
ou extensão pélvica do tumor (Leath, 2004).

 ■ Preparação da paciente

Deve-se fazer a tipagem de uma amostra de 
sangue e seu cruzamento para possível trans-
fusão. Equipamentos de compressão pneumá-
tica ou heparina subcutânea, ou ambos, são 
especialmente importantes devido à duração 
prolongada que se antecipa para a operação, 

e ao processo mais longo de recuperação pós-
-cirúrgica (Tabela 39-9, p. 962) (Martino, 
2006).

A preparação intestinal com uma solução 
eletrolítica de polietilenoglicol (GoLytely) não 
é mais comumente empregada. Lesões intesti-
nais acidentais são raras, a menos que se iden-
tifiquem circunstâncias extenuantes. Entre-
tanto, pode ser útil esvaziar o colo para limitar 
vazamento fecal se for esperada aderência em 
razão de infecção anterior, endometriose ou 
radioterapia.

Duas doses de antibiótico profilático 
perioperatório com uma cefalosporina de 
terceira geração, como a cefoxitina, são admi-
nistradas em intervalos regulares. Isso é sufi-
ciente para prevenir a maioria das infecções 
pós-operatórias no sítio cirúrgico. A perda de 
sangue em grande volume é em grande parte 
responsável pela eliminação rápida dos anti-
bióticos do sítio operatório durante a histerec-
tomia radical em comparação à histerectomia 
extrafascial e precisa da dose adicional (Bou-
ma, 1993; Sevin, 1991).

 ■ Cirurgia concomitante

O câncer do colo uterino em estádio inicial 
frequentemente se dissemina através do siste-
ma linfático. Consequentemente, a remoção 
auxiliar dos nódulos é necessária para tratar 
esse potencial. A linfadenectomia pélvica é 
normalmente finalizada logo antes ou ime-
diatamente após a histerectomia radical, e a 
linfadenectomia para-aórtica também pode 
ser indicada em alguns casos (Seções 44-11 e 
44-12, p. 1296) (Angioli, 1999).

A disseminação para os órgãos anexos é 
muito menos comum do que através do sis-
tema linfático. Portanto, sua remoção depen-
derá da idade da mulher e do potencial para 
metástase (Shimada, 2006). Em candidatas à 
preservação ovariana, a transposição dos ová-
rios para fora da pelve pode ser considerada 
em mulheres jovens se é prevista radiação pós-
operatória. No entanto, em ovários transpos-
tos, os cistos perianexiais sintomáticos são co-
muns, podendo não resultar em manutenção 
da função ovariana (Buekers, 2001).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A anestesia geral é obrigatória, porém a co-
locação da epidural pode auxiliar no controle 
efetivo da dor pós-operatória e diminuir a du-
ração do íleo pós-operatório (Leon-Casasola, 
1996). O exame bimanual deve ser realizado 
na sala de cirurgia antes da assepsia. Isso reo-

rienta o cirurgião em relação à anatomia da 
paciente. O posicionamento supino é adequa-
do para a maioria dos casos.

  Entrada abdominal. A incisão vertical na 
linha média oferece exposição excelente, po-
rém em geral prolonga a internação e aumen-
ta a dor pós-operatória. Alternativamente, as 
incisões de Cherney ou de Maylard oferecem 
as vantagens no pós-operatório observadas 
nas incisões transversais, permitindo o acesso 
à pelve lateral (Seções 41-3 e 41-4, p. 1024). 
No entanto, os linfonodos para-aórticos su-
periores não são facilmente acessíveis através 
dessas incisões transversais. As incisões de 
Pfannenstiel oferecem exposição limitada, 
devendo ser reservadas apenas a pacientes se-
lecionadas (Orr, 1995).

  Exploração. Após a entrada abdominal, o 
cirurgião primeiro explora completamente o 
abdome em busca de doença metastática evi-
dente. Linfonodos ou outras lesões suspeitas 
devem ser removidos e submetidos à bióp-
sia. A confirmação de doença metastática ou 
extensão do tumor para a pelve deve levar o 
cirurgião a decidir se prossegue ou não com a 
cirurgia com base nos achados intraoperató-
rios gerais e situação clínica (Leath, 2004).

   Entrada no espaço retroperitoneal. O 
útero é posto sob tração com pinças curvas 
de Kelly nos cornos uterinos. O ligamento re-
dondo é suturado com fio 0 de absorção lenta, 
o mais lateralmente possível, e o nó é mantido 
sob tensão para auxiliar na entrada no espaço 
retroperitoneal. A secção do ligamento redon-
do mais lateralmente ao longo do seu compri-
mento auxilia a posterior excisão do paramé-
trio para fora da parede pélvica. O ligamento 
redondo é dividido e o ligamento largo abaixo 
se separa nos folhetos finos (anterior e poste-
rior), entremeados por tecido conectivo areo-
lar frouxo.

O folheto anterior do ligamento largo é 
posto sob tração e dissecado com lâmina até 
a prega vesicouterina. A folha posterior do li-
gamento largo é então posta sob tração e dis-
secada com lâmina ao longo da parede lateral 
pélvica paralelamente ao ligamento infundi-
bulopélvico (IP).

   Isolamento do ureter. O tecido conec-
tivo areolar frouxo do espaço retroperitoneal 
sofre dissecção romba na área lateral ao IP até 
que a artéria ilíaca externa seja palpada ime-
diatamente medial ao músculo psoas maior. 
Os dedos indicador e médio são então posi-
cionados um de cada lado da artéria, e o teci-
do conectivo areolar recebe dissecção romba 
com um movimento de “caminhar” em dire-
ção à cabeça da paciente.

A porção medial do folheto peritoneal 
posterior do ligamento largo é elevada e posta 

INTRAOPERATÓRIO

Hoffman_44.indd   1260 09/10/13   11:48

apostilasmedicina@hotmail.com



CA
P

ÍT
U

LO
 4

4

1261Cirurgias para Quadros Malignos em Ginecologia

sob tração para permitir a identificação dire-
ta da bifurcação da artéria ilíaca comum e da 
origem das artérias ilíacas interna e externa 
(Fig. 44-1.1). Utiliza-se dissecção romba com 
um dedo ou uma ponteira de sucção em mo-
vimento de varredura de cima para baixo ao 
longo do folheto peritoneal medial para iden-
tificar e mobilizar suficientemente a superfície 
lateral do ureter, nesse sítio. Aqui o ureter cru-
za acima da bifurcação ilíaca comum.

Utiliza-se uma pinça de Babcock para se-
gurar o ureter e uma pinça em ângulo reto de 
Mixter para “atravessar” um espaço avascular 
por baixo, onde o ureter ainda está ligado me-
dialmente ao peritônio. Um dreno de Penrose 
de um quarto de polegada é, então, inserido 
nesse espaço para isolar o ureter e auxiliar a 
identificar sua localização durante todo o res-
tante da cirurgia.

   Criação de espaços. O paramétrio que 
será removido com os espécimes da histerec-
tomia se encontra entre os espaços paravesi-
cais e pararretais (Fig. 38-18, p. 934). Portan-
to, a criação desses espaços é necessária para 
isolar o paramétrio por transecção. Cria-se o 
espaço pararretal colocando-se gentilmente o 
dedo indicador entre a artéria ilíaca interna e 
o ureter e realizando um movimento suave em 
espiral em um ângulo de 45º para baixo em 
direção à linha média e voltado para o cóccix 
(Fig. 44-1.2).

Segue-se, então, a formação do espaço 
paravesical, segurando-se o nó lateral do liga-
mento redondo e seguindo de modo rombo 
a artéria ilíaca externa até o osso pélvico. Os 
dedos indicador, médio e anelar da mão direi-
ta são então movidos em varredura horizontal 
em direção à linha média.

  Ligadura da artéria uterina. A reflexão 
da dobra peritoneal lateral do ligamento largo 
anterior imediatamente distal ao ligamento 
redondo deve revelar a artéria vesical superior. 
Esse vaso é dissecado de maneira romba para 
definir melhor sua localização, sendo então 
segurado com uma pinça de Babcock e posto 
sob tração. Uma pinça em ângulo reto “perfu-
ra” de modo a criar um espaço grande o sufi-
ciente para acomodar um pequeno afastador 
de Deaver (Fig. 44-1.3). Essa manobra coloca 
a artéria vesical superior sob tração, evita sua 
ligação acidental e auxilia na localização da ar-
téria uterina.

A mão esquerda do cirurgião é inserida 
na pelve, com o dedo médio posicionado no 
espaço paravesical, o dedo indicador no espa-
ço pararretal, e o útero com as pinças de Kelly 
presas a ele é segurado na palma da mão. O 
útero é segurado com tração medial firme, de 
modo a expor a parede pélvica lateral. Para vi-
sualizar a artéria uterina, o cirurgião disseca 
com precisão as ligações parametriais e o teci-
do conectivo areolar interposto começando na 
artéria ilíaca interna e prosseguindo em senti-
do caudal até a artéria vesical superior.

Os tecidos imediatamente proximais e 
distais à artéria uterina são dissecados de ma-
neira romba, e uma pinça de Mixter é coloca-
da abaixo dessa artéria para segurar uma sutu-
ra de seda 2-0. O nó na artéria uterina é feito 
o mais próximo possível de sua origem a partir 
da artéria ilíaca interna. O processo é repetido 
para colocar uma sutura de seda isolada me-
dialmente distante o suficiente para permitir 
a transecção do vaso (veja a Fig. 44-1.3). Os 
nós de seda ajudam a identificar as porções 
proximal e distal da artéria uterina durante 
o restante da operação. Um pequeno grampo 
vascular (Hemoclip) também pode ser posi-
cionado lateralmente ao nó de seda proximal 
na artéria uterina para maior segurança na he-
mostasia. A artéria uterina é então cortada. A 
veia uterina por baixo também pode então ser 
isolada, grampeada e cortada.

  União dos espaços paravesical e parar-
retal. Os tecidos parametriais foram com-
primidos juntos pela criação dos espaços 
paravesical e pararretal. A ressecção parame-
trial para unir os espaços pode ser feita das 
seguintes formas: (1) pinçamento, secção e 
sutura (Fig. 44-1.4); (2) grampeamento com 

FIGURA 44-1.1 Identificação do ureter.

FIGURA 44-1.2 Criação do espaço pararretal.
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grampeador para anastomose gastrintestinal 
(grampeador GIA); e (3) dissecção com bistu-
ri eletrocirúrgico até a parede lateral da pelve 
utilizando uma pinça de Mixter para elevar e 
isolar tecidos parametriais, ou (4) uso de um 
coagulador bipolar eletrotérmico (LigaSure). 
A dissecção é continuada até que o paramétrio 
sobre o ureter esteja móvel.

  Mobilização do ureter. Na mesma área 
da pelve, as pontas de uma pinça de Mixter 
são posicionadas perpendicularmente e ime-
diatamente acima do ureter para descolá-lo do 
folheto medial do peritônio. A abertura das 
pontas paralelas ao ureter cria um plano que 
permite sua dissecção romba do peritônio. O 
ureter é posto sob leve tração segurando-se 
o dreno de Penrose colocado anteriormente 

com a mão esquerda. O dedo indicador direi-
to suavemente varre o ureter para baixo e late-
ralmente até que possa ser palpado um “túnel” 
ventromedialmente através do tecido para-
cervical onde o ureter penetra (Fig. 44-1.5). 
Com frequência é necessária mais dissecção 
parametrial para garantir que a artéria uterina 
e os tecidos moles circunvizinhos tenham sido 
suspensos medialmente sobre o ureter.

  Dissecção da bexiga. A dissecção ele-
trocirúrgica é realizada para liberar a bexiga 
distalmente do colo do útero e da vagina su-
perior. Pode ser necessária repetir esse proce-
dimento várias vezes à medida que o túnel é 
progressivamente descoberto e o ureter se tor-
na mais diretamente visível. Em determinado 
momento será necessário dissecar a bexiga de 

modo que ela se encontre vários centímetros 
distalmente ao colo uterino e sobre a vagina 
superior.

  Abrindo o túnel ureteral. O útero é posi-
cionado em tração lateral, e o ureter proximal 
é segurado em tração para endireitá-lo tracio-
nando-se levemente o dreno de Penrose. A 
abertura do túnel deve ser palpada. Concomi-
tantemente, uma pinça de Mixter em ângulo 
reto deve ser inserida com as pontas voltadas 
para cima enquanto se confirma a visualiza-
ção direta do ureter por baixo. As pontas são 
direcionadas medialmente ao colo uterino e 
“furam” o tecido paracervical. Coloca-se uma 
segunda pinça através da abertura. O ureter 
pode ser dissecado de maneira romba e em-
purrado posteriormente em direção ao soalho 

FIGURA 44-1.3 Ligação da artéria uterina. FIGURA 44-1.4 União dos espaços por ressecção parametrial.

FIGURA 44-1.5 Mobilização do ureter. FIGURA 44-1.6 Abertura do túnel ureteral.
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do túnel, devendo estar visível abaixo antes de 
se cortar o tecido paracervical que o recobre 
(Fig. 44-1.6). A hemostasia é feita em fio 3-0 
de absorção lenta, usado para prender os pe-
dículos do tecido paracervical que são segu-
ros por pinças de ângulo reto, mas é comum 
um significativo sangramento durante essas 
etapas. O mesmo procedimento pode ser re-
petido diversas vezes para descobrir totalmen-
te o túnel e expor o ureter. A dissecção deve 
proceder em sentido proximal para distal com 
visualização direta do ureter durante todo o 
tempo para evitar lesão. Cada vez mais o uso 
de novas tecnologias, tais como o bisturi har-
mônico, pode diminuir o tempo de operação 
e a perda de sangue. Após descobrir o ureter, 
ele deve ser tracionado para cima, e os anexos 
transparentes entre o ureter e o leito do túnel 
são divididos com lâmina.

  Ressecção uterossacral. A dissecção 
posterior radical com frequência é melhor 
realizada perto do final da cirurgia, pois os te-
cidos expostos do peritônio normalmente se 
movem até o manguito vaginal ser fechado. O 
óstio externo do colo do útero é palpado, e 
a lâmina eletrocirúrgica é utilizada para fazer 
uma inserção superficial ou “marcar” o peritô-
nio entre os ligamentos uterossacrais.

Desenvolve-se um plano comprimindo 
levemente um dedo em direção à parede vagi-
nal sem perfurar o espaço vaginal com a ponta 
do dedo. Esse plano retovaginal deve ser de-
senvolvido com pressão suave em direção ao 
sacro, devendo ser alargado lateralmente até 
que três dedos possam ser confortavelmente 
inseridos. Essa manobra libera o retossigmoi-
de dos ligamentos uterossacrais e evita lesão 

acidental no intestino. Os anexos peritoneais 
restantes são dissecados à lâmina para expor 
totalmente o espaço retovaginal. Os ligamen-
tos uterossacrais expostos podem ser visualiza-
dos, palpados e grampeados ao sacro próximo 
do nível do reto, sendo então cortados e li-
gados com sutura de fio 0 de absorção lenta 
(Fig. 44-1.7). Pode ser necessário repetir esse 
procedimento para completar a transecção do 
ligamento uterossacral e dos tecidos de apoio 
adjacentes.

  Ressecção vaginal. Nesse ponto da ope-
ração, o tecido coletado na amostra da histe-
rectomia radical deve estar preso apenas pelo 
paracolpo e pela vagina. A bexiga e os ureteres 
são então dissecados de maneira romba e com 
lâmina até que pelo menos 3 cm da vagina su-
perior estejam incluídos na amostra ressecada. 
São colocadas pinças curvas no paracolpo. O 
ureter deve ser lateral e diretamente visível. O 
tecido é então seccionado e ligado com sutura 
0 de absorção lenta. A vagina superior pode 
então ser: (1) grampeada, seccionada e ligada 
com sutura; (2) grampeada, ou (3) seccionada 
com lâmina eletrocirúrgica e ligada com su-
tura (Fig. 44-1.8). A amostra deve ser cuida-
dosamente examinada para garantir um seg-
mento vaginal superior adequado e margens 
totalmente negativas.

  Colocação do cateter suprapúbico*. A 
colocação do cateter suprapúbico pode auxi-
liar nos ensaios de esvaziamento vesical pós-
operatórios em pacientes cuidadosamente 
selecionadas e motivadas (Pikaart, 2007). A 

* N. de R.T. No Brasil, essa prática não é realizada.

ponta de um segundo cateter de Foley é dire-
cionada através de uma incisão em ponta na 
parede abdominal anterior lateral. O cateter 
de Foley já dentro da bexiga é segurado com 
firmeza e anteriormente em posição extrape-
ritoneal distal. É feita uma incisão transversa 
de 5 mm através da mucosa da bexiga com 
bisturi elétrico ajustado em modo de corte 
misto. O balão de Foley deve estar visível para 
confirmar a entrada da bexiga. Após serem 
cortadas, as margens mucosas da bexiga são 
seguradas com duas pinças de Allis. A pon-
ta de um segundo cateter de Foley é inserido 
na bexiga e o balão é inflado. Uma sutura em 
bolsa de tabaco, justa, porém não apertada, é 
feita ao redor da falha da bexiga e amarrada. 
Utiliza-se sutura de absorção lenta para “en-
cobrir” a tubulação visível do cateter de Foley 
em um túnel revestido por peritônio até sua 
saída na parede abdominal anterior lateral. O 
cateter de Foley deve ser fixado na pele com 
sutura permanente que não oclua a luz. O ca-
teter uretral original de Foley pode ser descon-
tinuado no pós-operatório quando for vista 
urina saindo pelo cateter suprapúbico.

Alternativamente, um único cateter de 
Foley pode ser colocado. A drenagem con-
tinua até que o volume residual pós-esvazia-
mento vesical esteja abaixo de 100 mL.

  Transposição ovariana. Para as mulheres 
em que a preservação da função ovariana é de-
sejada, há a opção de transposição dos anexos 
para fora do campo de radiação pélvica previs-
to. Uma porção distal dos anexos é presa com 
uma pinça de Babcock. Empregando tração, a 
dissecção é realizada para mobilizar o ligamento 
IP de modo que os anexos possam ser elevados 

FIGURA 44-1.7 Ressecção uterossacral. FIGURA 44-1.8 Ressecção vaginal.
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até o abdome superior. Um grampo vascular é 
posicionado no ovário, no coto residual do li-
gamento útero-ovárico, permitindo a visualiza-
ção pós-operatória da localização do ovário por 
meio de radiografia ou TC. Além disso, colo-
ca-se uma sutura de seda zero no sítio do coto, 
amarrando-o. A agulha é mantida no local.

Um afastador abdominal manual é então 
usado para expor a área do peritônio lateral 
posterior o mais alto possível no abdome. 
A agulha da sutura de seda é então passada 
através do peritônio, e os anexos são elevados 
por esse “ponto em polia”; a sutura é, então, 
amarrada.

A falha pélvica lateral é fechada com um 
ponto contínuo e fio 0 de absorção lenta para 
evitar herniação interna. Os ovários devem ser 
inspecionados antes do fechamento abdomi-
nal para excluir comprometimento vascular 
pela transposição.

  Últimos passos. O sangramento ativo deve 
ser imediatamente controlado quando a amos-
tra da histerectomia radical tiver sido removi-
da. Uma compressa de laparotomia seca pode 
então ser segurada firmemente dentro da pelve 
por vários minutos para tamponar as superfícies 
seccionadas. Com o sangramento controlado, o 
cirurgião deve avaliar o aporte vascular para o 
ureter e para outras estruturas da parede lateral. 
Para as estruturas que estiverem particularmente 
desvascularizadas, um retalho do omento pode 
fornecer aporte sanguíneo adicional (Seção 44-
16, p.; 1314) (Fujiwara, 2003; Patsner, 1997). 
A drenagem pélvica de rotina por sucção e o 
fechamento do peritônio não são necessários 
(Charoenkwan, 2010; Franchi, 2007).

PÓS-OPERATÓRIO

O cuidado pós-operatório imediato após a 
histerectomia radical em geral é o mesmo da 
laparotomia. A deambulação precoce após a 
histerectomia radical é especialmente impor-
tante para evitar complicações tromboembóli-
cas (Stentella, 1997). A alimentação precoce, 
incluindo o início rápido de dieta de líquidos 
transparentes, pode também abreviar a inter-
nação (Kraus, 2000). Tenesmo, constipação e 
incontinência são sintomas imediatos comuns 
que devem melhorar significativamente após 
meses ou anos (Butler-Manuel, 1999; Sood, 
2002).

O tônus da bexiga retorna lentamente, e 
uma causa importante parece ser a denervação 
simpática e parassimpática parcial durante a 
dissecção radical (Chen, 2002). Assim, a dre-
nagem pelo cateter de Foley é em geral man-
tida até que a paciente esteja liberando gases, 
uma vez que a melhora na função intestinal 
normalmente acompanha a melhora na hipo-
tonia da bexiga. A remoção do cateter ou o 
fechamento do tubo suprapúbico deve ser se-
guido por um ensaio de esvaziamento vesical 
bem-sucedido (Cap. 39, p. 966). Pode-se ten-
tar um ensaio de esvaziamento vesical antes da 
alta hospitalar ou na primeira consulta pós-
operatória. As pacientes com esvaziamento 
adequado devem ser instruídas a comprimir 
suavemente a área suprapúbica durante vários 
dias para ajudar a esvaziar a bexiga comple-
tamente e evitar retenção. O esvaziamento 
vesical bem-sucedido pode levar semanas para 
ocorrer.

A histerectomia radical com preservação 
nervosa é um novo método que apresenta me-
lhora na função vesical pós-operatória (Ras-
pagliesi, 2006). No entanto, muitas pacientes 
apresentam alterações urodinâmicas preexis-
tentes que são simplesmente exacerbadas pela 
histerectomia radical (Lin, 1998, 2004). Nos 
3% das mulheres que desenvolvem hipotonia 
ou atonia vesical de longo prazo, a autocate-
terização intermitente é preferível à cateteri-
zação urinária contínua (Chamberlain, 1991; 
Naik, 2005).

As sobreviventes de câncer de colo ute-
rino tratadas com a histerectomia radical têm 
função sexual muito melhor do que as que 
recebem a terapia por radiação. Apesar dis-
so, mais da metade das pacientes da cirurgia, 
após esse procedimento, relata piora na sua 
vida sexual (Butler-Manuel, 1999). Pode ha-
ver graves problemas relativos ao orgasmo e à 
dor durante as relações devido à redução do 
comprimento da vagina, e dispareunia grave 
pode se desenvolver, porém esses problemas 
com frequência se resolvem dentro de 6 a 12 
meses. No entanto, uma persistente falta de 
interesse sexual e de lubrificação podem ser 
mudanças de longo prazo ou permanentes 
(Jensen, 2004). As alterações na resposta do 
fluxo sanguíneo vaginal durante a excitação 
sexual podem ser responsáveis por grande 
parte da constelação de sintomas registrados 
(Maas, 2004). Eventualmente, as pacientes 
tratadas apenas com a cirurgia podem esperar 
uma qualidade de vida e função sexual geral 
semelhantes às das pacientes sem história de 
câncer (Frumovitz, 2005).

PÓS-OPERATÓRIO
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44-2

Histerectomia abdominal 
radical modificada (Tipo II)

Há quatro diferenças de procedimento que 
distinguem uma histerectomia radical modi-
ficada (tipo II) de uma histerectomia do tipo 
III (Seção 44–1, p. 1259). Primeiramente, a 
artéria uterina é seccionada no cruzamento 
com o ureter (em vez de o ser na sua ori-
gem na artéria ilíaca interna). Em segundo 
lugar, apenas a metade medial do ligamen-
to cardinal é seccionada (em vez da divisão 
na parede lateral). Além disso, o ligamento 
uterossacral é dividido a meio caminho entre 
o útero e o sacro (em vez de no sacro) pró-
ximo do nível do reto. Por fim, remove-se 
uma margem vaginal menor da vagina supe-
rior. Essas modificações servem para reduzir 
o tempo da cirurgia e a morbidade associa-
da, ainda assim permitindo a ressecção total 
de tumores menores do colo uterino (Cai, 
2009; Landoni, 2001).

As indicações claras para a histerectomia 
radical modificada são poucas e controversas 
(Rose, 2001). Os casos de câncer de colo ute-
rino em estádio IA2 são o diagnóstico mais 
comum (Orlandi, 1995). A histerectomia do 
tipo II também é realizada para: (1) doença 
pré-invasiva ou microinvasiva em casos em 
que não se pode excluir a existência de uma 
lesão maior; (2) doença em estádio IB1 com 
lesões < 2 cm; e (3) reincidências pequenas e 
centrais após irradiação (Cai, 2009; Coleman, 
1994; Eisenkop, 2005). Além disso, pode-se 
realizar uma variação dessa cirurgia se for ne-
cessária uma dissecção mais radical devido à 

doença benigna conhecida. Os marcos anatô-
micos que distinguem uma histerectomia do 
tipo II são relativamente vagos e, portanto, 
permitem que o cirurgião determine o proce-
dimento de acordo com a situação específica 
de uma paciente (Fedele, 2005). De modo se-
melhante ao procedimento radical de tipo III, 
a histerectomia radical modificada é cada vez 
mais realizada usando uma abordagem mini-
mamente invasiva.

PRÉ-OPERATÓRIO

A preparação para a cirurgia deve ser feita com 
o mesmo cuidado e critério essencial para o 
sucesso da histerectomia abdominal radical do 
tipo III.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A histerectomia radical modificada é reali-
zada com anestesia geral e com a paciente em 
decúbito dorsal. O exame bimanual deve sem-
pre ser realizado na sala de cirurgia antes da 
limpeza para reorientar o cirurgião em relação 
à anatomia da paciente. O abdome é prepa-
rado para a cirurgia, e coloca-se o cateter de 
Foley.

  Entrada abdominal. A histerectomia ra-
dical modificada pode ser realizada com segu-
rança através de uma incisão vertical na linha 
média ou uma incisão transversal (ver Seções 
41-1 a 41-4, p. 867) (Fagotti, 2004).

  Dissecção retroperitoneal. Os passos 
iniciais para a histerectomia radical modifi-
cada (tipo II) são os mesmos realizados no 
procedimento tipo III. O retroperitônio é 
aberto para identificar as estruturas, o ureter 
é mobilizado, e os espaços paravesical e pa-
rarretal são desenvolvidos para excluir a pos-
sibilidade de extensão de tumor parametrial 
antes de proceder com uma operação menos 
radical (ver Seção 43-1, p. 1048) (Scambia, 
2001).

   Ligação da artéria uterina. Nesse ponto, 
a histerectomia do tipo II começa a se distin-
guir do procedimento tipo III. A artéria ve-
sical superior não precisa ser identificada, e 
nem toda a extensão da artéria ilíaca interna 
precisa ser dissecada e liberada dos tecidos 
adventícios. A abertura do túnel ureteral deve 
ser palpada, e os vasos uterinos são cortados 
nesse ponto (Fig. 44-2.1). A ligadura da ar-
téria uterina em seu cruzamento com o ureter 
permite a preservação do suprimento sanguí-
neo ureteral distal.

   Ressecção do ligamento cardinal. A 
bexiga é mobilizada distalmente do colo do 
útero em direção à vagina superior. O tecido 
parametrial da parede lateral não requer mo-
bilização para cima do ureter (como na histe-
rectomia do tipo III). Os anexos posteriores 
do ureter permanecem intactos, e apenas a 
metade medial dos ligamentos cardinais é res-
secada por pinçamento, corte e sutura suces-
sivos do tecido paracervical medial ao ureter. 
Em contrapartida com o que ocorre na his-
terectomia radical do tipo III, o ureter não é 
dissecado para fora do leito do túnel, porém é 
rolado lateralmente de modo a expor o liga-
mento cardinal medial (Fig. 44-2.2).

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-2.1 Ligadura da artéria uterina. FIGURA 44-2.2 Ressecção do ligamento cardinal.
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   Ressecção uterossacral. A dissecção 
posterior também é modificada. Os liga-
mentos uterossacrais são grampeados apenas 
a meio caminho para o sacro (e não “no” sa-
cro próximo do nível do reto), sendo seccio-
nados (Fig. 44-2.3). O útero e o paramétrio 
adjacente podem então ser bastante elevados 

para fora da pelve, e quaisquer tecidos adi-
cionais também são pinçados, cortados e 
ligados.

  Ressecção vaginal. Nesse ponto da ci-
rurgia, a amostra da histerectomia radical 
deve estar presa apenas pelo paracolpo e pela 
vagina. A bexiga e os ureteres são então disse-

cados de maneira romba e com lâmina até que 
pelo menos 2 cm da vagina superior estejam 
incluídos na amostra ressecada (em vez de 3 
a 4 cm). São colocadas pinças curvas no para-
colpo lateral e o mesmo é seccionado e ligado 
com sutura. A vagina superior pode então ser 
fechada com ponto contínuo e fio 0 de absor-
ção lenta. A amostra deve ser cuidadosamente 
avaliada para garantir um segmento vaginal 
superior adequado e margens cirúrgicas total-
mente negativas.

PÓS-OPERATÓRIO

Em geral, o cuidado pós-operatório é o mes-
mo da histerectomia radical, porém a incidên-
cia de complicações é menor (Cai, 2009). A 
denervação simpática e parassimpática deve 
ser muito menos extensa com uma histerecto-
mia radical modificada; assim, é muito menos 
provável que ocorra disfunção da bexiga com 
esse procedimento do que com a histerecto-
mia radical do tipo III, e o esvaziamento vesi-
cal bem-sucedido se inicia muito antes (Lan-
doni, 2001; Yang, 1999). A drenagem com 
o cateter de Foley pode ser interrompida no 
segundo dia pós-operatório, sendo acompa-
nhada de uma tentativa de esvaziamento vesi-
cal (Cap. 39, p. 966). Além disso, disfunções 
intestinais e sexuais devem também ser menos 
pronunciadas.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-2.3 Ressecção uterossacral.
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44-3

Histerectomia radical 
laparoscópica

A primeira histerectomia radical laparoscópica 
foi descrita em 1992 por Nezhat e colaborado-
res. Desde então, múltiplas séries registraram 
resultados cirúrgicos favoráveis (Abu-Rustum, 
2003; Ramirez, 2006; Spirtos, 1996, 2002; 
Yan, 2011). Além disso, séries de casos indi-
cam vantagens distintas para a histerectomia 
radical laparoscópica em comparação a um 
procedimento aberto. Entre elas, se incluem 
a menor perda de sangue intraoperatória e 
menores períodos de estadia hospitalar. No 
entanto, os tempos operatórios são em geral 
maiores (Frumovitz, 2007a; Malzoni, 2009).

Seja ela realizada por um procedimento 
laparoscópico ou aberto, as indicações para 
a histerectomia radical com linfadenectomia 
pélvica são as mesmas. Assim, são candida-
tas adequadas pacientes com câncer do colo 
uterino em estádio IB1 a IIA, com pequenas 
reincidências centrais após radioterapia ou 
com câncer endometrial em estádio clínico II 
quando o tumor se estendeu ao colo uterino. 
Do mesmo modo, mulheres que são candida-
tas à histerectomia radical modificada (tipo II) 
podem também se beneficiar de uma aborda-
gem minimamente invasiva.

A seleção de candidatas apropriadas é 
crítica para uma laparoscopia bem-sucedida. 
Fatores potencialmente negativos incluem um 
índice de massa corporal (IMC) alto, história 
prévia de cirurgias, doença extensa ou avan-
çada e doença cardiopulmonar coexistente. 
Destas, a obesidade pode dificultar a ventila-
ção adequada e pode limitar a movimentação 
de instrumentos. Entretanto, a laparoscopia 
pode ser uma opção de sucesso para vários 
pacientes obesos e oferece taxas mais baixas 
de infecção pós-operatória, que é frequente-
mente uma complicação importante após a la-
parotomia nessas pacientes (Eltabbakh, 2000; 
Obermair, 2005).

Além disso, cirurgias abdominais exten-
sas prévias com subsequentes adesões densas 
que limitam a exposição e a visualização po-
dem exigir a conversão para uma laparoto-
mia. Em tais casos, a adesiólise inadequada 
pode limitar o acesso aos espaços necessários 
à histerectomia radical e a adesiólise extensa 
pode aumentar significativamente os tempos 
operatórios.

Os tamanhos uterino e tumoral também 
podem afetar a abordagem cirúrgica. Especifi-
camente, um útero grande e volumoso pode 
ser difícil de ser manipulado, pode bloquear 
a visualização, e pode ser grande demais para 
remoção vaginal. É importante destacar que o 
morcelamento deve ser evitado ao lidar com 
qualquer malignidade ginecológica. Ao mes-

mo tempo, a extensão da doença e a dissemi-
nação do câncer para outros órgãos devem ser 
determinadas antes de prosseguir com a lapa-
roscopia.

Finalmente, como descrito no Capítulo 
42 (p. 1095), a laparoscopia cria alterações 
cardiopulmonares fisiológicas únicas que 
derivam principalmente da hipercapnia e de 
alterações de complacência pulmonar. Assim, 
mulheres com doença pulmonar ou cardíaca 
significativa podem não tolerar um procedi-
mento laparoscópico.

Em resumo, esses fatores podem de-
monstrar que a laparoscopia é uma escolha 
ruim para alguns pacientes. Entretanto, na-
quelas que são candidatas adequadas, os be-
nefícios incluem uma estadia hospitalar mais 
curta, um tempo de recuperação menor, me-
nos dor pós-operatória e taxas mais baixas de 
infecção no local da cirurgia.

Na Seção 44-1 (p.1259), foram desta-
cadas as etapas de uma histerectomia radical 
aberta (tipo III), e os princípios cirúrgicos 
da histerectomia radical laparoscópica são os 
mesmos. Embora as etapas sejam muito se-
melhantes a uma histerectomia laparoscópica 
simples (tipo I), a dissecção é mais extensa e 
inclui a abertura dos espaços paravesical e pa-
rarretal, o destelhamento e a completa dissec-
ção do ureter e a transecção lateral da artéria 
uterina para permitir a remoção de todo teci-
do parametrial que se estende à parede pélvica 
(Ramirez, 2006).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Como descrito anteriormente, um cuidadoso 
exame pélvico e a história revelam fatores que 
ajudam a determinar a melhor opção cirúrgi-
ca para uma paciente. O tamanho uterino e a 
mobilidade são importantes. Não há tamanho 
acordado que impeça a histerectomia laparos-
cópica total (TLH). Entretanto, um útero lar-
go e volumoso (largura maior que 8 cm) com 
mobilidade mínima pode ser muito difícil de 
ser removido vaginalmente. Uma vez que uma 
paciente tenha sido considerada indicada para 
um procedimento laparoscópico, a mesma 
avaliação pré-operatória de um procedimento 
aberto se aplica (Seção 44–1, p. 1260).

 ■ Consentimento

Do mesmo modo que em um procedimento 
aberto, os riscos possíveis dessa abordagem 
incluem aumento da perda de sangue, necessi-
dade de transfusão e disfunção da bexiga e do 
intestino. A fístula vesicovaginal ou ureterova-
ginal é uma complicação conhecida da histe-
rectomia radical e as taxas pós-operatórias pa-
recem ser comparáveis entre os procedimentos 
aberto e laparoscópico (Likic, 2008; Pikaart, 

2007; Uccella, 2007; Xu, 2007; Yan, 2009). 
A taxa de complicação com a laparoscopia não 
é maior comparada àquela de procedimentos 
abertos. Chi e colaboradores (2004) revisaram 
mais de 1.400 procedimentos laparoscópicos 
realizados por um serviço de oncologia gine-
cológica durante um período de 10 anos e 
registraram uma taxa de complicação total de 
9%. Fatores de risco que contribuíram para 
todas as complicações incluíram idade avan-
çada, cirurgia abdominal prévia e radiação 
prévia.

Complicações relacionadas especifica-
mente à laparoscopia são discutidas no Capí-
tulo 42 (p. 1097) e incluem lesão de entrada 
nos principais vasos, bexiga, ureteres e intes-
tino. Além disso, o risco de conversão a um 
procedimento aberto deve ser discutido. Em 
geral, a conversão à laparotomia pode ser ne-
cessária se a exposição e manipulação de ór-
gãos for limitada.

A metástase no sítio de realização da 
laparoscopia ou recorrência é outra compli-
cação potencial descrita com procedimentos 
minimamente invasivos. Causas potenciais 
incluem a propagação intraperitoneal de célu-
las tumorais pelo pneumoperitônio ou conta-
minação da incisão durante a retira do espéci-
me (Wang, 1999). A incidência total varia na 
literatura, mas é baixa. Além disso, casos de 
recorrência no interior das incisões da laparos-
copia também foram registrados. Portanto, o 
risco de recorrência incisional cirúrgica não é 
exclusivo da laparoscopia ou de procedimen-
tos robóticos.

 ■ Preparação da paciente

Uma amostra de sangue deve ser tipada e 
cruzada para transfusão potencial. São par-
ticularmente importantes equipamentos de 
compressão pneumática ou heparina sub-
cutânea ou ambos para prevenir um evento 
trombótico venoso em razão da previsão de 
uma operação longa e da estase venosa criada 
pelo aumento das pressões intra-abdominais 
oriundas do peritônio e do posicionamento. 
A profilaxia antibiótica segue aquela para uma 
histerectomia simples, e opções apropriadas 
de antibióticos são listadas na Tabela 39-6 (p. 
959). Os benefícios da preparação intestinal 
mecânica de rotina podem ser discutidos e, 
desse modo, planos para a preparação intes-
tinal são tipicamente individualizados (Cap. 
39, p. 958). Se for considerada, a preparação 
intestinal antes da laparoscopia pode efetiva-
mente evacuar o retossigmoide para permitir 
uma melhor manipulação do colo e visualiza-
ção da anatomia pélvica.

 ■ Cirurgia concomitante

A lifadenectomia pélvica é tipicamente com-
pletada um pouco antes ou imediatamente 
após a histerectomia radical, e a linfadenec-

PRÉ-OPERATÓRIO
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tomia para-aórtica pode também ser indicada 
em algumas circunstâncias. Um procedimen-
to laparoscópico para a linfadenectomia nes-
sas áreas é descrito na Seção 44–13 (p. 1302).

A propagação para os anexos é muito 
menos comum do que através do sistema lin-
fático. Portanto, a remoção dos anexos deve 
depender da idade da paciente e do potencial 
para metástases (Shimada, 2006). Se a preser-
vação dos ovários for escolhida, então, com 
base no cenário clínico, os anexos podem ser 
transpostos laparoscopicamente.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Uma laparoscopia de sucesso se inicia com o 
posicionamento adequado dos monitores de 
vídeo. Em seguida, o carro ou torre contendo 
a fonte de luz laparoscópica e o dispositivo de 
insuflação devem ser posicionados para per-
mitir a fácil visualização dos monitores desses 
instrumentos e para evitar a obstrução das te-
las de vídeo.

Instrumentos laparoscópicos impor-
tantes incluem trocartes de 5 e 12 mm, um 
instrumento eletrocirúrgico monopolar, um 
dispositivo de coagulação ou de selação de va-
sos, uma sonda vaginal, dispositivos de sutura 
laparoscópica e uma ferramenta de irrigação e 
sucção. Há vários dispositivos eletrocirúrgicos 
e baseados em ultrassom adequados para a se-
lação de vasos. Eles incluem o coagulador por 
raio de argônio (ABC), o bisturi harmônico e 
o dispositivo coagulador bipolar eletrotérmico 
(LigaSure, Enseal) (Frumovitz, 2007b).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. A paciente é inicialmente colocada 
na posição supina para indução da anestesia. 
Dispositivos de compressão das extremida-
des inferiores são colocados na paciente para 
a profilaxia da trombose venosa. A anestesia 
endotraqueal geral é administrada. A fim de 
evitar a punção do estômago por um trocarte 
durante a entrada abdominal primária, um 
tubo orogástrico ou nasogástrico deve ser co-
locado para descomprimir o estômago. Para 
evitar dano semelhante à bexiga, um cateter 
de Foley deve ser colocado.

As pernas são então posicionadas em po-
sição de litotomia baixa nos estribos de Allen 
para permitir o acesso adequado ao períneo. A 
paciente é posicionada na mesa de modo que 
um manipulador uterino transvaginal possa 
ser movido em todas as direções, se necessário. 
Como descrito no Capítulo 42 (p. 1100), o 
posicionamento apropriado das pernas nos 
estribos e dos braços ao lado é fundamental 
para reduzir o risco de lesão nervosa devido 
ao potencial de um tempo operatório extenso.

O exame bimanual é realizado na sala 
operatória antes da assepsia para reorientar o 
cirurgião a respeito da anatomia individual da 
paciente. O abdome, o períneo e a vagina são 
então cirurgicamente preparados e um cateter 
de Foley é inserido.

Uma manipulação uterina eficiente é 
crítica quando se realiza a histerectomia radi-
cal laparoscópica devido à delicada dissecção 
exigida. Além disso, deve-se tomar cuidado ao 
colocar um dispositivo que irá ajudar a facilitar 
uma margem vaginal adequada. Um método 
muito eficiente é o de primeiro dilatar o colo 
uterino e prender a ponta de 10 mm ao ma-
nipulador RUMI (CooperSurgical). O maior 
anel de KOH é colocado na posição, seguido 
da colocação do anel de KOH médio no topo 
e no interior do anel maior. Os dois anéis são 
então unidos e inseridos no útero. Com essa 
técnica consegue-se uma manipulação uterina 
adequada e a capacidade de obter uma margem 
vaginal larga. Alternativamente, um dispositivo 
VCare pode ser usado como descrito na Seção 
42–12, passo 2 (p. 1152). Entretanto, em casos 
de câncer do colo uterino, se uma lesão cervi-
cal volumosa estiver presente, tudo que pode 
ser inserido pode ser apenas uma sonda vaginal 
romba no fórnice vaginal.

Para procedimentos pélvicos, o cirurgião 
primário deve se postar de pé do lado esquer-
do da paciente, o primeiro assistente do lado 
direito e o segundo assistente entre as pernas 
da paciente. Idealmente, cada cirurgião deve-
ria dispor de uma tela de vídeo diretamente à 
sua frente (Fig. 42-1, p. 1099).

Pontos de referência que ajudem a guiar 
a colocação do portal laparoscópico devem ser 
avaliados. Como descrito no Capítulo 42 (p. 
1108), uma compreensão da relação entre es-
ses pontos e os grandes vasos sanguíneos ajuda 
a evitar lesões de punção vascular durante a 
entrada abdominal inicial.

  Colocação do portal laparoscópico. A 
cavidade abdominal pode ser acessada por vá-
rios métodos, que incluem a técnica aberta, a 
inserção direta do trocarte ou a inserção tran-
sumbilical de uma agulha de Veress (Cap. 42, 
p. 1110). Um sítio umbilical ou supraumbi-
lical é preferido para a entrada primária. Para 
casos de oncologia ginecológica, a técnica 
aberta é frequentemente usada, uma vez que 
resulta em menores complicações vasculares e 
intestinais.

Uma incisão cutânea de 1 a 2 cm é feita 
acima do umbigo. Alternativamente, essa in-
cisão pode ser feita dentro dele. Se a incisão 
for supraumbilical, retratores em forma de S 
podem ser usados para dissecar rombamente 
através do tecido subcutâneo até a fáscia. A 
fáscia é segurada por pinças de Allis, levantada 
e acessada de modo preciso por meio de lâmi-
na ou tesouras. A fim de manter o intestino 
afastado da área de corte ativo, o cirurgião 
deve continuar a elevar a parede abdominal 

enquanto faz as incisões. Uma vez que se te-
nha entrado na fáscia, o peritônio é seguro 
com hemostatos e cortado precisamente. As 
bordas fasciais são marcadas com suturas de 
fio 0 de absorção lenta. Um trocarte de 10 ou 
12 mm com um prego rombo é então coloca-
do na cavidade abdominal e mantido no local 
por meio das suturas de ancoragem fascial.

A insuflação do abdome pode começar 
através desse portal umbilical conectando-se o 
tubo de dióxido de carbono (CO2) ao trocar-
te. O alto fluxo é adequado para a insuflação, 
e a pressão intra-abdominal deve ser mantida 
em 15 mmHg. O laparoscópio de 10 mm é 
então colocado através do trocarte. O abdome 
e a pelve são cuidadosamente avaliados para 
acessar a extensão da doença e aderências. 
Nesse ponto, a confirmação da doença me-
tastática ou a extensão do tumor pélvico deve 
levar o cirurgião a decidir entre continuar ou 
abortar a operação, com base nos achados 
intraoperatórios gerais e na situação clínica. 
Além disso, é feita a decisão de prosseguir 
laparoscopicamente ou converter para uma 
laparotomia.

Os outros portais são colocados sob vi-
sualização laparoscópica direta. Para procedi-
mentos ginecológicos laparoscópicos comple-
xos, quatro locais de portais são preferidos. 
O trocarte inicial é colocado no umbigo ou 
acima dele e esse portal deve frequentemente 
conter o laparoscópio. Dois portais laterais de 
5 mm e um suprapúbico de 12 mm são usa-
dos para introduzir os instrumentos cirúrgicos 
(Fig. 44–3.1). Portais adicionais podem ser 
colocados segundo a preferência do cirurgião.

  Entrando no retroperitônio e abrindo os 
espaços. A entrada no peritônio é a etapa ini-
cial para abrir os espaços paravesicais e parar-
retais bilateralmente. Abrir e desenvolver esses 

INTRAOPERATÓRIO
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P2

FIGURA 44-3.1 Um exemplo de localização 
dos portais para a histerectomia radical lapa-
roscópica.
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espaços permite que o tecido parametrial seja 
isolado e, portanto, mais facilmente ressecado 
(Fig. 38–18, p. 934).

Em primeiro lugar, o útero é mobilizado 
para um lado pelo movimento do manipula-
dor uterino e/ou por uma pinça romba intra-
peritoneal segurando um dos cornos. Como 
mostrado à esquerda na Figura 44–3.2, o pe-
ritônio pélvico acima do músculo psoas maior 
é levantado e cortado para abrir o retroperitô-
nio. Paralelo ao ligamento infundibulopélvico 
(IP), a incisão peritoneal é então estendida 
tanto superiormente, na direção da borda 
pélvica, quanto inferiormente, até o ligamen-
to redondo. Como mostrado na parte direita 
inferior pela ferramenta ABC, isto expõe os 
vasos ilíacos e proporciona acesso ao ureter.

O ligamento redondo é dividido próxi-
mo da parede pélvica. Esse ligamento pode 
ser seccionado com ABC, bisturi harmônico, 
tesouras monopolares, dispositivo de coagula-
ção bipolar ou grampos e tesouras. Quando 
o ABC é empregado, ele é colocado em po-
tência de 70W com fluxo de gás em 2 a 4 L/
min e deve ser inserido através de portal de 12 
mm. Embora o ABC sirva como coagulador, 
devido à sua ponta romba, ele também pode 
ser empregado para a dissecção romba delica-
da e retração.

O peritônio lateral ao ligamento umbi-
lical medial é também cortado por lâmina e 
estendido inferiormente paralelo ao ligamen-

to umbilical medial. Isso permite a entrada no 
espaço paravesical. O espaço é aberto (ver Fig. 
44–3.2, superior direito) através de dissecção 
romba usando dois instrumentos (dispositi-
vo de coagulação e uma pinça romba). Essa 
dissecção mobiliza a bexiga e adicionalmente 
expõe os vasos ilíacos externos. A dissecção 
adequada desse espaço avascular também 
expõe o ramo público. Os limites do espaço 
paravesical incluem: medialmente, a bexiga e 
o ligamento umbilical obliterado; lateralmen-
te, os vasos ilíacos externos; anteriormente, a 
sínfise púbica; e posteriormente, o ligamento 
cardinal.

Em seguida, o espaço pararretal é aberto 
dissecando rombamente abaixo do ligamento 
IP e entrando no plano avascular entre o ure-
ter e os vasos ilíacos internos. Os limites do es-
paço pararretal são os seguintes: medialmente, 
o reto e o ureter; lateralmente, a artéria ilíaca 
interna; anteriormente, o ligamento cardinal e 
posteriormente, o sacro. Uma vez que os es-
paços paravesical e pararretal estejam abertos, 
o paramétrio é agora isolado entre esses dois 
espaços e pode ser avaliado quanto à doença.

   Isolamento do ureter. Os ureteres estão 
localizados bilateralmente no aspecto medial 
do ligamento largo. Durante um procedimen-
to radical, os ureteres são destelhados em es-
tágios até o ponto da sua inserção na bexiga. 
Isso permite ao tecido parametrial ser elevado 
para fora do ureter, o que é necessário para a 

excisão parametrial ampla, característica da 
histerectomia radical. Os ureteres são isolados 
dividindo-se o tecido que os encarcera pela dis-
secção romba e preferivelmente por coagulação 
bipolar. A mobilização da bexiga, a próxima 
etapa descrita, também ajuda a mover os urete-
res lateralmente e para longe do paramétrio.

   Mobilização da bexiga. A fim de expor 
a vagina à transecção, a bexiga é dissecada e 
movida para baixo para fora da vagina ante-
rior. Inicialmente a borda da bexiga é criada 
segurando e elevando a dobra vesicouteri-
na com uma pinça romba. Esse peritônio é 
cortado, permitindo a entrada no espaço ve-
sicouterino. Dissecção adicional é realizada 
nesse plano entre a bexiga posterior e o útero/
vagina anterior usando tanto dissecção por lâ-
mina quanto romba. À medida que a bexiga é 
empurrada inferiormente, a vagina anterior é 
exposta. É fundamental mobilizar adequada-
mente a bexiga, porque até 3 cm de margem 
vaginal podem ser ressecados com a amostra, 
dependendo do tipo de histerectomia radical 
sendo realizada.

   Anexectomia ou preservação ovaria-
na. O ligamento infundibulopélvico (IP) ou 
o ligamento útero-ovárico será seccionado, 
dependendo se os anexos serão removidos ou 
mantidos. Para isso, uma janela é feita no li-
gamento largo posterior abaixo do ligamento 
IP. O ureter deve ser claramente identificado a 
fim de evitar seu dano. A janela pode ser feita 
rombamente ou por meio de uma ferramenta 
eletrocirúrgica e a janela é, então, aumentada. 
Nesse ponto, o ligamento IP ou o ligamento 
útero-ovárico é transseccionado com um coa-
gulador bipolar eletrotérmico, bisturi harmô-
nico ou grampeador endoscópico.

Os ovários podem ser transpostos lapa-
roscopicamente se a preservação ovariana for 
escolhida. Para isso, o ligamento IP é adicio-
nalmente dissecado estendendo a incisão pe-
ritoneal tanto nos lados medial quanto lateral 
do ligamento IP. Isso mobiliza os anexos, cujo 
coto do ligamento útero-ovárico é então sutu-
rado ao peritônio lateral no abdome superior. 
É importante que, após a transposição, a tuba 
de Falópio e os ovários sejam inspecionados 
para confirmar o suprimento sanguíneo ade-
quado. Um grampo pode ser colocado no 
novo sítio do ovário, de modo que possa ser 
percebido em futuros estudos de imagem.

  Ligação da artéria uterina e dissecção 
parametrial. Após o desenvolvimento dos es-
paços paravesical e pararretal, os vasos sanguí-
neos pélvicos são expostos. Movendo-se para 
baixo ao longo da artéria ilíaca comum até sua 
bifurcação, um cirurgião identificará a artéria 
ilíaca interna e sua relação espacial com o ure-
ter. A artéria uterina se ramifica medialmente a 
partir da artéria ilíaca interna e cruza o ureter. 
Por meio de dissecção romba, a artéria uterina 
é isolada e ligada o mais próximo possível de 

FIGURA 44-3.2 Incisão peritoneal para a entrada retroperitoneal (esquerda) e espaços paravesi-
cal e pararretal abertos (direita).
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sua origem a partir da artéria ilíaca interna, 
usando um coagulador bipolar eletrotérmi-
co (Fig. 44-3.3). Alternativamente, grampos 
vasculares endoscópicos podem também ser 
colocados ao longo da artéria uterina, que é 
então cortada entre os grampos. Uma vez que 
a artéria uterina tenha sido ligada, dissecção 
adicional e completo destelhamento do ureter 
podem ser realizados. Tipicamente, o ureter é 
mantido em tração enquanto uma pinça é usa-
da para abrir o túnel (Fig. 44-3.4). O tecido é 
mantido anteriormente longe do ureter subja-
cente e dividido em pequenos incrementos. A 
artéria uterina e o tecido parametrial são puxa-
dos medialmente à medida que são dissecados 
para fora da parede lateral que se reflete sobre 
o ureter. Eventualmente, a inserção ureteral da 
bexiga é identificada. Os pilares da bexiga são 
isolados e transseccionados com um coagu-
lador bipolar eletrotérmico para completar a 
ressecção do tecido parametrial.

  Transecção uterossacral. Depois que o 
ureter foi dissecado e movido lateralmente e 
em seguida à criação adicional do espaço pa-
rarretal, os ligamentos uterossacrais podem ser 
isolados. Primeiro o útero é retraído anterior-
mente, e o peritônio entre os ligamentos ute-
rossacrais isolados sofre uma incisão com um 
coagulador bipolar eletrotérmico no nível do 
óstio externo. O espaço retovaginal é desen-
volvido com um dissecador rombo para isolar 
adicionalmente os ligamentos uterossacrais e 
mobilizar o reto para baixo. O ureter deve ser 
retraído lateralmente antes da transecção do 
ligamento uterossacral. Os ligamentos uteros-
sacrais, que estão agora isolados, podem então 
ser ligados perto do sacro próximo do nível do 
reto com um coagulador bipolar eletrotérmi-
co (Fig. 44-3.5). Um grampo endoscópico ou 
um bisturi harmônico também pode ser usa-
do na transecção desses ligamentos.

  Ressecção vaginal. Com a mobilização 
completa da bexiga e do reto, a vagina an-
terior e posterior deve ser facilmente identi-
ficada. A amostra de histerectomia radical é 
agora mantida no lugar apenas pelo paracolpo 
e pela vagina. A vagina superior sofre uma 

incisão distalmente na parede vaginal para 
permitir a ressecção de uma porção da vagina 
proximal (Fig. 44-3.6). O objetivo da ressec-
ção da histerectomia radical é o de remover 
aproximadamente 3 cm da vagina superior. 
Uma colpotomia anterior é realizada, e a exci-

FIGURA 44-3.3  Coagulação e transecção da artéria uterina.

FIGURA 44-3.4 Abertura parametrial para descobrimento do ureter.

FIGURA 44-3.5 Coagulação e transsecção do ligamento uterossacral.
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são é estendida circunferencialmente em tor-
no do colo uterino ao seu aspecto posterior. 
Uma etapa alternativa é a de fazer a incisão 
no fundo de saco posterior antes da colpoto-
mia anterior para ajudar a desenvolver o septo 
retovaginal. É útil ter um delineador vaginal 
na vagina para ajudar a dirigir a colpotomia. 
Como descrito anteriormente, um manipula-
dor uterino com um copo cervical, tal como 
o Manipulador Uterino VCare ou o Colpo-
tomizador KOH, pode ser usado se o tumor 
cervical for pequeno (Fig. 42–12.1, p. 1152). 
O útero, o colo uterino, a margem vaginal e 
o tecido parametrial ficam livres. Esse espéci-
me é pego com um instrumento e removido 

intacto através da vagina. O espécime final é 
identificado como “espécime de histerectomia 
radical” e inclui o colo uterino, a margem va-
ginal e o tecido parametrial.

  Fechamento do manguito vaginal. O fe-
chamento laparoscópico do manguito vaginal 
pode ser realizado por vários métodos. Eles 
são descritos e detalhados na Seção 42–12 
(p. 1154). Outra opção a ser considerada é 
o fechamento do manguito a partir de uma 
abordagem vaginal, como é feito durante a 
histerectomia vaginal simples (Seção 41-13, 
p. 1054). Após o fechamento do manguito, a 
lifadenectomia se inicia e é descrita na Seção 
44-13 (p. 1302).

  Remoção dos portais e fechamento fas-
cial. Uma vez que os procedimentos tenham 
sido completados, é feita uma inspeção para 
homeostase. Os portais são então removidos 
sob visualização direta. Todos os defeitos fas-
ciais maiores que 10 mm devem ser fechados 
com sutura de gauge 0 de absorção lenta para 
evitar o desenvolvimento de hérnia no local. 
Vários métodos de fechamento cutâneo estão 
disponíveis e incluem sutura subcuticular, 
adesivo cutâneo (Dermabond) ou fitas ci-
rúrgicas adesivas (Steristrips) com tintura de 
benzoína.

PÓS-OPERATÓRIO

O cuidado pós-operatório imediato após a 
histerectomia radical laparoscópica em geral 
reflete aquele de outros procedimentos mi-
nimamente invasivos. A dieta pode ser ante-
cipada mais rapidamente do que em proce-
dimentos abertos, e a maioria das pacientes 
irá tolerar uma dieta comum já no dia 1 do 
pós-operatório. As pacientes são frequente-
mente liberadas para casa no dia 1 ou 2 do 
pós-operatório, desde que sua dor esteja sob 
controle. Os mesmos princípios para manter 
um cateter de Foley se aplicam a procedimen-
tos radicais abertos. Assim, várias pacientes 
serão mandadas para casa com o cateter de 
Foley e retornarão à clínica para um ensaio de 
esvaziamento.

Após a histerectomia radical, as pacientes 
podem apresentar um risco maior de deiscên-
cia do manguito vaginal. Em uma série de 417 
pacientes, a taxa foi de 1,7%, sendo a mesma 
semelhante se a cirurgia foi completada la-
paroscopicamente ou roboticamente (Nick, 
2011). Essa taxa foi maior do que aquela em 
um procedimento aberto e dano térmico ope-
ratório durante a colpotomia ou na técnica de 
fechamento vaginal são causas sugeridas para 
essa taxa elevada (Kho, 2009).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-3.6 Colpotomia anterior.
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44-4

Histerectomia radical robótica

Procedimentos minimamente invasivos de 
cirurgia radical oferecem vantagens de recupe-
ração específicas. Entretanto, a histerectomia 
radical laparoscópica, descrita na Seção 44-3 
(p. 1267), é associada a longos períodos ope-
ratórios e à curva de aprendizado muito íngre-
me, uma vez que é necessária uma dissecção 
meticulosa. Em contrapartida, a histerectomia 
radical robótica é geralmente associada a uma 
aquisição mais rápida de perícia comparada à 
laparoscopia.

Além disso, comparada a um procedi-
mento aberto de histerectomia radical, uma 
abordagem robótica oferece estadias hos-
pitalares mais curtas e números iguais ou 
maiores de linfonodos amostrados durante 
a linfadenectomia (Estape, 2009; Ko, 2008; 
Lowe, 2009). Além disso, um estudo recente 
mostrou valores iguais de progressão livre e 
de taxas de sobrevivência geral após 3 anos de 
histerectomia radical robótica em comparação 
com a histerectomia radical aberta (Cantrell, 
2010). Entretanto, são necessários dados so-
bre respostas oncológicas de mais longo pra-
zo. Desse modo, esse procedimento se tornou 
uma opção para vários cirurgiões de oncologia 
ginecológica e o uso de cirurgia robótica se 
tornou comum, particularmente para o tra-
tamento cirúrgico dos cânceres endometrial e 
do colo uterino.

As indicações para um procedimento ro-
bótico de histerectomia radical refletem aque-
las dos procedimentos laparoscópicos e lapa-
rotômicos. A histerectomia tipo III (radical) é 
principalmente indicada para os estádios IB1 
a IIA de câncer de colo uterino, ou pequenas 
recorrências centrais após radioterapia ou 
para câncer endometrial em estádio clínico II 
quando o tumor se estendeu ao colo uterino. 
Do mesmo modo, para aquelas mulheres que 
são candidatas à histerectomia radical modi-
ficada (tipo II), a cirurgia também pode ser 
realizada por um procedimento robótico.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação de pacientes

Os mesmos princípios se aplicam quando se 
seleciona um paciente para cirurgia robóti-
ca ou para laparoscopia. Como discutido na 
Seção 44-3 (p. 1267), pacientes com doença 
cardiopulmonar significativa, aquelas com 
suspeita de aderência extensa, ou as que apre-
sentam um útero grande e volumoso podem 
não ser boas candidatas para uma abordagem 
minimamente invasiva. Especificamente, um 
útero volumoso largo (largura maior que 8 
cm), com mobilidade mínima, pode ser de 

difícil remoção através da vagina. É impor-
tante destacar que o morcelamento deve ser 
evitado ao lidar com malignidade uterina ou 
dos anexos. Por essas razões, um exame pélvi-
co detalhado e a história devem revelar fatores 
que ajudem a determinar a melhor escolha ci-
rúrgica para um paciente individual. Uma vez 
que uma paciente tenha sido selecionada para 
o procedimento robótico, a mesma avaliação 
pré-operatória de uma histerectomia radical 
aberta se aplica (Seção 44-1, p. 1267).

 ■ Consentimento

Inerente ao procedimento, independente da 
abordagem, possíveis riscos incluem perda de 
sangue, necessidade de transfusão, disfunção 
da bexiga e do intestino e a formação de fístu-
las. Como descrito na Seção 44-3, após uma 
abordagem minimamente invasiva de histe-
rectomia radical, as pacientes podem apresen-
tar um risco maior de deiscência do manguito 
vaginal. Essa taxa é mais alta do que a de um 
procedimento aberto, causas apontadas para 
esses valores elevados são dano térmico ope-
ratório durante a colpotomia ou na técnica de 
fechamento vaginal (Kho, 2009; Nick, 2011).

As complicações relacionadas à cirurgia 
robótica são discutidas no Capítulo 42 (p. 
1097) e incluem a lesão na entrada aos va-
sos sanguíneos principais, bexiga, ureteres e 
intestino. Além disso, o risco de conversão a 
um procedimento aberto deve ser discutido. 
A conversão à laparoscopia pode ser necessá-
ria se a exposição e a manipulação de órgãos 
forem limitadas. Por fim, a metástase no lo-
cal do portal é uma complicação incomum, 
mas possível, como descrito na Seção 42-1 (p. 
1099).

 ■ Preparação da paciente

Uma amostra de sangue deve ser tipada e 
cruzada para transfusão potencial. São par-
ticularmente importantes equipamentos de 
compressão pneumática ou heparina sub-
cutânea ou ambos para prevenir um evento 
trombótico venoso em razão da previsão de 
uma operação longa e da estase venosa criada 
pelo aumento das pressões intra-abdominais 
do pneumoperitônio (Cap. 39, p. 962). Em 
razão da menor perda de sangue associada à 
histerectomia radical robótica, uma única 
dose de profilaxia antibiótica é usada e segue 
aquela da histerectomia simples. As opções 
de antibióticos apropriados são listadas na 
Tabela 39-6 (p. 959). Os benefícios da pre-
paração intestinal mecânica de rotina podem 
ser discutidos e, desse modo, planejamentos 
de preparação intestinal são tipicamente indi-
vidualizados (Cap. 39, p. 958). Se escolhida, a 
preparação intestinal anterior à cirurgia pode 
efetivamente evacuar o retossigmoide para 
permitir uma melhor manipulação do colo e 
visualização da anatomia pélvica.

 ■ Cirurgia concomitante

A linfadenectomia pélvica é tipicamente com-
pletada um pouco antes ou imediatamente 
após a histerectomia radical, e a linfadenec-
tomia para-aórtica pode também ser indicada 
em algumas circunstâncias. Uma abordagem 
robótica para linfadenectomia nessas áreas é 
descrita na Seção 44-14 (p. 1306).

A propagação para os anexos é muito 
menos comum do que através do sistema lin-
fático. Assim, a remoção dos anexos deve de-
pender da idade da paciente e potencial para 
metástases (Shimada, 2006). Assim como na 
laparoscopia, a transposição ovariana pode ser 
realizada com um procedimento robótico.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Há algumas diferenças fundamentais entre a 
cirurgia assistida por robô e a laparoscopia. 
Atualmente, o único sistema robótico dispo-
nível comercialmente é o Da Vinci Surgical 
System. As especificidades desse sistema e os 
fundamentos da cirurgia robótica são descri-
tos em detalhe no Capítulo 42 (p. 1107).

Instrumentos robóticos importantes para 
a histerectomia radical incluem as tesouras 
monopolares EndoWrist e a pinça Maryland 
bipolar EndoWrist. A pinça de dissecção PK é 
uma fonte alternativa de cautério bipolar para 
o robô. Há diferentes pinças e retratores adi-
cionais que podem ser usados no quarto braço 
robótico, como indicado para o procedimen-
to. O assistente cirúrgico usa instrumentos 
laparoscópicos tradicionais pelo portal assis-
tente de 12 mm. Um irrigador de sucção é 
instalado no início do procedimento e pode 
ser usado pelo assistente se necessário.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A paciente é inicialmente colocada em po-
sição supina para indução da anestesia geral. 
Antes da indução dispositivos de compressão 
das extremidades inferiores são colocados na 
paciente para a profilaxia da trombose venosa. 
A fim de evitar a punção do estômago por um 
trocarte durante a entrada abdominal primá-
ria, um tubo orogástrico ou nasogástrico deve 
ser colocado para descomprimir o estômago. 
Para evitar um dano semelhante à bexiga, um 
cateter de Foley é colocado.

As pernas são então posicionadas em 
litotomia baixa nos estribos de Allen para 
permitir o acesso adequado ao períneo. A 
paciente é posicionada na mesa de modo que 
um manipulador uterino transvaginal possa 
ser movido em todas as direções, se necessário. 
Como descrito na Seção 42–1 (p. 1100), o 
posicionamento apropriado das pernas nos 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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estribos é fundamental para reduzir o risco de 
lesão nervosa. Os braços da paciente são então 
dispostos junto ao corpo para que o cirurgião 
tenha uma área maior para se mover e operar. 
Ao juntar os braços da paciente, o cirurgião 
deve ter o cuidado de não desalojar as linhas 
de acesso intravenoso e os monitores de satu-
ração de oxigênio do dedo.

A paciente deve estar segura na mesa 
uma vez que a posição de Trendelenburg será 
usada. Os braços do robô não se movem in-
dependentemente e permanecem bloqueados 
na posição. Assim, o deslizamento da paciente 
pode levar a rompimentos musculares pelos 
trocartes e a sangramento indesejável. Além 
disso, o deslizamento leva à mobilidade limi-
tada do manipulador uterino e à remoção di-
ficultada de espécimes vaginais. Desse modo, 
após o seu posicionamento em litotomia dor-
sal e antes de a paciente ser preparada e drape-
jada, a paciente deve ser colocada na posição 
de Trendelenburg a fim de garantir o posicio-
namento seguro na mesa. Uma almofada na 
cama ou acolchoamento com adesivos de se-
gurança podem ajudar a manter a paciente em 
uma posição adequada.

O exame bimanual é realizado na sala 
de cirurgia antes da assepsia para reorientar 
o cirurgião a respeito da anatomia individual 
da paciente. O abdome, o períneo e a vagina 
são cirurgicamente preparados e um cateter de 
Foley é introduzido.

Um manipulador uterino, o mesmo 
usado para a laparoscopia, pode ser colocado 
para o procedimento robótico para auxiliar o 
movimento uterino (Seção 44-3, passo 1, p. 
1168). Se uma grande massa cervical estiver 
presente, uma pinça romba pode ser alternati-
vamente usada na vagina.

  Exploração abdominal. O abdome e a 
pelve são examinados cuidadosamente para 
avaliar a extensão da doença e de aderências. 
Nesse momento, a confirmação de doença 
metastática ou extensão do tumor para a pelve 
deve levar o cirurgião a decidir se prossegue 
ou não com a cirurgia, com base nos achados 
intraoperatórios gerais e na situação clínica. 
Além disso, é tomada a decisão de prosseguir 
roboticamente ou converter à laparotomia.

  Colocação do portal. A colocação dos 
portais abdominais é diferente daquela usada 
na laparoscopia. Na cirurgia robótica, o portal 
inicial, que é o portal do laparoscópio, é co-
locado acima do umbigo. O sítio desejado é 
aproximadamente 20 a 25 cm acima da sínfise 
púbica na linha média ou ligeiramente fora 
dela, dependendo do procedimento adotado. 
Ele é colocado com a técnica da entrada abdo-
minal aberta descrita na Seção 44-3, passo 2 
(p. 1268). Uma vez que o portal supraumbi-
lical esteja no lugar, outros portais podem ser 
colocados com visualização laparoscópica di-
reta. Os dois portais robóticos principais de 8 
mm são colocados 8 a 10 cm lateralmente em 

relação ao portal mediano do laparoscópio e 
deslocados 15 graus para baixo (Fig. 44–4.1). 
É importante que todos os portais robóti-
cos tenham um mínimo de 8 cm entre eles 
para permitir uma amplitude de movimento 
adequada para os braços robóticos, evitando 
colisões entre eles. Se o sistema robótico tem 
um quarto braço, ele é em geral colocado no 
quadrante inferior aproximadamente 2 cm 
acima da espinha ilíaca anterossuperior e pelo 
menos a 8 cm dos outros portais. Ele pode ser 
colocado no quadrante inferior direito ou es-
querdo dependendo de onde o assistente na 
lateral da cama estiver. Um quinto sítio, o 
portal assistente, é colocado no abdome supe-
rior e do lado oposto do quarto braço. Esse 
portal irá alojar os instrumentos que são ma-
nipulados pelo cirurgião assistente em vez do 
robô. Frequentemente um portal de 12 mm 
é usado como portal assistente e é colocado 
entre o portal do laparoscópio e um dos bra-
ços robóticos principais. Todos esses trocartes 
são colocados sob visualização laparoscópica 
direta antes que os braços robóticos estejam 
encaixados. Os trocartes são inseridos no nível 
da linha preta, grossa, na cânula. Essa linha é 
o fulcro da cânula do trocarte e permite uma 
amplitude de movimento ótima do braço do 
robô.

Assim que os portais estejam colocados, 
a paciente é então colocada na posição de 
Trendelenburg para ajudar a deslocar o intes-
tino para fora da pelve. O robô então é colo-
cado em posição entre as pernas da paciente e 
os braços robóticos encaixados nos trocartes.

   Posicionamento dos instrumentos. O ci-
rurgião realiza a assepsia ao lado da cama para 
posicionar os trocartes e encaixar os braços ro-
bóticos em seus portais. Um laparoscópio de 0 
grau pode ser usado enquanto opera na pelve, 
embora um laparoscópio com um sistema de 

lentes de 30 graus também esteja disponível. 
É importante destacar que a fonte de luz da 
câmera robótica é mais quente do que o la-
paroscópio usado na laparoscopia tradicional. 
Portanto, órgãos adjacentes como o intestino 
não devem tocar a ponta desse laparoscópio.

Várias combinações de instrumentos do 
braço robótico podem ser usadas. Recomen-
da-se a colocação de tesouras monopolares no 
braço direito e uma pinça Maryland bipolar 
no braço esquerdo. Outra opção bipolar ade-
quada para o robô é o fórceps de dissecção por 
radiofrequência PK. Uma pinça romba pode 
ser colocada no quarto braço para auxiliar a 
retração. No final da operação, esses instru-
mentos serão trocados por guias de agulha 
para o fechamento do manguito vaginal. Uma 
vez que o robô esteja encaixado e os instru-
mentos colocados, o cirurgião deixa o campo 
operatório estéril e se move ao console do 
robô para iniciar o procedimento.

   Entrando no retroperitônio e abrindo 
os espaços. As etapas da histerectomia ra-
dical robótica são as mesmas daquelas dos 
procedimentos aberto e laparoscópico. O 
procedimento começa com a abertura dos 
espaços paravesical e pararretal para permitir 
o isolamento e acesso do tecido parametrial. 
Inicialmente, o útero é manipulado para um 
lado. Isso pode ser feito com o auxílio de 
uma pinça no quarto braço robótico. O peri-
tônio pélvico contralateral acima do múscu-
lo psoas maior é seguro e sofre incisão com 
tesouras monopolares em modo misto. Esse 
peritônio é aberto tanto superiormente na di-
reção da borda pélvica quanto inferiormente 
na direção do ligamento redondo. Isso expõe 
os vasos ilíacos externos e fornece acesso ao 
ureter. O ligamento redondo pode ser dividi-
do nesse momento usando uma combinação 
de pinças bipolares para coagular o ligamento 
e de tesouras monopolares para fazerem sua 
transecção.

O peritônio é ainda aberto lateralmen-
te ao ligamento umbilical medial para abrir 
o espaço vesical. Movendo o laparoscópio 
para dentro e usando os instrumentos dos 
braços direito e esquerdo, o cirurgião abre 
rombamente o espaço paravesical abaixo dos 
músculos levantadores. Em seguida, o espaço 
pararretal é aberto dissecando rombamente o 
espaço avascular entre o ureter e os vasos ilía-
cos internos para baixo na direção do sacro. 
O paramétrio é agora isolado entre esses dois 
espaços avasculares abertos.

   Isolamento ureteral. O ureter, que se lo-
caliza no aspecto medial do ligamento largo, 
pode ser dissecado usando um fórceps bipolar. 
O tecido que encerra o ureter é dissecado para 
permitir que o ureter se mova medialmente e 
para longe dos vasos ilíacos. O ureter é deste-
lhado até o ponto da sua inserção na bexiga. 
Isso também permite que o tecido parametrial 
seja dissecado para fora dos ureteres e para 

R2

R4

R1

A1

R3

8-10 cm

>8 cm

15°

FIGURA 44-4.1 Localização dos portais para a 
histerectomia radical robótica.
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longe da parede lateral pélvica, sendo remo-
vido com o espécime final. Essa dissecção tor-
na-se mais fácil pela articulação de 360 graus 
dos instrumentos robóticos.

  Mobilização da bexiga. A bexiga é mobi-
lizada inferiormente para expor a parede da va-
gina anterior à ressecção. Primeiro a dobra ve-
sicouterina é segurada e sofre incisão, a borda 
da bexiga é então estendida lateralmente com 
tesouras monopolares e o espaço vesicouteri-
no é adentrado. A bexiga é então mobilizada 
por dissecção caudal no interior desse espaço. 
Assim como na laparoscopia, a dissecção é rea-
lizada usando uma combinação de dissecção 
por lâmina e romba para empurrar a bexiga 
inferiormente para fora da vagina anterior.

  Anexectomia ou preservação ovaria-
na. O ligamento infundibulopélvico (IP) ou 
o ligamento útero-ovárico será transsectado, 
dependendo se os anexos serão removidos ou 
permanecerão. Uma janela é feita no ligamen-
to largo posterior abaixo do ligamento IP com 
tesouras monopolares. O ureter deve ser clara-
mente identificado para evitar sua lesão. Nes-
se momento, o ligamento IP ou o ligamento 
útero-ovárico é transsectado com a coagulação 
bipolar e cortado com tesouras monopolares.

  Ligação da artéria uterina e dissecção 
parametrial. Após a abertura dos espaços pa-
ravesical e pararretal e dissecção do ureter, a 
artéria uterina é isolada próxima de sua ori-
gem a partir da artéria ilíaca interna. A artéria 
uterina é então coagulada com o instrumento 
bipolar próxima de sua origem e é seccionada 
com as tesouras monopolares. O tecido para-
metrial pode ser ainda dissecado para fora do 
ureter e mobilizado medialmente. A dissecção 
dos pilares da bexiga é feita com eletrocirurgia 
bipolar e, finalmente, a dissecção do tecido 
parametrial é completada.

  Seccionamento uterossacral. Os liga-
mentos uterossacrais são em seguida isolados. 
Com o útero retraído anteriormente, a incisão 
do ligamento largo posterior continua na di-
reção do ligamento uterossacral com o auxílio 
de tesouras monopolares. Essa incisão é feita 
na parte baixa dos ligamentos uterossacrais 
para permitir que uma margem vaginal ade-
quada seja obtida. O peritônio retovaginal 
sofre uma incisão com uma tesoura monopo-
lar colocada em modo misto. O espaço reto-
vaginal é então desenvolvido com dissecção 
romba. Os ligamentos uterossacrais isolados 
são coagulados próximo ao sacro no nível do 
reto com o fórceps de Maryland bipolar. Os 
ligamentos são cortados com tesouras mono-
polares.

  Ressecção vaginal. Finalmente a col-
potomia pode ser feita na vagina superior 
com tesouras monopolares em modo misto. 

Diferentes tipos de manipuladores uterinos 
podem ser usados para histerectomia laparos-
cópica. O sistema Colpotomizador KOH e o 
Manipulador Uterino VCare são duas opções 
(Seção 42–12, p. 1152). Esses instrumentos 
delineiam a vagina e tornam a colpotomia 
mais fácil de ser realizada. Se uma lesão cer-
vical grande estiver presente, o útero pode 
ser manipulado pelo quarto braço e pelo ins-
trumento do assistente, e uma sonda vaginal 
pode ser colocada. Em qualquer caso, um 
balão pneumo-oclusor é colocado na vagina 
e inflado para ajudar a manter o pneumope-
ritônio durante a colpotomia. Se um colpo-
tomizador é usado, a incisão da colpotomia é 
feita aproximadamente 3 cm abaixo do anel 
e continuada circunferencialmente com as te-
souras monopolares.

O espécime inteiro é então removido 
através da vagina ou com tração no manipu-
lador uterino ou por extração com fórceps do 
anel. Após a remoção do espécime, o balão 
pneumo-oclusor é colocado na vagina. Isso 
permite insuflação suficiente para o fecha-
mento do manguito vaginal. O espécime final 
é identificado como “espécime de histerecto-
mia radical” e inclui tecido do colo uterino, 
útero, vagina proximal e tecido parametrial 
(Fig. 44-4.2).

  Fechamento do manguito vaginal. Os 
instrumentos robóticos são mudados pelo as-
sistente da cirurgia para realizar o fechamen-
to do manguito vaginal. Um guia de agulha 
Mega e um segundo guia de agulha são colo-
cados nos braços direito e esquerdo. Eles são 
usados para reaproximação das paredes vagi-
nais com sutura intracorpórea e nós de amar-
ra. Um fio de sutura 0 de absorção lenta é 
passado através do portal assistente de 12 mm 
e entregue a uma das guias de agulha. O man-
guito pode ser fechado em ponto corrido tra-

vado ou fechado com oito pontos separados. 
Para iniciar o fechamento, a agulha é guiada 
através da parede vaginal anterior e então 
através da parede posterior. A articulação dos 
instrumentos robóticos torna a sutura e os nós 
mais fáceis do que na laparoscopia tradicio-
nal. Entretanto, a resposta tátil é ausente na 
cirurgia robótica e, portanto, deve-se tomar 
cuidado de evitar que cada nó fique frouxo, 
ao mesmo tempo em que se evita arrebentar 
a sutura.

Uma vez que o manguito vaginal é fecha-
do, a agulha é removida através de portal assis-
tente de 12 mm. Em geral, a altura adjacente 
à agulha em vez da agulha em si é que é segura 
pela guia da agulha no portal assistente. Isso 
permite a remoção segura da agulha sem per-
dê-la no interior da cavidade peritoneal. Nesse 
ponto as guias das agulhas são removidas dos 
braços robôs. Os instrumentos originais são 
substituídos nos braços pelo assistente para a 
realização da linfadenectomia e outros proce-
dimentos adicionais.

  Remoção do portal e fechamento fas-
cial. Quando os procedimentos são comple-
tados, os instrumentos são removidos dos 
braços robóticos e os braços são desencaixa-
dos dos trocartes. Quando todos os braços 
estão desencaixados, o robô pode ser afastado 
da paciente. O laparoscópio é operado ma-
nualmente nesse momento e os trocartes são 
removidos sob visualização laparoscópica di-
reta. Todos dos defeitos fasciais maiores que 
10 mm devem ser fechados com fio de sutura 
0 de absorção lenta para evitar o desenvolvi-
mento de hérnia nesses locais (Seção 42-1, p. 
1116). Vários métodos de fechamento cutâ-
neo estão disponíveis e incluem sutura subcu-
ticular, adesivo cutâneo (Dermabond) ou fitas 
cirúrgicas adesivas (Steristrips) com tintura de 
benzoína.

FIGURA 44-4.2 Visão anterior de um espécime de histerectomia radical incluindo o útero, colo 
uterino, porção da vagina e paramétrio.
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PÓS-OPERATÓRIO

O cuidado pós-operatório imediato após a 
histerectomia radical robótica em geral acom-
panha aquele para a histerectomia radical 
laparoscópica. A dieta da paciente pode ser 

antecipada para uma dieta comum no dia do 
procedimento ou no dia 1 do pós-operató-
rio. Frequentemente a dor é controlada com 
medicamentos orais, e narcóticos intravenosos 
não são necessários. As pacientes são frequen-
temente liberadas para casa no dia 1 ou 2 do 
pós-operatório desde que estejam tolerando 

uma dieta regular e sua dor esteja sob con-
trole. As pacientes são em geral liberadas com 
um cateter de Foley e são vistas na clínica 5 a 
7 dias após a cirurgia para um ensaio de esva-
ziamento vesical.

PÓS-OPERATÓRIO
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44-5

Exenteração pélvica total

A remoção da bexiga, do reto, do útero (se 
presente) e dos tecidos circunvizinhos é o pro-
cedimento mais complexo na oncologia gine-
cológica. A exenteração pélvica total é mais 
comumente indicada para o câncer de colo 
uterino persistente ou recorrente após a tera-
pia com radiação. Indicações menos comuns 
incluem adenocarcinoma endometrial, sarco-
ma uterino ou câncer vulvar; carcinoma local-
mente avançado do colo uterino, da vagina, 
ou do endométrio quando a radiação for con-
traindicada, como em casos em que já houve 
radioterapia prévia ou com fístulas malignas; e 
melanoma da vagina e da uretra (Berek, 2005; 
Goldberg, 2006; Maggioni, 2009).

A exenteração pélvica total costuma 
ser indicada para situações curativas, quan-
do cirurgias menos radicais, quimioterapia 
ou radiação já foram utilizadas. Em alguns 
casos, a radioterapia intraoperatória pode 
ser útil como um complemento ao procedi-
mento devido a uma margem de ressecção 
obviamente positiva ou clinicamente suspeita 
(Greer, 2011a, Sharma, 2005). Exenterações 
paliativas podem ser benéficas em casos raros 
quando a paciente apresenta sintomas graves e 
incessantes (Guimarães, 2011). Como a exen-
teração normalmente se segue à terapia com 
radiação, o útero e o colo uterino em geral 
perderam sua arquitetura e seus limites teci-
duais distintos e, assim, os passos da histerec-
tomia tradicional e a identificação de marcos 
anatômicos em geral não são possíveis. Proce-
dimentos exenterativos minimamente invasi-
vos foram registrados e podem ser indicados 
raramente em pacientes altamente seleciona-
dos (Martinez, 2011; Puntambekar, 2006).

As exenterações pélvicas totais são sub-
classificadas com base na extensão da ressec-
ção dos músculos do soalho pélvico e da vulva 
(Tabela 44-5.1) (Magrina, 1997). A exentera-
ção supraelevadora (tipo I) pode ser indicada 
quando uma lesão é relativamente pequena 
e não envolve a metade inferior da vagina. A 
maioria das exenterações pélvicas totais será 
infraelevadora (tipo II). Esse tipo de proce-
dimento é escolhido se houver contratura 
vaginal, histerectomia prévia ou incapacidade 
de atingir margens adequadas. Raramente, a 
extensão do tumor justifica uma exenteração 
infraelevadora com vulvectomia (tipo III).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Inicialmente, deve-se fazer a confirmação por 
biópsia de doença invasiva reincidente. Com 
a confirmação, o desafio mais importante do 

pré-operatório é a busca por doença metas-
tática, que impediria o plano da cirurgia. A 
radiografia torácica é obrigatória. A tomogra-
fia abdominopélvica (TC) também é rotinei-
ramente indicada, porém uma tomografia por 
emissão de pósitrons (PET) pode ser especial-
mente útil (Chung, 2006; Hussain, 2007). O 
hidroureter e a hidronefrose não são contrain-
dicações absolutas, a menos que sejam devi-
dos à doença evidente na parede abdominal 
lateral.

As pacientes com frequência inicialmen-
te rejeitam o conceito da operação, mesmo 
quando cientes de que essa é sua única chance 
de cura. O aconselhamento é essencial. Po-
dem ser necessárias várias consultas para supe-
rar a negação; apesar das consultas, nem todas 
as pacientes prosseguem com o tratamento.

Problemas médicos preexistentes, obe-
sidade mórbida e desnutrição aumentam a 
morbidade potencial da exenteração pélvica 
total. Assim, o cirurgião deve levar todos os 
fatores em consideração e explorar todas as 
alternativas possíveis antes de proceder com 
a cirurgia.

 ■ Consentimento

O processo do consentimento é o momento 
ideal para finalizar os planos para o tipo e lo-
calização da via urinária, o plano para a co-
lostomia ou anastomose retal e a necessidade 
de reconstrução vaginal ou de outros proce-
dimentos ancilares. A paciente deve também 
ser aconselhada de que pode ser necessário 
interromper o procedimento dependendo dos 
achados intraoperatórios.

Para as pacientes submetidas à exentera-
ção, a mortalidade perioperatória atinge 5% 
(Marnitz, 2006; Sharma, 2005). No entanto, 
a taxa de mortalidade por câncer progressivo 
seria de 100% sem o procedimento. As pa-
cientes devem ser preparadas para a internação 
em unidade de terapia intensiva (UTI) após a 
cirurgia. Morbidade febril, colapso da incisão, 
obstrução intestinal e ocorrências trombo-
embólicas venosas são complicações a curto 
prazo comuns. Além disso, podem ocorrer 
fístulas intestinais, vazamentos ou constrições 

da anastomose. A maioria das mulheres passa-
rá por morbidade significativa e complicações 
imprevisíveis (Berek, 2005; Goldberg, 2006; 
Maggioni, 2009; Marnitz, 2006). Uma nova 
cirurgia pode ser necessária.

Os efeitos a longo prazo sobre a função 
sexual e sobre outras funções corporais devem 
ser francamente revistos. Pacientes com duas 
osteotomias têm menor qualidade de vida e 
pior imagem corporal. No entanto, nas pa-
cientes que mantêm a capacidade vaginal, a 
qualidade de vida e a função sexual relatada 
são preservadas. Assim, o aconselhamento em 
relação à reconstrução vaginal deve ser parte 
do diálogo pré-operatório (Seção 44-10, p. 
1292). Uma abordagem detalhada do proces-
so de consentimento pode ajudar a resolver 
muitos desses dilemas e atingir o equilíbrio 
ideal para cada paciente (Hawighorst, 2004; 
Roos, 2004). Em geral, a qualidade de vida 
pós-operatória é mais afetada pelas preocupa-
ções em relação à progressão do tumor (Hawi-
ghorst-Knapstein, 1997). Assim, as pacientes 
devem estar cientes de que mais da metade 
delas desenvolverá doença reincidente apesar 
da cirurgia de exenteração (Berek, 2005; Gol-
dberg, 2006; Sharma, 2005).

 ■ Preparação da paciente

As pacientes necessitam de aconselhamento 
pré-operatório meticuloso, ocasionalmen-
te precisando dar entrada no dia anterior à 
cirurgia. O sítio dos estomas é marcado, o 
formulário de consentimento é revisado, e as 
perguntas finais são respondidas.

Para minimizar a contaminação fecal 
durante a remoção do intestino, a preparação 
intestinal agressiva, como aquela com polieti-
lenoglicol com solução eletrolítica (GoLytely), 
é obrigatória. O íleo é comum após a exente-
ração, e as demandas nutricionais aumentam. 
Assim, a nutrição parenteral total é frequen-
temente iniciada o mais cedo possível. Além 
disso, a profilaxia antibiótica de rotina se 
mostrou capaz de reduzir complicações por 
infecção (Goldberg, 1998). Equipamentos de 
compressão pneumática ou heparina subcutâ-
nea são especialmente importantes devido à 

PRÉ-OPERATÓRIO

TABELA 44-5.1  Diferenças entre as exenterações pélvicas do tipo I (supraelevadora), 
do tipo II (infraelevadora), e do tipo III (com vulvectomia)

Grau de ressecção

Estrutura pélvica Tipo I Tipo II Tipo III

Vísceras Acima do 
levantador

Abaixo do 
levantador

Abaixo do 
levantador

Músculos levantadores do ânus Nenhum Limitado Completo

Diafragma urogenital Nenhum Limitado Completo

Tecidos vulvoperineais Nenhum Nenhum Completo

Segundo Magrina, 1997, com permissão.
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duração prolongada que se espera para a cirur-
gia, e devido ao longo processo de recupera-
ção pós-cirúrgico. As pacientes devem passar 
por tipagem sanguínea e cruzamento para 
possível uso de concentrado de hemácias. A 
consulta com equipe de atendimento em cui-
dados essenciais pode ser indicada, devendo-
-se solicitar um leito na UTI.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Para a preparação para ressecções complica-
das, o cirurgião deve ter acesso a todos os tipos 
e tamanhos de grampeadores intestinais. Esses 
incluem grampos para anastomose término-
-terminal (EEA, de endito-endanastomosis), 
anastomose gastrintestinal (GIA, de gastrin-
testinal anastomosis) e anastomose transversal 
(TA, de transverse anastomosis). Além disso, 
um coagulador bipolar eletrotérmico (Li-
gaSure) pode acelerar a ligação do pedículo 
vascular enquanto diminui a perda de sangue 
(Slomovitz, 2006).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A anestesia geral, com ou sem colocação de 
epidural para o manejo da dor pós-operatória, 
é obrigatória. Normalmente realiza-se moni-
toramento invasivo como precaução extra. O 
exame bimanual é realizado para reorientar 
o cirurgião quanto à anatomia individual da 
paciente. O abdome, a vagina e o períneo são 
preparados para a cirurgia, e insere-se o cate-
ter de Foley. As pernas devem ser colocadas 
em posição de litotomia baixa, nos estribos de 
Allen, para permitir acesso perineal adequado.

  Entrada abdominal. O tipo de entrada 
abdominal pode ser definido pela intenção de 
se transpor o reto abdominal; senão, a incisão 
vertical na linha média é a ideal. Uma opção 
empregada com menos frequência é fazer o 
acesso inicial por laparoscopia. Essa aborda-
gem minimamente invasiva pode evitar uma 
laparotomia em até metade das candidatas a 
pacientes (Kohler, 2002; Plante, 1998).

  Exploração. O motivo mais comum para 
interrupção das exenterações é a presença de 
doença metastática peritoneal (Miller, 2003). 
Assim, após o posicionamento de um afasta-
dor abdominal autorretrátil, o cirurgião deve 
cuidadosamente explorar em busca de dis-
seminação da doença que pode não ter sido 
suspeitada no pré-operatório. Normalmente, 
deve-se também lisar várias aderências para 
inspecionar e palpar o conteúdo abdominal. 
Lesões suspeitas devem ser removidas ou en-
viadas para biópsia.

   Dissecção de gânglios linfáticos. Um 
número significativo de exenterações será in-
terrompido durante o procedimento devido à 
identificação de metástases nos gânglios linfá-
ticos (Miller, 1993). Por esse motivo, a amos-
tragem de gânglios pélvicos e para-aórticos é 
realizada para excluir doença metastática an-
tes de se prosseguir com a cirurgia (Seções 44-
11 e 44-12, p. 1296). Além disso, a dissecção 
retroperitoneal dá ao cirurgião uma noção 
do grau de fibrose da parede lateral pélvica, o 
que pode tornar os vasos sanguíneos, ureteres 
e outras estruturas importantes praticamente 
indistinguíveis do tecido mole circundante.

   Exploração da parede pélvica lateral. 
Conforme descrito na Seção 44-1 (passos 4 a 
6, p. 1269), o retroperitônio é acessado, e a 
bifurcação das artérias ilíacas interna e externa 
é dissecada rombamente e liberada do tecido 
conectivo areolar de cobertura. O ureter é co-
locado em um dreno de Penrose para identifi-
cação. Os espaços paravesical e pararretal são 
dissecados.

A extensão parametrial do tumor para-
metrial é a terceira maior causa de interrupção 
da exenteração (Miller, 1993). Assim, a pare-
de pélvica lateral, que deve estar clinicamente 
livre de doença, deve ser verificada inserindo-
-se um dedo no espaço paravesical e outro 
dedo no espaço pararretal, e palpando-se o te-
cido intermediário até o plano do levantador. 
Deve haver uma margem totalmente negativa 
na parede pélvica lateral para se prosseguir. Os 
tecidos podem ser biopsiados para confirmar 
essa impressão. Frequentemente é difícil saber 
com absoluta certeza se as margens estão lim-

pas, em razão da extensão variável da fibrose 
retroperitoneal encontrada.

   Mobilização da bexiga. A lâmina da be-
xiga é removida do afastador autorretrátil de 
modo a permitir a entrada no espaço de Ret-
zius e refletir rombamente a bexiga a partir da 
parte de trás da sínfise púbica. A tração da be-
xiga e da uretra para baixo expõe as finas ade-
rências que podem ser eletrocirurgicamente 
seccionadas (Fig. 44-5.1). Falsos ligamentos 
da bexiga posicionados lateralmente são divi-
didos entre as pinças ou seccionados com um 
coagulador bipolar eletrotérmico. Isso une os 
espaços retropúbico e paravesical (Fig. 38-18, 
p. 934). A bexiga deve estar solta na pelve de-
vido à perda de seus anexos pélvicos de apoio, 
estando totalmente livre na parte anterior. No 
entanto, a uretra ainda está presa à bexiga.

  Mobilização do reto. Após a mobilização 
da bexiga, os ureteres são segurados separada-
mente, e o peritônio que os encobre na mar-
gem pélvica é dividido em direção medial até 
o mesentério sigmoide. Inserindo-se um dedo 
no espaço pararretal e movendo-o medial-
mente, deve ser possível desenvolver um pla-
no avascular entre o retossigmoide e o sacro 
(espaço retrorretal).

Os cirurgiões devem estar certos de que 
não há invasão de tumor sacral e de que serão 
capazes de elevar o retossigmoide para fora da 
pelve de modo a conseguir uma margem pos-
terior livre de tumor. Essa é a última decisão 
a ser tomada antes da divisão do intestino e 
do início dos passos irreversíveis da operação.

Tendo-se avaliado toda a circunferência 
do tumor, prossegue-se com a exenteração 

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-5.1 Mobilização da bexiga.
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pela divisão do retossigmoide com grampea-
dor de GIA e pela divisão dos tecidos mesen-
téricos intermediários (Seção 44-23, passos 5 
e 6, p. 1327). O sigmoide proximal é então 
empurrado para dentro do abdome superior. 
O retossigmoide distal é então segurado ven-
tralmente e em sentido cefálico enquanto in-
sere-se uma mão posteriormente para dissecar 
de maneira romba o tecido adventício entre 
o reto e o sacro na linha média (Fig. 44-5.2). 
A manobra é continuada distalmente até o 
cóccix para desenvolver o espaço retrorretal e 
isolar os pilares retais localizados lateralmente.

  Divisão do ligamento cardinal. A bexiga 
mobilizada, o reto distal e o útero (se presen-
te) são segurados juntos em tração contrala-
teral enquanto se coloca uma mão com um 
dedo no espaço paravesical e outro no espaço 
pararretal para isolar os anexos pélvicos late-
rais. Os ligamentos cardinais, os vasos ilíacos 
internos e o ureter com frequência não são 
distinguíveis em uma área irradiada, porém 
se localizam dentro desse tecido. Começan-
do anteriormente, os anexos fibrosos são 
divididos em série na parede pélvica lateral 
(Fig. 44-5.3). Deve haver grampos vasculares 
disponíveis no caso de os tecidos deslizarem 
ou ocorrer sangramento inesperado.

  Divisão dos vasos ilíacos internos e do 
ureter. À medida que a dissecção da parede 
pélvica lateral continua posteriormente ao 
longo dos músculos levantadores, os ramos 
anteriores da artéria ilíaca interna, os canais 
venosos e o ureter distal são localizados e li-
gados individualmente para otimizar a he-
mostasia (Fig. 44-5.4). No entanto, os vasos 
sanguíneos e os ureteres com frequência se lo-

calizam abaixo de tecido fibroso e podem ser 
relativamente indistinguíveis. Assim, as pinças 
ou o coagulador bipolar eletrotérmico devem 
ser posicionados ao redor de pedículos meno-
res para minimizar a possibilidade de perda de 
sangue inesperada. No mínimo, o ureter deve 
ser localizado, isolado e dividido o mais dis-
talmente possível para fornecer espaço extra 
para atingir o canal. Posteriormente, qualquer 
dano à extremidade distal pode ser reparado 
a fim de assegurar um tecido saudável para a 
criação do canal urinário. Um grande gram-

po vascular é colocado em sua extremidade 
proximal para distender o lúmen e auxiliar 
na anastomose posterior conforme planejado. 
A dissecção é então repetida do outro lado, e 
qualquer resíduo de anexos laterais ao longo 
dos músculos levantadores do ânus é dividido 
à medida que o soalho pélvico se curva em di-
reção ao períneo.

  Divisão dos pilares do reto. A amostra da 
exenteração está agora presa basicamente pelos 
pilares retais e pelos anexos mesentéricos dis-

FIGURA 44-5.2 Mobilização do reto. FIGURA 44-5.3 Divisão dos ligamentos cardinais.

FIGURA 44-5.4 Divisão dos vasos hipogástricos e ureter.
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tais, posteriormente. Eles podem ser esqueleti-
zados com uma pinça em ângulo reto e dividi-
dos ao longo do soalho pélvico (Fig. 44-5.5). 
Essa manobra é continuada distalmente para 
expor todo o soalho pélvico posterior. A amos-
tra da exenteração é então circunferencialmen-
te inspecionada, e disseca-se mais para liberá-
-la por completo de todos os anexos até os 
músculos levantadores do ânus.

  Exenteração supraelevadora: últimos 
passos. A remoção da amostra acima dos 

músculos levantadores do ânus começa com 
a tração posterior sobre a bexiga. O cateter de 
Foley deve ser palpável dentro da uretra, e to-
dos os tecidos circunvizinhos já devem estar 
dissecados. Utiliza-se um bisturi eletrocirúrgi-
co para seccionar a uretra distal (Fig. 44-5.6). 
A abertura distal não requer fechamento, 
podendo funcionar como um dreno de ori-
fício natural no pós-operatório. A vagina é 
então seccionada e fechada com sutura de 
fio 0 de absorção lenta em ponto contínuo. 
O grampeador para anastomose transversa 

(TA) ou cortador curvo (Contour) é posicio-
nado cruzando o reto, sendo então disparado 
(Fig.44-5.7). Esse passo completa a separa-
ção da amostra, que inclui a bexiga, o útero, 
o reto e os tecidos circunvizinhos. O soalho 
pélvico é então cuidadosamente inspeciona-
do para identificar pontos de sangramento 
(Fig. 44-5.8). Uma compressa de laparotomia 
é colocada firmemente dentro da pelve para 
tamponar qualquer superfície escorregadia en-
quanto se inspeciona a amostra retirada para 
confirmar margens totalmente negativas.

FIGURA 44-5.7 Exenteração supraelevadora: secção do reto.

FIGURA 44-5.5 Divisão dos pilares retais. FIGURA 44-5.6 Exenteração supraelevadora: secção da uretra.

FIGURA 44-5.8 Exenteração supraelevadora: aparência do soalho pél-
vico.
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  Exenteração infraelevadora: fase pe-
rineal. Quando a dissecção abdominal atin-
ge os músculos levantadores, uma segunda 
equipe cirúrgica dá início à fase perineal. O 
uso de duas equipes normalmente abrevia o 
tempo de cirurgia e reduz o sangramento. 
A ressecção perineal planejada é delineada 
de modo a incluir todo o tumor. Conforme 
mostrado na Figura 44-5.9, a ressecção pode 
exigir exenteração infraelevadora com ou sem 
vulvectomia.

O ideal é que a incisão perineal comece 
concomitantemente com a divisão dos mús-
culos levantadores pela equipe abdominal. 
No períneo, uma incisão cutânea é feita em 
primeiro lugar, seguida do uso de um bisturi 
eletrocirúrgico para dissecar os tecidos sub-
cutâneos que circundam a uretra, a abertura 
vaginal e o ânus.

  Exenteração infraelevadora: ressecção 
parcial dos músculos elevadores. Dentro do 
abdome, a primeira equipe cirúrgica coloca 

o espécime sob tração. Utiliza-se secção ele-
trocirúrgica com laser para fazer uma incisão 
circunferencial ao redor dos músculos levan-
tadores do ânus, lateral à extensão do tumor 
(Fig. 44-5.10). A dissecção procede em dire-
ção ao períneo.

  Exenteração infraelevadora: conexão 
dos espaços perineal e abdominal. Após a 
incisão perineal ter atingido o plano fascial, 
há quatro espaços: o suprapúbico, os vaginais 
direito e esquerdo, e o retrorretal. É inte-
ressante que o cirurgião abdominal coloque 
a mão profundamente na pelve e oriente a 
dissecção eletrocirúrgica pela equipe peri-
neal (Fig. 44-5.11). Devem ser identificados 
cinco pedículos que separam esses espaços 
avasculares: dois pedículos pubouretrais, 
dois pedículos dos pilares retais e o pedículo 
anococcígeo posterior na linha média. É rea-
lizada uma dissecção eletrocirúrgica direcio-
nada pelo dedo do cirurgião abdominal para 
abrir os espaços de intervenção. De baixo, os 
cinco pedículos intermediários vasculares são 

divididos e ligados usando o coagulador bi-
polar eletrotérmico.

  Exenteração infraelevadora: remoção 
do espécime. A dissecção circunferencial re-
sultará no descolamento total do espécime, 
que pode ser removido por via vaginal ou 
abdominal (Fig. 44-5.12). Consegue-se en-
tão a hemostasia com uma série de suturas, 
grampos vasculares ou pinças e ligaduras. 
Finalmente, o soalho pélvico e os sítios pe-
diculares são cuidadosamente inspecionados 
(Fig. 44-5.13).

  Exenteração infraelevadora: fechamen-
to simples. A forma mais direta e simples de 
fechar o períneo é pelo fechamento em cama-
das dos tecidos profundos com sutura de fio 0 
de absorção lenta realizado pela segunda equi-
pe (Fig. 44-5.14). A pele perineal é fechada 
com o mesmo tipo de sutura de absorção lenta 
em ponto contínuo.

  Últimos passos. Uma compressa de la-
parotomia seca pode então ser segurada fir-

FIGURA 44-5.9 Exenteração infraelevadora: incisões da fase perineal sem vulvectomia (esquerda) e com vulvectomia (direita).

FIGURA 44-5.10 Exenteração infraelevadora: ressecção parcial dos 
músculos levantadores.

FIGURA 44-5.11 Exenteração infraelevadora: conectando os espaços 
perineal e abdominal.
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memente dentro da pelve para tamponar o 
porejamento da superfície enquanto a anas-
tomose do canal urinário, da colostomia e do 
intestino, outros procedimentos cirúrgicos, 
reconstrução vaginal ou radioterapia intraope-
ratória são realizados. Um retalho de omento 
pode fornecer aporte sanguíneo adicional para 
o soalho pélvico desnudo e irradiado (Seção 
44-16, p. 1314). O tipo de drenagem pós-ope-
ratória por sucção pode ser orientado por esses 
procedimentos auxiliares, porém deve ser cui-
dadosamente empregado (Goldberg, 2006).

PÓS-OPERATÓRIO

A morbidade da exenteração pélvica total 
depende de vários fatores. Estes incluem a 

saúde pré-operatória da paciente, ocorrên-
cias intraoperatórias, extensão do procedi-
mento, procedimentos auxiliares e vigilância 
pós-operatória. Os hospitais que tratam um 
número relativamente alto dessas pacientes re-
latam mortalidade intra-hospitalar mais baixa 
(Maggioni, 2009). Entretanto, ao contrário 
de algumas décadas atrás, poucas instituições 
realizam essa operação regularmente.

As preocupações imediatas que põem 
em risco a vida da paciente são sangramento 
intenso, síndrome do desconforto respirató-
rio agudo, embolismo pulmonar e infarto do 
miocárdio (Fotopoulou, 2010). Devem ser 
feitos todos os esforços para estimular a de-
ambulação precoce assim que a paciente esti-
ver estável. Um íleo prolongado ou pequena 
obstrução intestinal normalmente responde 

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-5.12 Exenteração infraelevadora: remoção da peça.

FIGURA 44-5.13 Exenteração infraelevadora: soalho pélvico.

FIGURA 44-5.14 Exenteração infraelevadora: fechamento perineal primário.

ao manejo, porém pode exigir alimentação 
parenteral total por semanas. As fístulas e 
os vazamentos intestinais são mais comuns 
quando se usa tela para cobrir o soalho pélvico 
ou quando se realiza anastomose retal baixa. 
Os enxertos de pedículos do omento e os reta-
lhos miocutâneos do reto abdominal ou grácil 
podem prevenir tais complicações (Seção 44-
10, p. 1293. Abscessos pélvicos e septicemia 
são complicações subagudas adicionais que 
ocorrem com frequência (Berek, 2005; Gol-
dberg, 2006; Maggioni, 2009; Manitz, 2006; 
Sharma, 2005).

Hoffman_44.indd   1281 09/10/13   11:48



1282

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

44-6

Exenteração pélvica anterior

A remoção do útero, da vagina, da bexiga, da 
uretra e dos tecidos parametriais com preser-
vação do reto tem o objetivo de ser uma cirur-
gia menos mórbida que a exenteração pélvica 
total (Seção 44-5, p. 1276). As pacientes são 
escolhidas com muito cuidado para esse pro-
cedimento mais limitado, de modo a ainda 
conseguir margens cirúrgicas negativas. Por 
esse motivo, as mulheres que já passaram por 
histerectomia não são normalmente boas can-
didatas. As indicações mais comuns incluem 
pequenas reincidências restritas ao colo uteri-
no ou à vagina anterior após irradiação pélvi-
ca. Na oncologia ginecológica, até a metade 
de todas as exenterações realizadas é anterior 
(Berek, 2005; Maggioni, 2009).

PRÉ-OPERATÓRIO

A avaliação pré-operatória é semelhante à des-
crita para a exenteração pélvica total. Apesar da 
preservação do reto ser planejada, as pacientes 
devem ser alertadas durante o consentimento 
de que circunstâncias clínicas imprevisíveis po-
dem levar a uma ressecção intestinal e colosto-
mia ou anastomose retal baixa. Assim, a prepa-
ração intestinal completa ainda é obrigatória.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Passos iniciais. A exenteração anterior é 
tecnicamente semelhante à exenteração pélvi-
ca total, descrita anteriormente. A paciente é 
posicionada com estribos de Allen, a incisão 
adequada é feita, o abdome é explorado, os 
gânglios linfáticos são removidos, e os espaços 
são desenvolvidos para excluir doença me-
tastática ou não ressecável. O procedimento 
começa a se diferenciar após a bexiga ter sido 
mobilizada. O cirurgião então toma a decisão 
final de deixar o reto intacto e proceder com a 
exenteração pélvica anterior.

  Desenvolvimento do espaço retova-
ginal. Em vez da mobilização do reto e da 
divisão do sigmoide, o espaço retovaginal é 
desenvolvido de maneira muito semelhante 
à realizada em uma histerectomia radical do 
tipo III. O ligamento uterossacral e toda a ex-
tensão dos pilares retais são seccionados para 
liberar o espécime (ver Fig. 44-1.7, p. 1263).

  Anexos pélvicos laterais. A bexiga e o 
útero mobilizados são segurados medialmen-
te para auxiliar no isolamento dos ligamentos 
cardinais, dos vasos ilíacos internos e do ure-
ter. Essas estruturas são sucessivamente dividi-

das com um coagulador bipolar eletrotérmico 
(LigaSure) ou pinçadas, seccionadas e ligadas 
individualmente.

   Remoção da peça. Após a completa mo-
bilização do espécime da exenteração pélvica 
anterior, a uretra e a vagina são seccionadas 
(Fig. 44-6.1). A uretra é deixada aberta e o 
manguito vaginal é fechado com sutura de 
fio 0 de absorção lenta em ponto corrido 
(Fig. 44-6.2).

   Últimos passos. Normalmente, a lesão é 
pequena e se localiza acima dos levantadores; 
assim, a fase perineal não é necessária. Por essa 
razão, a colocação de um retalho miocutâneo 
para reconstrução vaginal pode ser mais pro-

blemática nessas pacientes devido ao pouco 
espaço na pelve.

PÓS-OPERATÓRIO

A morbidade para a exenteração pélvica ante-
rior é comparável à observada para aquela da 
exenteração pélvica total (Sharma, 2005). O 
ideal é que a operação seja mais breve em dura-
ção, e a restauração da função intestinal, mais 
rápida. Algumas pacientes apresentarão tenes-
mo ou sintomas retais a longo prazo provavel-
mente decorrentes da interrupção do sistema 
nervoso autônomo nos tecidos circunvizinhos.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-6.1 Remoção do espécime.

FIGURA 44-6.2 Aparência do soalho pélvico antes do fechamento da cúpula vaginal.
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44-7

Exenteração pélvica posterior

A remoção do útero, da vagina, do reto e dos 
tecidos parametriais com preservação dos ure-
teres e da bexiga tem o objetivo de ser uma 
cirurgia menos mórbida que a exenteração 
pélvica total (Seção 44-5, p. 1276). As pa-
cientes precisam ser cuidadosamente selecio-
nadas para esse procedimento mais limitado, 
de modo a ainda conseguir margens cirúrgicas 
negativas. Por esse motivo, as mulheres que já 
passaram por histerectomia não são normal-
mente boas candidatas. As indicações mais 
comuns incluem pequenas reincidências pós-
-irradiação principalmente envolvendo a pare-
de vaginal posterior ou coexistindo com uma 
fístula retovaginal. Na ginecologia oncológica, 
menos de 10% das exenterações são posterio-
res (Berek, 2005; Maggioni, 2009).

PRÉ-OPERATÓRIO

A avaliação pré-operatória é em grande parte 
idêntica à descrita para a exenteração pélvica 
total. O julgamento do cirurgião e sua expe-
riência são essenciais na decisão de proceder 
com uma cirurgia mais restrita. Embora se te-
nha como objetivo a preservação da bexiga, as 
pacientes devem ser alertadas durante o pro-
cesso de consentimento de que circunstâncias 
clínicas imprevisíveis podem levar a uma res-
secção dos ureteres e da bexiga com formação 
de uma derivação urinária.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Passos iniciais. A exenteração do soalho 
pélvico é tecnicamente semelhante a uma his-
terectomia radical do tipo III, porém com o 
acréscimo de uma vaginectomia mais extensa 
e com ressecção do retossigmoide (Seção 44-
1, p. 1259). A operação começa como uma 
exenteração pélvica total. A paciente é posi-
cionada com estribos de Allen, a incisão ade-
quada é feita, o abdome é explorado, os gân-
glios linfáticos são removidos, e os espaços são 
explorados para excluir doença metastática ou 

não ressecável. O cirurgião então toma a deci-
são final de de deixar a bexiga e proceder com 
a exenteração posterior.

  Dissecção ureteral. Assim como na his-
terectomia radical III, o retroperitônio é aces-
sado, os ureteres são mobilizados, as artérias 
uterinas são ligadas em sua origem na artéria 
ilíaca interna, e o tecido parametrial é dividi-
do na parede pélvica lateral. A bexiga é então 
dissecada distalmente para auxiliar na remo-
ção da cobertura dos ureteres pelos túneis pa-
racervicais. Os anexos laterais foram divididos 
em todo o caminho até os músculos levanta-
dores do ânus (Fig. 44–7.1). No entanto, nor-
malmente esses passos são muito mais cansati-
vos em campo previamente irradiado devido à 
fibrose e a cicatrizes teciduais.

  Mobilização do reto. O sigmoide é di-
vidido com os anexos mesentéricos e perito-
neais, conforme descrito para a exenteração 
pélvica total (Seção 44-5, passo 7, p. 1277). 
O espaço retrorretal é dissecado de maneira 
romba para mobilizar o reto e permitir a tran-
secção dos pilares retais.

   Remoção do espécime. A dissecção é 
feita circunferencialmente até os músculos le-
vantadores do ânus, ou através deles, para en-
globar o tumor (Fig. 43-5.2). A vagina distal 

é seccionada e suturada com fio 0 em sutura 
de absorção lenta e ponto corrido. Toda a peça 
pode então ser posta sob tração para auxiliar 
na colocação do grampeador para anastomose 
transversa (TA) ou cortador curvo (Contour) 
e na secção do reto. O reto é seccionado abai-
xo do tumor para deixar margens absoluta-
mente negativas, e a amostra é removida.

   Últimos passos. Normalmente, a lesão é 
pequena e se localiza acima dos levantadores e 
assim a fase perineal não é necessária. Como 
resultado, a colocação de um retalho miocu-
tâneo para reconstrução vaginal pode ser mais 
problemática nessas pacientes devido ao pou-
co espaço na pelve.

PÓS-OPERATÓRIO

A morbidade para a exenteração pélvica pos-
terior é comparável à observada para a exen-
teração pélvica total (Seção 44-5, p. 1281) 
(Sharma, 2005). O ideal é que a operação seja 
mais breve, e as complicações urinárias muito 
menos frequentes. No entanto, a exentera-
ção posterior em pacientes já irradiadas com 
frequência resulta em contração na bexiga e 
incontinência urinária intratável.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-7.1 Incisão nos músculos levantadores.

Hoffman_44.indd   1283 09/10/13   11:48



1284

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

44-8

Derivação urinária externa 
incontinente

A remoção da bexiga durante a exenteração 
total ou anterior é a principal indicação para 
uma derivação urinária incontinente. Com 
menos frequência, uma fístula vesicovaginal 
irreparável pós-irradiação pode justificar uma 
derivação urinária. Após uma cistectomia, uti-
liza-se como novo reservatório um segmento 
ressecado isolado do intestino que mantenha 
suas conexões mesentéricas e suprimento vas-
cular. É aberto um estoma entre uma extremi-
dade do segmento intestinal e uma abertura 
na parede abdominal anterior. Os ureteres são 
reimplantados na extremidade oposta desse 
segmento intestinal isolado.

Há várias técnicas para criar essas deri-
vações, sendo categorizadas como derivação 
incontinente ou derivação continente. A de-
rivação incontinente é a mais simples de ser 
criada, porém, a paciente deve usar continua-
mente uma bolsa de ostomia após a cirurgia. 
Essas derivações são com frequência preferí-
veis para pacientes com comprometimento 
médico, idosas e qualquer outra paciente com 
menor expectativa de vida. Alternativamente, 
pode-se também criar um reservatório conti-
nente esvaziado através de autocateterização 
intermitente.

Das derivações incontinentes, a bolsa 
ileal é a derivação urinária mais comum em 
termos históricos na ginecologia oncológica 
(Goldberg, 2006). No entanto, esse segmento 
intestinal e os ureteres distais invariavelmente 
se localizam dentro de um campo irradiado. A 
construção de bolsas com intestino danificado 
por radiação pode levar a um maior índice de 
estenose ou vazamento nos sítios de anasto-
mose ureteral (Pycha, 2008). Mais recente-
mente, a bolsa do colo transverso se mostrou 
uma alternativa bem-sucedida para pacientes 
irradiadas anteriormente (Segreti, 1996b; 
Soper, 1989). As bolsas sigmoides em geral são 
menos desejáveis devido à lesão preexistente 
por radiação e à proximidade a um sítio de 
colostomia. A bolsa do jejuno é outra opção ra-
ramente usada que tipicamente se localiza fora 
do campo de radiação. Os princípios básicos 
da construção de uma derivação urinária in-
continente são os mesmos, independentemen-
te do segmento intestinal utilizado. Primeiro, 
um pedaço do intestino com aparência saudá-
vel, com bom suprimento sanguíneo, deve ser 
selecionado. Segundo, grandes anastomoses e 
stents ureterointestinais são essenciais para mi-
nimizar o risco de estenose das anastomoses. 
Em terceiro lugar, a mobilidade suficiente dos 
ureteres e do segmento intestinal é importante 
para prevenir tensões que possam levar a va-
zamentos na anastomose. Por fim, a criação 

de um túnel reto através da parede abdominal 
previne obstruções.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A avaliação pré-operatória normalmente é 
ditada pelo procedimento de exenteração a 
ser realizado. A decisão específica é o planeja-
mento de uma derivação urinária continente 
ou incontinente. As pacientes devem ser ex-
tensamente informadas quanto às diferenças. 
O tipo de derivação escolhida deve ser con-
siderado permanente, apesar de conversões 
posteriores serem possíveis (Benezra, 2004).

 ■ Consentimento

As pacientes devem ser informadas de que os 
achados intraoperatórios podem ditar uma re-
visão do plano cirúrgico inicial. No pós-ope-
ratório, as infecções urinárias com ou sem 
pielonefrite são comuns com qualquer tipo de 
bolsa. Os vazamentos na anastomose são me-
nos comuns com colocação de rotina dos stents 
ureterais, porém podem contribuir para um íleo 
prolongado, necessidade de drenagem guiada 
por tomografia computadorizada ou, poten-
cialmente, reexploração cirúrgica com revisão 
(Beddoe, 1987). Os episódios de obstrução do 
intestino delgado são possíveis e frequentemen-
te se desenvolvem no local em que o segmento 
intestinal foi coletado e as terminações do intes-
tino restante foram reanastomosadas. A longo 
prazo, os estreitamentos e a estenose uretral po-
dem causar comprometimento renal. A neces-
sidade de uma nova cirurgia para complicações 
que não respondam ao manejo conservador é 
pouco frequente (Houvenaeghel, 2004).

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal é obviamente essen-
cial, porém costuma ser ditada pela cirurgia 
de exenteração precedente (Seção 44-5, p. 
1276). O ideal é que haja um terapeuta para 
enterostomia disponível para marcar o sítio do 
estoma para a derivação, tipicamente do lado 
direito da paciente, isto é, livre de obstruções 
nas posições decúbito dorsal, sentada e em pé.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Passos iniciais. A derivação urinária in-
continente é construída como o último gran-
de procedimento intra-abdominal durante 
a cirurgia de exenteração para evitar tração 
desnecessária em suas anastomoses. Antes de 
se iniciar a derivação, deve-se atingir a hemos-
tasia. Anestesia, o posicionamento da paciente 

e as incisões na pele são normalmente ditados 
pela cirurgia precedente.

  Exploração. O segmento intestinal deve 
ser cuidadosamente inspecionado no sítio 
planejado para a derivação, devendo ter apa-
rência saudável, não estreitada, e estar dentro 
do alcance dos ureteres distais. A decisão final 
é tomada nesse momento, devendo-se decidir 
qual é o melhor tipo de derivação indicada 
para a circunstância. Se o íleo distal tiver a 
aparência típica de couro, pálida e manchada 
devido à lesão por radiação, a derivação deve 
ser preparada para o colo transverso. Não per-
ceber a importância dessa decisão pode levar 
a uma variedade de complicações intra e pós-
operatórias que poderiam ser prevenidas.

  Derivação ileal: preparação do segmen-
to intestinal. A junção ileocecal é localizada, 
e o íleo é elevado para identificar o segmen-
to intestinal com maior mobilidade para al-
cançar o lado direito da parede abdominal 
anterior onde o estoma ficará localizado. O 
ideal é que o ponto proximal da derivação se 
encontre 25 a 30 cm da valva ileocecal. No 
ponto selecionado, o mesentério é marcado de 
cada lado com um bisturi eletrocirúrgico para 
ajudar na inserção de uma pinça hemostática 
diretamente abaixo da serosa do íleo. Insere-se 
um dreno de Penrose para marcar esse sítio 
proximal ao longo do íleo que eventualmente 
se tornará a parte distal da derivação e formará 
o estoma na parede abdominal.

O comprimento da derivação depende da 
profundidade do tecido subcutâneo e da mo-
bilidade do íleo, porém deve medir cerca de 15 
cm. A terminação posterior irá abrigar as anas-
tomoses uretrais e é selecionada medindo-se o 
íleo distal ao dreno de Penrose e, novamente, 
marca-se o mesentério. O grampeador para 
GIA é então inserido para seccionar o segmen-
to distal do intestino (Fig. 44-8.1). O ponto 
ideal para divisão deve estar a pelo menos 12 
cm de distância da valva ileocecal. A derivação 
é medida novamente antes de seccionar o íleo 
proximal para levar em conta a possível con-
tração do segmento intermediário e mais uma 
vez garantir um comprimento suficiente.

O mesentério para a bolsa é cuidadosa-
mente dividido de cada lado. Esse tecido divisó-
rio é angulado para dentro e na direção da base 
do mesentério na sua inserção à parede abdomi-
nal posterior. Isso fornece a mobilidade adequa-
da. A vascularização pode ser comprometida 
caso muito mesentério seja dividido, e uma di-
visão insuficiente resultará em tensão na bolsa. 
É necessário um equilíbrio perfeito. Quando 
conveniente, a continuidade intestinal, menos 
o segmento seccionado, é restabelecida antes da 
derivação com uma anastomose funcional de 
terminação à terminação usando grampeadores 
GIA e TA (Fig. 44-22.2, p. 1326).

   Derivação ileal: preparação dos urete-
res. O revestimento principal é excisado desde 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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o estoma final da derivação, que é então ir-
rigado. Os ureteres devem agora estar cheios 
devido aos clipes vasculares colocados ante-
riormente durante a exenteração. A extremi-
dade distal dos ureteres deve ter uma sutura 
de fixação para tração e nunca ser diretamente 
segurada com pinças ou grosseiramente ma-
nuseada, para prevenir a necrose focal, que 
pode impedir uma anastomose bem-sucedida. 
A extremidade dos ureteres deve ser liberada 
das ligações retroperitoneais de modo que 
possam alcançar facilmente além do ponto de 
anastomose planejado para dentro do lúmen. 
O ureter esquerdo é colocado abaixo da arté-
ria mesentérica inferior (IMA) para impedir a 
angulação aguda. O ureter finalmente sai de 
baixo da base do mesentério sigmoide para 
atingir a derivação.

   Derivação ileal: anastomoses ureterais. 
Utilizam-se pinças de Adson para segurar a 
pequena parte da serosa do íleo que o ureter 
esquerdo atingirá – o ideal é que sejam cerca 
de 2 cm da extremidade proximal da alça no 

lado anterior da superfície antimesentérica. 
Nesse local, uma tesoura de Metzenbaum in-
cisa uma pequena área da parede do intestino 
em toda sua espessura (Fig. 44-8.2). A muco-
sa do íleo pode ser facilmente visualizada.

A ponta distal do ureter esquerdo é sec-
cionada em um ângulo de 45º imediatamen-
te atrás do clipe vascular colocado durante 
a exenteração. Se as terminações distais dos 
ureteres apresentarem fibrose, eles são apa-
rados até atingir tecidos aparentemente sau-
dáveis. A urina será drenada para o abdome 
enquanto coloca-se uma sutura com fio 4-0 
de absorção lenta da parte externa para dentro 
até a extremidade distal do ureter. A agulha é 
mantida nesse ponto de tração, uma vez que 
será a sutura final da anastomose. Utiliza-se 
uma tesoura de pontas finas para ampliar o 
lúmen do ureter em aproximadamente 1 cm 
(Fig. 44-8.3). Essa manobra ajuda a reduzir a 
possibilidade de estenose futura.

A primeira sutura é feita no ápice da 
abertura com uma pegada em toda a espessu-

ra da parede do ureter e da mucosa intestinal 
(Fig. 44-8.4). Duas ou três suturas adjacen-
tes mucosa-com-mucosa são feitas. Coloca-se 
então um cateter 7F através da extremidade 
estomal da derivação, avançando-o através da 
anastomose até a pelve renal esquerda. O cate-
ter é mantido contra a parede da secção média 
do canal com uma mão e segurado com uma 
sutura crômica realizada com categute 3-0 ou 
4-0 através de toda a parede do intestino ao 
redor do cateter para mantê-lo no lugar. Essa 
anastomose ureteral esquerda é encerrada com 
suturas circunferenciais adicionais para atingir 
um fechamento à prova d’água.

O sítio anastomótico para o ureter direi-
to é selecionado pelo menos 2 a 3 cm distal-
mente em relação àquele do ureter esquerdo 
ao longo do comprimento da derivação. Todo 
o procedimento é então repetido do lado di-
reito. Utiliza-se solução salina com azul de 
metileno para encher a derivação e checar a 
sua integridade à prova d’água. Quaisquer 
vazamentos na anastomose devem ser refor-
çados com sutura adicional e retestados. Se o 
vazamento persistir ou se houver preocupação 
quanto à aposição de mucosa com mucosa, 
então toda a anastomose deve ser refeita.

Em seguida, essa extremidade proximal 
ou terminal da derivação é fixada ao promon-
tório sacral, músculo iliopsoas ou peritônio 
posterior, com duas ou três suturas de absor-
ção lenta através da camada seromuscular da 
derivação. Estabilizar a derivação dessa ma-

FIGURA 44-8.1 Derivação ileal: preparação do segmento intestinal.

FIGURA 44-8.2 Derivação ileal: incisão ileal.
FIGURA 44-8.3 Derivação ileal: ampliando o 
lúmen do ureter.
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neira irá impedir a tensão indevida nas anas-
tomoses ureterais quando a paciente estiver 
de pé e a gravidade permitir que os intestinos 
deslizem para a pelve.

   Derivação ileal: criação do estoma. A 
pele do sítio proposto para o estoma é ele-
vada com uma pinça de Kocher. Utiliza-se 

um bisturi eletrocirúrgico em modo de corte 
para remover um pequeno círculo da pele. A 
gordura subcutânea é separada com dissecção 
romba até que a fáscia esteja visível. É feita 
uma incisão em cruz com bisturi eletrocirúr-
gico (Fig. 44-8.5). O músculo reto abdominal 
é separado longitudinalmente, e cria-se outra 

incisão em forma de cruz no peritônio. A 
abertura é expandida com movimentos rom-
bos até que acomode dois dedos com facili-
dade.

O estoma e os cateteres são cuidadosa-
mente inseridos através da incisão até que 
pelo menos 2 cm do íleo se projetem através 
da pele (Fig. 44-8.6). Pode ser necessário apa-
rar o mesentério ou dissecar mais a abertura 
da parede abdominal de modo a acomodar a 
derivação. A margem da mucosa do intestino 
é evertida. O estoma é finalizado com pon-
tos 3-0 de absorção lenta tipo rosebud, que 
incluem a mucosa do íleo, a serosa intestinal 

FIGURA 44-8.4 Derivação ileal: suturando o ureter e o segmento ileal. FIGURA 44-8.5 Derivação ileal: criação do estoma.

FIGURA 44-8.7 Derivação ileal: suturando o estoma.
FIGURA 44-8.6 Derivação ileal: o estoma com stents é cuidadosamente 
puxado através da incisão.
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intermediária e a derme (Fig. 44-8.7). São 
feitas suturas circunferenciais. Ambos os ca-
teteres são aparados para caberem no saco do 
estoma. Para permitir a identificação correta 
no pós-operatório, o cateter ureteral direito é 
cortado em um ângulo reto. Suturas de fios 
de seda individuais colocadas através de cada 
cateter podem ser fixadas na pele para impe-
dir o deslocamento do cateter nos primeiros 
dias do pós-operatório.

  Derivação do colo transverso. Para esse 
tipo de derivação, os ângulos hepático e esplê-
nico do colo transverso em geral precisam ser 
mobilizadas. Além disso, o omento é destaca-
do. Os pontos de divisão são marcados com 
drenos de Penrose e seccionados (Fig. 44-8.8). 
O mesocolo transverso é então dividido, 
como mostrado pelas linhas pontilhadas, para 
fornecer mobilidade suficiente enquanto pre-
serva a artéria cólica média. Quando realizada 
no ambiente usual de uma exenteração com 
colostomia do quadrante inferior esquerdo, o 
segmento intestinal deve medir aproximada-
mente 20 cm para atingir o quadrante infe-
rior direito. Frequentemente, isso demanda a 
incorporação da flexura hepática na derivação 
e uma orientação antiperistáltica. Assim, o 
segmento intestinal proximal (mais próximo 
do ceco) será o final da derivação que é even-
tualmente trazida através da parede abdomi-
nal posterior.

Os ureteres são mobilizados suficien-
temente no espaço retroperitoneal e ambos 
são trazidos através de uma ampla abertura 
peritoneal para atingir a derivação. O ure-
ter esquerdo precisará ser trazido através da 

aorta proximal para o IMA (ao contrário da 
derivação ileal). As anastomoses ileais são 
então completadas, de modo ideal na Tae-
nia coli, sobre os cateteres. A fim de impedir 
o deslizamento pós-operatório e tensão nas 
anastomoses, a terminação da extremidade é 
presa é presa ao sacro, músculo iliopsoas ou 
peritônio posterior com sutura de absorção 
lenta interrompida. A continuidade intesti-
nal é restabelecida anterior à derivação por 
uma anastomose funcional término-ter-
minal criada utilizando grampeadores para 
EEA e TA. O estoma pode ser feito no sítio 
pré-selecionado, mas pode ser reposicionado 
praticamente em qualquer lugar que a de-
rivação alcance com facilidade. A extremi-
dade estomal da derivação é trazida através 
da parede abdominal anterior e segurada 
(Fig. 44-89).

  Últimos passos. As falhas no mesentério 
requerem fechamento para evitar hérnias in-
ternas, porém não apertado demais a ponto 
de comprometer o suprimento sanguíneo. 
Pode-se colocar um dreno de sucção se hou-
ver preocupação quanto à integridade das 
anastomoses. Se o estoma estiver escureci-
do, o túnel da parede abdominal pode estar 
apertado demais, o mesentério pode estar tor-
cido ou sob muita tensão, ou o suprimento 
sanguíneo pode não ser suficiente. A última 
situação é a pior, em geral exigindo que a 
extremidade distal do intestino seja aparada 
ou ocasionalmente que toda a derivação seja 
refeita. Qualquer uma das duas é preferível a 
fim de evitar retração problemática, estreita-
mento ou necrose.

PÓS-OPERATÓRIO

O estoma deve ser regularmente avaliado para 
conferir sua viabilidade durante o período de 
recuperação pós-operatório imediato. Ambos 
os cateteres devem estar funcionando. Um ca-
teter seco que não responda à irrigação deve 
levar a um estudo por imagem para excluir 
obstruções. Fístulas urinárias e obstrução são 
pouco comuns, porém podem colocar a vida 
da paciente em risco se não foram tratadas 
com drenagem percutânea ou uma nova ci-
rurgia. Disfunção intestinal prolongada pode 
indicar vazamento de urina na anastomose ou 
obstrução do intestino delgado.

As pacientes com frequência são inter-
nadas novamente poucas semanas após a ci-
rurgia devido a obstrução parcial do intestino 
delgado, infecção urinária, separação da inci-
são ou outras complicações relativamente me-
nores devidas à exenteração. Esses problemas 
costumam se resolver com cuidado de apoio 
focado na situação. As complicações de longo 
prazo incluem estenose ureteral e perda dos 
rins. A função renal pode se deteriorar devido 
à infecção crônica e refluxo. Quando pacien-
tes não podem ser tratadas de outras forma, 
elas podem precisar de tubos de nefrostomia 
percutânea de longa duração, stents internos, 
uma nova operação e revisão do estoma.

É previsível que a morbidade geral após 
a criação de uma derivação incontinente seja 
muito maior em pacientes submetidas a irra-
diação prévia (Houvenaeghel, 2004). A qua-
lidade dos tecidos e sua mobilidade são espe-
cialmente importantes nessas pacientes.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-8.8 Derivação do colo transverso: preparação do segmento 
intestinal.

FIGURA 44-8.9 Derivação do colo transverso: aparência final.
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44-9

Derivação urinária externa 
continente

A remoção da bexiga durante a exenteração to-
tal ou anterior é a principal indicação para uma 
derivação urinária continente. Uma fístula ve-
sicovaginal ou um quadro de incontinência in-
capacitante após terapia por irradiação são ou-
tras indicações menos comuns (Lentz, 1995). 
Após uma cistectomia, a urina é derivada para 
um novo reservatório criado a partir de um 
segmento ressecado do intestino. Dependendo 
de sua construção, as derivações podem deixar 
a mulher continente ou incontinente. Uma 
derivação incontinente constantemente drena 
para uma bolsa de ostomia, enquanto aquela 
de uma derivação continente não permite esca-
pe da urina – a paciente esvazia o reservatório 
através de autocateterização intermitente.

No entanto, os condutos continentes 
podem não ser adequados para todas as pa-
cientes. A cirurgia é mais complexa do que 
a derivação incontinente, podendo levar a 
mais complicações pós-operatórias (Karsenty, 
2005). Esse procedimento também exige uma 
paciente altamente motivada capaz de autoca-
teterização de longo prazo. A candidata ideal 
para uma derivação continente é jovem e sau-
dável, sem colostomia.

Há vários métodos de derivação conti-
nente. Na ginecologia oncológica, o reserva-
tório continente ileocolônico (chamado de 
Miami pouch, ou reservatório de Miami) se 
tornou a escolha mais comum (Salom, 2004). 
Esse reservatório é tecnicamente simples de se 
fazer e utiliza tecidos que têm como caracte-
rística a localização em áreas não irradiadas 
(Penalver, 1998).

O reservatório inclui um segmento dis-
tal do íleo, o colo ascendente e uma porção 
do colo transverso. Os passos básicos incluem 
abrir o segmento do colo ao longo do segmen-
to da tênia e dobrá-lo para dentro de si mes-
mo. As paredes do colo ascendente e transver-
so são então costuradas juntas para conseguir 
um reservatório com baixa pressão intralumi-
nal. O segmento do íleo é estreitado, e são fei-
tas suturas em bolsa de tabaco ao nível da valva 
ileocecal para a continência. O segmento ile-
ocecal é então exteriorizado como um estoma 
para permitir a cateterização (Penalver, 1989).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A avaliação pré-operatória costuma ser ditada 
pelo procedimento de exenteração prévio. A 
decisão específica é o planejamento de uma 
derivação urinária continente ou inconti-
nente. As pacientes devem ser extensamente 

informadas quanto às diferenças. A presença 
de colostomia permanente desfaz a aparente 
vantagem de uma derivação continente e de 
uma parede abdominal sem estomas de dre-
nagem. A cateterização pode ser mais pro-
blemática em mulheres muito obesas. Além 
disso, algumas pacientes submetidas a altas 
doses de radiação ou com doença intestinal 
crônica talvez podem também não ser boas 
candidatas devido à baixa qualidade dos teci-
dos e aumento dos riscos associados de vaza-
mentos anastomóticos, estreitamento ureteral 
ou fístula.

 ■ Consentimento

As pacientes devem ser informadas de que os 
achados intraoperatórios, como má aparên-
cia do intestino ou aderências densas, podem 
ditar uma revisão do plano cirúrgico inicial. 
Além disso, as complicações são comuns e de-
vem ser revisadas. Mesmo em centros de expe-
riência, metade das pacientes apresentará uma 
ou mais complicações relativas ao reservató-
rio: estreitamento ureteral com obstrução, 
vazamento na anastomose, fístula, dificuldade 
para cateterização, pielonefrite ou sepse. Um 
terço das pacientes desenvolverá complica-
ção tardia após mais de seis semanas. Dez 
por cento das pacientes por fim precisarão de 
uma nova cirurgia para revisar o reservatório 
(Penalver, 1998). Como resultado, muitas pa-
cientes não iriam optar pela conduta da conti-
nência urinária novamente.

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal é obviamente essen-
cial, porém costuma ser ditada pela cirurgia 
de exenteração precedente. O ideal é que haja 
um terapeuta para enterostomia disponível, a 
fim de marcar o sítio do estoma para a deriva-
ção no abdome inferior direito que esteja livre 
de obstruções nas posições de decúbito dorsal, 
sentada e em pé.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

A derivação urinária continente é construída 
como o último grande procedimento intra-
-abdominal durante a cirurgia de exenteração 
para evitar tração desnecessária nas anastomo-
ses. Antes de se iniciar a derivação, deve-se 
atingir a hemostasia. A anestesia, o posiciona-
mento da paciente e as incisões na pele costu-
mam ser ditados pela cirurgia precedente.

  Exploração. O segmento intestinal é 
cuidadosamente inspecionado no sítio pla-
nejado para a derivação, devendo ter apa-
rência saudável e sem lesões graves devidas 
à radiação. A decisão final quanto a dar ou 
não prosseguimento ao reservatório é tomada 
nesse momento.

  Preparação do segmento intestinal. O 
colo direito é liberado do ceco ao longo da 
linha alba de Toldt, ao redor do ângulo he-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-9.1 Preparação do segmento intestinal.
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pático até o colo transverso proximal. A de-
rivação precisará de 25 a 30 cm de colo e de 
pelo menos 10 cm do íleo. Com essas medidas 
em mente, o cirurgião seleciona os sítios para 
divisão do intestino.

O mesentério é incisado com um bistu-
ri, e insere-se um dreno de Penrose ao redor 
das seções a serem divididas. Dentro do me-
sentério, a vasculatura de base é revisada para 
garantir suprimento sanguíneo suficiente para 
a derivação. Utiliza-se um grampeador para 
anastomose gastrintestinal (GIA) para dividir 
o intestino em ambos os sítios marcados com 
drenos de Penrose (ver Fig. 44–9.1).

Os mesentérios recebem incisão através 
das áreas avasculares até o peritônio poste-
rior. Nesse ponto, a continuidade intestinal 
é reconstituída por uma enterocolostomia 
ileotransversa grampeada funcional término-
-terminal utilizando grampeadores para GIA 
e anastomose transversa (TA). A falha no 
mesentério é fechada com sutura de absorção 
lenta em ponto contínuo.

  Destubularização do intestino. As fileiras 
de grampos da derivação em ambas as extre-
midades do segmento intestinal são removidas 
com tesoura de Metzenbaum, e o intestino é 
irrigado dentro de uma bacia. Desse segmen-
to, toda a porção do colo é aberta com bisturi 
eletrocirúrgico ao longo da tênia da margem 
antimesentérica para “destubularizar” o intes-
tino e remover o apêndice (Fig. 44-9.2). Dis-
talmente, isso é estendido para a remoção do 
apêndice.

   Criação do reservatório. O segmento 
do colo é dobrado ao meio, e quatro suturas 
permanentes de absorção lenta são feitas nos 
cantos para começar a criação do reservatório. 
A margem lateral é fechada em duas camadas 
com sutura 2-0 e 3-0 de absorção lenta em 
ponto contínuo (Fig. 44-9.3).

   Estreitamento do íleo. Insere-se um ca-
teter 14F vermelho de borracha através do 
segmento terminal do íleo para dentro do 
reservatório. São feitas duas suturas em bol-
sa de tabaco com fio 0 e sutura de absorção 
lenta a 1 cm de distância uma da outra na 

junção ileocecal. O íleo é elevado com pin-
ças de Babcock, e utiliza-se um grampeador 
para GIA para estreitar o íleo terminal em 
sua margem antimesentérica sobre o cateter 
(Fig. 44-9.4). É feita uma abertura na parede 
abdominal anterior no quadrante inferior di-
reito de modo que o segmento ileal da deriva-
ção possa ser puxado para que se aproxime de 
sua posição final (Fig. 44-8.5, p. 1286).

   Anastomose ureteral. Ambos os ureteres 
são mobilizados de suas conexões retroperito-
neais e trazidos à sua posição sob o mesocolo 
ascendente usando uma sutura de fixação 4-0 
de absorção lenta na ponta para evitar lesão 

FIGURA 44-9.2 Destubularizando o intestino. FIGURA 44-9.3 Criando o reservatório.

FIGURA 44-9.4 Estreitamento do íleo.
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por esmagamento e necrose subsequente. 
Como na derivação do colo, o ureter esquerdo 
nunca deve ser trazido sobre a aorta e acima da 
origem da artéria mesentérica interna (IMA). 
Os sítios anastomóticos ureterais no interior 
do reservatório são selecionados com base no 
comprimento do ureter e em sua capacidade 
de seguir um caminho reto até o reservatório.

Um ureter é normalmente trazido através 
de um dos lados da linha de sutura do reserva-
tório. Os ureteres são aparados e espatulados 
(Fig. 44-8.3, p. 1285). Ao criar as aberturas 
para os ureteres, a mucosa intestinal recebe in-
cisão longe da linha de sutura a ponta de uma 
pinça hemostática é inserida através da parede 
intestinal para trazer 2 cm de cada ureter para 
dentro do reservatório, puxando a sutura de 
tração (Fig. 44-8.4, p. 1286).

Cada ureter é fixado à mucosa do intes-
tino com pontos isolados de sutura 4-0 de ab-
sorção lenta (Fig. 44-9.5). Cateteres ureterais 
em J simples (7F) são inseridos e suturados à 
parede intestinal com categute crômico 3-0 
para estabilizar sua posição. A fim de permitir 
a identificação correta no pós-operatório, o ca-
teter ureteral direito é cortado em um ângulo 
agudo.

  Fechamento do reservatório. Um gran-
de cateter de Malecot é trazido para dentro da 
bolsa através de uma incisão feita distante da 
valva ileocecal. Os cateteres ureterais são trazi-
dos para fora através do reservatório próximo 
ao Malecot (Fig. 44-9.6). Uma sutura 3–0 em 
bolsa de tabaco e à prova d’água, é feita com 

categute simples, em que os cateteres saem do 
reservatório. Sutura absorvível é usada para 
essa bolsa de tabaco uma vez que o cateter de 
Malecot será removido em 2 a 3 semanas após 
a operação.

As margens laterais restantes do reser-
vatório são fechadas próximas com duas ca-
madas de sutura 2-0 e 3-0 de absorção len-
ta, em ponto contínuo. A continência pode 
ser testada inserindo um cateter de borracha 

FIGURA 44-9.5 Anastomoses ureterais. FIGURA 44-9.6 Fechamento do reservatório.

FIGURA 44-9.7 Etapas finais.
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vermelho através do íleo plicado, enchendo 
o reservatório com 250 a 300 mL de solução 
salina, removendo-se o cateter de borracha e 
gentilmente apertando o reservatório. Podem 
ser feitas suturas adicionais em bolsa de tabaco 
na valva ileocecal em caso de incontinência. 
O reservatório concluído (Fig. 44-9.7) está 
agora pronto para ser trazido para a parede 
abdominal.

  Últimos passos. Os dois cateteres e o 
dreno de Malecot são trazidos através de 
uma incisão separada longe do sítio do es-
toma. O dreno de Malecot é fixado indivi-
dualmente à pele com suturas de náilon. A 
formação do estoma reflete aquela da deri-
vação incontinente (Seção 44-8, passo 6, p. 
1286). Primeiro a parede abdominal é inci-
sada para o estoma. O segmento ileal é pu-
xado através da parede abdominal, podendo 
necessitar de retoque para ajustar o fluxo. 
O reservatório é estabilizado suturando-o à 
superfície inferior da parede abdominal e o 
estoma é criado fazendo-se pontos isolados 
com sutura 3-0 de absorção lenta entre a 
derme e a mucosa do íleo. Em uma deriva-
ção continente deve-se inserir e retirar um 

cateter de borracha vermelho para garan-
tir que o reservatório possa ser facilmente 
acessado. Um dreno de Jackson-Pratt (JP) 
é então colocado próximo ao reservatório e 
trazido para fora através de uma incisão em 
ponta, longe do estoma.

PÓS-OPERATÓRIO

O reservatório de Miami inicialmente requer 
mais cuidado do que uma derivação uriná-
ria incontinente. Haverá produção de muco 
pelo segmento intestinal do colo. Assim, o 
cateter de Malecot deve ser irrigado em inter-
valos de poucas horas para permitir a drena-
gem da urina. Em contrapartida, os cateteres 
ureterais só são irrigados se um dos cateteres 
se obstruir. Entre 2 e 3 semanas após a ci-
rurgia, devem ser realizados uma pielografia 
intravenosa (PIV) e um controle da bolsa. Se 
esses testes estiverem normais, os cateteres 
ureterais, o cateter de Malecot e o dreno de 
sucção de JP podem todos ser removidos. A 
cavidade na derivação que alojava esses tubos 
irá cicatrizar secundariamente.

A paciente pode aprender a autocateteri-
zação utilizando um cateter de borracha ver-
melho de tamanho 18 a 22F e uma técnica 
antisséptica. O tempo entre as cateterizações 
pode ser progressivamente aumentado com o 
passar das semanas para atingir seis horas du-
rante o dia e nenhuma à noite. Além disso, a 
técnica do reservatório exige irrigação perió-
dica para remoção do muco. São realizados 
PIV, controle da bolsa e os níveis de creatinina 
sérica e eletrólitos são obtidos a cada três me-
ses no pós-operatório e depois a cada seis me-
ses para avaliar o reservatório, a função renal e 
os tratos urinários superiores.

Mais de metade das pacientes apresenta-
rá complicação na derivação no pós-operató-
rio. Felizmente, a maioria pode ser de maneira 
eficiente manejada de maneira conservadora 
sem a necessidade de uma nova cirurgia (Ra-
mirez, 2002). As complicações urinárias mais 
comuns são estreitamento e obstrução urete-
ral, cateterização difícil e pielonefrite (Angioli, 
1998; Goldberg, 2006). O índice de compli-
cações gastrintestinais atribuídas ao reserva-
tório de Miami é de menos de 10% e inclui 
fístulas (Mirhashemi, 2004).

PÓS-OPERATÓRIO
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44-10

Reconstrução vaginal

As pacientes submetidas à cirurgia de exente-
ração são candidatas típicas para a criação de 
uma nova vagina. Outras indicações menos 
comuns incluem ausência congênita da va-
gina, estenose pós-irradiação e vaginectomia 
total. Há inúmeras formas de se realizar o 
procedimento, e o tipo de reconstrução cos-
tuma ser determinado tanto pela experiência 
do cirurgião quanto pela situação clínica da 
paciente.

A reconstrução vaginal no momento 
da exenteração é uma escolha muito pessoal. 
Nem todas as mulheres desejam uma nova 
vagina, e outras ficarão insatisfeitas com o 
resultado funcional (Gleeson, 1994b). Além 
disso, a reconstrução pode prolongar sig-
nificativamente uma cirurgia já demorada, 
podendo levar à morbidade pós-operatória 
adicional (Mirhashemi, 2002). No entanto, 
os proponentes da técnica sugerem que pre-
encher a grande falha pélvica e trazer uma 
nova fonte de suprimento sanguíneo pode 
na verdade prevenir fístulas ou formação de 
abscessos pós-operatórios (Goldberg, 2006; 
Jurado, 2000).

Para criar uma neovagina funcional é 
realizado um dos seguintes procedimentos: 
(1) a pele circundante e o tecido subcutâ-
neo são mobilizados e posicionados na falha 
(retalho de pele), (2) pele de outra parte do 
corpo é retirada e transferida para substituir 
a mucosa vaginal (enxerto de pele em meia 
espessura), ou (3) a pele e o tecido subjacente 
fora do campo irradiado são mobilizados em 
uma secção presa ao músculo com seu supri-
mento de sangue dominante (retalho mio-
cutâneo). Entre as três escolhas para recons-
trução vaginal, os retalhos cutâneos, como os 
retalhos romboides, o retalho fasciocutâneo da 
parte pudenda da coxa e retalhos de avanço ou 
rotacionais, são tecnicamente fáceis de serem 
realizados (Burke, 1994; Gleeson, 1994a; 
Lee, 2006). Enxertos de pele em meia espessu-
ra (STSG) fornecem a capacidade de cobrir 
grandes superfícies se o fechamento primário 
não for possível. No entanto isso exige que 
a maior parte do tecido subcutâneo original 
tenha sido retido no sítio neovaginal, e me-
ses de uso de stents com um molde vaginal 
são necessários para impedir o estreitamento 
(Kusiak, 1996). O retalho miocutâneo do reto 
abdominal (RAM) e o retalho miocutâneo do 
grácil são tecnicamente mais complexos e de-
moram mais, porém apresentam os melhores 
resultados funcionais (Lacey, 1988; Smith, 
1998). É importante destacar que os reta-
lhos RAM podem ser inapropriados naquelas 
com uma incisão de Maylard prévia ou qual-
quer outro procedimento que resultou na 

ligação da artéria epigástrica inferior, que é 
o suprimento sanguíneo principal desse tipo 
de retalho.

Independentemente da técnica de re-
construção, a função sexual com frequência 
é bastante afetada nas mulheres após exente-
ração pélvica (Hockel, 2008; Ratliff, 1996). 
Outras técnicas são usadas com menos fre-
quência, não sendo abordadas nesta seção.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

O cirurgião deve ter uma discussão franca 
com a paciente quanto aos riscos e benefícios 
da reconstrução vaginal. Algumas mulheres 
podem ter expectativas pouco realistas cuja 
abordagem é importante no pré-operatório. 
Outras podem não desejar correr o risco de 
maior morbidade. A paciente deve também 
estar ciente de que complicações intraopera-
tórias podem exigir uma mudança de planos e 
a desistência da reconstrução.

 ■ Consentimento

As pacientes motivadas a se submeterem à 
criação de uma nova vagina devem ser cuida-
dosamente aconselhadas. São esperadas preo-
cupações da paciente com o pós-operatório, 
como desconforto de serem vistas nuas pelo 
parceiro, ressecamento vaginal e corrimentos 
(Ratliff, 1996). A morbidade potencial da 
neovagina depende do tipo de reconstrução. 
Necrose do retalho, prolapso, deiscência ou 
outras complicações podem exigir uma nova 
cirurgia e/ou levar a resultados finais insatis-
fatórios.

 ■ Preparação da paciente

A cirurgia de exenteração precedente normal-
mente exige a preparação pré-operatória. Mo-
dificações podem ser necessárias dependen-
do do tipo de reconstrução neovaginal. Por 
exemplo, talvez seja preciso preparar cirurgi-
camente as pernas até além dos joelhos (para 
um retalho grácil), ou identificar um sítio de 
doação adequado (para STSG).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Retalho fasciocutâneo da parte pu-
denda da coxa. A partir de uma abordagem 
perineal, as incisões planejadas são marca-
das ao longo da pele nas áreas livres de pelos 
imediatamente laterais aos grandes lábios. Os 
retalhos devem ter cerca de 15 × 6 cm. A mar-
gem mais inferior da pele deve estar ao nível 
da parte mais baixa da falha perineal. Inicia-se 
a incisão na pele na margem superior do reta-
lho, dissecando de modo a incluir os tecidos 
subcutâneos e a fáscia lata (Fig. 44-10.1). A 
artéria labial posterior, um ramo da artéria 
pudenda interna, fornece o suprimento san-
guíneo (Fig. 38-28, p. 944).

As margens do retalho são aproximadas 
com ponto subcutâneo contínuo e sutura 
4-0 de absorção lentae a neovagina é inseri-
da na falha perineal. Os sítios de incisão são 
fechados com pontos isolados e sutura 3-0 de 
absorção lentae colocados drenos bilaterais 
de Jackson-Pratt (JP) abaixo dessas linhas de 
sutura. A falha do períneo precisa de remo-
delamento das dobras teciduais e sutura para 
um resultado final funcional (Fig. 44-10.2). 

PRÉ-OPERATÓRIO
INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-10.1 Construção dos retalhos perineais.
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O ápice da neovagina pode então ser abdomi-
nalmente suturado no espaço oco do sacro e 
coberto com um retalho em J do omento para 
fornecer neovascularização adicional.

  Enxerto de pele em meia espessura 
com retalho em J do omento. A modificação 
do retalho do omento, normalmente usada 
para fechar a entrada pélvica após a exente-
ração, pode criar um cilindro, fornecendo as 
paredes anterior, posterior e laterais para uma 
nova vagina. Em pacientes magras com um 
omento atenuado, um omento fino e pouco 

vascularizado talvez não seja a melhor opção 
para a criação da neovagina, porque pode não 
haver tecido suficiente para formar um cilin-
dro e cobrir o molde.

A partir de uma abordagem abdominal, 
o omento é destacado do estômago, com um 
equipamento ligate-divide-staple (LDS) ou um 
coagulador bipolar eletrotérmico (LigaSure). 
A ressecção é em geral da direita para a esquer-
da, até que atinja confortavelmente a pelve 
(Seção 44-16, p. 1313). Apenas três quartos 
do omento são divididos, de modo a preservar 

a artéria gastrepiploica esquerda. O omento 
distal é enrolado até formar um cilindro, sen-
do suturado com pontos isolados em sutura 
de 3-0 de absorção lenta (Fig. 44-10.3).

A terminação proximal pode ser fechada 
abdominalmente com suturas isoladas ou com 
um grampeador de anastomose transversa 
(TA) sem dividi-la inteiramente. Do lado pe-
rineal o cilindro de omento é então suturado 
ao introito vaginal.

Em seguida o STSG é coletado do sítio 
doador e suturado sobre o molde da vagina 
com sutura 4-0 de absorção lenta semelhan-
te ao procedimento de McIndoe descrito na 
Seção 41-25 (p. 1075). O molde é colocado 
no espaço neovaginal e suturado no local no 
introito (Fig. 44-10.4).

  Retalho miocutâneo de grácil. A partir 
de uma abordagem perineal, é feita uma li-
nha de referência na parte medial da coxa, do 
tubérculo púbico até o platô medial da tíbia 
acompanhando a linha que segue o músculo 
adutor longo. Posteriormente a essa linha, 
uma ilhota de pele, seu tecido subcutâneo e 
o músculo grácil servirão como retalho. A in-
cisão elíptica planejada é marcada, sendo feita 
uma incisão em toda a espessura da pele atra-
vés da linha de referência, continuada através 
da gordura subcutânea e da fáscia lata. O ven-
tre do músculo grácil é isolado em sua mar-
gem distal e dividido. O restante da incisão é 
completado ao redor da margem da ilhota de 
pele. O músculo grácil é totalmente mobili-

FIGURA 44-10.2 Fechamento dos retalhos perineais.

FIGURA 44-10.3 Construção do retalho do omento em J.
FIGURA 44-10.4 Inserção do enxerto de pele em meia espessura 
(STSG).
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zado com dissecção romba e com bisturi, de 
distal para proximal. Isso preserva o pedícu-
lo vascular dominante – um ramo da artéria 
femoral circunflexa medial à medida que ele 
entra no ventre anterior profundo do músculo 
6 a 8 cm a partir do tubérculo púbico.

Através do campo operatório na coxa, 
um túnel subfascial é aberto com movimen-
tos rombos medialmente à abertura da falha 
do períneo. O retalho do músculo grácil es-
querdo é rodado em sentido horário contra a 
coxa, isto é, rodado primeiro posteriormente 
e depois medialmente. O retalho é colocado 
através dos túneis, ficando suspenso livre-
mente entre as pernas da paciente. O retalho 
direito é rodado em sentido anti-horário, 
sendo posicionado de maneira semelhante 
(Fig. 44-10.5).

Começando na extremidade distal, a 
neovagina tubular com o grácil é construída 
suturando-se as margens das ilhotas de pele 
direita e esquerda com pontos isolados e sutu-
ra 4-0 de absorção lenta. A abertura proximal 
deve acomodar dois ou três dedos. A neovagi-
na é rodada em sentido cefálico para dentro 
da pelve e posteriormente ancorada no platô 
levantador abdominalmente com suturas de 
pontos isolados 0 de absorção lenta, para im-
pedir o prolapso vaginal. Os resíduos de pele 
são aparados, e a pele proximal é suturada no 
introito com pontos isolados e sutura 3-0 de 
absorção lenta.

   Retalho do músculo reto abdominal. 
Pode-se coletar uma ilhota de pele de qual-
quer local na parede abdominal, contanto que 
a base da sua forma seja na cicatriz umbilical. 
Normalmente, marca-se uma ilhota de pele 
de 10 × 15 cm. Na borda superior da ilhota, 
que em última análise irá formar a abertura 
vaginal, a pele, o tecido subcutâneo e a bainha 
do reto anterior são seccionados. O ventre do 
músculo reto abdominal é liberado com dis-
secção romba da bainha posterior. O ventre 

é dividido proximalmente, e os vasos anas-
tomóticos conectados ao sistema epigástrico 
superior são ligados.

As demais margens da ilhota de pele 
recebem incisão através da bainha do reto 
anterior até a linha arqueada. A gordura sub-
cutânea é mobilizada ao longo das margens 
lateral e medial do ventre do músculo reto. O 
reto é então dissecado de maneira romba da 
bainha posterior até atingir a linha arqueada. 
Em seguida, o peritônio posterior é secciona-
do inferiormente, ao longo de todo o compri-
mento da incisão na linha média, bem abaixo 

do retalho. O retalho RAM é agora inteira-
mente destacado, mas precisa ser mobilizado 
adicionalmente no seu pedículo vascular para 
ser capaz de balançar para dentro da pelve. Na 
porção distal da ilhota cutânea, o músculo 
reto é então dissecado de maneira romba infe-
riormente, da bainha anterior até sua inserção 
no osso púbico.

O retalho, consistindo em pele, tecido 
subcutâneo, bainha anterior e ventre do reto, 
é enrolado ao redor de uma seringa de modo 
a formar um tubo (Fig. 44-10.6). As margens 
de pele são aproximadas com sutura 4-0 de 
absorção lenta. A seringa é removida, e o tubo 
é posicionado dentro da pelve. A extremidade 
pélvica é fechada. O retalho RAM deve ser in-
serido na pelve sem tensão para evitar a oclu-
são do seu suprimento vascular predominante 
da artéria epigástrica inferior.

A extremidade aberta da neovagina é 
trazida para fora sob a sínfise púbica até o 
períneo onde é presa à falha vulvar utilizan-
do pontos verticais acolchoados com fio de 
sutura 0 de absorção lenta. Pode-se também 
preparar um retalho em J do omento para for-
necer suprimento sanguíneo adicional.

PÓS-OPERATÓRIO

Para muitas mulheres, a presença de uma va-
gina melhora significativamente a qualidade 
de vida da mulher e reduz os problemas se-

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-10.5 Retalho miocutâneo grácil.

FIGURA 44-10.6 Retalho miocutâneo do reto abdominal.
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xuais após a exenteração (Hawighorst-Knaps-
tein, 1997). A reconstrução pode ser benéfica 
para a autoimagem da paciente, e saber que as 
relações sexuais serão possíveis pode ser recon-
fortante, mesmo que a paciente decida não 
ser mais sexualmente ativa após a cirurgia. A 
morbidade do procedimento depende muito 
do tipo de neovagina.

Os retalhos da parte pudenda da coxa 
são confiáveis e fáceis de serem colhidos, po-
rém são talvez os com maior chance de não 
serem funcionais. As sequelas de longo prazo 
podem incluir dor vulvar, corrimento vaginal 
crônico, crescimento de pelos e protrusão dos 
retalhos. Esses sintomas podem desencorajar 
a paciente e seu parceiro de manter relações 
sexuais (Gleeson, 1994a).

As neovaginas STSG podem infeccionar 
no sítio doador ou receptor. A necrose devida 
a um comprometimento vascular ou desen-

volvimento de um seroma são outras compli-
cações comuns. No pós-operatório pacientes 
devem inicialmente ser imobilizadas para au-
xiliar na recuperação e a colocação de stents 
com um molde vaginal é necessária por meses 
a fim de impedir a estenose vaginal ou contra-
tura (Fowler, 2009).

Os retalhos GMC podem ser difíceis de 
passar para dentro da pelve durante o proce-
dimento, e há o risco de perda tecidual parcial 
ou total devido à necrose decorrente do supri-
mento sanguíneo inerentemente fraco (Cain, 
1989). A perda do retalho é significativamen-
te mais comum se a anastomose do retossig-
moide é realizada concomitantemente duran-
te a exenteração (Soper, 1995). O prolapso de 
longo prazo é outro problema relativamente 
comum. As cicatrizes residuais nas pernas são 
uma queixa frequente (porém relativamente 
menor) no pós-operatório.

Os retalhos com o músculo reto abdo-
minal talvez sejam a melhor escolha para re-
construção vaginal no momento da exente-
ração pélvica (Jurado, 2009). O ideal é que 
preencham o espaço morto da pelve, reduzam 
o risco de fístulas e permitam atividade sexual 
satisfatória (Goldberg, 2006). No entanto, o 
sítio doador pode ser de fechamento primá-
rio difícil ou levar a uma hérnia ou deiscência 
pós-operatória. O tempo de cirurgia também 
aumenta, ao contrário de um retalho grácil, 
em que uma equipe abdominal pode pros-
seguir com a exenteração enquanto a equipe 
perineal está começando a reconstrução, pois 
não é possível utilizar duas equipes cirúrgicas 
quando se faz um retalho RAM. Necrose do 
retalho, fístulas e estreitamento ou estenose 
vaginal são outras complicações frequentes 
(Soper, 2005).
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44-11

Linfadenectomia pélvica

A remoção de linfonodos pélvicos é um dos 
destaques das cirurgias de estadiamento, nor-
malmente sendo indicada para pacientes com 
câncer de útero, ovário ou colo uterino. A lin-
fadenectomia pélvica implica na remoção to-
tal de todos os tecidos ganglionares dentro de 
uma área delimitada por marcos anatômicos 
bem definidos: porção média da artéria ilíaca 
(proximal), a veia ilíaca circunflexa profunda 
(distal), a porção média do músculo psoas 
maior (lateral), o ureter (medial) e o nervo 
obturador (posterior). (Whitney, 2010). A 
principal indicação da linfadenectomia pél-
vica é o seu papel como parte da cirurgia de 
estadiamento do câncer. Entretanto, naqueles 
envolvidos com nódulos evidentes, esse pro-
cedimento pode servir de maneira ideal para 
realizar o debulk da carga tumoral.

Há outras definições usadas com fre-
quência em associação com a linfadenectomia. 
A amostragem de gânglios linfáticos pélvicos é 
um processo mais restrito dentro dos mesmos 
limites anatômicos, particularmente utilizado 
para remover qualquer gânglio aumentado ou 
suspeito (Whitney, 2010). A amostragem é li-
mitada a regiões pélvicas facilmente acessíveis 
e não lida com todos os grupos de nódulos 
(Cibula, 2010). A dissecção de gânglios linfáti-
cos é um termo vago, que pode englobar des-
de a amostragem até a linfadenectomia.

O objetivo da linfadenectomia é o de 
remover todo o tecido linfático gorduroso 
das áreas previstas que carregam uma alta in-
cidência de metástase nodal (Cibula, 2010). 
De modo ideal, o procedimento deve gerar 
numerosos nódulos pélvicos dos múltiplos sí-
tios no interior dos limites descritos anterior-
mente (Huang, 2010). Entretanto, a remoção 
de mais gânglios linfáticos aumenta o risco 
de complicações pós-operatórias (Franchi, 
2001). A remoção de pelo menos quatro gân-
glios linfáticos de cada lado (direito e esquer-
do) é a exigência mínima necessária para vali-
dar que uma linfadenectomia adequada tenha 
sido realizada (Whitney, 2010). Em geral, a 
extensão da linfadenectomia pélvica depende 
das circunstâncias clínicas, variando de acor-
do com o médico. Além disso, a completude 
da linfadenectomia é também dependente das 
habilidades diagnósticas do patologista que a 
analisa.

Como observado, a remoção de gânglios 
linfáticos aumentados pode ser necessária 
para se conseguir o debulking ideal do câncer 
de ovário. Além disso, o debulking de gânglios 
pélvicos muito afetados também pode confe-
rir algum benefício para a sobrevida em de-
terminadas pacientes vítimas de câncer endo-
metrial e de colo do útero (Havrilesky, 2005; 
Kupets, 2002). No entanto, há controvérsias 

se a remoção sistemática de gânglios pélvicos 
confere um benefício real para a sobrevida ou 
apenas permite um estadiamento mais preciso 
em pacientes antes consideradas em estádios 
mais precoces (Panici, 2005).

A linfadenectomia pélvica pode ser rea-
lizada durante a laparoscopia ou por meio 
de uma abordagem minimamente invasiva 
(Seções 44–13 e 44–14, p. 1302). A linfade-
nectomia pélvica extraperitoneal não é comu-
mente realizada (Larciprete, 2006). Além dis-
so, a identificação pré-operatória de gânglios 
linfáticos pélvicos suspeitos através do mapea-
mento linfático e da identificação de gânglios 
sentinela não é universalmente disponível.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Dependendo da situação, os estudos por ima-
gem, como a RM, TC ou PET podem sugerir 
a presença de linfadenopatia pélvica e ajudam 
a orientar o cirurgião para as áreas mais sus-
peitas. Entretanto, a capacidade de detectar 
metástases nodais menos óbvias no pré-ope-
ratório é limitada.

 ■ Consentimento

A linfadenectomia pélvica deve ser um pro-
cedimento simples, com poucas complica-
ções; no entanto, hemorragia aguda, linfo-
cistos pós-operatórios, linfoedema e lesão no 
nervo obturatório são possíveis. Obesidade, 
terapia de radiação prévia, infecções pélvi-
cas anteriores, cirurgia abdominal anterior 
e outros fatores causadores de fibrose retro-
peritoneal podem acrescentar dificuldades 
à dissecção. Esses procedimentos destróem 
planos teciduais, podendo levar a maior risco 
de complicações.

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal de rotina e a profilaxia 
antibiótica não são necessárias para a linfade-
nectomia, porém podem ser necessárias para 
outras cirurgias concomitantes. A trombo-
profilaxia é administrada como delineado na 
Tabela 39–9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A linfadenectomia pode ser realizada com 
anestesia geral ou regional com a paciente em 
decúbito dorsal. Coloca-se um cateter de Fo-
ley, e o abdome é preparado para a cirurgia. 
A vagina também é preparada cirurgicamente 
uma histerectomia concomitante é planejada.

  Entrada abdominal. As incisões adequa-
das para o procedimento são verticais na linha 
média ou abdominais transversais, que per-
mitem visualização adequada. Afastadores de 
autorretenção devem ser ajustados de modo a 
promover a exposição completa da artéria ilía-
ca externa.

  Exploração abdominal. Os gânglios lin-
fáticos pélvicos devem ser com frequência pal-
pados durante a exploração abdominal inicial. 
Gânglios totalmente positivos e inesperados 
podem indicar que o plano cirúrgico propos-
to deve ser abandonado (por exemplo, uma 
histerectomia radical para câncer de colo do 
útero) ou revisto (Whitney, 2000).

   Exploração retroperitoneal. O espaço 
retroperitoneal normalmente já foi adentrado 
através do ligamento redondo durante proce-
dimentos cirúrgicos prévios. No entanto, para 
melhorar a visibilidade, os cirurgiões podem 
estender mais a dissecção das aberturas das fo-
lhas anterior e posterior do ligamento largo.

A palpação da pulsação da artéria ilíaca 
externa imediatamente medial ao músculo 
psoas maior deve ser o ponto de partida. Sua 
identificação permite que os cirurgiões locali-
zem a anatomia relevante. A dissecção romba 
é então realizada para visualizar a bifurcação 
da artéria ilíaca comum nas artérias ilíaca ex-
terna e interna. O ureter é isolado, conforme 
anteriormente descrito (Seção 44-1, passo 5, 
p. 1260). As estruturas restantes da parede ab-
dominal lateral são cobertas por tecido linfoi-
de gorduroso e ainda não estão visíveis. Para 
remover um espécime em bloco, a dissecção 
começará ao longo da artéria ilíaca externa, 
prossegue distalmente para atingir o anel in-
guinal, reflete medialmente sobre a veia ilíaca 
externa para o espaço do obturador e termina 
na artéria ilíaca interna. Separadamente, nó-
dulos ao longo da artéria ilíaca comum po-
dem ser incluídos.

   Dissecção lateral. Coloca-se um dedo 
indicador lateralmente à bifurcação ilíaca co-
mum para dissecção romba paralela à artéria 
ilíaca externa caudalmente ao longo do mús-
culo psoas maior (Fig. 44-11.1). A ausência 
de ramos arteriais e venosos ao longo dos va-
sos ilíacos externos permite dissecção romba 
agressiva, a menos que haja fibrose significati-
va. Essa manobra separa a gordura peritoneal 
lateral do tecido linfoide gorduroso que enco-
bre os vasos.

Os tecidos ganglionares são então refle-
tidos medialmente de modo a revelar total-
mente a artéria ilíaca externa. Normalmente 
é necessário utilizar pinça para tração e corte 
eletrocirúrgico para elevar os tecidos adventí-
cios acima da artéria e manter o plano correto 
de dissecção. A veia ilíaca circunflexa pro-
funda se origina da veia ilíaca externa distal 
e serve como limite caudal para esse grupo de 
gânglios. A veia ilíaca circunflexa deve estar 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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visível, cruzando lateralmente a artéria ilíaca 
distal antes de prosseguir. O nervo genitofe-
moral que é visível paralelo à artéria e corren-
do por cima do músculo psoas maior, deve ser 
mantido intacto sempre que possível.

O sangramento é um problema comum 
na linfadenectomia pélvica e pode ser exa-
cerbado pela fibrose retroperitoneal. O san-
gramento venoso ou a avulsão de pequenos 
ramos de vasos podem ser rapidamente con-
trolados com grampos vasculares. As altera-
ções vasculares são regularmente encontradas, 
podendo levar à hemorragia acidental se não 
forem adequadamente identificadas com an-
tecedência.

   Remoção dos linfonodos distais. Pode 
ser necessário temporariamente remover uma 
valva do afastador de autorretenção distal para 
ressecar todos os gânglios pélvicos em direção 
ao canal inguinal. O ligamento redondo distal 
é elevado com uma mão; o polegar da outra 
mão deve avançar diretamente abaixo do liga-
mento redondo e seguir até o anel inguinal. A 
aposição da ponta do polegar com o dedo mé-
dio e os dedos laterais permite palpação, com-
pressão distal e remoção de tecido ganglionar 
no anel inguinal sem corte, grampeamento ou 
perda de sangue significativa. A valva do afas-
tador pode então ser reposicionada.

  Dissecção sobre a veia ilíaca externa. O 
ureter pode ser segurado medialmente com 
um dreno de Penrose para permitir a visua-
lização da parede pélvica lateral. Utilizam-se 
pinças para colocar o feixe tecidual ganglionar 
que recobre o vaso ilíaco externo sob tração 
medial. É feita alternância entre dissecção 
eletrocirúrgica e romba para refletir o tecido 
ganglionar medialmente até que a veia ilíaca 
externa seja visualizada (Fig. 44-11.2). A dis-
secção é continuada em sentido de proximal 
para distal acima dos vasos ilíacos internos. 
O tecido ganglionar pode ser seccionado com 
bisturi eletrocirúrgica ao longo da parede infe-

romedial da veia ilíaca externa. A extremidade 
distal do feixe está normalmente presa à parede 
lateral. O tecido ganglionar pode ser removido 
colocando-se um grampo vascular e separando 
as conexões. Observa-se tecido linfoide gor-
duroso extra dentro dos limites anatômicos. 
Esses gânglios podem estar mais aderidos aos 
vasos, podendo ser separadamente removidos 
e adicionados ao material coletado.

  Gânglios da fossa do obturador. O dedo 
indicador é inserido cuidadosamente entre o 
psoas maior e a artéria ilíaca externa e dá-se 
prosseguimento à dissecção romba inferior-
mente até a fossa do obturador. Pode ser neces-
sário seccionar e ligar ramos venosos ou arte-
riais laterais. Por trás dos vasos ilíacos externos, 
podem ser identificados tecidos ganglionares, 
sendo adicionados ao material coletado.

Utiliza-se então um afastador venoso 
para elevar a veia ilíaca externa e expor a fossa 
do obturador (Fig. 44-11.3). Podem-se uti-
lizar pontas de pinça para mobilizar tecidos 

ganglionares inferiormente, a partir da parte 
de baixo da veia. Ramos venosos acessórios 
podem ser identificados e seccionados. O 
afastador venoso é então removido, e insere-se 
uma mão com o polegar diretamente abaixo 
da veia. A ponta do polegar é avançada lateral-
mente, e o feixe nodal é cavado sobre a ponta 
dos dedos. Esse grupo ganglionar pode ser re-
movido com pressão suave ao longo da parede 
pélvica lateral.

O nervo obturador será palpável, e a 
dissecção deve deliberadamente permanecer 
superior. Aderências fibróticas firmes podem 
ser dissecadas por meio de eletrocirurgia 
com visualização direta. O afastador venoso 
é então reinserido, e o nervo obturador deve 
estar prontamente visível. Podem ser visuali-
zadas outras áreas de tecido linfoide gordu-
roso. Continua-se a dissecção romba até que 
a porção inteira da fossa obturatória por trás 
do nervo esteja vazia. Os tecidos ganglionares 
abaixo do obturador normalmente não são 
removidos uma vez que a artéria e a veia obtu-

FIGURA 44-11.1  Mobilização de tecido ganglionar lateral. FIGURA 44-11.2 Dissecção medial sobre a veia.

FIGURA 44-11.3 Dissecção da fossa do obturador.
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ratória atravessam a área. A laceração de qual-
quer desses vasos pode resultar em retração de 
vasos e hemorragia grave, de difícil controle.

  Dissecção dos gânglios linfáticos dis-
tais da ilíaca comum. A valva superior do 
afastador é reajustada para permitir maior 
visibilidade da metade distal da artéria ilí-
aca comum. Pode ser necessário mobilizar 
o colo utilizando dissecção eletrocirúrgica 
ao longo da linha alba de Toldt. O intesti-
no pode então ser retraído o suficiente para 
permitir o acesso aos gânglios linfáticos da 
ilíaca comum.

Pode-se remover o tecido linfoide gordu-
roso lateral segurando com pinça de Debakey 
e utilizando dissecção eletrocirúrgica de modo 
a determinar um plano. A dissecção romba 
pode então ser realizada em direção proxi-
mal para aumentar a separação entre o tecido 
ganglionar e a artéria. Podem ser utilizados 
eletrocoagulação ou grampos para destacar os 
gânglios (Fig. 44-11.4). Deve-se ter cautela 
do lado direito devido à presença da veia ilíaca 
externa, da veia ilíaca comum e da veia cava 
inferior.

  Últimos passos. Podem ser utilizadas 
compressas de gaze, abertas e colocadas fir-
memente dentro da fossa do obturador e me-
dialmente à veia ilíaca externa para tamponar 
qualquer superfície escorregadia enquanto 
são realizados os procedimentos adicionais. 
Não há benefício no fechamento do espaço 
retroperitoneal ou no uso de rotina da dre-
nagem pélvica por sucção (Charoenkwan, 
2010).

PÓS-OPERATÓRIO

As técnicas cirúrgicas de dissecção romba di-
minuem o risco de lesão nervosa inesperada, 
porém podem aumentar a chance de forma-
ção pós-operatória de linfocistos. Também 
conhecidos como linfocele, esses cistos são 
normalmente conjuntos transitórios e assinto-
máticos de linfa. Linfocistos sintomáticos ou 
grandes costumam responder à aspiração per-
cutânea com ou sem colocação de cateter de 
drenagem. Raramente é necessária esclerose e 
a laparotomia com marsupialização deve ser 
considerada como última opção (Karcaaltin-
caba, 2005; Liu, 2005).

Danos neurológicos envolvendo os ner-
vos ílioinguinais, iliohipogástricos, genitofe-
murais ou femorais podem resultar de trau-
ma cirúrgico direto, lesão por estiramento, 
aprisionamento do nervo por sutura ou pela 
colocação do retrator (Cardosi, 2002). No en-
tanto, a transecção do nervo obturador deve 
ser imediatamente notada durante a cirurgia, 
devendo-se realizar reparo epineural (Vasilev, 
1994). Déficits motores são mais bem mane-
jados por meio de terapia física e tipicamente 
se resolvem com o passar do tempo. Mudan-
ças sensoriais, como dor, podem exigir mane-
jo farmacológico de longo prazo ou interven-
ção cirúrgica (Carsosi, 2002).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-11.4 Dissecção da ilíaca comum distal.
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44-12

Linfadenectomia para-aórtica

A linfadenectomia para-aórtica implica na 
remoção completa de todos os tecidos gan-
glionares dentro de uma área delimitada por 
marcos anatômicos bem definidos: a artéria 
mesentérica inferior (proximal), a artéria ilí-
aca média comum (distal), o ureter (lateral) 
e a aorta (medial). A realização do procedi-
mento varia de acordo com o médico, porém 
uma dissecção adequada requer que os teci-
dos linfáticos tenham pelo menos amostras 
patológicas de ambos os lados (Whitney, 
2010).

A remoção dos gânglios linfáticos para-
-aórticos é rotineiramente indicada para reali-
zar o estadiamento cirúrgico de mulheres com 
câncer de útero e de ovário, devido aos pa-
drões imprevisíveis de disseminação linfática 
desses cânceres (Burke, 1996; Negishi, 2004). 
Além disso, a remoção de gânglios para-aór-
ticos aumentados pode ser necessária para o 
debulking ideal de câncer de ovário, podendo 
também conferir um benefício para a sobre-
vida em determinadas pacientes com câncer 
endometrial e de colo uterino (Cosin, 1998; 
Havrilesky, 2005).

A linfadenectomia para-aórtica pode ser 
feita durante a laparotomia ou usando uma 
técnica minimamente invasiva (Seções 44-
13 e 44-14, p. 1302). Independentemente, 
a dissecção proximal é em geral apenas esten-
dida à artéria mesentérica inferior (IMA), a 
menos que haja indicações para uma linfa-
denectomia “alta” até a veia renal (Whitney, 
2010).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Como descrito na Seção 44–11 (p. 1296), os 
estudos por imagem podem ajudar a orientar 
o cirurgião para as áreas mais suspeitas, porém 
não são inteiramente confiáveis na identifica-
ção de metástases dos gânglios linfáticos.

 ■ Consentimento

A linfadenectomia para-aórtica não é rotinei-
ramente realizada em todo o mundo devido à 
elevada dificuldade técnica do procedimento 
e ao potencial de complicações (Fujita, 2005). 
Entre elas, a hemorragia aguda e o íleo pós-
-operatório são as mais comuns. Outras com-
plicações são raras. No entanto, em pacientes 
obesas, a visibilidade da área de dissecção di-
minui, aumentando a complexidade da reali-
zação desse procedimento delicado. O tempo 
de cirurgia também aumenta consideravel-
mente nessas mulheres.

 ■ Preparação da paciente

Normalmente não são necessárias a prepara-
ção intestinal e a profilaxia antibiótica. No en-
tanto, outras cirurgias concomitantes podem 
requerer seu uso. A tromboprofilaxia é forne-
cida como delineado na Tabela 39–9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A linfadenectomia pode ser realizada com 
anestesia geral ou regional com a paciente em 
decúbito dorsal. Coloca-se o cateter de Foley, 
e prepara-se o abdome para a cirurgia. A va-
gina também é preparada cirurgicamente se 
uma histerectomia concomitante é planejada.

  Entrada abdominal. Uma incisão na linha 
média que se estenda ao redor da cicatriz um-
bilical permite exposição ideal. A linfadenecto-
mia para-aórtica pode também ser realizada por 
meio de uma incisão de Cherney ou de Maylard 
(ver Seções 41-3 e 41-4, p. 1024) (Helmkamp, 
1990). Em contrapartida, uma incisão de Pfan-
nenstiel permite exposição limitada, podendo 
não dar acesso suficiente ao abdome se houver 
sangramento (Horowitz, 2003).

  Exploração abdominal. Os gânglios lin-
fáticos para-aórticos devem ser rotineiramente 
palpados durante a exploração abdominal ini-
cial. Coloca-se uma mão abaixo do mesentério 
do intestino delgado para palpar a aorta. Os 

dedos indicador e médio são então usados para 
seguir a aorta e palpar em busca de linfade-
nopatia. Gânglios para-aórticos suspeitos ou 
totalmente positivos em geral devem ser remo-
vidos como um dos primeiros passos da cirur-
gia abdominal. Gânglios positivos inesperados 
podem indicar que o plano cirúrgico propos-
to deve ser abandonado ou revisto (Whitney, 
2000). Para a maioria dos casos em que ne-
nhuma adenopatia está presente, a dissecção 
normalmente deve ser realizada por último, 
devido à possibilidade de disparar hemorragia 
grave que poderia limitar cirurgias posteriores.

   Visualização. A exposição e o posiciona-
mento adequado do afastador talvez sejam a 
parte mais importante do procedimento. Assim, 
coloca-se um afastador para permitir o acesso à 
aorta. O colo sigmoide deve ser gentilmente tra-
cionado em direção inferior esquerda, enquan-
to o intestino delgado e o colo transverso são 
afastados com compressas de laparotomia para 
dentro do abdome superior. O posicionamen-
to da paciente em Trendelenburg modificado 
também é útil para tirar o intestino do campo 
operatório. Pode ser necessário realizar mais 
dissecção ao longo do trajeto para-aórtico para 
mobilizar e mover de maneira suficiente o ceco 
do plano de dissecção. Tendo o intestino sido 
mobilizado da área, o peritônio sobre a aorta e 
sobre a artéria ilíaca comum direita deve estar 
visível. Ambos os vasos devem ser palpados an-
tes de se prosseguir com a cirurgia.

   Abertura do espaço retroperitoneal. 
Conforme descrito na Seção 44-1 (passo 5, p. 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-12.1 Abertura dos espaços retroperitoneais.
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1260), o ureter é isolado e segurado lateral-
mente com um dreno de Penrose. Uma pinça 
em ângulo reto é usada para orientar a dissec-
ção eletrocirúrgica do peritônio posterior em 
direção medial e cefálica sobre a artéria ilíaca 
comum e a aorta (Fig. 44-12.1). Permanecer 
diretamente sobre essas artérias é uma posição 
segura, uma vez que nenhuma estrutura vital 
atravessa esses vasos medialmente ao ureter. O 
cirurgião para em intervalos regulares a fim de 
palpar o trajeto da artéria antes de prosseguir 
com a dissecção em sentido cefálico até a do-
bra duodenal inferior. Faz-se dissecção romba 
para mobilizar o duodeno, e a valva cefálica 
do afastador é reposicionada para retrair essa 
parte do intestino.

   Exposição da aorta e da veia cava in-
ferior. O cirurgião retorna à área próxima 
ao ureter direito, onde a dissecção peritoneal 
posterior começou. Utiliza-se corte eletro-
cirúrgico para a incisão na bainha areolar 
no topo da artéria ilíaca comum direita, e 
continua-se a dissecção proximalmente além 
da bifurcação aórtica até pelo menos a AMI. 
Pequenos vasos perfurantes podem ser encon-
trados e coagulados.

  Remoção de gânglios para-aórticos 
direitos. A linfadenectomia começa lateral 
à porção medial da artéria ilíaca comum di-
reita. O ureter é segurado medialmente por 
tração no dreno de Penrose enquanto o feixe 
de gânglios é elevado com pinça, e realiza-se 
dissecção romba para melhor visualizar suas 
aderências fibrinosas à artéria distal.

Coloca-se uma pinça em ângulo reto sob 
essas fibras, e utiliza-se corte eletrocirúrgico 
para dividi-las e liberar a ponta distal do feixe. 

A dissecção romba mostrará a veia ilíaca co-
mum direita passando abaixo da artéria. A bai-
nha adventícia ao redor da veia ilíaca comum 
recebe uma incisão e é estendida para cima por 
corte eletrocirúrgico, seguindo-se a direção 
arterial ao nível da AMI para liberar o feixe 
medialmente. A borda lateral é determinada 
segurando-se de novo o ureter lateralmente 
e dissecando de maneira romba ao longo do 
músculo iliopsoas na direção cefálica para se-
parar a parte lateral da veia cava inferior (VCI) 
da gordura retroperitoneal. Pode ser necessário 
reposicionar a valva abdominal superior direi-
ta do afastador para melhorar a visibilidade.

Nesse ponto, o feixe ganglionar para-aór-
tico direito já foi bastante descolado medial, 
distal e lateralmente. Os gânglios linfáticos são 
segurados distalmente com pinça de Debakey e 
elevados à medida que se realiza dissecção rom-
ba cuidadosa em direção proximal. Veias delica-
damente perfuradas ao longo da VCI justificam 
uma dissecção meticulosa para reduzir sangra-
mento. A veia acompanhante com frequência 
é encontrada próxima ao nível da bifurcação 
aórtica, devendo ser ocluída com um grampo 
vascular para hemostasia (Fig. 44-12.2). Ao 
atingir o nível do AMI, o feixe ganglionar pode 
ser removido colocando-se grandes clipes vas-
culares atravessando sua extremidade proximal 
e, depois, seccionando-o.

  Reparo do sangramento venoso. O ci-
rurgião deve se preparar para pequenas lace-
rações na parede da VCI ou das veias ilíacas 
comuns devido à avulsão acidental de tributá-
rios venosos perfurantes. A hemorragia pode 
ser intensa e imediata. Inicialmente, aplica-se 
pressão com uma compressa ou com o dedo. 

Depois, avalia-se a exposição. O sangue é su-
gado da cavidade abdominal, os afastadores 
são reposicionados, e as incisões são estendi-
das, se necessário. Por fim, obtêm-se os instru-
mentos vasculares adequados. Veias laceradas 
podem em geral ser reparadas simplesmente 
com clipes vasculares (Fig. 44-12.3).

  Remoção dos gânglios para-aórticos es-
querdos. A valva abdominal superior esquer-
da do afastador é reposicionada sob a margem 
peritoneal posterior para acessar o lado es-
querdo da aorta. Realiza-se dissecção eletroci-
rúrgica para a incisão na bainha adventícia da 
aorta distalmente à porção medial da artéria 
ilíaca comum esquerda. A dissecção romba 
lateral ao nível da bifurcação deve mostrar o 
ureter esquerdo e determinar esse limite late-
ral. A dissecção romba posterior é realizada di-
retamente adjacente ao lado esquerdo da aorta 
para desenvolver o plano medial entre o feixe 
ganglionar e a aorta. A dissecção é continuada 
até os corpos vertebrais, sendo então estendi-
da distalmente até a porção média da artéria 
ilíaca comum esquerda.

O feixe ganglionar é mantido sob tração 
para auxiliar na colocação de grampos vas-
culares e é distalmente seccionado, a menos 
que já tenha sido liberado por dissecção pro-
ximal durante uma linfadenectomia pélvica 
prévia. Os tecidos ganglionares são traciona-
dos e progressivamente levantados proximal-
mente. Dissecções romba e eletrocirúrgica 
são realizadas alternadamente para seccionar 
qualquer aderência posterior remanescente 
(Fig. 44-12.4). A dissecção é continuada em 
sentido cefálico até a AMI, onde o feixe gan-
glionar é clipado e seccionado.

FIGURA 44-12.2 Remoção dos gânglios para-aórticos. FIGURA 44-12.3 Reparo do sangramento venoso.
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  Remoção dos gânglios interilíacos. Há a 
opção de retirar vários gânglios ilíacos através 
da remoção do tecido gorduroso interilíaco 
entre as veias comuns. O peritônio posterior 
na bifurcação da aorta é preso, e realiza-se dis-
secção eletrocirúrgica ao longo da parte inter-
na de ambas as artérias ilíacas comuns. A veia 
ilíaca comum esquerda que cruza a região é 
visível imediatamente abaixo. Uma vez que o 
peritônio é refletido, o tecido gorduroso abai-
xo é seguro e colocado sob tração. A dissecção 
romba é realizada ao longo da superfície da 
veia ilíaca comum, porque normalmente há 
poucos vasos perfurantes pequenos. A dis-
secção eletrocirúrgica pode ser realizada da 
direita para a esquerda para liberar uma área 
em forma de triângulo de tecido linfoide gor-
duroso depois de ter sido mobilizada entre as 
artérias ilíacas comuns.

  Linfadenectomia para-aórtica alta. Um 
cirurgião pode escolher uma dissecção esten-
dida para atingir as veias renais. Mais frequen-
temente, isso é feito durante o estadiamento 
de câncer de ovário em casos de câncer endo-
metrial de alto risco (Mariani, 2008; Morice, 
2003). Os limites anatômicos começam dis-
talmente na AMI e atingem proximalmente a 
entrada da veia ovariana direita e a veia renal 
esquerda (Whitney, 2010).

A incisão peritoneal na linha média é fei-
ta mais na direção cefálica, e a alça duodenal é 
rombamente dissecada da aorta e da VCI. O 
reposicionamento da valva do afastador para 
retrair essa alça auxilia na exposição. O feixe 
ganglionar para-aórtico do lado direito é se-
gurado com pinça de Debakey, e a dissecção 
é continuada na direção cefálica até que a veia 
ovariana possa ser clipada, seccionada e incor-
porada no interior do espécime. Quando o 
nível da veia renal esquerda é atingido, o feixe 
é clipado e seccionado.

A dissecção do lado esquerdo começa 
com a identificação, a ligadura e a secção da 
AMI entre os pontos. A circulação mesentéri-
ca tem um rede colateral extensa que permite 
a ligação da AMI sem isquemia intestinal sub-
sequente. A divisão da AMI permite o acesso 
ao tecido ganglionar superior. O limite proxi-
mal é determinado por dissecção romba para 
visualizar a veia renal esquerda. A remoção 
dos gânglios para-aórticos esquerdos inclui a 
elevação do feixe ganglionar distal, dissecção 
romba para isolar e coagular os anexos lin-
fáticos por eletrocirurgia e a progressão em 
direção à veia renal esquerda. Aqui, o feixe é 
grampeado e seccionado (Fig. 44-12.5).

  Linfadenectomia retroaórtica. Essa dis-
secção mais extensa é opcional e começa após 

o término da linfadenectomia para-aórtica do 
lado esquerdo. As artérias lombares do lado 
esquerdo podem ser visualizadas se ramifican-
do diretamente a partir da aorta. Esses vasos 
podem ser ligados e cortados para permitir o 
rolamento manual da aorta da esquerda para 
a direita e para permitir o acesso à cadeia gan-
glionar retroaórtica. Esse procedimento costu-
ma ser realizado quando os exames por ima-
gem mostram gânglios suspeitos na região.

  Últimos passos. Compressas de gaze po-
dem ser abertas e colocadas gentilmente nas 
áreas de dissecção ganglionar para tamponar 
qualquer superfície porejante. Não há benefí-
cio no fechamento do espaço retroperitoneal 
ou no uso de rotina de drenagem por sucção 
(Morice, 2001).

PÓS-OPERATÓRIO

O curso pós-operatório da linfadenectomia 
para-aórtica em geral é o mesmo da laparoto-
mia. No entanto, a incidência de íleo pós-ope-
ratório aumenta devido ao maior tempo de 
cirurgia, à extensão da incisão e à maior perda 
de sangue. A maioria dos episódios é leve, po-
rém pode-se esperar maior período de inter-
nação (Fujita, 2005).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-12.4 Remoção dos gânglios para-aórticos esquerdos. FIGURA 44-12.5 Linfadenectomia para-aórtica alta.
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Estadiamento cirúrgico 
laparoscópico para 
malignidades ginecológicas

O estadiamento laparoscópico pode ser rea-
lizado em pacientes selecionadas com presu-
midas malignidades ginecológicas em estágio 
inicial. O estadiamento inclui a dissecção dos 
gânglios linfáticos pélvicos e para-aórticos e 
algumas vezes omentectomia e biópsia peri-
toneal. Esses procedimentos também podem 
ser completados laparoscopicamente em pa-
cientes selecionadas que não passaram por 
estadiamento cirúrgico completo na época da 
sua operação inicial.

A linfadenectomia para-aórtica implica 
uma remoção completa de todo o tecido dos 
gânglios do interior de uma área com limites 
anatômicos bem definidos: artéria mesenté-
rica inferior (proximalmente), porção média 
da artéria ilíaca comum (distalmente), ureter 
(lateralmente) e aorta (medialmente). Dentro 
desses limites, os gânglios linfáticos para-aór-
ticos são removidos da direita e da esquerda. 
Indicações específicas para a linfadenectomia 
para-aórtica incluem o estadiamento cirúrgi-
co de mulheres com câncer uterino e ovaria-
no. Além disso, a remoção de gânglios para-
-aórticos aumentados pode ser necessária para 
obter um debulking ótimo do câncer ovariano 
e pode também conferir um aumento da so-
brevivência ao ajudar a radioterapia direcio-
nada em pacientes selecionadas com câncer 
endometrial e do colo do útero.

A linfadenectomia pélvica implica a re-
moção completa de todo tecido ganglionar 
do interior de uma área limitada por marcos 
anatômicos bem definidos: porção média da 
artéria ilíaca comum (proximalmente), veia 
ilíaca circunflexa profunda (distalmente), 
porção média do músculo psoas maior (la-
teralmente), ureter (medialmente) e nervo 
obturador (posteriormente). No interior des-
ses limites, os gânglios linfáticos pélvicos são 
removidos próximos do ilíaco externo, ilíaco 
interno e vasos obturadores. A principal indi-
cação da linfadenectomia pélvica é o seu papel 
no estadiamento da cirurgia de estadiamento 
do câncer. Entretanto, naquelas com gânglios 
muito desenvolvidos, esse procedimento pode 
servir para realizar um eficiente debulking da 
carga tumoral.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Um exame pélvico detalhado e história reve-
lam fatores que ajudam a determinar a melhor 
rota cirúrgica para uma determinada paciente. 

Quando se considera uma rota minimamente 
invasiva, pacientes com suspeita de adesões 
extensas ou aquelas com doença cardiopul-
monar significativa podem ser candidatas 
ruins. Independente da abordagem, estudos 
pré-operatórios de imagem anteriores à linfa-
denectomia podem ajudar a guiar o cirurgião 
para áreas suspeitas de envolvimento de gân-
glios linfáticos.

 ■ Consentimento

Complicações gerais relacionadas à cirurgia 
laparoscópica são discutidas no Capítulo 42 
(p. 1097) e incluem lesão de entrada nos vasos 
sanguíneos principais, bexiga, ureteres e in-
testino. A hemorragia aguda é a complicação 
mais comumente associada especificamente à 
linfadenectomia laparoscópica pélvica e para-
-aórtica. Além disso, lesão ureteral, linfocisto 
pós-operatório e lesões nervosas, particular-
mente ao nervo obturador e genitofemoral, 
podem também ocorrer. Preventivamente, 
dissecção cuidadosa e identificação da ana-
tomia retroperitoneal são obrigatórias antes 
de prosseguir com qualquer ressecção. Para 
ambos os procedimentos de linfadenectomia, 
obesidade, radioterapia prévia, infecções pél-
vicas anteriores e cirurgia abdominal anterior 
podem dificultar a dissecção e levar a uma 
amostragem incompleta ou limitada de gân-
glios linfáticos.

O risco de conversão a um procedimento 
aberto deve também sempre ser discutido. A 
conversão à laparotomia pode ser necessária se 
a exposição e manipulação de órgãos forem li-
mitadas ou se hemorragia aguda não puder ser 
controlada laparoscopicamente. Finalmente, 
metástase no sítio do portal é uma complica-
ção rara, mas possível, como descrito na Seção 
42–1 (p. 1099).

 ■ Preparação da paciente

Preparação intestinal de rotina e profilaxia 
antibiótica não são, em geral, necessárias. En-
tretanto, outras cirurgias concomitantes po-
dem determinar seu uso. A tromboprofilaxia é 
administrada como delineado na Tabela 39–9 
(p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Para o estadiamento cirúrgico laparoscópico, 
algum tipo de dispositivo elétrico é neces-
sário, como o coagulador por raio de argônio 
(ABC), bisturi harmônico, ou tesouras mo-
nopolares. Adicionalmente, pinças rombas 
são necessárias e pinças de Maryland são úteis 
para dissecção mais precisa. Os gânglios linfá-
ticos podem ser removidos de várias formas, 
incluindo o uso de uma bolsa de amostragem 

endoscópica ou por pinças laparoscópicas 
com colher. Uma vez que o sangramento pode 
ocorrer, um irrigador de sucção deve estar 
pronto para o uso e clipes vasculares laparos-
cópicos devem estar disponíveis.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A lifadenectomia laparoscópica é realizada 
sob anestesia geral. Em geral, a posição de 
litotomia dorsal é escolhida em razão de his-
terectomia concomitante, embora a posição 
supina seja apropriada para um procedimento 
de novo estadiamento. Como descrito total-
mente no Capítulo 42 (p. 1100), o posicio-
namento é crucial para qualquer processo 
minimamente invasivo. Consequentemente, a 
paciente é segurada na cama por meio de uma 
almofada de gel ou pufe com acolchoamento 
protetor adequado. Isso impede a paciente de 
deslizar quando colocada na posição de Tren-
delenburg. As mãos da paciente são acolcho-
adas e colocadas na lateral do corpo, a fim de 
permitir uma grande amplitude de movimen-
to ao cirurgião durante o procedimento.

A fim de evitar a punção estomacal por 
um trocarte durante a entrada abdominal pri-
mária, um tubo orogástrico ou nasogástrico 
deve ser colocado para descomprimir o estô-
mago. Para evitar lesão semelhante à bexiga, 
é colocado um cateter de Foley. O abdome 
é então cirurgicamente preparado. A vagina 
também é cirurgicamente preparada se uma 
histerectomia concomitante for planejada.

  Colocação do portal. Como descrito na 
Seção 44–3, passo 2 (p. 1268), o trocarte pri-
mário de 10 a 12 mm é colocado aproxima-
damente 1 a 2 cm acima do umbigo usando 
um método aberto de entrada abdominal. O 
laparoscópio de zero graus e 10 mm fornece 
uma melhor visualização comparado a um de 
5 mm de diâmetro e deve ser utilizado. Os 
portais acessórios incluem dois trocartes de 
5 mm nos quadrantes inferiores direito e es-
querdo, e um trocarte de 12 mm é colocado 
na linha média acima da sínfise púbica.

Os gânglios linfáticos devem ser exami-
nados durante a exploração abdominal inicial. 
Gânglios positivos inesperados podem alterar 
um plano operatório proposto e podem exigir 
a conversão para um procedimento aberto.

  Linfadenectomia para-aórtica: posicio-
namento. A linfadenectomia para-aórtica 
transperitoneal é em geral realizada primeiro, 
uma vez que é a parte mais desafiadora do 
procedimento. A exposição e o posicionamen-
to adequado são essenciais para a dissecção 
eficiente. Uma técnica é a de mover os mo-
nitores de vídeo na direção dos ombros da 
paciente. Cada monitor deve ser colocado em 
uma posição confortável para a visualização 
do cirurgião. O primeiro cirurgião fica em pé 
ao lado direito da paciente na altura dos seus 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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quadris e está de frente para a cabeça da pa-
ciente. O laparoscópio é colocado no portal 
suprapúbico e é direcionado para o abdome 
superior para visualização da aorta e da veia 
cava inferior (VCI).

   Linfadenectomia para-aórtica: abertura 
do espaço retroperitoneal. Com a paciente na 
posição de Trendelenburg, o intestino delgado 
é gentilmente elevado para os quadrantes su-
periores direito e esquerdo. O primeiro ponto 
de referência a ser identificado é a bifurcação 
da aorta e a artéria ilíaca comum direita. O pe-
ritônio acima da artéria ilíaca comum direita 
é segurado, levantado e excisado com o ABC, 
que foi colocado no portal supraumbilical de 
12 mm, com outro tipo de dispositivo elétri-
co ou com tesouras. Essa incisão peritoneal é 
estendida para cima sobre o aspecto lateral da 
aorta e continua até o nível do duodeno. Após 
a entrada no espaço retroperitoneal, o peri-
tônio é mantido anteriormente e na direção 
da cabeça pelo cirurgião assistente, usando 
uma pinça através do trocarte do quadrante 
inferior direito. O cirurgião realiza dissecção 
romba e por lâmina para mobilizar o duodeno 
na direção da cabeça e expor a aorta até atingir 
a artéria mesentérica inferior (AMI), quando 
ela sai na esquerda. A dobra peritoneal é se-
gurada novamente pelo assistente acima da 
artéria ilíaca comum direita, e o cirurgião dis-
seca lateralmente até que o ureter direito seja 
localizado. O cirurgião libera o peritônio para 
levantar o ureter anterior e lateral com tração 
romba delicada. O cirurgião continua a dis-
secção lateralmente ao longo da artéria ilíaca 
comum, sob o ureter, até a identificação do 
músculo psoas maior. Um plano é desenvolvi-
do rombamente entre a porção lateral da VCI 
e o músculo psoas maior, sendo estendido na 
direção da cabeça a um nível paralelo à AMI. 
A partir da identificação dos limites anatômi-
cos, a remoção do feixe de gânglios pode ser 
realizada.

   Linfadenectomia para-aórtica: remoção 
de gânglios sobre a veia cava inferior. O ci-
rurgião começa a dissecção na porção extrema 
direita da artéria ilíaca comum, onde ela en-
contra o músculo psoas maior. A pinça é usada 
para abrir rombamente pequenos espaços para 
criar pedículos fibrosos que podem ser lisados 
ou coagulados e divididos. Isso continua até 
que a ponta do feixe de gânglios possa ser ele-
vada e trazida na direção da cabeça. A dissec-
ção continua medialmente até cruzar a VCI e 
chegar à aorta inferior. Os gânglios linfáticos 
que recobrem a VCI são segurados com uma 
pinça romba e delicadamente elevados (Fig. 
44–13.1). Esse tecido ganglionar é então se-
parado da veia subjacente com dissecção rom-
ba em direção proximal, criando pequenos pe-
dículos que frequentemente contêm pequenos 
vasos. Os vasos multiplamente perfurados são 
sequencialmente isolados, clipados ou coa-
gulados, e então divididos. Em geral esta é a 

parte mais difícil da dissecção, uma vez que, se 
esses vasos forem inadvertidamente rompidos, 
pode ocorrer um sangramento expressivo. 
Preventivamente, clipes hemostáticos laparos-
cópicos ou coagulação podem ser usados nos 
pedículos vasculares maiores. Além disso, uma 
pequena compressa pode ser colocada profi-
laticamente no abdome através do trocarte 
periumbilical no caso de um tamponamento 
rápido ser necessário para controlar o sangra-
mento. A dissecção prossegue proximalmente 
ao longo da VCI para atingir o nível da AMI. 
Os gânglios linfáticos são removidos intactos 
usando uma bolsa endoscópica ou colher atra-
vés do portal supraumbilical de 12 mm.

   Linfadenectomia para-aórtica: remo-
ção dos gânglios para-aórticos esquerdos. 
Em seguida é realizada a dissecção dos gân-
glios para-aórticos esquerdos e o cirurgião e 
o assistente trocam de lugar. O mesentério 
do sigmoide é retraído anteriormente e late-
ralmente pelo assistente ao segurar e retrair a 
borda peritoneal esquerda através do trocarte 
do quadrante inferior esquerdo. Alternati-
vamente, pode ser colocado laparoscopica-
mente um fio 0 de absorção lenta para juntar 
uma porção da epiploica sigmoide à parede 
abdominal lateral esquerda. A AMI é de novo 
identificada ao deixar a aorta. O músculo 
psoas maior esquerdo é identificado com dis-
secção romba abaixo da AMI e lateral à aorta. 
O ureter esquerdo, que é mais profundo e 
lateral à aorta, também é exposto. Uma vez 
identificado, ele pode ser retraído anterior-
mente e lateralmente pelo assistente após li-
berar o peritônio. Um plano é rombamente 
desenvolvido por meio de dissecção delicada 
medial em relação ao ureter, do AMI para a 
artéria ilíaca comum esquerda. Os gânglios 

linfáticos adjacentes à aorta são separados 
por pinçamento com pinças laparoscópicas e 
dissecados lateralmente. Pedículos fibrosos e 
vasos perfurantes são isolados, coagulados e 
divididos. Com os limites anatômicos identi-
ficados, a ponta inferior do feixe de gânglios é 
dissecada e dividida na porção média da arté-
ria ilíaca comum esquerda após checar nova-
mente a localização do ureter. A pinça é usada 
para elevar o feixe à medida que a dissecção 
prossegue proximamente até atingir a AMI. 
O feixe é então separado e removido.

  Linfadenectomia para-aórtica alta. Em 
alguns casos, um cirurgião pode escolher 
uma dissecção laparoscópica estendida (Seção 
44–12, passo 11, p. 1301). Os limites anatô-
micos de uma linfadenectomia para-aórtica 
alta começam distalmente na AMI e atingem 
proximalmente o nível da entrada das veias do 
ovário direito e esquerdo (Whitney, 2010). 
Tipicamente, esse procedimento transperito-
nial é possível apenas em pacientes seleciona-
das com anatomia favorável, como um corpo 
magro, uma vez que a exposição é, de outro 
modo, frequentemente problemática. Outras 
manobras úteis incluem ter um segundo assis-
tente cirúrgico e colocar trocartes adicionais 
de 5 mm na direita e na esquerda do quadran-
te médio.

O peritônio que reveste a aorta no nível 
da AMI é pinçado e elevado anteriormente 
para deslocar o intestino delgado para o abdo-
me superior enquanto proporciona exposição 
à aorta. Se uma pinça não for suficiente, am-
bos os portais do lado direito são usados pelo 
assistente, enquanto um segundo assistente 
segura o laparoscópio. O cirurgião realiza a 
dissecção retroperitoneal proximalmente ao 
longo da aorta para mobilizar adicionalmen-

FIGURA 44-13.1 Dissecção dos gânglios linfáticos para-aórticos direitos.
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te o duodeno. Frequentemente um retrator 
laparoscópico em leque precisará ser inserido 
pelo assistente através do portal periumbilical 
e ser posicionado no espaço retroperitoneal 
para proporcionar a exposição da aorta supe-
rior. Uma dissecção delicada continua até que 
a veia renal esquerda seja visualizada quando 
cruza a aorta.

O ureter direito é identificado e de novo 
elevado pelo assistente através do portal do 
lado direito. Então o feixe ganglionar que 
recobre a VCI é pinçado uma vez mais pelo 
cirurgião e mantido sob tração lateral para 
dissecar e dividir os anexos fibrosos da aorta. 
A porção lateral do feixe ganglionar é romba-
mente separada do músculo psoas maior na 
direção proximal. A veia gonadal será encon-
trada pelo cirurgião durante a dissecção e deve 
ser individualmente ligada usando um dispo-
sitivo coagulador bipolar. O limite proximal 
do feixe ganglionar é então separado no nível 
da veia renal e removido como descrito ante-
riormente.

A dissecção do lado esquerdo começa 
com o cirurgião e o assistente trocando de 
lugar. Em seguida são colocados os clipes la-
paroscópicos na AMI e feita a divisão usando 
um dispositivo de coagulação bipolar. O ure-
ter esquerdo é de novo identificado e mantido 
lateralmente pelo assistente através do portal 
do lado esquerdo. Usando ambos os trocartes 
do lado direito, o cirurgião realiza uma dis-
secção romba com coagulação intermitente e 
divisão dos pedículos fibrosos ou vasculares 
para separar o feixe ganglionar em uma dire-
ção proximal. A veia gonadal pode ser visuali-
zada em algum ponto, e a dissecção continua 
paralela à ela até atingir a veia renal esquerda, 
onde o feixe é dividido e removido.

  Linfadenectomia pélvica: posiciona-
mento. Uma vez que a dissecção para-aórtica 
seja completada, a linfadenectomia pélvica 
pode ser realizada. Os cirurgiões agora se vi-
ram, voltando-se para a pelve, e os monitores 
de vídeo são movidos para se aproximar do 
nível das coxas da paciente. O laparoscópio é 
recolocado no portal supraumbilical. O cirur-
gião primário agora opera do lado esquerdo 
usando os portais lateral e suprapúbico, en-
quanto o assistente fica do lado direito e se-
gura o laparoscópio e o instrumento no portal 
inferior direito.

  Linfadenectomia pélvica: entrada re-
troperitoneal. Preferivelmente os espaços re-
troperitoneais terão sido abertos se a histerec-
tomia foi realizada primeiro. Do contrário, o 
ligamento redondo é seccionado e o peritônio 
posterior é pinçado, elevado e dissecado pa-
ralelamente ao ligamento infundibulopélvico. 
Então, é aplicada uma tração anterior delicada 
ao ligamento redondo seccionado para abrir o 
ligamento largo. Tração medial no ligamento 
umbilical medial obliterado permite a exposi-
ção do espaço paravesical e posteriormente o 

espaço obturador e os gânglios linfáticos. O 
objetivo anterior à remoção do gânglio linfá-
tico pélvico é o de abrir e desenvolver com-
pletamente os espaços pararretal e paravesical, 
o que é descrito na Seção 44–3, passo 3 (p. 
1268). No retroperitônio, estruturas impor-
tantes que devem ser identificadas incluem o 
ureter, o músculo psoas, os nervos genitofe-
mural e obturador e os vasos ilíacos externos e 
internos (Fig. 38–16, p. 932).

  Linfadenectomia pélvica: remoção de 
gânglios sobre os vasos ilíacos externos. A 
remoção de tecido linfático começa sobre a 
artéria ilíaca comum e se estende adjacente à 
artéria ilíaca externa, criando um plano entre 
o tecido linfoide localizado medialmente e a 
gordura pré-peritoneal lateral acima do mús-
culo psoas maior. O grupo de gânglios linfá-
ticos é pinçado com o instrumento rombo e 
elevado. Um dissecador rombo pode ajudar 
a criar pedículos, que podem então ser coa-
gulados. Eletrocirurgia pode ser empregada 
para obter hemostase à medida que o pacote 
de gânglios linfáticos é dissecado rombamente 
(Fig. 44–13.2). Especificamente, o ABC pode 
ser usado tanto para coagulação quanto dis-
secção. A hemostasia pode ser alcançada com 
uma quantidade mínima de energia térmica 
dissipada usando pequenos toques. Então o 
instrumento pode ser usado como uma pinça 
romba para continuar a dissecção até atingir 
o vaso ilíaco circunflexo profundo quando 
ele cruza a artéria ilíaca externa (ver Fig. 44–
13.2). Alternativamente, o bisturi harmônico 
pode ter a mesma função. O nervo genitofe-
mural correndo no topo do músculo psoas 
maior é identificado e protegido durante essa 
dissecção.

À medida que a dissecção progride me-
dialmente sobre a artéria, a veia ilíaca externa 
é visualizada. Ao contrário da cirurgia aberta, 
o pneumoperitônio e a posição de Trendelen-
burg usados durante a laparoscopia resultam 
no colapso da veia. Como resultado, a veia é 
mais difícil de ser percebida e pode facilmente 
ser lesionada. O feixe ganglionar é refletido 
medialmente, com a tração aplicada à medida 
que a dissecção romba é realizada com divi-
são dos pedículos fibrosos. Os pontos de refe-
rência e extensão da dissecção são os mesmos 
daqueles usados para a técnica aberta.

  Linfadenectomia pélvica: remoção do 
grupo ganglionar obturador. Em seguida são 
ressecados os gânglios linfáticos obturadores 
e os gânglios linfáticos ilíacos internos (ou 
hipogástricos) que estão localizados perto da 
origem da artéria uterina. A fossa do obtura-
dor pode ser exposta com o cirurgião assisten-
te mantendo a tração medial na artéria vesical 
superior. A dissecção do espaço obturador 
pode começar medial à artéria ilíaca externa e 
ao músculo psoas maior. Em seguida, os vasos 
ilíacos externos se retraem lateralmente e o es-
paço obturador pode ser acessado.

O nervo obturador é identificado por 
dissecção romba e deve ser encontrado antes 
de dividir quaisquer pedículos teciduais. Os 
vasos obturadores correm abaixo desse nervo. 
A dissecção delicada romba irá expor o mús-
culo obturador interno. O nervo é lateralmen-
te movido de modo rombo à medida que os 
gânglios são pinçados e elevados. Os gânglios 
linfáticos entre a veia ilíaca externa e o ner-
vo obturador são removidos usando a mes-
ma técnica cautelosa de dissecção de tecidos 
descrita anteriormente. Isto é, os gânglios são 

FIGURA 44-13.2 Dissecção dos gânglios linfáticos pélvicos sobre os vasos ilíacos externos.
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delicadamente pinçados com um instrumento 
rombo e o ABC ou bisturi harmônico é usado 
para dissecção e coagulação para liberar o feixe 
ganglionar (Fig. 44–13.3).

Os gânglios linfáticos localizados na bi-
furcação dos vasos ilíacos interno e externo são 
chamados de gânglios ilíacos internos ou gân-
glios linfáticos hipogástricos. Em geral, esses 
são os mais difíceis de remover na etapa final. 
A anatomia, incluindo a localização ureteral, 
deve ser confirmada antes que movimentos 
mediais delicados e rombos e dissecção eletro-
cirúrgica permitam que todo o feixe ganglio-
nar linfático pélvico seja separado em bloco 
de modo seguro. Os gânglios são então remo-
vidos através de bolsa endoscópica ou pinças 
laparoscópicas com colher. O mesmo procedi-
mento é realizado na parte contralateral.

  Conclusão do estadiamento laparoscó-
pico e omentectomia. O procedimento de 
estadiamento para o câncer ovariano inclui a 
obtenção de múltiplas biópsias peritoneais do 
fundo de saco do útero, das paredes laterais 
pélvicas, das goteiras pélvicas e do diafragma 
bilateralmente. Isso pode ser feito com uma 
pinça romba e tesouras laparoscópicas, com 
ou sem coagulação eletrocirúrgica. O esta-
diamento cirúrgico para o câncer ovariano 
e para certos subtipos histológicos de câncer 
endometrial (carcinoma seroso papilífero e 
carcinoma de células claras) também inclui a 
remoção do omento.

A omentectomia laparoscópica é reali-
zada identificando e elevando o omento para 
fora do colo transverso. Janelas avasculares 
são criadas no interior do omento proximal. 
Os anexos vasculares intervenientes são então 
ligados com um dos seguintes instrumentos: 
coagulador bipolar eletrotérmico (LigaSure), 
bisturi harmônico ou grampeador endoscó-
pico. Uma vez completamente dissecado, o 
omento é colocado em uma bolsa endoscópica 
e removido através do portal transabdominal 
de 12 mm. Entretanto, o omento geralmente 
é grande demais e, portanto, é trazido através 
da vagina se uma histerectomia laparoscópica 
for realizada. Todos os espécimes devem ser 
minimamente manipulados e devem ser re-
movidos através de uma bolsa endoscópica ou 
de um instrumento fechado, como as pinças 
laparoscópicas com colher, para ajudar a di-
minuir o risco de implantação de tumor no 
local do portal.

  Citoscopia. Tanto os ureteres quanto 
a bexiga podem ser lesionados durante es-
ses procedimentos. Para diminuir a taxa de 
lesão oculta, os ureteres são identificados e 
marcados de cima da borda pélvica à bexiga. 
Se há suspeita de lesão, a citoscopia ao final 
do procedimento pode ajudar a reconhecer 
a lesão. Durante a citoscopia, jatos de co-
rante azul saindo dos meatos ureterais con-
firmam a obstrução dos ureteres. As opções 
para reparo da lesão ureteral diagnosticada 

são discutidas no Capítulo 40 (p. 1013). O 
reparo ureteral pode exigir laparotomia de-
pendendo da habilidade laparoscópica do 
cirurgião.

Pequenas lesões da bexiga podem ser tra-
tadas com drenagem contínua com um cate-
ter de Foley, enquanto falhas grandes exigem 
reparo. Lesões no domo da bexiga ou acima 
do trígono podem ser fechadas principalmen-
te por meio de laparoscopia em camadas com 
sutura de absorção lenta.

  Remoção do portal e fechamento fas-
cial. Uma vez que os procedimentos laparos-
cópicos tenham sido completados, é feita uma 
inspeção em busca de sangramento. Hemos-
táticos tópicos podem ser usados e são listados 
na Tabela 40–6 (p. 1005). Se a hemostasia 
é alcançada, os trocartes são removidos e os 
portais fechados. Falhas fasciais maiores que 
10 mm são suturadas para diminuir o risco 
de hérnias naqueles locais. Pontos isolados 
de sutura 0 de absorção lenta são usados para 
reaproximar essa fáscia. Alternativamente, um 
dispositivo de fechamento no local do tro-
carte pode ser usado. Independentemente da 
técnica, a palpação da falha deve ser feita para 
confirmar seu fechamento adequado. Incisões 
cutâneas são fechadas como descrito no Capí-
tulo 40 (p. 987).

PÓS-OPERATÓRIO

O curso pós-operatório após a linfadenecto-
mia de estadiamento laparoscópico em geral 
ocorre após outra cirurgia laparoscópica prin-
cipal. Em geral, as pacientes são capazes de 
rapidamente tolerar líquidos claros, seguidos 
por uma dieta regular e descarga no dia 1 do 
pós-operatório. As pacientes caminham cedo, 
com sua dor sendo controlada por meio de 
medicação analgésica oral.

Complicações pós-operatórias podem 
incluir formação de linfocistos, lesões neu-
rológicas ou hérnia no local do trocarte. 
Uma complicação potencial a longo prazo 
da linfadenectomia pélvica é o linfoedema. 
A incidência exata é desconhecida, mas o 
risco aumenta se um número maior de gân-
glios linfáticos for removido ou se radiação 
pélvica for administrada após a cirurgia. Os 
tratamentos, que podem ou não ser bem-
sucedidos, frequentemente incluem meias de 
compressão, envolvimento das extremidades 
inferiores e massoterapia para manipular os 
canais linfáticos. Embora não associada ge-
ralmente a um resultado adverso, essa com-
plicação pode significativamente diminuir 
a qualidade de vida de uma paciente no 
pós-operatório.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-13.3 Remoção do gânglio linfático do obturador.
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A articulação dos instrumentos robóticos se-
melhantes a um punho permite a dissecção 
meticulosa e precisa. Consequentemente, a 
cirurgia robótica para a dissecção de gânglios 
linfáticos se tornou popular. O robô tem sido 
usado para realizar histerectomias radicais e 
simples com dissecção de gânglios linfáticos 
pélvicos e para-aórticos. Como descrito na Se-
ção 44–13 (p. 1302), os mesmos princípios da 
cirurgia laparoscópica para a seleção e prepa-
ração de pacientes se aplicam à cirurgia robó-
tica. Os passos do procedimento são também 
os mesmos em termos de pontos de referência 
e campos de dissecção.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Avaliação pélvica cuidadosa e história revelam 
fatores que ajudam a determinar a melhor rota 
cirúrgica para uma paciente. Ao levar em conta 
uma rota minimamente invasiva, as pacientes 
com suspeita de aderências extensas ou aquelas 
com doença cardiopulmonar significativa po-
dem ser candidatas ruins. Independentemente 
da abordagem, os estudos de imagem pré-ope-
ratórios anteriores à linfadenectomia podem 
ajudar a guiar o cirurgião para áreas suspeitas 
de envolvimento de gânglios linfáticos.

 ■ Consentimento

As complicações mais comumente associadas 
à linfadenectomia para-aórtica são a hemor-
ragia aguda e possível íleo pós-operatório. Na 
linfadenectomia pélvica, são possíveis hemor-
ragia, linfocisto pós-operatório e lesão do ner-
vo obturador. A lesão ureteral é também uma 
complicação potencial durante a dissecção 
tanto dos gânglios linfáticos pélvicos quanto 
dos para-aórticos. Portanto, os ureteres devem 
ser sempre reconhecidos e retraídos para fora 
do campo de dissecção. Para ambos os proce-
dimentos de linfadenectomia, a obesidade, a 
radioterapia prévia, infecções pélvicas anterio-
res e cirurgia abdominal anterior podem difi-
cultar a dissecção e levar a uma amostragem 
de gânglios linfáticos incompleta ou limitada. 
Complicações gerais relacionadas à cirurgia 
laparoscópica são discutidas no Capítulo 42 
(p. 1097) e incluem lesão de entrada aos prin-
cipais vasos sanguíneos, bexiga, ureteres e in-
testino. Além disso, o risco de conversão em 
um procedimento aberto deve ser discutido. A 
conversão à laparotomia pode ser necessária se 
a exposição e a manipulação de órgãos forem 

limitadas. Finalmente, a metástase do portal 
de entrada é uma complicação rara, mas pos-
sível, como descrito na Seção 42–1 (p. 1099).

 ■ Preparação da paciente

Preparação intestinal de rotina e profilaxia 
antibiótica não são, em geral, necessárias. En-
tretanto, outras cirurgias concomitantes po-
dem determinar seu uso. A tromboprofilaxia é 
administrada como delineado na Tabela 39–9 
(p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Importantes instrumentos elétricos robóticos 
para a histerectomia radical incluem as tesouras 
monopolares EndoWrist e a pinça de Maryland 
bipolar EndoWrist. A pinça de dissecção PK é 
uma fonte alternativa de eletrocirurgia bipolar 
ao robô. Pinças rombas adicionais e retratores 
são disponíveis, podendo ser usados no quarto 
braço robótico dependendo do procedimento 
planejado. O assistente cirúrgico pode operar 
com instrumentos laparoscópicos tradicionais 
através de um portal assistente de 12 mm adi-
cionado. Os instrumentos usados pelo assis-
tente incluem pinças laparoscópicas rombas, 
pinças com colher e irrigador de sucção.

ETAPAS CIRÚRGICAS

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A linfadenectomia robótica é realizada sob 
anestesia geral com a paciente em posição de 
litotomia dorsal inferior. Como descrito na Se-
ção 44–4, passo 1 (p. 1272), o posicionamento 
da paciente deve evitar seu deslizamento quan-
do colocada na posição de Trendelenburg. Os 
braços da paciente são colocados lateralmente 
com acolchoamento para impedir lesões.

A fim de evitar a punção estomacal por 
um trocarte durante a entrada abdominal pri-
mária, um tubo orogástrico ou nasogástrico 
deve ser colocado para descomprimir o estô-
mago. Para evitar lesão semelhante na bexiga, 
um cateter de Foley é colocado. O abdome 
é então preparado cirurgicamente. A vagina 
também é cirurgicamente preparada se é pla-
nejada uma histerectomia concomitante.

  Colocação do portal. A colocação do por-
tal é descrita em detalhes na Seção 44–4 (p. 
1273). A cirurgia de estadiamento robótico 
tipicamente usa cinco portais de entrada. Um 
supraumbilical, dois laterais e um trocarte aci-
ma da espinha ilíaca anterior esquerda serão en-
caixados nos braços robóticos. O quinto local, 
o portal do cirurgião assistente, frequentemente 
é colocado no quadrante superior direito. É im-
portante destacar que os portais robóticos não 
devem estar mais próximos do que 8 cm para 

evitar colisões dos braços robóticos. Além dis-
so, o portal do laparoscópio deve ser colocado 
proximal o suficiente acima do umbigo para 
permitir a visualização da aorta inferior.

A dissecção para-aórtica é mais facilmente 
realizada com o laparoscópio inclinado em 30 
graus para baixo colocado no portal supraum-
bilical da linha média. Aqui, o laparoscópio 
está próximo da região para-aórtica e o sistema 
de lentes inclinado 30 graus para baixo per-
mite a inspeção direta dos gânglios linfáticos 
e vasos sanguíneos. Tesouras monopolares são 
colocadas em um braço robótico e pinças de 
Maryland bipolares ou uma pinça de dissecção 
PK são colocadas no outro braço para dissec-
ção. O quarto braço robótico pode segurar uma 
pinça romba, que pode assistir na retração.

Os gânglios linfáticos devem ser exa-
minados durante a fase inicial de exploração 
abdominal. Gânglios positivos inesperados 
podem alterar um plano operatório proposto 
em certos casos, particularmente no caso de 
câncer do colo do útero. Além disso, é tomada 
a decisão de prosseguir roboticamente ou con-
verter para laparotomia.

  Linfadenectomia para-aórtica robótica: 
abrindo o espaço retroperitoneal. Com a pa-
ciente na posição de Trendelenburg, o intes-
tino delgado é levantado para os quadrantes 
superiores direito e esquerdo. A abordagem 
direcional com a cirurgia robótica é única 
para a dissecção dos gânglios para-aórticos 
porque o laparoscópio permanece no portal 
supraumbilical. Como resultado, o cirurgião 
olha diretamente para baixo na aorta e na veia 
cava inferior, o que difere da dissecção para-
-aórtica laparoscópica, em que o laparoscópio 
é colocado no portal suprapúbico.

Como em todas as dissecções de gânglios 
linfáticos para-aórticos, o primeiro passo, seja 
realizado por procedimento aberto ou mini-
mamente invasivo, é o de abrir o peritônio 
acima da artéria ilíaca comum direita. Essa 
artéria e sua origem a partir da aorta são iden-
tificadas. O peritônio acima da artéria ilíaca 
comum direita é pinçado, levantado e seccio-
nado com as tesouras monopolares. Essa inci-
são é então estendida para cima sobre a aorta 
até que o duodeno seja exposto e mobilizado. 
A artéria mesentérica inferior (AMI) deve ser 
visível quando ela sai para a esquerda, que é o 
limite na direção da cabeça da linfadenecto-
mia planejada. Uma compressa pode ser profi-
laticamente inserida através do portal assisten-
te para tamponar a superfície que exsuda ou 
manter a pressão em quaisquer locais de san-
gramento vivo que possam ser encontrados.

   Linfadenectomia para-aórtica: remoção 
dos gânglios para-aórticos direitos. A dissec-
ção peritoneal continua lateralmente ao longo 
da artéria ilíaca comum direita. Uma vez que 
o ureter direito tenha sido identificado, uma 
pinça romba no quarto braço robótico pode 
delicadamente retrair o peritônio, o que irá la-
teralizar o ureter (Fig. 44–14.1). O cirurgião 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

ETAPAS CIRÚRGICAS
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assistente segura a porção anterior do peritônio 
para auxiliar a exposição e impedir que alças 
do intestino delgado obstruam a visão. O mús-
culo psoas maior é identificado lateralmente e 
um plano é desenvolvido no limite lateral da 
veia cava inferior (VCI). A ponta distal do feixe 
ganglionar é isolada na convergência da artéria 
ilíaca comum e músculo psoas maior usando 
dissecção romba e eletrocirúrgica. Nesse pon-
to, os gânglios linfáticos para-aórticos direitos 
são pinçados e elevados para iniciar a dissecção. 
As tesouras monopolares podem criar pedícu-
los e coagulá-los para mobilizar adicionalmen-
te os gânglios passo a passo, começando na 
aorta e trabalhando lateralmente sobre a VCI 
(ver Fig. 44-14.1). Uma vez dissecado comple-
tamente para o limite proximal da AMI, o feixe 
de gânglios pode ser colocado ou em uma bolsa 
endoscópica ou em pinças com colher e remo-
vido através do portal assistente.

   Linfadenectomia para-aórtica: remoção 
dos gânglios para-aórticos esquerdos. A dis-
secção do gânglio linfático para-aórtico esquer-
do é em geral mais desafiadora tecnicamente. 
O quarto braço é usado para pinçar o lado es-
querdo do peritônio aberto acima da bifurcação 
aórtica e elevá-lo lateralmente para retrair o colo 
esquerdo. A AMI e a aorta distal são visualizadas 
e a exposição é auxiliada pelo cirurgião assisten-
te usando sucção, um retrator em leque ou uma 
pinça romba. O ureter, que é mais profundo e 
lateral à aorta e localizado adjacente ao músculo 
psoas maior, é identificado por dissecção romba 
e retraído lateralmente com uma pinça romba 
segurada pelo assistente. Um plano é desenvol-
vido rombamente entre o músculo psoas maior 
e o feixe ganglionar medial. Os gânglios linfáti-
cos localizados lateralmente à aorta e abaixo da 

AMI são pinçados e elevados. As tesouras mo-
nopolares podem criar pedículos e coagulá-los 
para mobilizar o feixe ganglionar medialmente 
a partir da aorta. A coagulação bipolar é usada 
para vasos sanguíneos pequenos perfurados. É 
importante que os vasos lombares sejam evita-
dos, se possível. A ponta distal do feixe ganglio-
nar é isolada da porção média da artéria ilíaca 
comum esquerda, seccionada e mobilizada na 
direção da cabeça para o AMI. De novo, uma 
vez completamente ressecados, os gânglios lin-
fáticos podem ser colocados ou em uma bolsa 
endoscópica ou em uma pinça com colher e são 
então removidos pelo portal do assistente.

Em geral, a linfadenectomia para-aórtica 
robótica para no nível da AMI. A dissecção 
para-aórtica superior ao nível da veia renal é 
tecnicamente difícil e raramente realizada de-
vido à visualização ruim, limitações em cobrir 
a distância com os braços robóticos e incapa-
cidade de virar o paciente sem desencaixar e 
colocar os portais adicionais.

   Linfadenectomia pélvica robótica. De-
pois que a dissecção dos gânglios para-aórticos 
é concluída, o laparoscópio pode ser mudado 
para um laparoscópio reto de 0 grau para pros-
seguir com a dissecção dos gânglios linfáticos 
pélvicos. O ângulo zero pode fornecer uma vi-
são anatômica normal mais ampla da pelve. As 
referências anatômicas para essa dissecção são 
as seguintes: porção média do músculo psoas 
maior e nervo genitofemural (lateralmente), o 
ureter (medialmente), a veia ilíaca circunflexa 
profunda (distalmente) e a porção média da 
artéria ilíaca comum (proximalmente). Os 
mesmos passos se aplicam para a ressecção 
dos gânglios linfáticos pélvicos, como descri-
to usando a abordagem laparoscópica (Seção 
44–13, passos 9 a 11, p. 1304). Entretanto, 
com movimento de 360 graus, os instrumen-
tos robóticos ajudam na ressecção enquanto 
evitam nervos e vasos, evitando assim lesão e 
sangramento. Ao mesmo tempo, as imagens 
tridimensionais fornecem uma delimitação 
clara de pequenos vasos e nervos que podem 
então ser poupados durante a dissecção.

Em geral, a dissecção começa distalmen-
te sobre a artéria ilíaca externa e se move na 
direção da cabeça. Alternativamente, alguns 
cirurgiões começam na bifurcação da artéria 
ilíaca comum e prosseguem em sentido cau-
dal, como mostrado na Figura 44–14.2. Em 
qualquer dos casos, os gânglios são separados 
dos vasos ilíacos externos. Como descrito 
anteriormente na Seção 44–13, passo 11 (p. 

FIGURA 44-14.1 Dissecção robótica do gânglio linfático para-aórtico direito.

FIGURA 44-14.2 Dissecção robótica pélvica do gânglio linfático sobre os vasos ilíacos externos.
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1304), a dissecção então continua profunda-
mente para a veia ilíaca externa a fim de re-
mover os gânglios obturadores e hipogástricos 
(ilíacos internos). Durante essa dissecção, os 
vasos ilíacos externos podem ser retraídos 
medialmente ou lateralmente dependendo 
da paciente individual, de modo que os gân-
glios linfáticos por trás desses vasos, no espaço 
obturador, podem ser ressecados. Enquanto 
realiza a dissecção dos gânglios linfáticos pél-
vicos, o cirurgião isola o nervo obturador e o 
mantém em vista para evitar lesões. O nervo 
obturador será completamente exposto ao 
final da ressecção dos gânglios linfáticos. O 
ureter segue medialmente à dissecção no espa-
ço obturador e também deve ser mantido em 
vista enquanto é retraído medialmente para 
evitar lesões. Devido à ausência de sensação 
tátil usando o robô, muito cuidado é neces-
sário quando se retrai estruturas retroperito-
neais para promover sua exposição. Uma vez 
completamente ressecados, os gânglios são 
colocados ou em uma bolsa endoscópica ou 
em pinças com colher e então são removidos 
através do portal assistente.

  Realização do estadiamento e omen-
tectomia robóticos. O procedimento de es-
tadiamento para o câncer ovariano inclui a 
obtenção de múltiplas biópsias peritoniais do 
fundo de saco do útero, paredes laterais pélvi-
cas, goteiras pélvicas e do diafragma bilateral-
mente. Isto pode ser realizado com uma pinça 
romba, tesouras e coagulação eletrocirúrgica. 
O estadiamento cirúrgico do câncer ovariano 

e para certos subtipos histológicos do câncer 
endometrial (carcinoma seroso papilífero e 
carcinoma de célula clara) também inclui a 
remoção do omento.

A omentectomia usando uma abordagem 
robótica emprega os mesmos passos funda-
mentais que a laparoscopia (Seção 44–13, 
passo 12, p. 1305). O omento distal pode ser 
segurado com pinças rombas, em geral por 
instrumentos no quarto braço no portal assis-
tente. Isso permite que o omento seja colocado 
em todo o campo de visão, podendo então ser 
separado do colo transverso por meio da cria-
ção de janelas avasculares. Os anexos vascula-
res intervenientes são ligados com dispositivo 
de coagulação bipolar e cortados com tesouras. 
Uma vez completamente dissecado, o omento 
é colocado em uma bolsa endoscópica e remo-
vido através de um portal transabdominal de 
12 mm. Entretanto, o omento geralmente é 
grande demais, sendo portanto trazido através 
da vagina se uma histerectomia laparoscópica 
for realizada. Todos os espécimes devem ser 
minimamente manipulados e devem ser remo-
vidos em uma bolsa endoscópica ou em um 
instrumento fechado, como uma pinça com 
colher, a fim de diminuir o risco de implanta-
ção de tumor no local do portal.

  Remoção do portal e fechamento fas-
cial. Uma vez que os procedimentos estejam 
concluídos, os instrumentos são removidos 
dos braços robóticos e os mesmos são de-
sencaixados dos trocartes. Quando todos os 
braços forem removidos, o robô pode ser re-

movido para longe da paciente pela equipe 
de enfermagem cirúrgica. O laparoscópio é 
manual nesse momento e os trocartes são re-
movidos sob visualização laparoscópica direta. 
Todos os defeitos fasciais maiores do que 10 
mm devem ser fechados com sutura 0 de ab-
sorção lenta a fim de evitar o desenvolvimento 
de hérnia naqueles locais. Vários métodos de 
fechamento cutâneo estão disponíveis e in-
cluem a sutura subcuticular, adesivo cutâneo 
(Dermabond) ou fitas cirúrgicas adesivas (Ste-
ristrips) com tintura de benzoína.

PÓS-OPERATÓRIO

O curso pós-operatório após a linfadenecto-
mia para-aórtica em geral segue aquele de ou-
tras cirurgias laparoscópicas principais. Mais 
uma vez, o benefício de uma cirurgia minima-
mente invasiva é a dor pós-operatória bran-
da. Assim, em geral, apenas a medicação oral 
analgésica é necessária e a paciente é capaz de 
caminhar sem dificuldade. As pacientes são 
capazes de tolerar líquidos claros rapidamente 
e podem avançar para uma dieta regular em 
geral no dia 1 do pós-operatório. Com os ob-
jetivos pós-operatórios cumpridos, a maioria 
das pacientes pode receber alta no dia 2 do 
pós-operatório.

Algumas das complicações após a linfa-
denectomia pélvica podem incluir linfoede-
ma, formação de linfocisto e lesões neurológi-
cas, como descrito na Seção 44–11 (p. 1298).

PÓS-OPERATÓRIO
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44-15

Ressecção pélvica em bloco 
ou exenteração pélvica

O câncer de ovário com envolvimento con-
tíguo de órgãos reprodutivos, peritônio pél-
vico, fundo de saco de Douglas e colo sig-
moide é a principal indicação para ressecção 
pélvica em bloco. Também conhecida como 
ooforectomia radical, essa técnica eficaz auxilia 
em um esforço citorredutor máximo. Como 
resultado da remoção de todo o tumor peri-
toneal microscópico e infiltrativo na pelve, 
pode-se esperar uma melhora na sobrevida de 
pacientes com câncer ovariano epitelial avan-
çado (Aletti, 2006b). Além disso, os índices 
de reincidência pélvica são muito baixos e re-
fletem a completude da erradicação tumoral 
pélvica (Hertel, 2001). Muitos dos princípios 
da ressecção pélvica em bloco são os mesmos 
de outros procedimentos na oncologia gine-
cológica.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A avaliação pélvica pode revelar uma massa 
relativamente imóvel, e as imagens de tomo-
grafia computadorizada abdominopélvica 
(TC) normalmente mostram uma massa pél-
vica e ascitese. Com o diagnóstico presumido 
de câncer ovariano avançado, as pacientes são 
preparadas no pré-operatório para cirurgia 
citorredutora antecipada. No entanto, a ne-
cessidade de ressecção em bloco costuma ser 
determinada pelos achados intraoperatórios, e 
não pelos exames pré-operatórios.

 ■ Consentimento

Em geral, as mulheres com câncer de ovário 
avançado submetidas a cirurgia citorredutora 
apresentam risco significativo de complicações, 
devendo ser aconselhadas adequadamente. 
Complicações pós-operatórias menores, como 
celulite na incisão, deiscência superficial da le-
são, infecção do trato urinário ou íleo adinâmi-
co são comuns. Complicações pós-operatórias 
maiores para a ressecção em bloco que devem 
ser discutidas incluem vazamentos na anasto-
mose e fístulas (Bristow, 2003; Park, 2006).

 ■ Preparação da paciente

A anastomose primária sem colostomia é tí-
pica para a maioria das pacientes. Assim, a 
preparação intestinal é comum para qualquer 
tipo de cirurgia citorredutora para câncer de 
ovário, porém em especial se a ressecção pél-
vica em bloco for uma possibilidade. Podem 
ser necessárias uma ou mais ressecções intes-

tinais para conseguir o debulking ideal, e com 
frequência a determinação pré-operatória da 
localização exata da infiltração do tumor não 
é inteiramente precisa. A combinação de equi-
pamentos de compressão pneumática e hepa-
rina subcutânea é particularmente importante 
devido ao tempo de cirurgia previsivelmente 
maior, características hipercoaguláveis da ma-
lignidade ovariana e possibilidade de recupe-
ração pós-operatória estendida. Além disso, 
as pacientes devem rotineiramente passar por 
tipagem sanguínea e cruzamento para con-
centrados de células do sangue uma vez que 
transfusões são frequentemente indicadas 
(Bristow, 2003).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

A ressecção pélvica em bloco requer acesso a 
grampeadores intestinais de vários tamanhos, 
incluindo para anastomose gastrintestinal 
(GIA), anastomose transversa (TA) e anasto-
mose término-terminal (EEA). Além disso, 
pode-se utilizar um equipamento ligate-and-
-divide (LDS) ou coagulador bipolar eletro-
térmico (LigaSure) para separar pedículos de 
tecido vascular.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. O exame bimanual sob anestesia 
geral é especialmente importante para con-
firmar a necessidade de posicionamento da 
perna em estribos de Allen. O acesso ao pe-

ríneo é fundamental em qualquer momento 
que o equipamento para EEA precisar ser 
posicionado no reto. A paciente é posicio-
nada adequadamente para evitar a lesão de 
nervos enquanto no estribo (Cap. 40, p. 
984). A preparação estéril do abdome, do 
períneo e da vagina é realizada, e coloca-se 
o cateter de Foley.

  Entrada abdominal. Normalmente esco-
lhe-se uma incisão vertical para a cirurgia de 
debulking de câncer de ovário, uma vez que a 
extensão da doença não pode ser determinada 
antecipadamente com precisão e pode se es-
tender para cima até o diafragma. No início, 
a incisão vai até o umbigo. Após exploração e 
determinação da ressecabilidade do tumor, ela 
pode ser estendida, se necessário.

  Exploração. O abdome é completamen-
te explorado para determinar se toda a parte 
principal da doença pode ser removida com 
segurança. Por exemplo, um tumor não res-
secável no abdome superior torna a perspec-
tiva de uma cirurgia pélvica radical menos 
atraente.

Com frequência, durante a explora-
ção, é difícil distinguir o útero, os anexos e 
o tumor adjacente. Como demonstrado na 
Figura 44-15.1, ambos os ovários podem es-
tar muito aumentados e fixados densamente 
no fundo de saco posterior, com envolvimen-
to contíguo do útero, do retossigmoide e das 
paredes laterais. Além disso, implantes super-
ficiais frequentemente cobrem as trompas de 
Falópio, a prega vesicouterina e grande parte 
do peritônio pélvico circunvizinho. A ressec-
ção pélvica em bloco permite a remoção de 
toda essa parte principal da doença.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-15.1  Câncer extenso de ovário.
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   Dissecção pélvica lateral. O peritônio 
lateral é segurado com pinças de Allis, e utili-
za-se um bisturi eletrocirúrgico para adentrar 
o espaço retroperitoneal se os ligamentos re-
dondos não puderem ser localizados adequa-
damente (Fig. 43-11.2). O tecido conectivo 
areolar frouxo desse espaço é dissecado de 
maneira romba e o peritônio de cobertura re-
cebe incisão com bisturi para criar uma aber-
tura pela qual a artéria ilíaca externa possa ser 
palpada. A artéria é acompanhada de maneira 
romba até a bifurcação com a artéria ilíaca in-
terna. A folha peritoneal medial do ligamento 
largo é elevada para identificar o ureter, ao re-
dor do qual se enrola um dreno de Penrose de 
um quarto de polegada (Fig. 44-15.2).

O ligamento infundibulopélvico (IP) 
em geral não será totalmente distinguível, em 
razão da induração e distorção anatômica em 
decorrência do tumor. Abre-se uma janela de 
maneira romba imediatamente superior ao 
ureter à medida que ele cruza acima da bai-
nha pélvica para isolar um pedículo tecidual 
que incluirá o ligamento IP. O ligamento é 
isolado, grampeado, cortado e amarrado com 
sutura de zero gauge de absorção lenta. Toda a 
sequência é repetida no lado contralateral. O 
ureter pode então ser mobilizado distalmente, 
e o folheto anterior do ligamento largo recebe 
uma incisão em direção à prega vesicouterina 
com lâmina eletrocirúrgica. O ligamento re-
dondo será identificado durante essa dissecção 
e separadamente dividido.

   Dissecção vesicouterina. A dissecção do 
ligamento largo anterior é continuada com 
uma pinça em ângulo reto orientando com 

bisturi eletrocirúrgico (Fig. 44-15.3). O pe-
ritônio normalmente está edemaciado e espes-
so. A remoção em bloco de implantes tumo-
rais dentro da prega vesicouterina exigirá uma 
remoção ampla do peritônio sobre o domo da 
bexiga; assim, a extremidade proximal da pre-
ga vesicouterina pode ser segurada sob tração, 
e o bisturi eletrocirúrgico pode ser usada para 
dissecção em direção caudal até o colo do úte-
ro enquanto engloba o tumor. Normalmente 
não se adentra a mucosa da bexiga, porém ela 

pode ser reparada caso ocorra cistotomia aci-
dental (Cap. 40, p. 1011). Após incorporar o 
tumor vesicouterino peritonial ao espécime, a 
bexiga pode então ser avançada distalmente 
do modo usual, como na histerectomia sim-
ples. Os ureteres são segurados lateralmente 
enquanto os vasos uterinos são liberados do 
tecido conectivo circunvizinho (esqueletiza-
dos), pinçados, seccionados e ligados.

   Secção do sigmoide. Os ureteres são se-
gurados lateralmente enquanto uma pinça de 
ângulo reto orienta a dissecção com bisturi 
eletrocirúrgico do peritônio posterior até o 
mesentério sigmoide. O segmento sigmoi-
de que se localiza proximal ao tumor é sele-
cionado, e o mesentério de base recebe uma 
incisão superficial de cada lado com bisturi 
eletrocirúrgico. Um grampeador para GIA é 
inserido para separar o intestino. O restante 
do mesentério é marcado superficialmente 
com bisturi eletrocirúrgico e dividido com 
LDS (para pedículos pequenos) ou coagula-
dor bipolar eletrotérmico. Pedículos maiores, 
como os que incluem os vasos mesentéricos 
inferiores, precisarão ser seccionados, corta-
dos e ligados separadamente. Como durante a 
exenteração pélvica total, o espaço retrorretal 
avascular entre o reto e o sacro pode então ser 
dissecado de maneira romba para mobilizar 
totalmente o retossigmoide até o colo do úte-
ro (Fig. 44-15.4).

  Histerectomia retrógrada. A bexiga 
é avançada distalmente por cima da vagina 
superior com dissecção eletrocirúrgica com 
bisturi. A parede vaginal distal anterior é se-
gurada com uma pinça de Kocher. A parede 

FIGURA 44-15.2 Dissecção pélvica lateral.

FIGURA 44-15.3 Dissecção vesicouterina.
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vaginal anterior recebe então uma incisão às 
12 horas com bisturi eletrocirúrgico, e a in-
cisão é estendida lateralmente para a direita e 
a esquerda. O colo uterino é preso com uma 
pinça de Kocher e retraído de modo a expor a 

parede vaginal posterior. Utiliza-se um bisturi 
eletrocirúrgico para fazer uma incisão trans-
versal nessa parede e para entrar no espaço 
retovaginal. Uma pinça de Allis é usada para 
segurar o lado do espécime em bloco da vagi-

na superior para fazer tração caudal e ajudar 
ainda mais na dissecção. Uma mão retrorre-
tal deve avaliar se o tumor se estende até o 
septo retovaginal além do colo uterino. Com 
grandes massas, pode ser necessária uma dis-
secção distal para dentro do septo vaginal até 
atingir um ponto distal à margem do tumor. 
Alternativamente, tumores menores podem 
permitir uma dissecção proximal no septo re-
tovaginal, o que permite comprimento retal 
adicional distalmente ao tumor e a criação 
de uma reanastomose do colo mais alta. Por 
fim, o restante dos ligamentos uterossacrais e 
cardinais é pinçado de modo análogo a uma 
histerectomia radical (Seção 44–1, p. 1259), 
porém de maneira retrógrada, enquanto se 
confirma o posicionamento ureteral lateral 
(Fig. 44-15.5).

  Secção retal distal. A mucosa do seg-
mento retal distal ao tumor é dissecada cir-
cunferencialmente e liberada das adesões 
do mesentério e de pilares retais por tração 
constante no material em bloco removido 
(Fig. 44-15.6). Um grampeador para TA ou 
um grampeador linear cortante (Contour) 
é inserido na pelve e disparado para fazer a 
transecção do reto. O espécime, que contém 
o útero, anexos, retossigmoide e o peritônio 
circunvizinho, é então levantado para fora da 
pelve. A abertura vaginal é fechada com pon-
tos contínuos e sutura de absorção lenta de 

FIGURA 44-15.4 Retossigmoide dividido e mobilizado.

FIGURA 44-15.5 Histerectomia retrógrada. FIGURA 44-15.6 Ressecção do retossigmoide.
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gauge 0. A aparência final (Figura 44–15.7) 
é mostrada com a anastomose retossigmoide 
concluída, que é descrita na Seção 44–23 (p. 
1327).

  Últimos passos. O cirurgião então con-
tinuará com os procedimentos adicionais, 
se necessário, para completar a cirurgia para 
debulking de câncer de ovário. A colostomia 
ou anastomose retossigmoide pode exigir a 
mobilização da flexura esplênica, sendo reali-
zada próximo ao término da cirurgia. Podem 
ser colocados drenos pós-operatórios a critério 
do cirurgião. Ocasionalmente, a bexiga tam-
bém pode precisar de testes para excluir lesão 
acidental durante a dissecção vesicouterina. 
Todos os sítios de pedículos devem ser verifi-
cados novamente para hemostasia.

PÓS-OPERATÓRIO

A ressecção pélvica em bloco de câncer de 
ovário primário e reincidente permite um alto 
índice de debulking completo com índices de 
morbidade e de mortalidade aceitáveis (Park, 
2006). Infecção do trato urinário, pneumo-
nia, trombose venosa profunda, celulite da 
incisão e íleo adinâmico pós-operatório são 
relativamente comuns após cirurgia abdomi-
nal maior. A necessidade de uma nova cirur-
gia devido a rompimento da anastomose ou 
hemorragia pós-operatória específica para a 
ressecção em bloco é pouco comum (Bristow, 
2003; Clayton, 2002).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-15.7 Aparência final.
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44-16

Omentectomia

O omento normalmente é removido por dois 
motivos: debulking tumoral ou estadiamento 
de câncer. As pacientes que apresentam câncer 
ovariano avançado quase invariavelmente têm 
metástase no omento. A extensão das metásta-
ses omentais costuma ser difícil de avaliar em 
exames de imagem, e pode envolver a parede 
abdominal, o hilo esplênico e o colo trans-
verso (Fig. 35-16, p. 868). Assim, o cirurgião 
deve estar preparado para incluir todo o tu-
mor com uma ressecção adequada.

A omentectomia também é rotineira-
mente indicada para o estadiamento de cân-
cer de ovário ou carcinoma seroso papilífero 
de útero em pacientes sem doença metastá-
tica evidente (Boruta, 2009; Greer, 2011b; 
Whitney, 2010). A omentectomia infracólica 
(abaixo do colo transverso) é suficiente para 
a maioria das circunstâncias clínicas. Entre-
tanto, a omentectomia supracólica pode ser 
indicada para metástases maiores.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Estudos de imagem podem sugerir a presença 
de metástases omentais, porém sua extensão é 
difícil de ser confirmada até a exploração na 
sala de cirurgia.

 ■ Consentimento

Apesar de poder haver sangramento após liga-
ção inadequada de vasos, as complicações de-
correntes da omentectomia são raras. No en-
tanto, obesidade e aderência intra-abdominal 
podem aumentar esse risco. A obesidade cria 
um omento muito mais espesso, que apresen-
ta pedículos vasculares mais volumosos, que 
podem escorregar de clipes ou ligaduras. Além 
disso, cirurgias abdominais prévias – particu-
larmente o bypass gástrico – podem provocar 
aderências e dificultar a ressecção. Além desses 
riscos, as mulheres com metástases omentais 
devem ser informadas da possível necessidade 
de ressecção intestinal, esplenectomia ou ou-
tros procedimentos de debulking para remover 
todo o tumor.

 ■ Preparação da paciente

O preparo do colo deve ser realojado em caso 
de metástases omentais devido à possibilidade 
de ressecção intestinal. O risco de infecção 
após a omentectomia é baixo. No entanto, 

essa cirurgia costuma ser realizada com outros 
procedimentos ginecológicos que justifiquem 
profilaxia antibiótica. A tromboprofilaxia é 
administrada como delineado na Tabela 39–9 
(p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A omentectomia normalmente é realizada 
com internação sob anestesia geral. A paciente 
é posicionada em decúbito dorsal, realiza-se 
a sondagem vesical, e o abdome é preparado 
para a cirurgia. A vagina também é preparada 
cirurgicamente se uma histerectomia conco-
mitante é planejada.

  Via de acesso. A omentectomia infracó-
lica pode ser realizada por meio de qualquer 
tipo de incisão. No entanto, devido ao grau 
incerto da doença que acompanha esses casos, 
a incisão vertical na linha média é a escolhida 
com mais frequência. Se apenas uma parte do 
omento precisa ser removida para estadiamen-
to a incisão não precisa necessariamente ser 
estendida acima do umbigo, uma vez que o 
omento é frequentemente acessível. Em todas 
as outras situações, a incisão deve ser esten-
dida para cima a fim de fornecer exposição 
suficiente.

  Exploração. A palpação do omento com 
frequência é o primeiro passo na exploração 
do abdome. Esse órgão se localiza logo abaixo 
do peritônio na linha média, devendo estar 
imediatamente visível. A omentectomia em 
geral é o primeiro procedimento realizado em 
mulheres com metástase omental e câncer de 
ovário presumido. O omento normalmente 
pode ser rapidamente removido e enviado 
para exame de congelação enquanto o cirur-
gião coloca um afastador e procede com o res-
tante da operação planejada.

   Visualização. O cirurgião gentilmente 
segura o omento infracólico e o traciona para 
fora do abdome através da incisão. As mar-
gens de qualquer metástase omental podem 
ser vistas diretamente ou palpadas. O grau 
da ressecção pode então ser determinado e a 
incisão na parede abdominal estendida, se ne-
cessário.

   Entrada na bursa omental. O folheto 
posterior do omento é preso ao colo trans-
verso principalmente por aderências finas 
e transparentes com alguns pequenos vasos 
tributários. As aderências mais grossas po-
dem ser cortadas por eletrocirurgia e os vasos 
divididos por um grampeador ligate-divide 
(LDS) ou um coagulador bipolar eletrotérmi-
co (LigaSure) para adentrar a bursa omental 
(Fig. 44-16.1). A dissecção em geral começa 
o mais à direita possível e prossegue o mais à 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-16.1 Dissecção posterior para entrar no saco menor.
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esquerda possível. Uma pinça em ângulo reto 
é aberta abaixo do omento para orientar a di-
reção do bisturi eletrocirúrgico.

A entrada na bursa omental mobiliza o 
colo e fornece acesso ao ligamento gastrocóli-
co proximal livre de tumor. O omento é então 
passado por cima e segurado em tração distal.

   Secção do ligamento gastrocólico. Mais 
uma vez, a dissecção começa na extrema direi-
ta. Numerosos vasos verticais podem ser vis-
tos, porém outros são cobertos por tecido adi-
poso, sendo de difícil visualização. Utiliza-se 
uma pinça em ângulo reto para passar através 
de uma porção avascular do ligamento gastro-
cólico, próxima, porém distante o suficiente 
em relação ao colo. A pinça é então aberta em 
direção vertical (paralela ao vaso) e segurada 
no local para orientar o LDS ou o coagulador 

bipolar eletrotérmico na divisão rápida e segu-
ra do tecido (Fig. 44-16.2).

Esse procedimento é continuado através 
de todo o ligamento gastrocólico e o espécime 
de omento é entregue. Entretanto, se um re-
talho em J estiver sendo feito em vez de uma 
ressecção completa do omento, então ape-
nas três quartos do omento são divididos da 
direita para a esquerda, a fim de preservar a 
artéria gastrepiploica esquerda. A ponta dis-
tal do retalho é trazida para a pelve e unida 
ao peritônio adjacente por meio de sutura 
2–0 ou 3–0 de absorção lenta para fornecer 
suprimento sanguíneo adicional sempre que 
desejado. Independentemente da remoção do 
omento infracólico ou da construção de um 
retalho em J, o omento precisará ser rodado 
para a frente e para trás de maneira intermi-

tente para garantir que a dissecção permaneça 
longe do colo.

  Omentectomia total. Em casos em que 
a metástase omental tenha se estendido em 
sentido proximal, a omentectomia supracóli-
ca (total) é indicada. Esse procedimento exige 
uma incisão vertical na linha média para per-
mitir melhor exposição do abdome superior. 
A ressecção simplesmente pode envolver a 
transecção do omento em um nível mais alto 
no ligamento gastrocólico. Pode ser necessário 
ampliar os limites anatômicos até a flexura he-
pática, o estômago e a flexura esplênica para 
englobar todo o tumor.

Mais uma vez, a dissecção prossegue 
da direita para a esquerda. A mobilização do 
colo ascendente ao redor da flexura hepática 
pode ser necessária. A artéria gastrepiploica 
direita é ligada e a dissecção é continuada 
para a esquerda, dividindo os vasos gástricos 
curtos até alcançar a porção mais lateral do 
tumor. A mobilização do colo descendente 
e o abaixamento da flexura esplênica podem 
ser necessários se o tumor se estender muito 
lateralmente. O omento é então separado do 
colo transverso retirando apenas o ligamento 
gastrocólico.

  Fechamento da incisão. O omento res-
tante deve ser reexaminado ao fim da cirurgia 
antes do fechamento do abdome. Ocasional-
mente, será necessário abordar pequenos vasos 
em sangramento ou hematomas em ligaduras. 
A incisão abdominal é então fechada confor-
me descrito na Seção 41-1 (p. 1021).

PÓS-OPERATÓRIO

A colocação de sonda nasogástrica só é neces-
sária em caso de omentectomia total. A des-
compressão do estômago por 48 horas prote-
ge os vasos gástricos ligados de deslocamento 
pós-operatório devido à dilatação gástrica. O 
restante do curso da cirurgia é o mesmo da 
laparotomia ou de outras cirurgias concomi-
tantes realizadas.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-16.2 Ligadura anterior do ligamento gastrocólico.
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44-17

Esplenectomia

Na oncologia ginecológica, a remoção do baço 
às vezes é necessária para conseguir citorredu-
ção cirúrgica ideal de câncer de ovário metas-
tático (Magtibay, 2006). É mais comum en-
contrar um tumor que se estenda diretamente 
do omento para o hilo esplênico durante uma 
cirurgia de debulking primária. A esplenec-
tomia e outras técnicas extensas de ressecção 
abdominal superior tem demonstrado au-
mentar a sobrevida com morbidade aceitável 
(Chi, 2010; Eisenhauer, 2006). Entretanto, 
o número de pacientes que passarão pela re-
moção do baço durante a cirurgia inicial varia 
de 1 a 14 % (Eisenkop, 2006; Goff, 2006). 
A esplenectomia também é indicada a deter-
minadas pacientes com reincidência isolada 
no parênquima para auxiliar na citorredução 
secundária ideal de câncer de ovário (Manci, 
2006). Em alguns casos, uma abordagem la-
paroscópica ou laparoscópica manual assisti-
da pode ser possível (Chi, 2006). Por fim, o 
trauma esplênico intraoperatório é a indicação 
menos comum, com frequência ocorrendo de 
maneira inesperada (Magtibay, 2006).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

O diagnóstico pré-operatório do envolvimen-
to do baço costuma ser difícil de prever com 
certeza antes da citorredução primária. Nesses 
casos, normalmente observa-se uma metástase 
omental na TC, porém sua proximidade ao 
baço é difícil de ser verificada. O envolvimen-
to do baço é mais comumente distinguível no 
momento da citorredução secundária. O ideal 
é que as pacientes vítimas de reincidência 
apresentem doença isolada e tenham passado 
por um período de sobrevida livre de doença 
de no mínimo 12 meses antes de serem consi-
deradas candidatas à esplenectomia.

 ■ Consentimento

As pacientes nas quais houver suspeita de 
câncer de ovário avançado devem dar consen-
timento para possível esplenectomia, apesar 
de a decisão de realizar o procedimento ser 
tomada apenas durante a cirurgia. A remoção 
do baço resulta em maior tempo de cirurgia, 
maior perda de sangue e internação mais pro-
longada, porém pode determinar se o tumor 
passou por debulking ideal ou não (Eisenkop, 

2006). As possíveis complicações sérias in-
cluem hemorragia, infecção e pancreatite.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A esplenectomia é realizada sob anestesia 
geral com a paciente em decúbito dorsal. 
Assim como para outras cirurgias intra-ab-
dominais maiores, o abdome é preparado e 
insere-se o cateter de Foley.

  Entrada e exploração abdominal. Du-
rante a laparotomia, a esplenectomia normal-
mente requer uma incisão vertical para expo-
sição adequada. Após a entrada, o cirurgião 
deve avaliar cuidadosamente todo o abdome e 
a pelve para confirmar a possibilidade de dis-
secar toda a parte principal da doença. O ideal 
é que a esplenectomia seja realizada apenas se 
assim for possível conseguir debulking ótimo 
do tumor. O baço é segurado para avaliar sua 
mobilidade, o grau de envolvimento tumoral 
e a possível dificuldade para remoção.

  Entrada na bursa abdominal. O liga-
mento gastrocólico é aberto para a esquerda 
da linha média seccionando os pedículos 
vasculares como descrito na Seção 44–16 
(p.1313). A dissecção é continuada em duas 

direções: (1) ao longo do colo transverso com 
mobilização de toda flexura esplênica para 
atingir o ligamento esplenocólico e (2) acima 
da grande curvatura do estômago em direção 
ao ligamento gastresplênico (Fig. 44–17.1). 
A porção intermediária do omento costuma 
estar envolvida no tumor.

   Mobilização do baço. O baço é segurado, 
elevado e tracionado medialmente de modo a 
expor o ligamento esplenofrênico. O cirurgião 
utiliza alternadamente bisturi eletrocirúrgico 
e dissecção com o dedo para mobilizar ainda 
mais o baço. Realiza-se então dissecção rom-
ba e com bisturi circunferencialmente para 
liberar o baço dos ligamentos gastresplênico 
e esplenocólico. A fim de evitar a lesão pan-
creática, é importante rever continuamente a 
anatomia.

   Ligadura dos vasos esplênicos. O baço é 
elevado para dentro da incisão, e o peritônio 
sobre o hilo esplênico recebe uma incisão cui-
dadosa. Para auxiliar essa abordagem, o dedo 
indicador esquerdo é posicionado contra o 
baço. A ponta do pâncreas, que fica próxima 
ao hilo do baço (com frequência a 1 cm de 
distância) é deslocada medialmente com o po-
legar esquerdo.

A dissecção romba paralela ao trajeto es-
perado da artéria e da veia esplênica auxilia na 
identificação desses vasos. A artéria, a veia e os 
vasos tributários devem ser individualmente PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-17.1 Mobilização do baço.
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ligados. A artéria é primeiro isolada para 
evitar enchimento do baço (Fig. 44–17.2). 
Coloca-se um pinça de ângulo reto abaixo 
da artéria, e traciona-se uma sutura 2-0 de 
seda, amarrando-a. É feito um segundo nó de 
seda mais distalmente, diretamente no hilo. A 
extremidade distal da artéria é amarrada ou 
ocluída com grampo vascular. A artéria é en-
tão seccionada, e o procedimento é repetido 
para a veia esplênica. Os tributários vasculares 
devem ser seccionados da mesma forma. O 
restante dos anexos peritoneais recebe inci-
são com bisturi eletrocirúrgico para remover 
o baço.

   Últimos passos. O pâncreas distal deve 
ser cuidadosamente inspecionado para excluir 

lesões. Os vasos esplênicos também devem ser 
reexaminados antes do fechamento abdomi-
nal. Suspeita de trauma pancreático ou san-
gramento deve levar à colocação de um dreno 
de sucção no leito do baço – caso não haja 
trauma ou sangramento, a drenagem não é 
normalmente necessária. Coloca-se um tubo 
nasogástrico para descomprimir o estômago e 
evitar o deslocamento dos grampos nos vasos 
gástricos.

PÓS-OPERATÓRIO

Hemorragia é a complicação imediata mais 
comum e normalmente se origina dos vasos 

gástricos ou esplênicos curtos. O sangramento 
de qualquer um desses locais pode ser abun-
dante e potencialmente trágico. Assim, as 12 
a 24 horas iniciais após a cirurgia exigem vigi-
lância particular (Magtibay, 2006).

A complicação pós-operatória mais co-
mum é a atelectasia do lobo pulmonar infe-
rior esquerdo. Esse problema normalmente se 
resolve com deambulação, fisioterapia respira-
tória e com o tempo. O desenvolvimento de 
um abscesso intra-abdominal pós-operatório 
em geral é resultado de lesão acidental no es-
tômago, flexura esplênica ou pâncreas distal.

A manipulação ou laceração pancreática 
excessiva pode levar à pancreatite ou vaza-
mento. Quando uma pancreatomia distal é 
necessária devido à aderência do tumor ou 
lesão, aproximadamente um quarto dos pa-
cientes irá desenvolver vazamento no pân-
creas. Segundo um conjunto de critérios, esse 
vazamento é definido por uma coleção de 
fluido do quadrante superior esquerdo visto 
em imagens após o dia 3 do pós-operatório, 
e esse fluido contém um nível de amilase 
três vezes maior do que o da amilase sérica. 
Este fluido pode ser coletado através de um 
dreno e enviado para a análise clínica se essa 
complicação é suspeita. O vazamento pan-
creático em geral ocorre no início do período 
pós-operatório e pode ser manejado con-
servadoramente com drenagem percutânea 
(Kehoe, 2009).

As pacientes submetidas à esplenecto-
mia apresentarão risco aumentado de sepse 
para o resto da vida. Desta forma, as vacinas 
pneumocócica e meningocócica são recomen-
dadas, e a aplicação da vacina do Haemophi-
lus influenzae tipo b deve ser considerada no 
pós-operatório (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2010). É importante que es-
sas vacinas sejam dadas juntas, mas não devem 
ser administradas antes de 14 dias após a es-
plenectomia. Além disso, as pacientes devem 
ser instruídas a procurar cuidado médico ime-
diato em caso de febre que possa rapidamente 
progredir para doença grave.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-17.2 Ligadura de vaso.
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44-18

Cirurgia diafragmática

As pacientes com câncer de ovário avançado 
com frequência apresentarão implantes tu-
morais ou placas confluentes envolvendo o 
diafragma. O hemidiafragma direito é afetado 
com mais frequência. Os implantes normal-
mente são superficiais; porém, doença invasi-
va pode se estender através do peritônio para o 
músculo abaixo. Assim, os oncologistas gine-
cológicos devem estar preparados para realizar 
ablação diafragmática, descolamento (perito-
nectomia) ou ressecção em toda a espessura. 
Esses procedimentos cirúrgicos aumentam 
o índice de debulking ideal do tumor e estão 
correlacionados à melhora na sobrevida (Alet-
ti, 2006a; Tsolakidis, 2010).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Os exames de imagem podem sugerir nódulos 
diafragmáticos, porém sua extensão é difícil 
de ser confirmada até a exploração na sala de 
cirurgia.

 ■ Consentimento

As pacientes com câncer de ovário presumido 
devem ser informadas sobre a possível neces-
sidade de cirurgia abdominal superior exten-
siva para se conseguir a citorredução ideal. 
As complicações pulmonares após técnicas 
cirúrgicas diafragmáticas mais frequentemen-
te incluem atelectasia e/ou derrame pleural. 
Entretanto, empiema, abscesso subfrênico, e 
pneumotórax são também possíveis (Chereau, 
2011; Cliby, 2004).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Em geral é aconselhável ter um sistema ci-
rúrgico ultrassônico cavitacional de aspiração 
(CUSA, de cavitacional ultrasonic surgical as-
piration) e/ou coagulador por raio de argônio 
(ABC, de argon bean coagulator) para os pro-
cedimentos de debulking de câncer de ovário, 
uma vez que um ou ambos podem ser úteis 
para erradicar doença diafragmática. Essas fer-
ramentas são discutidas em mais detalhes no 
Capítulo 40 (p. 1001).

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Assim como outras cirurgias abdominais 
maiores, a cirurgia diafragmática requer anes-

tesia geral. A paciente é colocada em decúbito 
dorsal, o abdome é preparado para acomodar 
a incisão no esterno, e coloca-se o cateter de 
Foley. A vagina é também cirurgicamente pre-
parada se uma histerectomia concomitante é 
planejada.

  Entrada abdominal. A cirurgia diafrag-
mática requer uma incisão vertical na linha 
média estendida até o esterno, passando do 
lado direito do processo xifoide para expo-
sição máxima. Após a entrada abdominal, o 
cirurgião deve cuidadosamente avaliar todo o 
abdome e a pelve para confirmar a possibili-
dade de ressecção de toda a parte principal da 
doença. O ideal é que a cirurgia diafragmáti-
ca somente seja realizada se for assim possível 
conseguir um debulking ótimo do tumor.

  Ablação diafragmática. Alguns peque-
nos implantes tumorais espaçados na superfí-
cie do hemidiafragma esquerdo normalmente 
podem ser facilmente removidos com CUSA 
ou ABC. Essa técnica simples pode ser a única 
necessária.

   Descolamento diafragmático. Placas 
confluentes de tumor ou implantes extensos 
indicam a necessidade de ressecção do peritô-
nio. Para isso, o lado direito do gradil costal 
anterior é retraído para cima. O fígado é ma-
nualmente retraído para baixo e em direção 
medial para auxiliar na divisão do ligamento 
falciforme com bisturi eletrocirúrgico, LDS e/
ou coagulador bipolar eletrotérmico (LigaSu-
re). Essa manobra mobiliza significativamente 
o fígado e permite que ele seja segurado me-
dialmente para longe do diafragma.

Utilizam-se pinças de Allis para segurar o 
peritônio acima da placa tumoral e colocá-la 
sob tensão. A incisão peritoneal é feita trans-

versalmente acima do tumor com bisturi ele-
trocirúrgico, e desenvolve-se um plano com 
dissecção romba para separar o peritônio das 
fibras musculares do diafragma, localizadas 
abaixo. A margem peritoneal livre é tensiona-
da com pinças de Allis para manter a tração. A 
incisão é então estendida medial e lateralmen-
te para incluir os implantes (Fig. 44–18.1). O 
tecido a ser removido pode ser grande o sufi-
ciente para ser segurado com a mão esquerda, 
de modo a ajudar a descolar o peritônio do 
diafragma. A dissecção eletrocirúrgica prosse-
gue em sentido dorsal até que todos os im-
plantes estejam dentro do peritônio coletado. 
Nesse ponto, ele pode ser removido.

   Ressecção diafragmática. Ocasional-
mente, o tumor passa através do peritônio, 
não sendo possível desenvolver um plano para 
descolar o diafragma. Nesses casos, é neces-
sária uma ressecção diafragmática em toda a 
espessura. Coloca-se um afastador, e o fígado 
é mobilizado. É feita uma incisão peritoneal 
transversa acima da placa tumoral e, nesse 
ponto, determina-se o descolamento inade-
quado.

O respirador é temporariamente desli-
gado para evitar lesão no parênquima pulmo-
nar, e usa-se uma lâmina eletrocirúrgica para 
cortar através do músculo diafragmático até a 
cavidade pleural acima do tumor. A ventilação 
pode então ser reiniciada, enquanto colocam-
-se pinças de Allis para tracionar o tecido a ser 
removido para dentro da cavidade peritoneal. 
Tanto a superfície pleural quanto a peritoneal 
devem estar visíveis para auxiliar a ressecção 
total da doença. Realiza-se então o fechamen-
to primário em bloco da falha diafragmática 
com ponto contínuo usando sutura PDS 0, 
ou com pontos isolados com linha de seda.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-18.1 Descolamento do diafragma.
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Para evacuar o pneumotórax, coloca-se 
um cateter de borracha vermelho através da 
falha dentro do espaço pleural antes de fechar 
o último nó. O ventilador é desligado ao fim 
da inspiração para inflar ao máximo os pul-
mões enquanto o cateter é posto em sucção. 
O cateter é removido ao mesmo tempo em 
que se amarra o nó, e a ventilação mecânica 
é reiniciada (Bashir, 2010). Enxertos não são 
normalmente necessários, mesmo para falhas 
grandes (Silver, 2004).

   Últimos passos. A paciente deve ser colo-
cada em posição de Trendelenburg ao fim do 
descolamento ou da ressecção para confirmar 
a integridade do fechamento diafragmático. 

O abdome superior é preenchido com soro fi-
siológico e observado em busca de vazamentos 
de ar à medida que a paciente é ventilada. A 
presença de bolhas de ar indica a necessidade 
de reintrodução do cateter de borracha ver-
melho por meio da incisão, de nova sutura da 
falha e de um novo teste após o fechamento. 
Drenos de tórax não são normalmente neces-
sários.

PÓS-OPERATÓRIO

A atelectasia é comum em qualquer cirurgia 
diafragmática, e técnicas de rotina de ex-

pansão respiratória pós-operatória são apro-
priadas (Cap. 39, p. 950). O descolamento 
do diafragma é associado a um aumento da 
incidência de derrame pleural, especialmente 
quando o espaço pleural é acessado. Felizmen-
te, a maioria irá se autorresolver, e apenas al-
guns precisarão de toracentese pós-operatória 
(Dowdy, 2008). Pacientes submetidas à res-
secção diafragmática em toda a espessura de-
vem ser cuidadosamente monitoradas com ra-
diografias do tórax em busca de evidências de 
pneumo ou hemotórax. Aquelas poucas que 
não se resolverem com medidas de suporte 
podem precisar de drenagem por tubos toráci-
cos para ajudar na reexpansão pulmonar.

PÓS-OPERATÓRIO
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Colostomia

A colostomia é uma anastomose cirúrgica 
entre aberturas feitas no colo e na parede 
abdominal anterior para desviar o conteúdo 
intestinal para dentro de uma bolsa de coleta 
externa. A colostomia serve a vários propó-
sitos, podendo ser usada: (1) para proteger 
reparo do intestino distal de rompimento e 
ou contaminação por fezes, (2) para descom-
primir um colo obstruído e (3) para evacuar 
fezes se o colo distal ou o reto for removi-
do. Na oncologia ginecológica, há inúmeras 
indicações específicas para realização da co-
lostomia. Algumas das razões mais comuns 
incluem fístula retovaginal, proctossigmoidi-
te grave por radiação, perfuração intestinal e 
ressecção retossigmoide em que a reanasto-
mose não foi possível.

A colostomia pode ser temporária ou 
permanente, e sua duração é determinada 
pelas circunstâncias clínicas. Câncer de colo 
de útero reincidente em estádio final com 
obstrução pode justificar uma colostomia 
permanente. Em contrapartida, é necessário 
apenas um desvio temporário para permitir 
a cura de uma lesão intestinal intraoperató-
ria ocorrida durante cirurgia ginecológica 
benigna.

Além disso, a localização do estoma e a 
decisão de realizar uma colostomia terminal 
ou com alça também são baseadas na clínica. 
Uma colostomia com alça é feita criando-se 
uma abertura em uma alça do colo e trazendo 
as extremidades através do estoma. O estoma 
de uma colostomia terminal contém apenas a 
extremidade proximal do colo seccionado. A 
extremidade distal é ligada e mantida dentro do 
abdome.

Apesar das circunstâncias, o mesmo 
princípio cirúrgico é aplicado durante a co-
lostomia: mobilização adequada do intestino, 
suprimento sanguíneo suficiente e um túnel 
livre de tensão através da parede abdominal 
sem constrição intestinal. A atenção nesses 
princípios aparentemente simples garante o 
melhor desfecho possível. Em algumas cir-
cunstâncias, uma colostomia laparoscópica 
pode ser possível (Jandial, 2008).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

O ideal é que o sítio da colostomia, tipica-
mente do lado esquerdo da paciente, seja 
marcado antes da cirurgia por um terapeu-
ta enterostomal para garantir que o estoma 
pós-operatório esteja localizado em uma área 
de fácil acesso quando a paciente estiver sen-
tada ou em pé.

 ■ Consentimento

As preocupações quanto às alterações na qua-
lidade de vida são comuns nesse procedimen-
to. Consequentemente, o cirurgião deve des-
crever cuidadosamente o propósito médico da 
colostomia e sua duração esperada temporária 
ou permanente. A maior parte do medo em 
relação a “usar uma bolsa” pode ser amenizada 
com aconselhamento pré-operatório compas-
sivo e orientação. Muitas vezes, os resultados 
no pós-operatório são na verdade superiores 
aos sintomas e à qualidade de vida atuais da 
paciente.

As complicações perioperatórias podem 
incluir vazamento fecal para dentro do abdo-
me ou retração do estoma. As complicações 
a longo prazo envolvem hérnia paraestomal, 
estreitamento e possível necessidade de cirur-
gia de revisão.

 ■ Preparação da paciente

Para minimizar a contaminação fecal duran-
te a incisão intestinal, deve-se realizar prepa-
ração intestinal agressiva, como a utilização 
de polietilenoglicol com solução eletrolítica 
(GoLytely) no dia anterior à cirurgia, a menos 
que haja alguma contraindicação, como obs-
trução ou perfuração intestinal. Administra-se 
um antibiótico de amplo espectro próximo à 
cirurgia devido à possibilidade de contamina-
ção pelas fezes do sítio operatório. A trombo-
profilaxia é administrada como delineado na 
Tabela 39–9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

ETAPAS CIRÚRGICAS

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A colostomia é realizada sob anestesia geral 
com a paciente em decúbito dorsal. Antes da 
cirurgia, o abdome é preparado e insere-se o 
cateter de Foley. A vagina também é prepara-
da cirurgicamente se uma histerectomia con-
comitante é planejada.

  Entrada e exploração abdominal. Embo-
ra a cirurgia concomitante possa determinar 
a abordagem, uma incisão vertical na linha 
média é geralmente preferida devido à sua ex-
posição superior, quando a colostomia é uma 
possibilidade. O segmento intestinal é selecio-
nado o mais distalmente possível. A dissecção e 
a adesiólise são realizadas conforme necessário 
para mobilizar o intestino e obter um compri-
mento suficiente antes de criar a abertura do 
estoma na parede abdominal. O colo é elevado 
para garantir que ele atingirá o local do estoma 
selecionado sem tensão. Se o intestino não al-
cançar o local selecionado sem tensão, apesar 
de mobilização máxima, então o sítio do esto-
ma proposto é movido de modo a acomodar o 
comprimento intestinal disponível.

  Colostomia terminal. Esse tipo de desvio 
com frequência é usado para fistulas retovagi-
nais e proctossigmoidite grave após irradiação. 
O ideal é que seja utilizado um local mais dis-
tal do colo, uma vez que o conteúdo do in-
testino se torna progressivamente mais sólido 
e menos volumoso à medida que passa pelo 
ceco em direção ao reto. Como resultado, a 
bolsa de ostomia não precisa ser trocada tão 
frequentemente e o risco de desidratação ou 
anormalidades de eletrólitos é reduzido. Se for 
realizada uma colostomia sigmoide terminal, 
o intestino distal pode simplesmente ser fe-
chado com grampos e deixado na pelve (ci-
rurgia de Hartmann). Em contrapartida, uma 
colostomia mais proximal exigirá que o intes-
tino distal também seja trazido para a parede 
abdominal, no mesmo local ou como uma 
segunda ostomia que serve como uma “fístula 
de muco” para evitar uma obstrução de alça 
fechada e subsequente perfuração colônica.

O sítio do estoma para uma colostomia 
sigmoide é selecionado com base em uma linha 
imaginária da cicatriz umbilical até a coluna 
vertebral ilíaca anterior superior do lado es-
querdo. O sítio deve ser lateral à linha média o 
suficiente para permitir a aplicação da ostomia. 
Utiliza-se uma pinça de Kocher para elevar a 
pele, e uma lâmina eletrocirúrgica ajustada no 
modo de corte é usada para remover um círculo 
de pele de 3 cm. A fáscia é exposta por dissecção 
romba. Em pacientes obesas, pode ser neces-
sário remover um cone de gordura subcutânea 
para evitar constrição do intestino. É feita uma 
incisão em cruz na bainha anterior do reto. As 
fibras do reto anterior são rombamente separa-
das, e corta-se outra incisão em cruz na bainha 
posterior. A abertura é rombamente expandida, 
de modo a acomodar dois ou três dedos.

Após a secção do colo, como descrito 
na Seção 44–23, passo 5 (p. 1327), o intes-
tino proximal deve ser mobilizado por meio 
da incisão do peritônio em direção à flexura 
esplênica ao longo da linha alba de Toldt, que 
é a reflexão do peritônio parietal abdominal 
posterior sobre o mesentério do colo descen-
dente. Coloca-se então uma pinça de Babcock 
através da abertura da pele para segurar a ex-
tremidade grampeada do intestino e elevá-la 
através da abertura abdominal (Fig. 44-19.1). 
O intestino deve ser rosado, e seu mesentério 
não deve estar retorcido. A incisão abdominal 
primária é então fechada.

O estoma é “maturado” primeiramente 
inclinando-se a mesa para a esquerda para mi-
nimizar o vazamento intestinal e a contami-
nação fecal do sítio de incisão e então remo-
vendo a fileira de grampos. São feitos pontos 
isolados em circunferência com sutura 3-0 e 
4-0 de absorção lenta através da mucosa intes-
tinal da derme (Fig. 44-19.2). Pode-se então 
prender o equipamento da bolsa da ostomia.

   Colostomia em alça. A indicação usual 
para esse tipo de procedimento inclui proteção 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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de uma anastomose distal, alívio de obstrução 
do colo, e tratamento de perfuração do colo. 
Assim, a colostomia em alça pode ser reali-
zada em qualquer sítio ao longo do colo, onde 
for indicada. A colostomia em alça em geral 
é feita em caráter temporário ou como pro-
cedimento paliativo. É mais fácil de remover, 
com frequência mais simples de ser realizada 

e não requer necessariamente a determinação 
de alças distal ou proximal. No entanto, even-
tualmente haverá passagem de material fecal 
através do segmento distal e, como resultado, 
esse tipo de colostomia não é uma solução per-
manente para fístula ou proctossigmoidite.

   Colostomia transversa em alça. A colos-
tomia transversa em alça é realizada no qua-

drante superior esquerdo fazendo-se uma in-
cisão transversal de 5 cm sobre o músculo reto 
abdominal a meio caminho entre a margem 
costal e a cicatriz umbilical. As fáscias anterior 
e posterior, o músculo reto abdominal e o pe-
ritônio são abertos longitudinalmente por dis-
secção romba e com lâmina. O omento é se-
parado do colo transverso abaixo, e coloca-se 
um dreno de Penrose de um quarto de pole-
gada através do mesocolo para tração. A alça 
intestinal é então puxada através da incisão 
(Fig. 43-15.3). Passa-se uma Hollister bridge 
ou um equipamento semelhante por meio da 
mesenteriotomia no lugar do dreno de Penro-
se, e a incisão é fechada ao redor da alça do in-
testino sem comprimí-la. O intestino é então 
“maturado” abrindo-se o bordo antimesenté-

FIGURA 44-19.1 Colostomia sigmoide terminal: intestino tracionado 
por meio da incisão na parede abdominal.

FIGURA 44-19.2 Colostomia sigmoide terminal: mucosa intestinal su-
turada à pele.

FIGURA 44-19.3 Colostomia transversa em alça: elevação do segmento 
intestinal. FIGURA 44-19.4 Colostomia transversa em alça: abertura do intestino.
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rico ao longo da tênia intestinal com lâmina 
eletrocirúrgica e deixando uma margem de 1 
cm em cada extremidade (Fig. 43-15.4). As 
margens da colostomia são suturadas à pele 
com pontos isolados e sutura 3-0 de absorção 
lenta.

   Últimos passos. O estoma deve ser cui-
dadosamente inspecionado, sendo ideal que 
ele esteja rosado e posicionado de maneira 
confortável. Cor escurecida pode indicar is-
quemia, que pode levar a necrose e retração. A 
tensão sobre o intestino pode ser aliviada com 
mobilização adicional. A constrição da colos-
tomia em alça dentro da abertura na parede 
abdominal pode ser aliviada aumentando-se 

a incisão fascial ou removendo gordura sub-
cutânea adicional. Na colostomia terminal, 
eventualmente pode ser necessário seccionar 
a ponta mais distalmente para se atingir um 
segmento intestinal viável. Todos esses passos 
são trabalhosos, porém muito mais fáceis de 
serem realizados durante a cirurgia do que no 
pós-operatório, após o surgimento de compli-
cações.

PÓS-OPERATÓRIO

A morbidade para as colostomias em alça e 
terminal é equivalente (Segreti, 1996a). As 

complicações podem ser imediatas, ou não 
serem evidentes durante vários meses. As 
complicações comuns à criação de uma co-
lostomia podem incluir infecção da incisão, 
necrose, obstrução intestinal, hematoma, re-
tração, fístula, vazamento fecal, sepse, estrei-
tamento e herniação paraestomal (Hoffman, 
1992). Muitas dessas complicações são mane-
jadas com medidas de apoio e medidas locais. 
Sintomas graves são pouco frequentes, porém 
podem requerer cirurgia de revisão. A cirurgia 
inicial realizada com atenção evita a maioria 
dessas comorbidades.

PÓS-OPERATÓRIO
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Ressecção do intestino grosso

A colectomia parcial é mais frequentemente 
realizada como parte de cirurgia citorredutora 
para câncer de ovário, embora outras indica-
ções incluam lesão por radioterapia e fístulas 
no colo. Os princípios cirúrgicos são seme-
lhantes independentemente de qual segmento 
do intestino será removido – do colo ascen-
dente, transverso ou descendente. A ressecção 
retossigmoide (anterior baixa) é um pouco 
mais complexa, sendo revisada na Seção 44-
23 (p. 1327).

O ideal é que, durante a colectomia, o 
cirurgião consiga uma meticulosa hemostasia, 
remova a menor porção possível do colo, evite 
vazamento de fezes e confirme a continuida-
de do intestino ao excluir possíveis sítios de 
obstrução intestinal proximal ou distal. Além 
disso, o intestino deve ser mobilizado o sufi-
ciente para criar uma anastomose livre de ten-
são tecidual que seja à prova d’água, de grande 
calibre e com um aporte sanguíneo adequado.

Uma familiaridade geral com o aporte 
sanguíneo do colo é importante para a colec-
tomia parcial. Os colos ascendente e trans-
verso são supridos pela artéria mesentérica 
superior através dos ramos do colo médio e 
direito e ileocólico. Os colos descendente e 
sigmoide são supridos pelos ramos cólico es-
querdo e sigmoide da artéria mesentérica in-
ferior. Como resultado, esses vasos formam 
uma rede vascular anastomótica efetiva que 
permite a ressecção do intestino grosso em 
praticamente qualquer segmento do colo.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A necessidade de colectomia parcial durante 
cirurgia citorredutora para câncer de ovário 
costuma ser determinada durante o procedi-
mento com base nas circunstâncias clínicas. 
Por exemplo, apesar das imagens da tomo-
grafia computadorizada (TC) pré-operatória 
poderem sugerir tumores em vários locais pró-
ximos ao colo, essas lesões normalmente são 
superficiais e podem ser removidas sem colec-
tomia. Em geral, a necessidade de colectomia 
é mais óbvia no pré-operatório para pacientes 
com fístulas ou lesões por radiação. Porém, o 
grau da ressecção normalmente não é claro até 
que a cirurgia esteja sendo realizada.

 ■ Consentimento

As pacientes devem ser plenamente infor-
madas sobre o potencial para colostomia, 
vazamento na anastomose e formação de 
abscessos. Deve-se também antecipar íleo 
pós-operatório.

 ■ Preparação da paciente

Para minimizar a contaminação fecal durante 
a incisão intestinal, a maioria dos cirurgiões 
ainda recomenda uma preparação intestinal 
agressiva. Uma escolha, a utilização de polieti-
lenoglicol com solução eletrolítica (GoLytely) 
é ministrada no dia anterior à cirurgia, a me-
nos que haja alguma contraindicação, como 
obstrução ou perfuração intestinal. No entan-
to, não há evidência de que pacientes se bene-
ficiem dessa prática, e a preparação intestinal 
pode não diminuir o risco de complicações 
pós-operatórias (Guenaga, 2009; Zhu, 2010). 
Em caso de obstrução intestinal, então a lim-
peza apenas do colo distal com enemas é uma 
segunda opção. A paciente também deve rece-
ber marcações para a colostomia, caso essa seja 
uma possibilidade. Além disso, se for esperada 
uma ressecção complicada ou um período de 
recuperação prolongado, deve-se considerar a 
administração pós-operatória de nutrição pa-
renteral total (NPT). A profilaxia antibiótica 
pode ser iniciada antes da incisão abdominal. 
Também a tromboprofilaxia é administrada 
como delineado na Tabela 39–9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Para a preparação para ressecções compli-
cadas, o cirurgião deve ter acesso a todos os 
tipos e tamanhos de grampeadores intesti-
nais. Estes incluem grampos para anastomose 
término-terminal (EEA), anastomose gastrin-
testinal (GIA) e anastomose transversal (TA). 
Além disso, pode-se usar um LDS ou um coa-
gulador bipolar eletrotérmico (LigaSure) para 
auxiliar a ligação de vasos.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pa-
ciente. O exame retovaginal sob anestesia é 
mandatório antes de se posicionar qualquer 
paciente para cirurgia abdominal para câncer 
ginecológico. Uma massa palpável com com-
pressão do reto ou do septo retovaginal indi-
ca a necessidade de litotomia dorsal com as 
pernas confortavelmente apoiadas em estribos 
de Allen para preparar para possível ressecção 
anterior baixa e anastomose. Para outros ca-
sos, o posicionamento supino é adequado. A 
preparação estéril do abdome, do períneo e da 
vagina é feita, e coloca-se o cateter de Foley.

  Entrada abdominal. Uma incisão vertical 
na linha média é preferível caso se antecipe 
uma colectomia parcial, uma vez que essa in-
cisão fornece acesso a todo o abdome. Dissec-
ção, adesiólise ou outros achados inesperados 
podem tornar inadequada a exposição a partir 
de uma incisão transversal.

  Exploração. O cirurgião deve primeiro 
explorar todo o abdome para lisar aderências, 
“percorrer” o intestino e avaliar sua aparência 
do duodeno ao reto, excluir outros possíveis 
sítios de obstrução proximalmente ou distal-
mente e determinar a extensão da ressecção 
intestinal. O suprimento sanguíneo na fle-
xura esplênica, na flexura hepática e na val-
va ileocecal pode ser tênue. Assim, os limites 
da ressecção devem ficar além dessas áreas, se 
possível. Na Figura 44–20.1, por exemplo, 
devido ao fluxo sanguíneo sabidamente limi-
tado na flexura hepática, a linha proximal de 
transecção inclui vários centímetros do colo 
transverso. Da mesma forma, a linha distal de 
dissecção inclui 8 a 10 cm do íleo terminal, 
pois a artéria ileocecal é sacrificada.

É feita uma janela no mesocolo proximal 
e distal à lesão. Puxa-se um dreno de Penrose PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-20.1 A área de ressecção é mostrada englobando o tumor.
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de um quarto de polegada através da abertura 
de cada local para criar tração.

   Mobilização do colo. O intestino é o pró-
ximo a ser mobilizado por meio de uma incisão 
no peritônio ao longo da linha alba de Toldt 
e/ou ao longo das flexuras hepática/esplênica, 
dependendo do sítio da ressecção. O espaço re-
troperitoneal direito ou esquerdo é adentrado 
em um sítio além do dreno de Penrose distal. A 
abertura da entrada é criada com bisturi elétri-
co imediatamente lateral ao colo. Esse espaço 
é expandido de maneira romba, e a dissecção 
eletrocirúrgica é orientada em sentido cefálico 
além do dreno de Penrose proximal enquanto 
ele oferece tração contrária ao colo. O segmen-
to intestinal pode ser mobilizado de maneira 
romba medialmente, conforme necessário. A 
omentectomia pode ser necessária para ressec-
ções que envolvam o colo transverso.

   Ressecção. Insere-se um grampeador 
para GIA para substituir o dreno de Penrose, 
posicionando-o ao redor de todo o diâme-
tro do colo; sendo o mesmo acionado. Esse 
grampeador coloca duas fileiras de grampos e 
secciona o intestino interposto. É feita então 
uma segunda transecção/grampeamento do 
outro lado do dreno de Penrose. O segmento 
intestinal pode então ser descolado do mesen-
tério com um equipamento LDS, coagulador 
bipolar eletrotérmico, grampos individuais 
ou ligação com sutura 0 de absorção lenta. 
Durante esse processo, deve-se preservar o 
máximo possível do mesentério para fornecer 
suprimento sanguíneo adequado para a anas-
tomose. A amostra é então removida.

   Anastomose látero-lateral. As extremi-
dades proximal e distal do intestino são man-
tidas paralelas uma contra a outra para estimar 
sua posição após a anastomose. Normalmente 
é necessário mobilizar mais o intestino por 
meio de incisões nas aderências e no peritô-
nio por bisturi elétrico e dissecção romba. 
Os dois segmentos devem confortavelmente 
aproximar as bordas antimesentéricas sem 
tensão. Para ressecções maiores, o mesentério 
de cada segmento pode também precisar ser 
dissecado para atingir mobilidade suficiente. 
As extremidades grampeadas proximal e distal 
são esqueletizadas de tecido adiposo de modo 
a criar uma anastomose com o máximo de 
contato entre as mucosas. Para isso, a linha de 
grampos proximal é elevada com duas pinças 
de Allis em suas margens laterais. Pinças de 
Debakey são colocadas segurando os tecidos 
adiposos circunvizinhos e os colocam sob tra-
ção, enquanto um bisturi elétrico é usado para 
dissecar esses tecidos para fora da mucosa in-
testinal. A dissecção é então realizada de modo 
semelhante no segmento distal.

A ponta antimesentérica de cada linha 
de grampos é removida com tesoura, e o in-
testino é segurado verticalmente por pinças 
de Allis para evitar derramamento de fezes. 
Uma ou duas suturas permanentes seromus-

culares de seda podem ser colocadas distal-
mente em cada terminação intestinal para 
ajudar a alinhar a posição correta e impedir 
deslizamento. Uma haste para GIA é então 
inserido o mais profundamente possível no 
lúmen de cada um dos segmentos intestinais 
(Fig. 44–20.2). Os segmentos intestinais são 
posicionados uniformemente; o equipamen-
to é então acionado ao longo das superfícies 
antimesentéricas e removido. O grampeador 
faz duas fileiras de grampos de titânio e simul-
taneamente secciona o tecido entre as fileiras.

O interior do intestino deve ser avaliado 
em busca de sangramentos, que podem ser co-
agulados com eletrocirurgia. A outra abertura 
pode então ser grampeada com o grampeador 
para TA, e o tecido intestinal remanescente 
acima da linha da TA é seccionado. A falha 
mesentérica é reaproximada com pontos iso-
lados ou corridos e sutura 0 de absorção lenta 
para evitar uma hérnia interna.

  Últimos passos. O abdome é irrigado 
com solução salina morna abundante ao fim 
de qualquer ressecção intestinal, em especial se 
tiver havido derramamento de fezes durante o 
procedimento. Drenos não são necessários na 
rotina, podendo dificultar a cicatrização.

PÓS-OPERATÓRIO

A morbidade após grande ressecção intestinal 
aumenta significativamente devido a vários fa-
tores, porém em especial devido a obstrução, 
malignidade, obesidade, dano por radiação e 

sepse preexistentes. Além disso, pacientes que 
passaram por ressecções intestinais múltiplas 
têm uma maior perda de sangue e uma per-
manência hospitalar maior (Salani, 2007). Os 
vazamentos na anastomose são a complicação 
mais específica e costumam se apresentar como 
abscesso ou fístula ou como peritonite dentro 
de dias ou semanas após a cirurgia. Alguns 
vazamentos localizados podem ser manejados 
com NPT, drenagem orientada por TC, admi-
nistração de antibióticos e repouso intestinal 
por algumas semanas. No entanto, cirurgia 
urgente é indicada para perfuração intraperito-
neal não localizada e sua peritonite resultante. 
Esse procedimento irá normalmente exigir co-
lostomia temporária (Kingham, 2009).

Os abscessos pélvicos também podem 
resultar de derramamento de fezes durante 
a cirurgia ou superinfecção de hematomas. 
Normalmente, esses casos se resolvem com 
drenagem orientada por TC e antibióticos. 
Hemorragia gastrintestinal é rara nos procedi-
mentos com grampeamento. Além disso, es-
treitamento sintomático de anastomose é raro 
e com frequência se apresenta como obstrução 
do colo. Alguns estreitamentos podem ser ma-
nejados com stents endoscópicos, porém com 
frequência exigem uma nova cirurgia. Obstru-
ções no intestino delgado ou grosso também 
podem resultar de aderências pós-operatórias 
ou progressão tumoral. Por fim, pode haver 
o desenvolvimento de íleo prolongado, de re-
solução lenta. A maioria dessas complicações 
depende principalmente da nutrição de base 
da paciente e das circunstâncias clínicas que 
levaram à cirurgia primária.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-20.2 Grampeador para GIA conectando uma anastomose término-terminal do íleo e 
do colo transverso. Figura menor: Fileira grampos para TA fecha a extremidade distal da anas-
tomose.
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44-21

Ileostomia

Relativamente poucas pacientes precisarão 
de ileostomia para o manejo de malignidade 
ginecológica. Para as que precisarem, a ileos-
tomia em alça costuma ser um procedimento 
temporário realizado para proteger uma anas-
tomose distal (Nunoo-Mensah, 2004). Além 
disso, a paliação de uma obstrução no intesti-
no grosso ou o desvio de uma fístula do colo 
podem ser outras indicações (Tsai, 2006). 
Eventualmente, o câncer de ovário envolverá 
todo o colo, exigindo colectomia com ileosto-
mia terminal permanente e realização de uma 
cirurgia de Hartmann (Song, 2009).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

O posicionamento do estoma é especialmente 
importante para a ileostomia, uma vez que o 
efluente será mais corrosivo do que o da colos-
tomia. O ideal é que o sítio seja marcado por 
um terapeuta enterostomal antes da cirurgia.

 ■ Consentimento

Em geral, muitas das complicações desse 
procedimento são as mesmas da colostomia: 
retração, estreitamento, obstrução e hérnia. 
As pacientes devem ser informadas de que as 
ileostomias temporárias em alça podem mais 
tarde ser retiradas sem laparotomia.

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal é preferida sempre que 
houver a possibilidade de ressecção intestinal 
mais extensa. No entanto, a ileostomia pode 
ser realizada com segurança em praticamente 
todas as circunstâncias sem limpeza.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ileostomia é realizada com anestesia 
geral. As pacientes normalmente ficam em 
decúbito dorsal, porém a posição de litotomia 
dorsal ou outra posição com acesso à parede 
abdominal também é aceitável. A preparação 
estéril do abdome é concluída e um cateter de 
Foley é colocado. A vagina também é prepara-
da cirurgicamente se uma histerectomia con-
comitante é planejada.

  Entrada abdominal. Uma incisão vertical 
na linha média é preferível para a maioria das 
situações nas quais se considera a ileostomia.

  Exploração. Após a entrada abdominal, o 
cirurgião deve primeiro explorar todo o abdome 
para lisar aderências, “correr” o intestino para 
identificar sítios de obstrução e determinar a 
necessidade da ileostomia. Escolhe-se uma alça 
intestinal que atinja vários centímetros acima 
da pele. Além disso, para reduzir o volume de 
afluentes, a alça escolhida deve ser o mais distal 
possível. Eventualmente, a imobilidade do in-
testino delgado devido a carcinomatose ou lesão 
por radiação reduzirá de maneira significativa a 
mobilidade e exigirá um desvio mais proximal.

   Ileostomia em alça. Coloca-se um dreno 
de Penrose de um quarto de polegada por meio 
de uma mesenteriotomia no ápice da alça es-
colhida. A alça pode então ser aproximada do 
estoma, criado para acomodar dois dedos, con-
forme descrito para a derivação do íleo (Seção 
44–8, passo 6, p. 1286). A alça é puxada atra-
vés da abertura da parede abdominal, de modo 
que vários centímetros saiam pela pele. O dre-
no de Penrose é removido e substituído pela 
extremidade cortada de um cateter de borracha 
vermelho ou outro equipamento que possa ser 
costurado à pele de modo a elevar a alça. A alça 
deve estar livre de tensão tecidual e permeável. 
Sua extremidade proximal é colocada em posi-
ção mais baixa para reduzir o fluxo fecal para 
dentro do intestino distal. A parede abdominal 
é então fechada ao redor do estoma.

A ileostomia é “maturada” com uma 
incisão longitudinal na alça do intestino e a 
eversão de suas margens com pinças de Allis. 
Pontos isolados em circunferência com sutu-
ra de absorção lenta 3-0 e 4-0 são feitos ao 
redor da derme e da mucosa do intestino 
(Fig.44–21.1). Pode-se então colocar a bolsa 
da ostomia.

   Ileostomia terminal. Se for realizada uma 
colectomia total ou se o intestino estiver aper-
tado demais ou a paciente muito obesa para 
que uma alça alcance a parede abdominal, o 
íleo distal pode precisar ser dividido em vez de 

trazido para fora como uma alça. O segmento 
é selecionado, uma mesenterotiomia é feita, e 
o grampeador GIA é acionado. Um sítio de es-
toma apropriado é identificado e, com poucas 
modificações, a ileostomia terminal é matura-
da da mesma maneira que a colostomia (Se-
ção 44–19, p. 1319). Em geral a abertura da 
parede abdominal será menor em diâmetro. A 
menos que haja uma obstrução do colo distal 
precisando da criação de uma fístula mucosa, 
o segmento intestinal distal pode ser deixado 
na cavidade peritoneal ou logo abaixo da fáscia. 
Deve ser feita uma tentativa de everter o único 
estoma girando a parede intestinal sobre si mes-
ma com as pinças de Allis. Em cada quadrante 
do estoma, pontos de sutura 3–0 de absorção 
lenta são colocados através da derme, da cama-
da seromuscular do intestino no nível cutâneo, 
e um ponto de espessura completa é colocado 
na borda do corte do intestino evertido.

PÓS-OPERATÓRIO

O estoma deve ser cuidadosamente examina-
do no pós-operatório para avaliar sua aparên-
cia e função. A polia de apoio pode ser remo-
vida em 1 a 2 semanas, porém talvez antes se o 
estoma ficar escurecido ou se as alças aparen-
tarem estreitamento ou estiverem obstruídas.

A ileostomia pode estar associada a com-
plicações pós-operatórias significativas. Alto 
fluxo de efluentes pode resultar em anorma-
lidades eletrolíticas de difícil correção. Além 
disso, cerca de 10% das pacientes logo preci-
sarão de uma nova cirurgia devido à obstrução 
no intestino delgado ou a abscesso intra-ab-
dominal (Hallbook, 2002). Especificamen-
te, se a ileostomia em alça for indicada para 
proteger uma anastomose baixa, está associada 
com mais frequência a obstrução intestinal e 
íleo do que a colostomia em alça (Law, 2002). 
As complicações de longo prazo, como hérnia 
peristomal e retração, também são possíveis.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-21.1 Alça ileal tracionada através da parede abdominal e aberta com um bisturi 
eletrocirúrgico.
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44-22

Ressecção do intestino 
delgado

Há várias indicações para ressecção do in-
testino delgado na oncologia ginecológica, 
incluindo obstrução, envolvimento devido a 
câncer, perfuração, lesão intraoperatória e le-
são por radiação. Diferentemente do intestino 
grosso, onde é necessária maior atenção para 
garantir suprimento sanguíneo adequado para 
o sítio da anastomose, o intestino delgado tem 
uma cascata consistente de vasos que surgem 
da artéria mesentérica superior. No entanto, 
situações especiais como lesão por radiação, 
dilatação obstrutiva e edema podem compro-
meter drasticamente essa vasculatura. Nessas 
situações, a dissecção meticulosa é essencial 
para evitar remoção acidental de serosa intesti-
nal, enterotomia e lesão intestinal que dificul-
tem a cicatrização da anastomose. Em geral, os 
princípios cirúrgicos desse procedimento são 
muito semelhantes àqueles para a ressecção do 
intestino grosso (Seção 44–20, p. 1322).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A obstrução do intestino delgado (SBO, de 
small bowell obstruction) que não se resolve 
com descompressão por sucção nasogástrica 
e repouso intestinal pode ser resultante de 
aderências pós-operatórias ou progressão tu-
moral. As pacientes com malignidades gineco-
lógicas reincidentes, em especial aquelas com 
câncer de ovário, devem ser avaliadas com um 
estudo contrastado do intestino no pré-opera-
tório. Com esses passos, podem-se identificar 
vários locais de obstrução, os quais indicariam 
uma mulher com doença em estádio termi-
nal que poderia ser mais bem atendida com 
a colocação de um dreno percutâneo paliativo 
por gastrotomia. As pacientes com SBO após 
radiação pélvica quase invariavelmente apre-
sentam estenose no íleo terminal.

 ■ Consentimento

Dependendo das circunstâncias, as pacientes 
devem ser aconselhadas a respeito do processo 
de tomada de decisões intraoperatórias para se 
realizar anastomose, bypass ou ileostomia. Va-
zamento, obstrução e/ou formação de fístulas 
são possíveis complicações. Desfechos menos 
comuns incluem a síndrome do intestino en-
curtado e deficiência de vitamina B12.

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal agressiva é frequen-
temente contraindicada, particularmente em 
pacientes com obstrução. A profilaxia antibió-

tica deve ser iniciada. Também a tromboprofi-
laxia é administrada como delineado na Tabe-
la 39–9 (p. 962). Caso haja fístula complexa 
ou previsão de ressecção extensa para lesão por 
radiação, então a NPT pós-operatória pode 
ser aconselhável.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

O cirurgião deve ter acesso a todos os tipos 
e tamanhos de grampeadores intestinais, que 
incluem grampos para anastomose término-
-terminal (EEA), anastomose gastrintestinal 
(GIA) e anastomose transversal (TA), a fim de 
estar preparado para dissecções complicadas.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ressecção do intestino delgado é reali-
zada com anestesia geral. As pacientes nor-
malmente ficam em decúbito dorsal, porém 
a posição de litotomia dorsal ou outra posi-
ção com acesso à parede abdominal anterior 
também é aceitável. A preparação estéril do 
abdome é completada e um cateter de Foley 
é colocado. A vagina também é preparada ci-
rurgicamente se uma histerectomia concomi-
tante é planejada.

  Entrada abdominal. Uma incisão vertical 
na linha média é preferível para a maioria das 
situações nas quais se considera a ressecção do 
intestino delgado.

  Exploração. O cirurgião explora todo o 
abdome para identificar a obstrução. Rara-
mente, uma adesão pode ser identificada e 

lisada para rapidamente aliviar uma obstru-
ção, evitando, assim, a ressecção do intestino 
delgado. Com mais frequência, descobre-se 
uma área que justifique remoção. É impor-
tante frisar que o restante do intestino deve 
ser examinado para excluir outros sítios de 
obstrução.

O peritônio e as aderências ligadas à 
parte envolvida do intestino delgado são dis-
secados para mobilizar o intestino. O intesti-
no delgado pode ser lesionado facilmente por 
manuseio grosseiro e dissecção romba extensa 
– particularmente se o intestino for edemato-
so, densamente aderido ou previamente irra-
diado. O trauma deve ser limitado a um mí-
nimo para reduzir o vazamento dos conteúdos 
intestinais por uma enterotomia descuidada. 
O ideal é que a serosa de aparência saudável 
para anastomose seja identificada tanto em sí-
tios proximais quanto distais à lesão, enquan-
to se preserva o máximo do intestino.

   Divisão do intestino delgado. O intesti-
no envolvido é tracionado através da incisão 
abdominal. Puxa-se um dreno de Penrose de 
um quarto de polegada através de uma me-
senteriotomia nos sítios proximal e distal a 
serem aproximados. Insere-se um grampeador 
para GIA para substituir o dreno de Penrose 
e o grampeador é acionado (Fig. 44–22.1). 
O procedimento é repetido do outro lado do 
intestino. As fileiras de grampos minimizam 
a contaminação do abdome com o conteúdo 
intestinal.

Marca-se então uma cunha do mesenté-
rio, criando-se um “V” com bisturi elétrico. O 
mesentério é dividido com um equipamento 
LDS, coagulador bipolar eletrotérmico (Li-
gaSure) e/ou grampos e ligaduras com sutu-
ra 0 de absorção lenta. A hemostasia é mais 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-22.1 Identificação dos sítios proximal e distal.
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difícil em tecido edemaciado ou inflamado e, 
portanto, devem-se dividir sequencialmente 
pedículos de mesentério menores. A amostra 
intestinal é então removida.

   Realização da anastomose látero-late-
ral. Os segmentos proximal e distal do intesti-
no são elevados com pinças de Allis e pareados 
ao longo de suas margens antimesentéricas. 
Coloca-se uma ou duas suturas permanentes 
de seda ao longo da margem antimesentérica 
de cada segmento além do ponto alcançado 
pelo garfo do grampeador para GIA. O ângu-
lo antimesentérico de cada segmento é remo-
vido na linha do grampo tão profundamente 
quanto necessário para adentrar o lúmen e 
com amplitude suficiente para permitir a pas-
sagem do garfo do grampeador para GIA. Um 
intestino extremamente distendido devido a 
uma obstrução pode ser descomprimido, in-
serindo-se a ponta de sucção na extremidade 
proximal do intestino.

As pinças de Allis são recolocadas no 
intestino na margem de cada abertura. As 
pinças e suturas de seda auxiliam na inser-
ção de um garfo para GIA em cada segmento 
para ajudar no posicionamento do intestino 
(Fig. 44–22.2). O intestino é rodado para 
unir as margens antimesentéricas, as pinças de 
Allis são removidas, e o grampeador para GIA 
é fechado e acionado.

O restante da enterotomia é novamente 
segurado com três pinças de Allis para apro-
ximar o fechamento. O grampeador para TA 
é colocado ao redor do intestino abaixo das 
pinças de Allis e é fechado (Fig. 44–22.3). As 

pinças de Allis elevam a enterotomia e ajudam 
no posicionamento correto do grampeador. O 
grampeador é acionado, o excesso de tecido é 
aparado com lâmina, e o grampeador é aber-
to e removido. A falha no mesentério pode 
ser fechada a seguir, com ponto contínuo 0 
e sutura de absorção lenta para evitar hernia-
ção interna, isto é, herniação do intestino ou 
omento através de falha mesentérica.

   Últimos passos. O abdome é irrigado 
com solução salina morna abundante ao fim 
de qualquer ressecção intestinal, em especial 
se tiver havido derramamento de fezes duran-
te o procedimento. Drenos não são necessá-
rios na rotina, podendo dificultar a cicatriza-
ção. Em geral, é prudente colocar uma sonda 
nasogástrica para descomprimir o estômago 
no pós-operatório até a retomada das funções 
intestinais. A palpação do estômago confir-
mará o posicionamento correto ou o anes-
tesista pode ser levado a colocar ou retirar o 
tubo, se necessário. Se a localização correta for 
negligenciada, ela pode ser confirmada confia-
velmente apenas no pós-operatório por meio 
de radiografia de tórax.

PÓS-OPERATÓRIO

A saúde de base da paciente, seu diagnóstico 
e as indicações para a ressecção do intestino 
delgado determinam grande parte da comor-
bidade pós-operatória. Complicações meno-
res comuns incluem infecção da incisão e íleo 
adinâmico. Formação de fístulas, vazamento 

na anastomose e obstrução são problemas 
mais sérios que podem exigir uma nova cirur-
gia. Duas complicações específicas só ocorrem 
em cirurgia extensa de intestino delgado.

Em primeiro lugar, a síndrome do intesti-
no curto pode se desenvolver. Mais da metade 
do intestino delgado pode ser removida sem 
debilitar a absorção de nutrientes contanto que 
o restante do intestino seja funcional. Assim, 
é mais provável que essa síndrome ocorra de-
vido à radiação extensa do que à ressecção. Os 
sintomas incluem diarreia, má absorção, defi-
ciências nutricionais e desequilíbrio eletrolíti-
co. Como resultado, a TPN pode ser necessária 
para algumas pacientes (King, 1993).

Uma segunda complicação, a deficiência 
de vitamina B12, resulta da absorção inade-
quada e da depleção das fontes disponíveis. 
A vitamina B12 e os sais biliares são absorvi-
dos apenas nos 100 cm distais do íleo. A má 
absorção nesse segmento pode ser resultante 
de radioterapia ou ressecção intestinal extensa 
(Bandy, 1984). Em caso de suspeita de defi-
ciência de vitamina B12, são solicitados um 
hemograma completo (HC), um esfregaço 
de sangue periférico e os níveis séricos de co-
balamina (B12)como parte de uma avaliação 
laboratorial inicial. Os níveis séricos mínimos 
aceitáveis de vitamina B12 em adultos variam 
entre 170 e 250 ng/L, sendo os níveis de de-
ficiência menores que 75 ng/L. Uma opção 
de reposição é a de injeções de 1 mg semanais 
intramusculares por 8 semanas, seguidas de 
injeções mensais de longo prazo (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2009)..

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-22.2 Anastomose látero-lateral. FIGURA 44-22.3 Fechamento da enterotomia.
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44-23

Ressecção anterior baixa

A ressecção retossigmoide, também conhecida 
como ressecção anterior baixa, é usada princi-
palmente na oncologia ginecológica para se 
obter citorredução máxima em câncer de ová-
rio primário ou reincidente (Mourton, 2005). 
Esse procedimento se distingue dos demais 
tipos de ressecção do intestino grosso por exi-
gir a mobilização e transecção do reto distal-
mente, abaixo da reflexão peritoneal. Após a 
ressecção do segmento retossigmoide afetado, 
as extremidades intestinais proximal e distal 
são em geral anastomosadas.

A ressecção anterior baixa é a cirurgia in-
testinal mais comum para debulking primário 
(Hoffman, 2005). A ressecção pélvica em bloco, 
por exemplo, combina ressecção anterior baixa 
com histerectomia, salpingo-ooforectomia bi-
lateral e remoção do peritônio circunvizinho 
(Seção 44–15, p. 1309) (Aletti, 2006b). Além 
disso, as exenterações pélvicas total e posterior 
incorporam muitos dos mesmos princípios da 
dissecção de tecidos para remover câncer de 
colo do útero reincidente central com grandes 
margens de tecidos moles negativos). Outras 
indicações menos comuns para ressecção an-
terior baixa são proctossigmoidite por radia-
ção e endometriose intestinal (Urbach, 1998). 
Ocasionalmente, serão realizadas ressecções de 
intestino delgado ou grosso, juntamente com a 
ressecção anterior baixa (Salani, 2007).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Os sintomas intestinais podem ou não estar 
presentes em mulheres com envolvimento 
retossigmoide devido a câncer de ovário. No 
entanto, o cirurgião deve suspeitar fortemen-
te se a paciente descrever sangramento retal 
ou constipação progressiva, e um exame re-
tovaginal pode ajudar a prever a necessidade 
de ressecção anterior baixa. Além disso, uma 
tomografia computadorizada (TC) pode su-
gerir a invasão do retossigmoide pelo tumor. 
Contudo, a previsão é difícil antes da cirurgia. 
Muitos casos de câncer de ovário podem ser 
facilmente elevados durante a cirurgia e afas-
tados do intestino, ou tumores superficiais 
podem ser removidos sem ressecção.

 ■ Consentimento

As pacientes devem ser preparadas para a pos-
sibilidade de ressecção anterior baixa sempre 
que houver discussão sobre cirurgia citorredu-
tora ovariana. O benefício para a sobrevida de 
se atingir o mínimo de doença residual jus-
tifica o risco do procedimento. No entanto, 

a ressecção anterior baixa aumenta significati-
vamente a duração da cirurgia, e hemorragias 
podem contribuir para a necessidade de trans-
fusão de sangue (Tebes, 2006).

Em geral, índices progressivamente 
mais altos de complicações e piora de longo 
prazo na função intestinal acompanham as 
anastomoses mais distais que se aproximam 
do limite anal. No entanto, a cirurgia é pro-
jetada para englobar o tumor. Assim, uma 
colostomia sigmoide terminal com cirurgia 
de Hartmann é outra opção, apesar de menos 
atraente, para ressecções muito baixas.

Em geral, colostomia em alça ou ileos-
tomia de proteção não são necessárias, porém 
as pacientes devem ser aconselhadas quanto à 
essa possibilidade (ver Seções 43-15 e 43-17, 
p. 1090). Vazamentos na anastomose se de-
senvolvem em menos de 5% dos procedimen-
tos (Mourton, 2005).

 ■ Preparação da paciente

Para minimizar a contaminação fecal durante a 
ressecção, a preparação do colo, como a reali-
zada com uma solução de eletrolítica de polie-
tileno glicol (GoLytely), é geralmente recomen-
dada antes da cirurgia. Profilaxia antibiótica 
pode ser iniciada na sala de cirurgia e opções 
adequadas são encontradas na Tabela 39–6 (p. 
959). A tromboprofilaxia é também adminis-
trada como delineado na Tabela 39–9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Todos os tipos e tamanhos de grampeadores in-
testinais, que incluem grampos para anastomose 
término-terminal (EEA), anastomose gastrin-
testinal (GIA) e anastomose transversal (TA), 
devem estar disponíveis. Além disso, pode-se 
usar um LDS ou um coagulador bipolar eletro-
térmico (LigaSure) para a ligação dos vasos.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A ressecção anterior baixa exige anestesia 
geral. O exame retovaginal sob anestesia é 
obrigatório antes de se posicionar qualquer 
paciente para a cirurgia abdominal para cân-
cer ginecológico. Uma massa palpável com 
compressão do reto ou do septo retovaginal 
indica a necessidade de litotomia dorsal com 
as pernas apoiadas de modo seguro em estri-
bos de Allen. Isso permite o acesso ao reto 
em casos que exigem a inserção do grampe-
ador para EEA para anastomose. A posição 
de decúbito dorsal pode ser uma alternativa 
adequada se não houver massa palpável no 
exame retovaginal. Nesses casos, se a massa for 
localizada mais proximalmente, a anastomo-
se retal baixa pode ser realizada por completo 

dentro da pelve. Após o posicionamento, a 
preparação estéril do abdome é completada, 
e um cateter de Foley é completado. A vagina 
também é cirurgicamente preparada se uma 
histerectomia concomitante é planejada.

  Entrada abdominal. Uma incisão vertical 
na linha média fornece amplo espaço cirúrgi-
co e acesso ao abdome superior. Essa incisão é 
preferível caso se antecipe a realização de uma 
anastomose retal baixa, pois pode ser neces-
sário mobilizar o colo descendente ao redor e 
além da flexura esplênica. Incisões transversas 
com frequência não conseguem fornecer o es-
paço suficiente.

  Exploração. Primeiramente, o cirurgião 
deve explorar todo o abdome para determinar 
se a doença pode ser ressecada. Se não puder, 
o benefício do procedimento deve ser reavalia-
do. Eventualmente, uma obstrução intestinal 
iminente, infecção ou outra circunstância clí-
nica podem determinar a dissecção apesar do 
tumor residual. A pelve e o retossigmoide de-
vem ser palpados para planejar mentalmente 
a ressecção e determinar se a indicação é uma 
ressecção pélvica em bloco ou um procedi-
mento de exenteração.

   Visualização. O intestino é afastado para o 
abdome superior, e posicionam-se as valvas do 
afastador para permitir o acesso à pelve profun-
da e a todo o colo retossigmoide. Os ureteres 
são identificados na borda da pelve e traciona-
dos lateralmente com drenos de Penrose para 
expor o peritônio e o mesentério, que podem 
em seguida ser dissecados com segurança.

   Secção do sigmoide proximal. O colo 
sigmoide é segurado sob tração proximalmente 
ao tumor e na área aproximada onde será sec-
cionado. O ureter é fixado, e coloca-se uma 
pinça de ângulo reto para orientar a dissecção 
superficial com bisturi elétrico do peritônio e 
do mesentério até a serosa do intestino. Uma 
dissecção semelhante é repetida do outro lado. 
Pode-se então realizar dissecção romba para 
definir toda a circunferência do sigmoide. A 
epiploica e os tecidos adiposos adjacentes são 
presos com pinça de DeBakey e dissecados da 
área proposta para a transecção com bisturi elé-
trico. O grampeador para GIA é colocado no 
sigmoide, acionado e retirado (Fig. 44–23.1).

   Secção do mesentério. Ocasionalmente, 
o tumor é pequeno e localizado superficial-
mente, sendo necessária apenas de uma res-
secção em cunha do mesentério subjacente 
para removê-lo do segmento intestinal. Mais 
frequentemente, todo o mesentério precisa ser 
cortado para permitir acesso ao plano avas-
cular entre o retossigmoide e o sacro (espaço 
retrorretal). Uma dissecção romba suave é rea-
lizada inferiormente ao sigmoide seccionado 
para melhor definir o tecido adiposo de base 
e os pequenos vasos. Coloca-se uma pinça de 
ângulo reto através de secções do mesentério, e 
um equipamento LDS ou coagulador bipolar 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO
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eletrotérmico divide esse tecido. A dissecção 
é continuada anteroposteriormente por cerca 
de dois terços do mesentério (Fig. 44–23.2). 
Normalmente, um ou dois pedículos terão 
um vaso sanguíneo que escorregará e terá que 
ser preso com uma pinça e ligação com sutura 
de absorção lenta no 0.

Realiza-se dissecção romba na linha mé-
dia da pelve para identificar os grandes vasos 
retais superiores, que são ramos da artéria me-
sentérica inferior (AMI). A artéria e a veia são 
grandes e devem ser grampeadas isoladamente 
duas vezes, cortadas e ligadas com fio de no 0 
de absorção lenta. A dissecção é continuada 
até o outro lado da pelve, até não haver mais 
tecidos visíveis entre os ureteres. A bifurcação 
da artéria ilíaca comum e o sacro devem estar 
totalmente visíveis.

  Secção do reto. O sigmoide proximal e o 
mesentério anexo são afastados para o abdome 
superior para melhorar a exposição pélvica. O 
retossigmoide é segurado superiormente, e 
realiza-se dissecção romba posteriormente no 
espaço retrorretal para mobilizar o intestino 
distal além do tumor e para definir a localiza-
ção da ressecção planejada. O trajeto dos ure-
teres é traçado ao longo da parede lateral pél-
vica. Realiza-se dissecção romba lateral para 
mobilizar mais o retossigmoide. Os anexos 
mesentéricos laterais são isolados e divididos 
com LDS, coagulador bipolar eletrotérmi-
co ou presos entre pinças de Pean, cortados 
e ligados. Pode ser necessário reposicionar as 
valvas do afastador à medida que a dissecção 
progride em sentido distal.

A serosa anterior do intestino é em ge-
ral visível em todo seu trajeto além da refle-
xão do peritônio e para dentro dos músculos 
levantadores. As margens lateral e posterior 
do intestino são cercadas por tecido adiposo, 
mesentério e pilares retais. O reto distal além 
do tumor é segurado e rodado para auxiliar na 
exposição desses anexos. Os anexos são divi-

didos usando alternadamente dissecção com 
bisturi elétrico e divisão do pedículo vascular 
e/ou pinçamento do ângulo direito e transec-
ção. A divisão continua circunferencialmente 
até a serosa retal estar totalmente visível.

O grampeador curvo de corte (Contour) 
é frequentemente uma boa escolha para o 
espaço limitado da pelve profunda. O retos-
sigmoide é segurado sob tensão enquanto o 
grampeador é gentilmente inserido na pelve 
ao redor do segmento retal (ver Fig. 44–23.2). 
Os ureteres e qualquer tecido lateral são afas-
tados para segurança, o grampeador é aciona-
do e o espécime da ressecção anterior baixa é 

removido. A pelve é irrigada, e deixa-se uma 
compressa de laparotomia no local para tam-
ponar qualquer superfície porejante.

  Mobilização. Agora é tomada a decisão 
final de fazer uma anastomose em vez de uma 
colostomia sigmoide terminal. Os afastadores 
abdominais superiores são removidos, e o colo 
sigmoide proximal é mobilizado por meio 
de incisões no peritônio ao longo da linha 
alba de Toldt em direção à flexura esplênica. 
Normalmente utiliza-se uma combinação de 
dissecção romba e com bisturi. O colo sig-
moide proximal é posicionado de maneira 
intermitente profundamente na pelve para 

FIGURA 44-23.1 Secção da extremidade proximal. FIGURA 44-23.2 Secção da extremidade distal.

FIGURA 44-23.3 Mobilização do colo descendente.
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avaliar o grau de dissecção necessário para 
se conseguir uma anastomose sem tensão te-
cidual. O ideal é que o colo sigmoide esteja 
confortavelmente posicionado sobre o reto 
distal. Para conseguir esse posicionamento, às 
vezes a mobilização pode incluir toda a dobra 
esplênica (44–23.3). Ocasionalmente, pode 
ser necessário mobilizar também a flexura he-
pática. Mobilização suficiente é essencial para 
garantir uma anastomose sem tensão tecidual.

  Preparação dos sítios para anastomose. 
As extremidades proximal e distal grampe-
adas do intestino devem agora ser limpas de 
qualquer tecido gorduroso ou epiploico para 
permitir contato suficiente entre as mucosas 
durante a anastomose. A fileira de grampos 
do sigmoide proximal é segurada com duas 
pinças de Allis nas margens laterais e elevada. 
Utilizam-se pinças de Adson para tracionar 
delicadamente qualquer tecido adiposo cir-
cunvizinho e um bisturi elétrico para disse-
car esse tecido da mucosa do intestino. Esse 
processo pode ser particularmente difícil em 
pacientes com diverticulose importante. Pode 
ser necessária uma dissecção semelhante no 
segmento distal do reto.

  Colocação do Anvil. Deve-se usar o maior 
grampeador para EEA circular que se encaixar 
nos segmentos intestinais, normalmente de 
31 ou 34 mm. Isso permite uma anastomose 
cômoda que reduzirá as chances de estenose 
retal sintomática. O colo sigmoide proximal 
é novamente segurado com pinças de Allis, e 
usa-se tesoura para remover toda a fileira de 
grampos. As pinças de Allis são recolocadas 
para segurar a mucosa/serosa e manter o sig-
moide proximal aberto. Podem ser utilizados 
instrumentos de medição, se necessários, para 
decidir qual o melhor grampeador para EEA. 
O equipamento de EEA contém um anvil 
que será colocado no intestino proximal e um 
grampeador que será colocado no intestino 

distal. A articulação do anvil e da cabeça do 
grampeador permite o acionamento de um 
anel de grampo nesse ponto de articulação 
para formar a anastomose.

Primeiro o anvil é destacado do grampe-
ador, lubrificado e inserido cuidadosamente 
com rotação no sigmoide proximal, com sua 
superfície côncava voltada proximalmente, 
para longe do sítio planejado para a anas-
tomose (Fig. 44–23.4, imagem menor). O 
cirurgião adiciona pontos contínuos que 
perfuram a serosa, a musculatura e a mucosa 
intestinais para criar uma sutura em bolsa de 
tabaco ao redor do anvil. Os pontos com fio 
de sutura 2-0 Prolene são feitos 5 a 7 mm da 
margem mucosa. A sutura em bolsa começa 
e termina do lado de fora da serosa intesti-
nal ao redor da ponta do anvil, sendo então 
amarrada firmemente. As pinças de Allis são 
removidas. Uma alternativa mais rápida é a de 
usar um dispositivo grampeador de sutura em 
bolsa de tabaco. Pode-se realizar irrigação em 
caso de derramamento de conteúdo intestinal.

  Posicionamento do grampeador. O coto 
retal distal é reavaliado para garantir que todo 
o tecido adiposo circunvizinho tenha sido li-
berado. A equipe cirúrgica revisa os detalhes 
do uso do instrumento para EEA. Uma apli-
cação fantasma é útil, e em seguida a bainha 
do grampeador é estendida e sua ponta é co-
nectada. A bainha e a ponta são então retraídas 
para dentro do instrumento, que é lubrificado 
e inserido cuidadosamente no ânus até que 
o contorno circular seja visível e observe-se 
que esteja pressionando levemente a fileira de 
grampos retais. Uma rosca localizada no gati-
lho do dispositivo é lentamente rodada, o que 
estende a bainha e sua ponta. Esse processo é 
orientado pelo cirurgião abdominal, de modo 
que a ponta é trazida para fora imediatamente 
posterior à linha média do grampo. Com uma 
mão no abdome, a tração abdominal suave 

contrária mantida contra o intestino pode ser 
útil à medida que a ponta perfura toda a es-
pessura do intestino. A bainha se torna subse-
quentemente visível e a ponta é removida.

  Grampeamento. O cirurgião abdominal 
abaixa o sigmoide proximal até o reto distal 
e conecta a ponta oca do anvil à bainha de 
metal do instrumento para EEA. Deve-se ou-
vir um “clique” para confirmar a articulação. 
A ponta do instrumento deve ser segurada 
perfeitamente imóvel enquanto a rosca lateral 
é novamente rodada para trazer a bainha de 
volta para dentro dele até que o indicador no 
cabo do instrumento esteja na posição corre-
ta (Fig. 44–23.4). Isso leva o anvil à aposi-
ção com a cabeça do grampeador. A trava de 
segurança é liberada, e o instrumento é acio-
nado apertando e soltando completamente o 
gatilho (não apertar totalmente o gatilho pode 
levar a grampeamento parcial). A rosca lateral 
é então trazida de volta à posição especifica-
da para liberar a fileira de grampos. A EEA 
com o anvil conectado é então rodada lenta-
mente e removida do reto. A anastomose deve 
ser visualizada pelo cirurgião durante todo o 
processo. A retração distal da anastomose ou a 
impossibilidade de remover a EEA sugere que 
o grampeador não foi acionado totalmente. 
Essa situação pode ser resolvida tracionan-
do-se a EEA lentamente através do ânus e 
cortando-se dentro da fileira de grampos de 
modo a liberar a anastomose. O anvil é remo-
vido da EEA e inspecionado para garantir a 
presença de dois anéis circulares perfeitamen-
te intactos de tecido retal.

  Insuflação retal. Irriga-se a pelve com 
solução salina morna. A integridade da 
anastomose pode agora ser conferida inse-
rindo-se cuidadosamente um proctoscópio 
ou um cateter de borracha vermelho no 
ânus, porém distal à anastomose. O ar é en-
tão insuflado no intestino. O cirurgião deve 

A Anvil Haste GrampeadorB

FIGURA 44-23.4 Realização da anastomose término-terminal. Detalhe: dispositivo do grampeador EEA.
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palpar suavemente o sigmoide para se certi-
ficar de que o ar está entrando no sigmoide 
proximalmente ao sítio da anastomose. Não 
deve haver qualquer bolha de ar quando a 
ligação for à prova d’água (Fig. 44–23.5). 
O surgimento de bolhas sugere vazamento, 
porém deve ser avaliado novamente para 
ver se realmente existe. Eventualmente, o ar 
está sendo incorretamente bombeado para 
dentro da vagina em vez do reto, devido a 
posicionamento inadequado do cateter de 
borracha vermelha. Se houver qualquer sus-
peita real de vazamento, o reto distal deve 
ser novamente seccionado e a anastomose 
deve ser refeita. Em situações selecionadas, 

pode-se tentar o reforço de sutura inter-
rompida para fechar o vazamento de ar, mas 
este procedimento é mais arriscado. Pode-se 
também considerar uma colostomia de des-
vio se o problema não puder ser manejado 
de outra forma.

  Últimos passos. Todos os sítios de pedí-
culos devem ser verificados novamente para a 
hemostasia, e a pelve deve ser irrigada. A suc-
ção nasogástrica não é necessária na rotina; 
além disso, a drenagem por sucção profilática 
da pelve não melhora o desfecho ou influen-
cia a gravidade das complicações (Merad, 
1999).

PÓS-OPERATÓRIO

As complicações pós-operatórias mais co-
muns são semelhantes às de outras cirurgias 
abdominais maiores, incluindo febre, íleo 
adinâmico autolimitado, deiscência e anemia 
que exija transfusão sanguínea. Ocorrências 
graves, como obstrução intestinal e fístula, são 
raras (Gillette-Cloven, 2001). A longo prazo, 
algumas pacientes apresentarão resultado fun-
cional ruim, incluindo incontinência fecal ou 
constipação crônica (Rasmussen, 2003).

A anastomose retal baixa apresenta índice 
de vazamento muito maior do que anastomo-
ses intraperitoneais de intestino grosso. Vaza-
mento de fezes leva à febre, leucocitose, dor 
abdominal inferior e íleo adinâmico. Qualquer 
conjunto suspeito desses sinais e sintomas deve 
levar à realização imediata de uma tomografia 
computadorizada (TC) abdominopélvica com 
contraste oral. Quando um vazamento está 
presente, ele pode ter a aparência de um abs-
cesso pélvico, ou, às vezes, extravasamento do 
contraste pode ser demonstrado na amostra de 
fluido. Eventualmente, essa complicação pode 
ser manejada com sucesso com drenagem per-
cutânea do abscesso, repouso intestinal e anti-
bióticos de amplo espectro. De outra forma, 
pode ser necessária uma ileostomia de desvio 
em alça temporária ou uma colostomia de des-
vio (Mourton, 2005). Os fatores de risco para 
vazamento pós-operatório incluem irradiação 
pélvica prévia, diabetes melito, baixa albumi-
na sérica pré-operatória, duração longa da ci-
rurgia e anastomose baixa (≤ 6 cm do bordo 
anal) (Matthiessen, 2004; Mirhashemi, 2000; 
Richardson, 2006).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-23.5 Teste da anastomose.
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44-24

Bypass intestinal

Este procedimento de anastomose intestinal 
liga uma parte do íleo ao colo ascendente ou 
transverso e, assim, “pula” a parte enferma do 
intestino. Após a anastomose, o segmento do 
intestino delgado fechado e isolado permane-
ce no local.

Há relativamente poucas indicações para 
o bypass intestinal na oncologia ginecológica, e 
o procedimento é responsável por apenas cerca 
de 5% de todas as cirurgias de intestino para 
esses casos de câncer (Barnhill, 1991; Winter, 
2003). Em todos os casos, a remoção do in-
testino doente e uma anastomose término-
-terminal são preferíveis. No entanto, algumas 
pacientes apresentarão tumores não removí-
veis, aderências densas, lesão extensa por radia-
ção ou outros fatores proibitivos. Nesses casos, 
uma decisão errônea de prosseguir com uma 
dissecção agressiva pode resultar em várias en-
terotomias, hemorragia ou outras tragédias in-
traoperatórias com graves sequelas pós-opera-
tórias. Em vez disso, um bypass intestinal pode, 
muitas vezes, ser realizado rapidamente com 
morbidade mínima. Muitas vezes, seleciona-
-se um bypass por ser a manobra paliativa mais 
fácil em uma paciente em estado terminal. O 
principal objetivo é restabelecer uma comu-
nicação intestinal adequada e permitir que a 
paciente se alimente por via oral novamente.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

O trato intestinal deve ser cuidadosamente 
avaliado por um estudo contrastado do intes-
tino e/ou tomografia computadorizada (TC). 
Invariavelmente, as lesões pélvicas por radia-
ção estão localizadas no íleo terminal, porém 
pode haver fístulas complexas ou múltiplos 
sítios de obstrução. Na maioria dos casos para 
os quais se considera um bypass, o cirurgião 
deve antecipar restrições para a exploração 
adequada do abdome durante a cirurgia. A 
análise cuidadosa dos achados pré-operatórios 
ajudará a garantir que o bypass inclua toda a 
lesão e não deixe para trás alguma obstrução 
distal.

 ■ Consentimento

As pacientes normalmente têm uma péssima 
qualidade de vida no momento em que se con-
sidera a realização do bypass, e o objetivo da 
cirurgia é principalmente a melhora dos sinto-
mas. O procedimento de aconselhamento deve 
enfatizar que o julgamento intraoperatório 
decidirá por ressecção de intestino delgado, ile-
ostomia, ressecção de intestino grosso, colosto-

mia ou bypass. Muitos dos riscos são semelhan-
tes aos observados em outros procedimentos 
cirúrgicos intestinais, incluindo vazamento na 
anastomose, obstrução, formação de abscessos 
e fístulas. A síndrome da alça cega, discutida 
mais adiante, é uma complicação a longo prazo 
característica do bypass intestinal.

 ■ Preparação da paciente

Preparação intestinal agressiva com agen-
tes orais é em geral contraindicada, devido à 
obstrução intestinal ou outras circunstâncias 
adversas. Antibióticos de amplo espectro 
são administrados no perioperatório devido 
à possibilidade de contaminação por fezes. 
Também a tromboprofilaxia é administrada 
como delineado na Tabela 39–9 (p. 962). 
Caso se antecipe uma recuperação demorada, 
deve-se considerar a nutrição parenteral total 
pós-operatória.

INTRAOPERATÓRIO

 ■ Instrumentos

Para a realização de ressecções complicadas, 
grampos para anastomose término-terminal 
(EEA), anastomose gastrintestinal (GIA) e 
anastomose transversal (TA) devem estar dis-
poníveis.

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. O bypass é realizado sob anestesia geral 
com a paciente em posição de decúbito dor-
sal. Antes da cirurgia, o abdome é preparado, 
e insere-se o cateter de Foley.

  Entrada e exploração abdominal. O 
bypass intestinal normalmente requer uma 

incisão na linha média para exposição adequa-
da. O cirurgião deve primeiro explorar todo 
o abdome para identificar lesões obstrutivas. 
Além disso, o restante do intestino deve ser 
avaliado para excluir outros sítios de obstru-
ção. Selecionam-se uma parte proximal e uma 
distal de aparência saudável com o intuito de 
preservar ao máximo o intestino. Normal-
mente, o bypass envolve a ligação de uma parte 
do íleo ao colo ascendente ou transverso.

  Alinhamento do intestino. Os dois seg-
mentos intestinais selecionados para a anas-
tomose são alinhados lado a lado, sem serem 
torcidos ou tencionados. Pode ser necessário 
mobilizar a flexura hepática ou esplênica do 
colo transverso de suas aderências peritone-
ais para se conseguir uma ligadura sem ten-
são tecidual. Os limites antimesentéricos dos 
segmentos intestinais são mantidos em sua 
posição por suturas permanentes de seda 2-0 
que são colocadas aproximadamente a cerca 
de 6 cm de distância, ao longo do compri-
mento dos segmentos intestinais alinhados. 
Duas pinças de Adson são utilizadas para se-
gurar a serosa do intestino delgado lateral e 
transversalmente, sob tração. Utiliza-se então 
um bisturi elétrico para adentrar no lúmen 
intestinal em sua superfície antimesentérica 
(Fig. 44-24.1). A mesma manobra é realizada 
na tênia do colo para entrar nele.

   Realização da anastomose látero-late-
ral. Um garfo do grampeador para GIA é in-
serido no lúmen de cada segmento intestinal. 
O intestino é ajustado, se necessário, para po-
sicionar as superfícies antimesentéricas entre 
as hastes do grampeador, que é então fecha-
do e acionado (Fig. 44-24.2). Com o gram-
peamento, as aberturas intestinais iniciais 
que foram cortadas para inserir as hastes do 
grampeador se fundem em uma falha aberta. 
Essa abertura pode então ser fechada com um 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-24.1 Alinhamento do intestino.
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grampeador para TA, e o excesso de tecido in-
testinal pode ser aparado.

   Últimos passos. Ocasionalmente, peque-
nos sítios de sangramento podem ser coagula-
dos com bisturi elétrico na fileira de grampos. 
A anastomose deve também ser palpada para 
garantir um lúmen adequado. O intestino 
deve ser reavaliado para garantir que a linha 
de sutura seja impermeável e que não haja 
tensão tecidual na anastomose.

PÓS-OPERATÓRIO

A recuperação após uma cirurgia de bypass 
intestinal deve ser rápida quando comparada 
a uma grande ressecção com anastomose. Em 
geral, o íleo pós-operatório se resolve dentro 
de vários dias, e as pacientes podem retomar 
a alimentação por via oral. A situação clíni-
ca de base que levou à necessidade do bypass 
determina a maior parte do curso clínico. 

Complicações relativamente menores, como 
morbidade febril e infecção ou deiscência da 
ferida operatória são comuns. Fístulas, obs-
truções, vazamento na anastomose, abscessos, 
peritonite e perfuração são de manejo mais 
difícil, com frequência levando a um curso 
pós-operatório mais demorado ou à morte.

A síndrome da alça cega é um quadro 
de má absorção de vitamina B12, esteatorreia 
e crescimento bacteriano exagerado no in-
testino delgado. O cenário usual é um pro-
cedimento de bypass que deixa um segmento 
intestinal não funcional e extremamente irri-
tado. A estase do conteúdo intestinal leva a di-
latação e inflamação da mucosa. Os sintomas 
se assemelham aos de uma obstrução parcial 
do intestino delgado, e incluem náusea, vô-
mito, diarreia, inchaço, distensão abdominal e 
dor. A perfuração intestinal é possível.

Antibióticos irão com frequência aliviar 
o quadro, porém a recolonização e a recor-
rência da síndrome da alça cega são comuns 
(Swan, 1974). A única terapia definitiva para 
episódios recorrentes é a exploração com 
ressecção do segmento. Para evitar essa sín-
drome, o cirurgião pode, durante a cirurgia, 
dividir o intestino proximal e distal à lesão e 
realizar uma anastomose látero-lateral. A alça 
fechada pode ser aliviada pela criação de uma 
fístula mucosa na parede abdominal.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-24.2 Realização da anastomose látero-lateral.
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44-25

Apendicectomia

A remoção do apêndice pode ser indicada du-
rante cirurgia ginecológica por várias razões. 
No entanto, a necessidade em geral não é 
identificada até que a cirurgia esteja em an-
damento, uma vez que sinais e sintomas de 
condições ginecológicas benignas podem se 
assemelhar aos de uma apendicite (Bowling, 
2006; Fayez, 1995; Stefanidis, 1999).

Além disso, malignidades podem en-
volver o apêndice. O câncer de ovário com 
frequência cria metástases no apêndice, jus-
tificando assim frequentemente sua remoção 
(Ayhan, 2005). Tumores primários no apên-
dice são raros, porém com frequência criam 
metástases nos ovários. Assim, a intervenção 
cirúrgica inicial é frequentemente realizada 
por um oncologista ginecológico (Dietrich, 
2007). O pseudomixoma peritoneal é o tipo 
clássico de tumor mucinoso de origem no 
apêndice que se dissemina para os ovários 
e pode se implantar no restante do abdome 
(Prayson, 1994).

Apendicectomia eletiva coincidente é de-
finida como a remoção do apêndice durante 
outro procedimento cirúrgico não relacio-
nado ao quadro observável no apêndice. 
Os possíveis benefícios incluem evitar uma 
apendicectomia de emergência no futuro e 
excluir uma apendicite em pacientes com dor 
abdominal crônica ou endometriose. Outros 
grupos que podem se beneficiar incluem mu-
lheres nas quais se antecipe radioterapia ou 
quimioterapia abdominal, mulheres que serão 
submetidas à cirurgia pélvica ou abdominal 
extensa nas quais se antecipem aderências 
extensas no pós-operatório, e pacientes com 
alterações de desenvolvimento para as quais o 
diagnóstico de apendicite pode ser difícil de-
vido à diminuição na capacidade de perceber 
ou comunicar os sintomas (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2009).

PRÉ-OPERATÓRIO

Não são necessários exames ou preparações 
pré-operatórias específicas antes da apendicec-
tomia. Em geral, o processo de consentimento 
para cirurgia ginecológica deve incluir uma 
discussão sobre “outros possíveis procedimen-
tos indicados”, como a apendicectomia quan-
do houver incerteza em relação aos achados 
intraoperatórios e à possibilidade de realização 
da apendicectomia.

A maioria dos estudos sugere que haja 
no máximo um pequeno aumento no risco 
de complicações não fatais associadas à apen-

dicectomia coincidental eletiva (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009; Salom, 2003). A formação de hemato-
mas no mesoapêndice pode causar íleo adinâ-
mico ou obstrução parcial do intestino delga-
do. A perfuração do coto é rara, normalmente 
ocorrendo após colocação incerta de sutura.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A apendicectomia é realizada com aneste-
sia geral e em posição supina. A internação 
pós-operatória é individualizada e dependente 
das cirurgias concomitantes e dos sintomas 
clínicos associados.

  Entrada abdominal. A apendicectomia 
pode ser realizada por meio de praticamente 
qualquer incisão. Costuma-se escolher uma 
abordagem laparoscópica ou uma incisão 
oblíqua de McBurney no quadrante inferior 
direito do abdome. No entanto, em casos gi-
necológicos, a necessidade de procedimentos 
concomitantes normalmente determina a es-
colha da incisão.

  Localização do apêndice. O apêndice é 
localizado segurando-se firmemente o ceco e 
elevando-o lentamente em direção à incisão. 
A inserção do íleo terminal deve estar visível, 
e o apêndice normalmente é visualizado nes-
se ponto. Raramente, o apêndice é retrocecal 
ou difícil de ser identificado. Nesse caso, a 
convergência de três tênias do colo pode ser 
acompanhada para localizar a base do apêndi-
ce.

   Secção do mesoapêndice. A ponta 
do apêndice é elevada com uma pinça de 
Babcock, e o ceco é segurado lateralmente 
para uma leve tração do mesoapêndice. A ar-
téria do apêndice é difícil de ser identificada 
com clareza, devido à abundância de tecidos 

adiposos ao redor. Assim, pinças hemostáticas 
curvas são usadas para pinçar sucessivamen-
te o mesoapêndice e seus vasos para atingir a 
base do apêndice (44–25.1).

A primeira pinça hemostática é colocada 
horizontalmente – voltada diretamente para a 
base do apêndice. A segunda pinça é colocada 
em um ângulo de 30o, de modo que as pon-
tas se encontrem, porém que haja espaço para 
que uma tesoura de Metzenbaum corte entre 
as duas pinças. O pedículo do mesoapêndice é 
ligado com sutura 3-0 de absorção lenta. Esse 
passo é normalmente repetido uma ou duas 
vezes para atingir confortavelmente a base do 
apêndice. Uma alternativa é usar um coagu-
lador bipolar eletrotérmico (LigaSure) para 
dividir o mesoapêndice.

   Ligadura do apêndice. Nesse ponto, o 
apêndice foi completamente isolado do meso-
apêndice e ainda está segurado verticalmente 
por uma pinça de Babcock. Coloca-se uma 
primeira pinça hemostática na base do apên-
dice e uma segunda diretamente acima dela 
(Fig. 44–25.2). Uma terceira pinça é fechada 
a alguns milímetros dos tecidos intermediá-
rios para permitir a passagem da lâmina da 
tesoura. A lâmina então corta entre a segunda 
e a terceira pinça, e o apêndice é removido. A 
lâmina “contaminada” e o apêndice são então 
removidos do campo cirúrgico.

Coloca-se uma sutura 2-0 de seda abaixo 
da primeira pinça hemostática com a remo-
ção daquela pinça. É feita outra sutura abaixo 
da segunda pinça hemostática para segurança 
adicional do coto do apêndice. Pode-se tam-
bém realizar leve coagulação eletrocirúrgica na 
superfície do coto.

   Últimos passos. Não há necessidade de 
inverter o coto ou de colocar uma sutura em 
bolsa ao seu redor. O ceco pode ser retornado 
ao abdome, e pode ser realizado o restante das 
cirurgias concomitantes.

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-25.1 Pinçamento do mesoapêndice.
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PÓS-OPERATÓRIO

O cuidado das pacientes no pós-operatório é 
determinado pelas outras cirurgias realizadas. 
Não é necessário postergar a alimentação por 
via oral, nem administrar antibióticos adicio-
nais para a apendicectomia.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-25.2 Ligadura do apêndice.
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44-26

Vulvectomia cutânea

O termo vulvectomia cutânea implica uma res-
secção superficial ampla que abrange os dois 
lados da vulva, isto é, uma vulvectomia sim-
ples completa. Um procedimento unilateral, 
menos extenso, é melhor denominado como 
excisão local ampla ou vulvectomia simples par-
cial (Seção 41–28, p. 1086). A indicação usual 
para a vulvectomia cutânea é uma mulher 
com neoplasia confluente intraepitelial vulvar 
bilateral (NIV) 2 a 3 que não é uma candidata 
à ablação direta com laser de dióxido de car-
bono (CO2) ou Aspirador Cirúrgico Ultras-
sônico Cavitron (CUSA). Felizmente, pacien-
tes com tal NIV são raras. Outras indicações 
incomuns são pacientes com doença de Paget 
sem adenocarcinoma subjacente e distrofias 
vulvares refratárias à terapia-padrão (Ayhan, 
1998; Curtin, 1990; Rettenmaier, 1985).

O procedimento cirúrgico é simples e 
remove toda a lesão com margens negativas. 
Ele se diferencia de uma vulvectomia comple-
ta radical pelo fato de a vulvectomia cutânea 
remover apenas a superfície cutânea e preser-
var a gordura subcutânea e tecidos profundos. 
Apesar disso, o resultado desfigurante ainda 
pode ser devastador psicologicamente. Além 
disso, a falha é em geral grande e não pode 
ser fechada essencialmente sem um enxerto de 
pele em meia espessura (STSG) ou outro tipo 
de retalho (Seção 44–30, p. 1346).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Colposcopia com biópsia diagnóstica direcio-
nada é necessária para excluir a possibilidade 
de uma lesão escamosa com invasão, a qual 
exigiria um procedimento mais radical. A fa-
miliaridade com uma série de possíveis STS-
Gs e retalhos é crucial no planejamento da 
operação no caso de o fechamento primário 
não ser possível.

 ■ Consentimento

As pacientes devem ser informadas de que 
outras opções de tratamento mais limitadas 
foram esgotadas ou são inapropriadas. A ci-
rurgia pode resultar em alterações sexuais sig-
nificativas, que podem ser permanentes. Con-
sequentemente, os cirurgiões devem enfatizar 
que todos os esforços serão feitos para restau-
rar uma vulva funcional de aparência normal. 
Felizmente, a maioria das complicações físicas 
serão menores, como celulite ou deiscência 
parcial da incisão.

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal completa é indicada 
apenas se a pele perianal for removida. Nes-
ses casos, a preparação intestinal minimizará o 
escape fecal e também permitirá a recuperação 
da incisão inicial antes da primeira evacua-
ção. De outro modo, os enemas são suficien-
tes. Antibióticos profiláticos são tipicamente 
administrados. Também a tromboprofilaxia 
é administrada, como delineado na Tabela 
39–9 (p. 962). Os enxertos são tipicamente 
retirados da coxa superior e a escolha do local 
da doação para o STSG é descrita na Seção 
44–30.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Anestesia regional ou geral é geralmente 
necessária. A paciente é colocada em posição 
de litotomia dorsal e ajustes são feitos para 
permitir o acesso à toda a lesão. Os pelos vul-
vares devem ser aparados e a vulva preparada 
cirurgicamente. A colposcopia intraoperatória 
pode ser necessária para delinear melhor as 
margens da lesão NIV.

  Incisão cutânea. As linhas de incisão in-
terna e externa são traçadas para abranger a 
doença com margens de pelo menos alguns 
milímetros (Fig. 44-26.1). Como uma sínte-
se, uma vez que as marcas finais tenham sido 
colocadas, a pele é dissecada de um lado da 
vulva. A pele da vulva do lado oposto é en-
tão dissecada e a pele de preenchimento que 

recobre o corpo perineal é removida por úl-
timo. Ao fazê-lo, o clitóris pode ser poupado 
em muitos casos, fazendo-se uma incisão em 
forma de ferradura (como mostrado).

Para começar, se o clitóris será preser-
vado, a incisão externa é iniciada em um dos 
lados da vulva na margem anterolateral do 
clitóris e continua inferiormente ao longo do 
comprimento dos lábios maiores, pelo menos 
a meio caminho do corpo perineal. A incisão 
interna naquele mesmo lado da vulva é então 
também feita através de toda a espessura da 
pele até o mesmo ponto inferior no meio do 
caminho. A incisão da pele em etapas reduz a 
perda de sangue.

  Iniciando a dissecção. A borda do espé-
cime pode então ser refletida com uma pin-
ça de Allis para gerar tração à medida que o 
plano avascular abaixo da pele é dissecado do 
tecido gorduroso subcutâneo (Fig. 44-26.2). 
Quando a borda da pele anterior é grande o 
suficiente, uma mão é colocada por baixo para 
refletir o espécime mais firmemente e guiar 
a dissecção inferiormente. A incisão cutânea 
interna e externa é então estendida naquele 
mesmo lado para baixo na direção do corpo 
perineal. A coagulação eletrocirúrgica é usada 
para obter hemostasia antes de repetir o pro-
cesso no outro lado.

   Remoção do espécime. As incisões cutâ-
neas externas esquerda e direita são unidas na 
linha média superficial ao corpo perineal. O 
tecido vulvar posterior é segurado com uma 
pinça de Allis para fornecer a tração necessária 
para dissecção superior na direção da incisão 
interna. Essa parte da vulvectomia cutânea é 
tipicamente realizada por último, porque um PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-26.1 Marcando as incisões.
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plano de tecido avascular superficial ao tecido 
subcutâneo está ausente e o sangramento pode 
ser vivo. O espécime pode ser removido após 
a retirada a partir da incisão posterior interna.

A vulvectomia cutânea deve ser avaliada 
com cuidado, a fim de determinar grosseira-
mente as margens. A congelação transopera-
tória das margens pode ser necessária em caso 
de NIV, a fim de determinar se mais tecido 
precisa ser removido. Entretanto, as margens 
da doença de Paget da vulva não podem ser 
confiavelmente julgadas macroscópicamente 
ou através de congelação (Fishman, 1995). 
Um ponto deve ser colocado no espécime 
para orientar o patologista.

   Fechamento da falha. Uma compressa 
de laparotomia seca é mantida contra a falha 
vulvar e lentamente rolada para baixo para 

interromper o sangramento da superfície e 
ajudar a meticulosa coagulação eletrocirúrgi-
ca dos vasos. O sítio operatório é irrigado e 
acessado.

Se a largura da falha é suficientemente 
estreita para permitir o fechamento primário, 
o tecido circundante é mobilizado. O desco-
lamento lateral pode ser particularmente útil 
para criar um fechamento livre de tensões. São 
colocadas circunferencialmente suturas acol-
choadas verticais com fio 0 a 2–0 de absorção 
lenta, com os nós posicionados lateralmente 
(Fig. 44–26.3). Entretanto, se um enxerto de 
pele em meia espessura for necessário, o en-
xerto é agora coletado e disposto como descri-
to na Seção 44–30, p. 1346.

   Etapas finais. Um laser de CO2 pode ser 
usado para vaporizar lesões multifocais fora 

do campo operatório. Isso é descrito na Seção 
41–28 (p. 1088).

PÓS-OPERATÓRIO

Se for realizado um fechamento primário, o 
cuidado pós-operatório é essencialmente o 
mesmo descrito para pacientes que se sub-
metem à vulvectomia parcial radical (Seção 
44–27). Vigilância de longo prazo é obrigató-
ria independentemente do status da margem 
para identificar doença pré-invasiva recorrente 
ou novos sítios. O cateter de Foley pode ser 
removido sem levar em conta o vazamento de 
urina, a menos que um enxerto seja colocado 
ou que a paciente esteja imobilizada.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-26.2 Realizando a dissecção. FIGURA 44-26.3 Fechamento primário.
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44-27

Vulvectomia parcial radical

No câncer vulvar, para reduzir a alta morbi-
dade associada à vulvectomia radical com-
pleta sem sacrificar a cura, pode-se usar um 
procedimento menos extenso que a vul-
vectomia radical completa. Pacientes com 
lesões invasivas bem localizadas, unifocais 
e em estádio I são candidatas ideais (Steh-
man, 1992). A vulvectomia parcial radical é 
uma cirurgia com definição de certo modo 
ambígua que geralmente se refere à remoção 
completa da porção da vulva que contém o 
tumor – qualquer que seja sua localização – 
com margens de 1 a 3 cm de pele e remoção 
até a membrana perineal (Fig. 38–26, p. 942) 
(Whitney, 2010). A hemivulvectomia radical 
se refere a uma ressecção maior, que pode 
ser anterior, posterior, direita ou esquerda. 
A vulvectomia é em geral realizada conco-
mitantemente com a linfadenectomia ingui-
nal para adicionar informação prognóstica. 
Entretanto, naqueles com doença microin-
vasiva passando por excisão local ampla ou 
vulvectomia cutânea, a linfadenectomia não 
é necessária.

A principal preocupação ao se realizar 
uma cirurgia menos extensa para câncer vul-
var é o maior risco de recorrência local devido 
à doença multifocal. No entanto, as sobrevi-
das após vulvectomia parcial ou radical com-
pleta são comparáveis se forem obtidas mar-
gens negativas (Chan, 2007; Landrum, 2007; 
Scheistroen, 2002; Tantipalakorn, 2009). 
Após uma ressecção cirúrgica menos agressiva, 
10% das pacientes desenvolverão reincidência 
na vulva ipsilateral, que pode ser tratada com 
uma nova cirurgia (Desimone, 2007).

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A confirmação de câncer invasivo por biópsia 
é uma necessidade clara. Uma lesão escamo-
sa isolada com menos de 1 mm de invasão, 
isto é, microinvasão, pode ser adequadamente 
manejada apenas com remoção local ampla 
(Seção 41–28, p. 1086). Lesões microinvasi-
vas múltiplas podem demandar vulvectomia 
cutânea (Seção 44–26, p. 1335). Em geral, 
as pacientes submetidas à vulvectomia parcial 
radical não precisam de enxertos reconstruto-
res ou retalhos para cobrir a falha aberta pela 
cirurgia.

 ■ Consentimento

A morbidade após a cirurgia vulvar radical é 
comum. Com frequência, há deiscência da 
incisão ou celulite. As alterações a longo pra-
zo incluem deslocamento do fluxo de urina, 
dispareunia, dor vulvar e disfunção sexual. Os 
cirurgiões devem ser sensíveis a essas possíveis 
sequelas e aconselhar as pacientes adequada-
mente, enfatizando a intenção curativa e o 
escopo limitado da operação.

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal pode ser indicada para 
ressecções localizadas posteriormente. Nesses 
casos, a preparação intestinal minimizará o es-
cape fecal e também permitirá a recuperação 
da incisão inicial antes da primeira evacuação. 
Antibióticos profiláticos, como a dose única 
de cefazolina, são tipicamente administrados 
antes da incisão inicial. A tromboprofilaxia é 
administrada como delineado na Tabela 39–9 
(p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. A vulvectomia parcial radical é realizada 
com anestesia local combinada com sedação 
em pacientes com comprometimento médico 
(Manahan, 1997). No entanto, anestesia geral 
ou regional é normalmente necessária.

A linfadenectomia inguinal (Seção 44-
29, p. 1343) costuma ser realizada antes da 
ressecção vulvar. As pacientes podem então 
ser reposicionadas para permitir exposição to-
tal da vulva, que é preparada para a cirurgia.

  Vulvectomia parcial radical: variações. 
A área de tecido a ser retirada ao se remover 
radicalmente um câncer pequeno depen-
de do tamanho e da localização do tumor 
(Fig. 44–27.1). A linha pontilhada indica a 
incisão planejada na pele para: um tumor de 
1 cm no grande lábio com margens de 2 cm 
(imagem à esquerda); um tumor periclitoria-
no de 2,5 cm precisando de hemivulvectomia 
anterior (meio); e um tumor de 2,5 cm pos-
terior na linha média da comissura labial que 
exige hemivulvectomia posterior (direita).

  Hemivulvectomia direita: incisão late-
ral. A remoção planejada é marcada na vul-
va com marcador cirúrgico de modo a criar 
margens de 2 cm (Fig. 44-27.2). O formato 
de cunha da incisão anterior e posteriormen-
te ajudará a criar um fechamento sem tensão 
tecidual. A incisão na pele lateral é feita com 
bisturi (lâmina no 15), atingindo a pele e a 
gordura subcutânea.

Utilizam-se fórceps para tracionar as 
margens da incisão e auxiliar a dissecção 
eletrocirúrgica para baixo e para os lados até 
atingir a membrana perineal (Fig. 44–27.3). 

PRÉ-OPERATÓRIO INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-27.1 Vulvectomia radical parcial: variações.
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Pode-se usar então o dedo indicador para de-
senvolver o plano entre a gordura do grande 
lábio e o tecido subcutâneo da lateral da coxa.

   Hemivulvectomia direita: fim da res-
secção. O plano lateral desenvolvido é mo-
bilizado medialmente por dissecção romba e 
eletrocirúrgica ao longo da membrana peri-
neal. A margem de pele da amostra a ser co-
letada é então colocada sob tração lateral, e a 
incisão medial (na mucosa vaginal) é feita do 
sentido anterior para o posterior. A gordura 
labial é seccionada anteriormente, e toda a 
amostra a ser coletada na hemivulvectomia 
radical direita é tracionada para baixo para 
ajudar na dissecção final ao longo da incisão 
na mucosa na direção anterior para posterior 
(Fig. 44–27.4). A amostra é marcada em 12 

horas e examinada para garantir margens ade-
quadas.

   Hemivulvectomia direita: fechamento 
da falha. Uma compressa de gaze pode ser 
segurada firmemente na cavidade e rolada 
para baixo para orientar o bisturi elétrico de 
modo a conseguir a hemostasia. A falha pode 
então ser irrigada e avaliada para determinar a 
necessidade de um fechamento sem tensão te-
cidual enquanto se minimiza a distorção ana-
tômica (Fig. 44-27.5). Vários pedículos são 
visíveis, particularmente na margem vaginal, 
onde vasos são presos e amarrados. Em geral, 
o descolamento lateral de tecido subcutâneo 
fornece mobilidade suficiente para permitir 
um fechamento primário. São utilizados pon-
tos isolados com sutura 0 de absorção lenta 

para criar uma reaproximação em camadas 
dos tecidos mais profundos. Pontos separados 
acolchoados com nós laterais, frequentemente 
alternando suturas 0 e 2, são usados para fe-
char a pele (Fig. 44–27.6).

   Hemivulvectomia anterior. Essa variação 
exige a remoção do clitóris e a ressecção par-
cial dos grandes lábios, dos pequenos lábios e 
do monte púbico. A porção mais anterior da 
incisão é criada primeiramente no monte pú-
bico e levada até a aponeurose sobre a sínfise 
púbica. A amostra é refletida posteriormente 
para orientar a dissecção. Na linha média, os 
vasos clitoridianos são separadamente pinça-
dos, seccionados e ligados com sutura 0. A 
incisão posterior é feita acima do meato ure-
tral, e atenção especial à localização do cateter 

FIGURA 44-27.3 Hemivulvectomia direita: dissecção lateral até a fáscia 
lata.

FIGURA 44-27.2 Hemivulvectomia direita: delineamento da incisão 
cutânea.

FIGURA 44-27.4 Hemivulvectomia direita: remoção do espécime. FIGURA 44-27.5 Hemivulvectomia direita: avaliação da incisão cirúrgica.
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de Foley deve evitar lesão uretral. São usadas 
camadas de suturas isoladas no 0 de absorção 
lenta para fechar a falha. Normalmente, a área 
ao redor do meato da uretra é deixada para 
que granule secundariamente.

  Hemivulvectomia posterior. Essa varia-
ção envolve a remoção de uma porção dos 
grandes lábios, das glândulas de Bartholin e 
do corpo perineal superior. Normalmente é 
necessário comprometer a margem profunda 
nessa ressecção devido à proximidade com o 
esfincter anal e o reto. A pele recebe primei-
ramente uma incisão posterior, e coloca-se 
um dedo no reto para orientar a dissecção 
proximal. A peça é gradualmente retraída para 
cima, sendo afastada do esfincter. A dissecção 
procede lateralmente até que a margem ante-
rior no introito possa receber uma incisão para 
completar a ressecção. Será necessário reforçar 
o corpo perineal com pontos isolados no 0 
em material de absorção lenta para permitir 
a reaproximação das margens de pele para um 
fechamento sem tensão tecidual. O exame re-
tal deve ser realizado ao fim da cirurgia para 
confirmar a ausência de pontos palpáveis ou 
estenose. Incontinência flatulenta ou fecal 
pode se desenvolver no pós-operatório, apesar 
dos esforços para preservação do esfincter.

  Ressecção uretral parcial (opcional). 
Se uma lesão anterior invade o meato ure-
tral, pode ser necessária uma uretrectomia 
distal para se atingir uma margem negativa. 
De outra forma, a vulvectomia parcial radical 

deve estar quase inteiramente concluída. A 
uretra pode ser transeccionada em qualquer 
local distal ao arco púbico. O comprimento 
da ressecção é medido em relação ao cateter 
de Foley. O meato é segurado com uma pinça 
de Allis, e a peça é tracionada. A uretra poste-
rior recebe incisão com bisturi, e a mucosa de 
base é costurada à parede adjacente com fio 
4-0 de absorção lenta na posição de 6 horas. 
A incisão uretral é estendida lateralmente com 
pontos adicionais em 3 e 9 horas e o cateter 
de Foley é desinflado e removido da bexiga. A 
transecção é completada sendo feito um pon-
to final em 12 horas. O cateter de Foley é en-
tão substituído. Alternativamente, o cirurgião 
pode abrir mão totalmente da colocação de 
pontos e permitir que o meato se recupere por 
segunda intensão. Embora a plicatura uretral 
possa ser indicada em alguns casos, a ressecção 
de 1 a 1,5 cm da uretra distal não resulta em 
um aumento significativo da incontinência 
urinária (de Mooij, 2007).

  Últimos passos. Os drenos de sucção 
normalmente não são necessários, porém 
devem ao menos ser considerados em alguns 
casos. Indica-se irrigação abundante várias 
vezes durante o fechamento da incisão para 
minimizar infecção no pós-operatório. Não é 
feito curativo formal no fim da cirurgia. No 
entanto, pode-se colocar uma gaze fofa no pe-
ríneo, segurada com uma roupa íntima para 
tamponar qualquer sangramento subcutâneo 
e permitir um sítio operatório limpo e seco no 
período pós-operatório imediato.

PÓS-OPERATÓRIO

O cuidado meticuloso da incisão na vulva é 
essencial para evitar morbidade. A vulva deve 
ser mantida seca por meio do uso de um se-
cador ou ventilador. Dentro de alguns dias, 
banhos de assento breves ou irrigação no leito 
seguidos de secagem com secador ajudam a 
manter a incisão limpa. As pacientes devem 
ser instruídas a não usar roupas íntimas aper-
tadas ao receberem alta do hospital. Além dis-
so, as instruções para alta também devem en-
fatizar o uso de camisolas soltas para auxiliar 
a cicatrização e os esforços para evitar a tensão 
tecidual na incisão. Uma dieta com poucos 
resíduos e laxantes irá impedir o esforço e o 
potencial rompimento das incisões perineais.

Em geral, o cateter de Foley é removido 
no primeiro dia do pós-operatório, a menos 
que uma uretrectomia tenha sido realizada ou 
que dissecção periuretral extensa tenha sido 
necessária. Nessas circunstâncias, o cateter é 
removido em alguns dias, depois que o incha-
ço dos tecidos tenha diminuído e a retenção 
urinária obstrutiva não seja mais uma preo-
cupação. A remoção inicial impede a infec-
ção urinária ascendente. Quando a paciente 
é deliberadamente imobilizada para auxiliar 
na recuperação de um enxerto ou retalho re-
construtor, o tempo de remoção do cateter é 
individualizado. Além disso, a urina que en-
tra em contato com a incisão vulvar durante 
o esvaziamento normal não apresenta grande 
preocupação clínica.

A deiscência da incisão é a complicação 
pós-operatória mais comum, com frequência 
envolvendo apenas uma porção da incisão 
(Burke, 1995). A incisão deve ser debridada 
e os pontos removidos, se necessário, enquan-
to continuam os esforços para manter o local 
seco e limpo. Tecidos de granulação termina-
rão por permitir a cicatrização por segunda 
intenção, porém o tempo de recuperação au-
mentará significativamente. Embora a terapia 
de pressão negativa na incisão (fechamento à 
vácuo da incisão) possa ser prática em casos 
raros, a localização da maior parte das falhas 
impede a colocação efetiva do dispositivo.

A disfunção sexual pode estar relacio-
nada à sensação de desfiguramento. Cicatri-
zes também podem levar a desconforto ou a 
alterações de sensibilidade que afetam a sa-
tisfação sexual da mulher. A atenção a essas 
preocupações permite o desenvolvimento de 
um diálogo que pode levar a possíveis opções 
de manejo (Janda, 2004).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-27.6 Hemivulvectomia direita: fechamento da incisão cirúrgica.
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44-28

Vulvectomia completa radical

Se o câncer for tão extenso a ponto de não 
ser possível preservar qualquer porção signifi-
cativa da vulva, a vulvectomia completa radi-
cal é indicada no lugar do procedimento mais 
restrito – a vulvectomia parcial radical (Seção 
44–27, p. 1337). A cirurgia costuma ser rea-
lizada concomitantemente com uma linfade-
nectomia inguinal bilateral (Seção 44–29, p. 
1343). Na técnica de vulvectomia completa 
radical, permanecem pontes de pele intacta 
entre essas três incisões (incisão da vulvecto-
mia e duas incisões da linfadenectomia) para 
auxiliar na cicatrização. Tradicionalmente, a 
incisão em bloco, chamada coloquialmente de 
borboleta, era usada para remover essas pon-
tes de pele e os canais linfáticos de base que 
possivelmente continham êmbolos tumorais 
“em trânsito” (Fig. 31-7A, p. 800) (Gleeson, 
1994c). No entanto, tais recorrências são ra-
ras, e a técnica em bloco foi em grande parte 
abandonada (Rose, 1999). Assim, o procedi-
mento de três incisões é preferível, pois o índi-
ce de sobrevida é equivalente e há uma redu-
ção drástica em morbidades maiores (Helm, 
1992).

A remoção de uma lesão vulvar extensa 
com uma margem adequada e com ressecção 
para baixo até a membrana perineal costuma 
criar uma grande ferida cirúrgica. Em alguns 
casos, as margens da incisão podem ser fecha-
das em primeira intenção sem tensão tecidual, 
descolando e mobilizando tecidos adjacentes. 
Em outros casos, indica-se um enxerto de pele 
em meia espessura, transposição de pele late-
ral, retalho romboide ou outro procedimento 
reconstrutor para reduzir a chance de deiscên-
cia da incisão.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A confirmação por biópsia de câncer invasivo 
deve ser feita antes da cirurgia. Dependendo 
da localização do tumor, a modificação para 
poupar o clitóris da vulvectomia completa 
radical também é uma opção (Chan, 2004). 
Com frequência as pacientes são idosas, obe-
sas ou apresentam problemas médicos signifi-
cativos que devem ser considerados.

 ■ Consentimento

Morbidades maiores são comuns logo após 
a vulvectomia completa radical, e com fre-
quência há deiscência parcial da incisão ou 
celulite. A deiscência completa da incisão é 
mais problemática, podendo ser necessárias 
semanas de cuidado hospitalar intensivo para 

promover a cicatrização em segunda intenção. 
A alta precoce pode levar a cuidado domiciliar 
inadequado da incisão, e a necrose tecidual 
resultante com frequência requer nova inter-
nação e debridamento cirúrgico. Portanto, é 
criticamente importante atenção meticulosa 
ao local da incisão enquanto a paciente está 
hospitalizada bem como a realização de visitas 
frequentes ao consultório.

As alterações a longo prazo podem in-
cluir deslocamento do jato de urina, dispa-
reunia, vulvodínia e disfunção sexual. Assim, 
os cirurgiões devem estar cientes das possíveis 
sequelas e aconselhar as pacientes adequa-
damente. Enfatiza-se a intenção de curar e a 
necessidade de margens livres de tumor para 
diminuir o risco de reincidência.

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal pode ser indicada para 
lesões localizadas posteriormente. Além disso, 
a avaliação dos sítios doadores potenciais de 
enxertos é concluída. Antibióticos profiláti-
cos, como a dose única de cefazolina, são ti-
picamente administrados antes da incisão ini-
cial. A tromboprofilaxia é administrada como 
delineado na Tabela 39–9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. É necessária uma anestesia geral ou regio-
nal, e a linfadenectomia inguinal é o primei-
ro procedimento a ser realizado. A paciente 
é então colocada em posição de litotomia 
dorsal. A exposição e a preparação do cam-
po cirúrgico devem ser planejadas de modo a 
acomodar a ressecção e a reconstrução. Sítios 
potenciais de doação de enxertos são também 

preparados como descrito na Seção 44–30 
(p. 1346).

  Planejamento da oncisão na pele. As in-
cisões medial e lateral são planejadas de modo 
a incluir todo o tumor com uma margem de 
1 a 2 cm. O clitóris é incluído, se necessário. 
Fazer a incisão em forma de cunha anterior e 
posteriormente também pode permitir um fe-
chamento sem tensão tecidual (Fig. 44–28.1).

  Dissecção anterior. A incisão na pele 
começa anteriormente com bisturi (lâmina 
No 15) com corte na gordura subcutânea. A 
incisão é prolongada para baixo em aproxi-
madamente três quartos de seu comprimen-
to. O restante da incisão cutânea posterior é 
completado mais tarde, para diminuir o san-
gramento. Grande parte da dissecção anterior 
é descrita na seção anterior sobre vulvectomia 
parcial radical (Seção 44-27, passo 6, p. 1338). 
Entretanto, o uso do bisturi harmônico nessa 
ressecção mais extensa pode diminuir o tempo 
operatório e a perda de sangue em comparação 
com uma lâmina eletrocirúrgica convencional 
(Pellegrino, 2008). Brevemente, a incisão é 
feita até a aponeurose púbica. O espécime é 
rebatido para baixo sob tração para orientar a 
dissecção. A base vascular do clitóris é grampe-
ada na linha média, seccionada e ligada com 
sutura 0 de absorção lenta (Fig. 44-28.2). A 
dissecção eletrocirúrgica ou por bisturi harmô-
nico procede então dorsalmente afastando-se 
do osso púbico até que a linha de incisão me-
dial seja feita acima do meato da uretra para 
evitar lesão uretral, a menos que seja necessária 
uma uretrectomia distal (Seção 44-27, passo 8, 
p. 1339).

   Dissecção lateral. Realiza-se dissecção 
romba com o dedo para estabelecer um plano 
lateral à gordura labial e em uma determinada 
profundidade para atingir a membrana peri-
neal. A peça da vulvectomia é posta sob tração 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-28.1 Incisões.
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para orientar a dissecção medialmente para 
atingir as paredes da vagina. O tecido vascular 
vestibular ao longo dos lados da vagina preci-
sará ser dividido com o bisturi harmônico ou 
grampeado, cortado e ligado com uma sutura 
0 de absorção lenta para reduzir o sangramen-
to (44–28.3).

   Dissecção posterior. A incisão na pele 
externa é finalizada inferiormente com um 
bisturi à medida que a vulvectomia prossegue 
posteriormente na direção do corpo perineal. 
Coloca-se então um dedo no reto para evitar 
lesão acidental, e a amostra é agora segurada 

em tração para cima. A dissecção eletrocirúr-
gica ao longo do plano da fáscia profunda es-
tende as incisões externas na direção da linha 
média. A dissecção continua anteriormente 
afastando-se do ânus até que a incisão medial 
possa ser feita. Isso completa a remoção de 
toda a amostra da vulvectomia completa radi-
cal (Fig. 44–28.4).

   Avaliação do tecido removido. É feito 
um ponto em 12 horas no tecido coletado 
para orientar o patologista e isso é anotado 
na requisição patológica. A retração da pele 
fará a amostra parecer mais estreita e menor 

do que a falha. No entanto, ela deve ser cui-
dadosamente inspecionada para avaliar suas 
margens. Podem ser enviadas separadamente 
margens adicionais laterais ou mediais, se ne-
cessário. Também pode ser solicitado congela-
mento para avaliar uma margem duvidosa.

  Fechamento da falha. A incisão é irri-
gada abundantemente, e consegue-se a he-
mostasia com uma combinação de coagula-
ção eletrocirúrgica, pinçamento e sutura. A 
falha é então avaliada para determinar o me-
lhor método de fechamento (Fig. 44–28.5). 
Descolar tecidos da base ajuda a realizar um 

FIGURA 44-28.2 Dissecção anterior. FIGURA 44-28.3 Dissecção medial.

FIGURA 44-28.4 Dissecção posterior. FIGURA 44-28.5 Falha cirúrgica.
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fechamento sem tensão. Os tecidos mais pro-
fundos são primeiramente reaproximados 
com pontos isolados em sutura 0 de absor-
ção lenta. A pele da vulva é então fechada 
com pontos acolchoados verticais com fio 0 

ou alternativamente 2–0, de absorção lenta 
(Fig. 43-23.6). Não são feitos pontos entre 
a pele e a uretra se isso deslocar a uretra ou 
criar tensão sobre ela. Em vez disso, deve-se 
permitir que essa área cicatrize em segunda 

intenção por granulação. Se um enxerto de 
pele em meia espessura ou retalho for neces-
sário para fechar a incisão, o enxerto é coleta-
do agora, como descrito na Seção 44–30 (p. 
1346).

  Últimos passos. Drenos de sucção não 
evitam infecção ou ruptura da incisão, porém 
podem ser considerados em alguns casos se 
houver uma falha grande (Hopkins, 1993). 
Se for realizado um fechamento primário, 
pode-se colocar gaze fofa no períneo, segurada 
no lugar com uma roupa íntima para manter 
o sítio operatório limpo e seco no pós-opera-
tório imediato.

PÓS-OPERATÓRIO

Se for realizado um fechamento em primeira 
intenção, o cuidado pós-operatório é basi-
camente o mesmo descrito para as pacientes 
submetidas à vulvectomia parcial radical (Se-
ção 44-27, p. 1339). Caso haja uma falha ci-
rúrgica grande, a probabilidade de morbidade 
aumenta de modo proporcional. O manejo de 
enxertos e retalhos reconstrutores é revisado 
na Seção 44-30 (p. 1347).

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-28.6 Fechamento simples.
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44-29

Linfadenectomia 
inguinofemoral

A principal indicação para a remoção de lin-
fonodos inguinais é o estadiamento de câncer 
vulvar. As metástases inguinais são o fator 
prognóstico mais significativo no câncer vul-
var escamoso, e sua detecção precisará de te-
rapia adicional (Cap. 31, p. 801) (Homesley, 
1991). No entanto, a utilidade dessa dissecção 
é mais controversa no manejo de melanoma 
maligno, em que a presença de gânglios posi-
tivos em geral só tem valor para o prognósti-
co. Ocasionalmente, a suspeita de metástases 
inguinais levará à sua remoção imediata em 
pacientes com câncer de ovário ou útero.

O grau adequado de uma linfadenecto-
mia para câncer vulvar é controverso e varia 
muito. A terminologia também é inconsisten-
te. Com base em uma pesquisa com oncolo-
gistas ginecológicos, o procedimento mais co-
mum é a linfadenectomia inguinal superficial 
(acima da fáscia cribriforme) com (40%) ou 
sem (34%) remoção adicional de alguns gân-
glios mais profundos mediais à veia femoral. 
Poucos médicos (22%) em geral ressecam to-
dos os nodos profundos abaixo da fáscia cri-
briforme (Levenback, 1996).

Em geral, a drenagem linfática da vulva 
raramente passa além dos linfonodos superfi-
ciais. Portanto, uma dissecção superficial des-
ses gânglios, com ou sem remoção seletiva dos 
gânglios profundos dentro da fossa oval é em 
geral aconselhável (DeSimone, 2007; Kirby, 
2005). A abertura dessa fáscia para remover os 
gânglios profundos é evitada devido aos riscos 
inaceitáveis de morbidade maior, como a ero-
são pós-operatória no interior dos vasos femo-
rais esqueletizados pela destruição do retalho 
de pele superficial (Bell, 2000). Além disso, a 
linfadenectomia ipsilateral é suficiente para pa-
cientes com lesões unilaterais distantes da linha 
média (Gonzalez Bosquet, 2007).

Descrito no Capítulo 31 (p. 800), o 
mapeamento de gânglio linfático sentinela é 
uma modalidade promissora que demonstrou 
grande potencial na redução da radicalidade 
da detecção de metástases inguinais (Van der 
Zee, 2008). A implementação dessa estraté-
gia minimamente invasiva está emergindo 
como o padrão futuro de cuidado para o es-
tadiamento do câncer vulvar. Atualmente, ela 
permanece sob investigação, em grande parte 
como uma opção experimental.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

A palpação clínica não é um meio preciso 
para avaliar os gânglios inguinais (Homes-

ley, 1993). A ressonância magnética (RM) e 
a tomografia por emissão de pósitrons (PET) 
também são relativamente insensíveis (Bipat, 
2006; Cohn, 2002; Gaarenstroom, 2003). 
Metástases inguinais fixas, grandes e clinica-
mente nítidas que parecem não ser ressecáveis 
devem ser tratadas no pré-operatório com ra-
diação antes de se tentar a remoção.

 ■ Consentimento

As pacientes devem compreender a necessi-
dade de dissecção uni ou bilateral da região 
inguinal e sua relação com o tratamento do 
câncer. Devem estar preparadas para uma pos-
sível recuperação de várias semanas na qual as 
complicações do pós-operatório são comuns, 
podendo incluir celulite, deiscência da inci-
são, linfedema crônico e formação de linfo-
cisto. Esses eventos podem ocorrer em alguns 
dias, vários meses ou até mesmo anos depois. 
Em contrapartida, as complicações intraope-
ratórias são menos comuns, e raramente se 
observa hemorragia dos vasos femorais.

 ■ Preparação da paciente

Quando os dois lados são dissecados, a abor-
dagem com duas equipes é ideal para reduzir 
o tempo cirúrgico. Antibióticos profiláticos 
podem ser administrados, mas não mostra-
ram prevenir complicações (Gould, 2001). A 
tromboprofilaxia é administrada como deline-
ado na Tabela 39-9 (p. 962).

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. Pode-se utilizar anestesia geral ou regional. 
A linfadenectomia inguinal é realizada antes 
da vulvectomia parcial ou completa radical 
(Seções 44-27 e 44-28, p. 1337). As pernas 
são colocadas em estribos de Allen em posição 

de litotomia baixa, abduzidas em aproximada-
mente 30º e fletidas minimamente no quadril 
para aplainar a região inguinal. A rotação da 
coxa em alguns graus para fora abrirá o triân-
gulo femoral.

  Incisão da pele. É feita uma incisão na vi-
rilha 2 cm abaixo e paralelamente ao ligamento 
inguinal começando 3 cm distal e medial à co-
luna vertebral ilíaca anterior superior – voltada 
para o tendão do adutor longo (Fig. 44–29.1). 
A incisão tem 8 a 10 cm de comprimento, sen-
do feita através de toda a pele e 3 a 4 mm para 
dentro do tecido adiposo.

  Desenvolvimento do retalho superior. 
Fórceps de Adson elevam e fazem tração na 
superfície dérmica da borda da pele superior 
enquanto se abre uma pinça hemostática por 
baixo, para começar a dissecção para baixo 
através da gordura subcutânea e a fáscia de 
Scarpa – buscando uma posição na linha mé-
dia da incisão e 3 cm acima do ligamento in-
guinal. A dissecção procede para baixo até que 
a aponeurose branca e brilhante do músculo 
oblíquo externo seja identificada. Os fórceps 
de Adson são então reposicionados com gan-
chos cutâneos para permitir melhor tração.

Rola-se um semicírculo de tecido adipo-
so inferior e lateralmente ao longo da aponeu-
rose com dissecção eletrocirúrgica e dissecção 
romba intermitente. Durante a dissecção, os 
vasos circunflexos ilíacos são divididos com 
um bisturi harmônico ou grampeados e li-
gados (Fig. 38-29, p. 945). Além disso, os 
vasos epigástricos superficiais e os pudendos 
externos são divididos à medida que são en-
contrados. A dissecção procede até a margem 
inferior do ligamento inguinal estar exposta 
(Fig. 44-29.2).

   Desenvolvimento do retalho inferior. 
O retalho de pele inferior é agora elevado de 
modo semelhante ao retalho superior. A dis-
secção procede através da gordura subcutânea 
até a fáscia profunda da coxa – voltada a apro-
ximadamente 6 cm do ligamento inguinal em 

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-29.1 Incisões.

Hoffman_44.indd   1343 09/10/13   11:48



1344

SEÇÃ
O

 6

Atlas de Cirurgia Ginecológica

direção ao ápice do triângulo femoral. Como 
mostrado na Figura 44-29.1, o triângulo fe-
moral é limitado superiormente pelo liga-
mento inguinal, lateralmente pelo músculo 
sartório e medialmente pelo músculo adutor 
longo. A dissecção romba ao longo da porção 
interna dos músculos sartório e adutor longo 
ajuda no desenvolvimento dos limites do re-
talho inferior. A dissecção progressivamente 
se torna mais profunda para dentro do tecido 
subcutâneo da coxa, porém permanece super-
ficial à fáscia lata. O tecido saindo no ápice 
do triângulo femoral é dividido. Continua-se 
a dissecção circunferencialmente em direção 
à fossa oval (Fig. 38–29, p. 945). Os tecidos 
com gânglios são postos sob tração para auxi-
liar em sua dissecção. Os tributários venosos 
são ligados à medida que são encontrados.

   Remoção dos gânglios superficiais. Os 
gânglios superficiais se localizam dentro do 
tecido adiposo em vários locais ao longo das 
veias safena, pudenda externa superficial, 
ilíaca circunflexa superficial e veias epigástri-
cas superficiais. A veia safena é encontrada 
durante a dissecção do lado medial do coxim 
adiposo. A extremidade distal dessa veia deve 
ser seccionada individualmente e ligada com 
sutura permanente para identificação. Se de-
sejado, o seccionamento da veia safena pode 
ser evitado e a veia pode ser mantida, sendo 
dissecada do coxim adiposo. É feita a seguir 
uma dissecção circunferencial para isolar e re-
mover o feixe de gânglios à medida que sai da 
fossa oval (Fig. 44-29.3). A extremidade distal 
da veia safena deve ser separadamente ligada, 
a menos que o vaso tenha sido preservado e 
possa ser dissecado para fora do feixe de gân-
glios. Os anexos restantes são dissecados da 

fossa cribriforme ou grampeados, sendo cor-
tados para remover a amostra.

   Remoção dos gânglios profundos. A veia 
femoral deve estar visível dentro da fossa oval. 
Os nódulos inguinais profundos estão loca-
lizados imediatamente mediais e paralelos a 
esse vaso. Dentre eles, o gânglio de Cloquet é 
o mais superior. O restante do tecido ganglio-
nar femoral profundo é removido retirando-se 
qualquer tecido adiposo ao longo das super-
fícies anterior e medial da veia femoral acima 
do limite inferior da fossa oval. A bainha fe-
moral e a fáscia cribriforme devem permane-
cer intactas, se possível.

Se um gânglio profundo positivo não 
puder ser alcançado de outra forma, a fáscia 
cribriforme pode ser aberta fazendo-se uma 
incisão longitudinal distalmente ao longo da 
bainha femoral que a encobre (Fig. 44–29.4). 
Sete ou oito gânglios inguinais profundos 
são identificados, normalmente localizados 
de modo mais ordenado que os superficiais. 
Então, disseca-se o tecido adiposo linfoide das 
superfícies anterior e medial da veia femoral. 
Após a remoção dos gânglios, as margens da 
bainha femoral podem ser reaproximadas com 
sutura 3–0 de absorção lenta e/ou ser cobertas 
com o músculo sartório.

FIGURA 44-29.2 Dissecção do retalho superior.
FIGURA 44-29.3 Dissecção do retalho inferior e remoção de gânglios 
superficiais.

FIGURA 44-29.4 Abertura da fáscia cribiforme para remoção dos gânglios profundos.
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  Transposição do músculo sartório (op-
cional). A fáscia lata recebe uma incisão para 
permitir a dissecção romba do músculo sartó-
rio (Fig. 44-29.5). O músculo sartório pro-
ximal é então seccionado em sua inserção na 
espinha ilíaca anterossuperior. Enrola-se um 
dedo ao redor da parte superior do músculo 
para auxiliar a dissecção com bisturi elétrico, 
separando-a da coluna vertebral. A transecção 
deve ser a mais alta possível, cuidando para 
evitar o nervo cutâneo femoral lateral. O mús-
culo é então mobilizado para cobrir os vasos 
femorais e suturado ao ligamento inguinal 
com fio 2–0 de absorção lenta.

  Fechamento da incisão. A ferida cirúr-
gica deve ser cuidadosamente examinada; 
deve-se conseguir a hemostasia e irrigar a feri-
da. A região inguinal é fechada com camadas 
de fio de absorção lenta, e traz-se um dreno 
de Blake ou Jackson-Pratt superolateralmen-
te, amarrando-o com sutura permanente 

(44-29.6). São colocados grampos para rea-
proximar as margens da pele.

PÓS-OPERATÓRIO

A drenagem por sucção permite que a incisão 
cicatrize e que o espaço de base seja obliterado. 
Os tubos devem ser drenados manualmente 
ou “apertados” regularmente com o polegar 
e o indicador em direção ao equipamento de 
sucção para evitar entupimento. Os drenos 
devem ser removidos quando a saída diminuir 
para 20 a 25 mL/ dia. Normalmente, isso leva 
cerca de duas semanas (Gould, 2001). A re-
moção precoce pode resultar em linfocisto sin-
tomático que exige a reinserção do dreno ou 
uma aspiração ambulatorial com agulha.

A incisão inguinal deve ser mantida des-
coberta e examinada regularmente. As com-
plicações nas pacientes são muito comuns, 

particularmente a celulite e deiscência da in-
cisão. A radiação pós-operatória e a remoção 
de gânglios grandes e fixos aumentam o risco 
dessas complicações. A abertura da fáscia pro-
funda também pode expor desnecessariamen-
te os vasos femorais à erosão ou hemorragia 
repentina. Uma transposição protetora do 
músculo sartório pode ser indicada especial-
mente nesses casos para evitar morbidade (Ju-
dson, 2004; Paley, 1997).

O linfedema crônico é outra complica-
ção frequente da linfadenectomia inguinal. 
Na maioria dos relatos, a preservação da 
veia safena foi capaz de reduzir sua incidên-
cia (Dardarian, 2006; Gaarenstroom, 2003). 
Apesar disso, esse quadro costuma ser muito 
mais complicado com o acréscimo de irradia-
ção na região inguinal. O manejo de suporte 
é feito para minimizar o edema e evitar pro-
gressão sintomática. Elevação dos pés, meias 
de compressão e eventualmente terapia com 
diuréticos podem ser úteis.

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-29.5 Transposição do músculo sartório. FIGURA 44-29.6 Fechamento da incisão.
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44-30

Enxertos e retalhos 
reconstrutores

O fechamento em primeira intenção de uma 
incisão vulvar normalmente não é aconselhá-
vel se o fechamento de uma lesão ampla criar 
tensão excessiva na incisão ou se houver ou-
tros fatores inconvenientes. Nesses casos, en-
xertos de pele ou retalhos reconstrutores são 
preferíveis à cicatrização da falha em segunda 
intenção. Em geral, deve-se escolher o pro-
cedimento mais simples que atinja o melhor 
resultado funcional.

A decisão de se realizar um enxerto de 
pele em meia espessura (STSG), uma transpo-
sição de pele lateral ou um retalho romboide 
de pele depende das circunstâncias clínicas e 
da experiência do cirurgião. Ocasionalmen-
te são utilizadas variações dessas técnicas na 
oncologia ginecológica (Burke, 1994;Dainty, 
2005; Saito, 2009). As candidatas típicas para 
um enxerto de pele ou retalho são submeti-
das a uma excisão local ampla, vulvectomia 
cutânea ou vulvectomia radical parcial ou to-
tal. Retalhos miocutâneos, mais comumente 
utilizando o reto abdominal e o grácil, são 
usados principalmente em pacientes subme-
tidas à radiação, com falhas muito grandes 
ou com necessidade de reconstrução vaginal 
(Seção 44-10, p. 1292). No entanto, a descri-
ção completa dos inúmeros tipos de retalhos 
locais está além do escopo desta seção.

PRÉ-OPERATÓRIO

 ■ Avaliação da paciente

Felizmente, existem diversos procedimentos 
cirúrgicos disponíveis – cada um com suas 
vantagens e desvantagens (Weikel, 2005). O 
tamanho da lesão e a falha pós-cirúrgica es-
perada em grande parte decidem as opções de 
reconstrução. Em alguns casos complicados, 
pode-se indicar uma consulta com cirurgião 
plástico.

 ■ Consentimento

A imagem corporal de muitas mulheres será 
significativamente alterada após uma cirurgia 
vulvar extensa, e a disfunção sexual pode ser 
problemática (Green, 2000). Ao discutir esses 
efeitos, as respostas das pacientes são muito 
variáveis. Algumas expressam preocupação 
mínima, enquanto outras ficam arrasadas 
pela ideia do resultado desfigurante. Assim, o 
aconselhamento é individualizado, abordando 
especificamente as preocupações da paciente.

Além disso, deiscência da incisão, infec-
ção e cicatrização por segunda intenção são 
complicações comuns. As pacientes também 

devem ser informadas de que recorrências da 
sua doença de base podem ocorrer em um en-
xerto ou retalho (DiSaia, 1995).

 ■ Preparação da paciente

A preparação intestinal completa costuma ser 
indicada para a maioria das reconstruções. 
Como a paciente pode ficar relativamente 
imóvel no pós-operatório e a necessidade de 
evitar contaminação da incisão é absoluta, 
os enemas não são normalmente suficientes. 
Além disso, costumam ser administrados an-
tibióticos profiláticos. A deambulação precoce 
pode ser negativa para a cicatrização do en-
xerto ou retalho. Assim, para evitar trombose 
das veias profundas, o uso de dispositivos de 
compressão pneumática ou de heparina sub-
cutânea é especialmente necessário (Tabela 
39-9, p. 962).

Para as pacientes submetidas a STSG, o 
quadril, as nádegas e a parte interna da coxa 
devem ser cuidadosamente examinados. O 
sítio doador escolhido deve conter pele sau-
dável, ficar encoberto pela roupa da paciente 
após a cirurgia e estar acessível na sala de ci-
rurgia. Normalmente, coleta-se o enxerto na 
parte superior da coxa.

INTRAOPERATÓRIO

PASSO A PASSO

  Anestesia e posicionamento da pacien-
te. É necessária anestesia geral ou regional. A 
paciente deve ser colocada em litotomia dorsal 
com acesso completo à vulva, à parte superior 
das coxas e ao monte púbico. A preparação es-
téril da parte inferior do abdome, do períneo, 
das coxas e da vagina é realizada, e coloca-se 
um cateter de Foley. Raramente selecionam-
-se as nádegas ou o quadril como sítio doador 

para o STSG – essa escolha exigirá um reposi-
cionamento da paciente.

  Avaliação da falha cirúrgica. Após se 
completar a ressecção vulvar e se conseguir a 
hemostasia, a incisão é examinada para confir-
mar que o fechamento em primeira intenção 
é impossível (Fig. 44–30.1). Escolhe-se o me-
lhor enxerto ou retalho para adequadamente 
cobrir uma falha.

  Enxerto de pele em meia espessura 
(STSG). É necessário um dermátomo para co-
letar o enxerto do sítio doador ao se realizar 
um STSG. Em um ajuste de 18/1000 ths a 
22/1000 ths, coleta-se o epitélio normal do sí-
tio doador (Fig. 41-25.1, p. 1075). Coloca-se 
o STSG em uma bacia, umedecendo-o com 
solução salina. O sítio doador é borrifado com 
trombina (Tabela 40-6, p. 1005). Ele é cober-
to com curativo de filme plástico (Tegaderm) 
e envolto firmemente com gaze.

O sítio receptor é irrigado com solução 
antibiótica, e a hemostasia deve ser absoluta. 
O enxerto é então segurado sobre a falha e 
cortado de modo que se encaixe com alguma 
sobreposição. É necessário extremo cuida-
do para alisar rugas no enxerto e evitar ten-
são. As margens são então suturadas à pele 
com pontos isolados de fio 3-0 de náilon 
(Fig. 44–30.2). Colocam-se bolas de algodão 
ou gaze úmida sobre o enxerto, que é coberto 
com quadrados abertos e fofos de gaze para 
fornecer pressão leve. Para criar um curativo 
estável, normalmente são feitos alguns pontos 
por meio do curativo de cobertura e lateral-
mente ao sítio do enxerto. Alternativamente, 
adesivos de fibrina e/ou dispositivos de fecha-
mento à vácuo podem aumentar ainda mais a 
aderência e a viabilidade do enxerto (Dainty, 
2005).

   Transposição de pele lateral. Em alguns 
casos, a pele lateral à falha cirúrgica é exten-

PRÉ-OPERATÓRIO

INTRAOPERATÓRIO

FIGURA 44-30.1 Grande falha cirúrgica vulvar.
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samente descolada, mas ainda não pode ser 
capaz de cobrir uma grande falha e atingir 
a margem medial da pele. Para realizar uma 
transposição da pele lateral, o cirurgião faz in-
cisões curvilíneas relaxantes na pele na parte 
superior da coxa, bilateralmente. Cada uma 
das incisões relaxantes é descolada lateralmen-
te para a linha pontilhada como mostrado na 
Figura 44-30.3. A mobilidade resultante da 
ponte de pele vulvar interveniente deve per-
mitir um fechamento primário sem tensão 
usando suturas acolchoadas verticais isoladas. 
Por fim, as incisões relaxantes laterais são fe-
chadas com suturas isoladas de fio 0 de absor-
ção lenta.

   Retalhos romboides. Um romboide é 
um paralelogramo de quatro lados com ân-
gulos desiguais nos seus vértices. Ao se criar 
um retalho romboide a partir de tecidos adja-
centes, utiliza-se um marcador para desenhar 

todos os lados do mesmo comprimento do 
eixo menor da falha (Fig. 44-30.4, A-C). Isso 
minimiza a tensão sobre a incisão e evita ne-
crose. A diagonal A-C é continuada em linha 
reta até a pele vulvar adjacente lateral à falha e 
marcada, de modo que o comprimento de AC 
= CE. Os outros sítios romboides são traçados 
em paralelo.

São feitas incisões através da pele, pe-
netrando a gordura subcutânea. Desenvolve-
-se um retalho para incluir tecido adiposo de 
base, mobilizado medialmente de modo a 
cobrir a falha cirúrgica (Fig. 44-30.5). Ao re-
posicionar o retalho (como mostrado na seta), 
a linha CE é girada medialmente para sobre-
por à linha AB e presa por meio de suturas de 
fixação nos vértices CA e EB. As margens do 
retalho são reaproximadas com pontos acol-
choados verticais e sutura de fio 0 de absorção 
lenta (Fig. 44-30.6). Geralmente, o excesso de 
tecido dobrando nos ângulos precisa ser mui-

to aparado para permitir um contorno razoa-
velmente suave, sendo necessário para ajudar 
no fechamento das falhas restantes acima e 
abaixo do retalho. Finalmente, coloca-se um 
dreno de sucção no sítio doador para impedir 
seromas causados por dissecção extensa de te-
cidos que, de outro modo, poderiam resultar 
na deiscência da incisão.

PÓS-OPERATÓRIO

As pacientes devem ser mantidas relativa-
mente imóveis nos primeiros 5 a 7 dias do 
pós-operatório para evitar tensão na recons-
trução. A drenagem por cateter de Foley tam-
bém continua durante esses dias iniciais do 
pós-operatório. Uma dieta com poucos resí-
duos, comprimidos de hidrocloreto de difeno-
xilato (Lomotil) ou hidrocloreto de loperami-

PÓS-OPERATÓRIO

FIGURA 44-30.2 Enxerto de pele em meia espessura. FIGURA 44-30.3 Transposição da pele lateral.

A

B

C

E

D

FIGURA 44-30.4 Retalho romboide: incisões.

A

B

C

E

FIGURA 44-30.5 Retalho romboide: posicionamento do retalho.
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da (Immodium) auxiliam na cicatrização, ao 
retardar a defecação e evitar o esforço (Tabela 
25-6, p. 669). A profilaxia tromboembolítica 

deve ser mantida até a paciente estar deam-
bulando.

Durante os primeiros dias do pós-ope-
ratório, a incisão deve ser verificada com fre-

quência para identificar sinais de hematoma 
ou infecção. Para os STSGs, o curativo trans-
parente pode ser removido do sítio doador 
após aproximadamente sete dias, aplicando-se 
uma pomada antibiótica. Para os enxertos de 
pele, a mudança de posicionamento ou a li-
beração de alguns pontos pode ser útil caso se 
observe isquemia nas margens. Os drenos de 
sucção são removidos quando a saída for de 
menos de 30 mL a cada 24 horas.

As pacientes vivenciam disfunção sexual 
considerável após a vulvectomia. No entan-
to, a extensão da cirurgia e a necessidade de 
reconstrução são menos importantes do que 
uma depressão preexistente ou disfunção 
sexual hipoativa. Assim, o aconselhamento 
psicológico e o tratamento para depressão no 
pós-operatório podem ser particularmente 
úteis (Green, 2000; Weijmar Schultz, 1990).

CA

D

EB

FIGURA 44-30.6 Retalho romboide: fechamento.
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 para irregularidades menstruais, 474-475
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350-351

Acidocina, 64
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 prevalência da, 464-465
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 para acne, 476-477, 477t
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 da cérvice, 774-775, 775-776t
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 paraovariano, 273
Adenocarcinoma com desvio mínimo, 774-
775
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 amenorreia causada por, 450-451
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 efeitos reprodutivos dos, 420
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 tratamento dos, 420-423
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 diagnóstico da, 260-262
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 fisiopatologia da, 259-261
 focal, 259-262
 patogênese da, 260-261
 RM para, 55-57, 56-57f
 sintomas da, 260-261
 tratamento intervencionista da, 261-262
 tratamento médico da, 261-262
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  e fertilidade, 542-544
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1178f
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menopausa e, 570-571
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 acne na, 464-466
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 atividade sexual, 396
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 puberdade retardada na, 395, 395t
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 sexualidade, 395-397
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396t
 SOP na, diagnóstico de, 473
 tubérculo mamário na, 390-392, 392f
Adrenarca prematura, 395
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Aflibercept. Veja Armadilha de VEGF.
Agência de Pesquisa e Qualidade em Saúde 
(AHRQ), 960

Agenesia cervical, 495-497, 497-498f
Agenesia mülleriana, 495-498
 amenorreia causada por, 441, 443
  frequência da, 440-441t
 tratamento da, 497-498
Agentes anabólicos, 593-594
Agentes antiespasmódicos para (IBS), 323-324
Agentes de antigiogênese, 705-707
Agentes do bulking uretral, injeção de, 625-
626, 626-627t

Agentes do SNC
 para cessação do tabagismo, 28t, 29
Agentes espermicidas, 161-163
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Agentes sensibilizantes à insulina
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Aglutinação labial, 385-387, 385-386f
 amenorreia causada por, 441, 443f
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 para dismenorreia, 319-320
 para hirsutismo, 475-476
 para menorragia, 237-238t
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238-239
 pré-operatório, para miomectomia, 1039
Agonistas alfa-adrenérgicos, e incontinência 
urinária, 619t

Agonistas da dopamina,
 para hiperprolactinemia, 532
Agonistas da nicotina, para cessação do 
tabagismo, 28t

Agonistas de GnRH
 e terapia add-back
  para endometriose, 295-297, 296-297f
 para adenomiose, 261-262
 para endometriose, 295-296
 para leiomiomas, 254-255
Agonistas do receptor de benzodiazepínico(s), 
para insônia, 29t

Agulha de sutura curva, 1117-1118, 1118f
Agulha de Veress, 1110-1111, 1111f
AINEs.Veja Anti-inflamatórios não esteroides 
(AINEs)

Albumina, sérica, avaliação pré-operatória, 950
Alcaloides da vinca, para câncer, 702f, 703-
704, 703t

Alças de sutura, 1119, 1119f
Álcool
 e desordens de substâncias, 357
 e incontinência urinária, 619t
 e infertilidade, 529-530
 e osteoporose, 568t
 e risco para aborto, 174-175
 efeito na fertilidade, 508t
Aldactone. Veja Espirinolactona.
Aldara. Veja Imiquimod creme.
Aldomet. Veja Metildopa.
Alefacept, para psoríase, 116-117.
Alendronato, para osteoporose, 592-593t, 
594-595

Alesse, 150t, 163-164t
Alfa-fetoproteína (AFP), sérico, 814-815
 no câncer ovariano, 262-263
Alginato de cálcio, para cuidado de feridas, 
974t

Algoritmo para risco de câncer de ovário 
(ROCA), 855-856

Alodínia, 311
Aloenxertos, 655
Alopécia
 na síndrome ovariana policística, 465-466
 por agentes quimioterápicos, 708-709

Alora, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Alosetron, para IBS, 323-324
Alprazolam, 363-366t
 e galactorreia, 340-341t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Altavera, 150t
Alteração da pele em casca de laranja (Peau 
d’orange), 2-3

Alterações de humor, 356-357
 diagnóstico de, 357
 no período perinatal, 367-368
 prevalência para, 357
Altretamina, 704-705
Alvo mamário de rapamicina (mTOR), 706-
707

Amamentação, métodos contraceptivos na, uso 
de, 134-135, 136t

Amarração do nó, 1118-1119, 1118f
 extracorpórea, 1118, 1118f
 intracorpórea, 1118, 1118f
Amastia, 392
Ambulação, precoce, 950-952
Amenorreia, 440-457
 anamnese na, 452-453
 avaliação da, 452-457, 453-454f, 454-455t
 avaliação radiológica na, 454-455t, 454-456
 categorias da, baseado nos níveis de 

estrogênios e gonadotrofinas, 442t
 causas anatômicas da, 440-441, 443f
  adquirida, 441, 443-444
  hereditária, 441, 443
 como estado normal, 440
 critérios diagnósticos para, 440
 doença renal e, 234-235
 educação do paciente na, 457
 esquema de classificação para, 440-441, 

442t
 eugonadotrópica, 451-453
 exame físico na, 452-454
 hipotalâmica, 447-451
 história familiar na, 452-453
 história social na, 452-453
 induzida pelo estresse, 447-450, 449-450f
 induzida pelo exercício, 447-449, 449-450f
 na síndrome ovariana policística, 462-463
 necessidades do ciclo menstrual normal e, 

440-441
 no hipertireoidismo, 234-235
 no hipotireoidismo, 234-235
 prevalência da, 440
 primária, 440
  etiologia da, 440-441t
 provocado por desordens endócrinas, 443-

453
 secundária, 440
  etiologia da, 440-441t
 testes laboratoriais na, 453-456, 454-455t
 tratamento da, 456-457
American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG), 2, 6-7

 diretrizes para o rastreamento para o câncer 
cervical pelo, 742-744

 diretrizes para o rastreamento para o câncer 
de mama pelo, 14t

American Diabetes Association
 no rastreamento para o diabetes, 20
American Institute of Ultrasound in Medicine
 diretrizes para o exame ultrassonográfico da 

pelve feminina pelo, 34
American Psychiatric Association, 356
Amifostina, 708-709, 726-727
Aminofilina, eficácia, contraceptivos 
hormonais e, 154t

Aminoglicosídeos, 69-73
 aplicações clínicas dos, 69-70
 atividade bacteriana dos, 69-70
 dose única diária dos, 70-73, 71-73f
 doses múltiplas dos, 69-72
 estrutura dos, 69-70
 reações adversas dos, 69-70
Amitriptilina, 363-366t
 e incontinência urinária, 619t
 para cistite intersticial, 321-322
 para incontinência fecal, 668-669, 668-

669t
 para síndromes de dor crônica, 315, 315t
Amostra, 661
Amoxicilina, 68t
 para vulvovaginites em crianças, 388-389
Amoxicilina e clavulanato, 68t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
 para mastite puerperal, 339-340
 para vulvovaginites em crianças, 388-389
Amoxil. Veja Amoxicilina
AMP. Veja Acetato de medroxiprogesterona de 
(AMP)

Ampicilina, 68t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
Ampicilina-sulbactam, 68t
 para doença inflamatória pélvica, 98-99t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
AN. Veja Anorexia nervosa
Anaeróbios
 em vaginose bacteriana, 65-66
 na flora vaginal, 64, 65-66t
Analgésicos
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 para dor pélvica crônica, 314-315
Analgésicos narcóticos
 e incontinência urinária, 619t
Análise cromossômica,
 em amenorreia, 456-457
Análise do sêmen
 para avaliação da infertilidade masculina, 

522-523
 valores de referência para, 522-523t
Análogos de nucleosídeos, e radioterapia, 
combinada, 724-725

Anastrozol
 para câncer de mama, 350-351
 para endometriose, 296-297
 para indução da ovulação, 535
Anatomia pélvica, 635f
 durante o desenvolvimento pediátrico, 383-

384
Ancef. Veja Cefazolina
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Andrestenediona,
 níveis elevados de, na síndrome ovariana 

policística, 462-463
 sérico, valores de referência para, 409t
Androgênios
 circulantes, em mulheres, origem dos, 403-

404, 403-404f
 exposição fetal para
  anormal, e genitália ambígua, 487-489
  excessivo, e genitália ambígua, 487-489
  insuficiente, e genitália ambígua, 488-489
 na síndrome ovariana policística, 461-463
 papel no desenvolvimento do fenótipo 

masculino, 462-463
 para dismenorreia, 319-320
 para endometriose, 294-296
 para leiomiomas, 254
 para sangramento uterino disfuncional, 

238-240
Anel de Falópio, para oclusão tubária, 143, 
145

Anel de fogo, 43-44, 205, 205f, 266-267
Anel tubário, para oclusão tubária, 143, 145
Anel vaginal, (Estring), 596-597
Anemia
 abordagem perioperatória da, 954-955
 e risco cardíaco, 952-953
 pré-operatória, 954-955
Anestésicos e galactorreia, 340-341t
Anexos
 avaliação dos, na dor pélvica crônica, 313-314
Anfetaminas, e galactorreia, 340-341t
Anfirregulina, 431-432
Angeliq, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Angiogênese, 705-706
Angiomiolipoma, tubário, 274
Anise, e galactorreia, 340-341t
Anomalia(s) müllerianas, 495-503
 agenesia cervical, 497-498
 agenesia mülleriana, 495-498
 anomalias relacionadas ao dietilestilbestrol, 

495-497t, 502-503
 atresia vaginal, 495-497, 497-498f
 classificação da, 495-497t
 hipoplasia/ agenesia mülleriana segmentada, 

495-498, 495-497t
 imagem por ressonânica magnética da, 56-57
 incidência de, 495-496
 útero arqueado, 495-497t, 501-502, 501-

502f
 útero bicornuado, 495-497t, 499-501, 500-

501f
 útero didelfo, 495-497t, 499-500, 499-

500f
 útero septado, 495-497t, 500-502, 501-

502f
 útero unicornuado, 495-497t, 497-500
Anorexia nervosa (AN), 357-358, 531. Veja 
também distúrbios alimentares

 amenorreia causada por, 447-449
 critérios diagnósticos para, 363-364t
 diagnóstico da, 358, 360-362
 e taxa de aborto espontâneo, 173-174

Anormalidades cromossômicas
 parental, e aborto espontâneo recorrente, 

180-182, 180-181f
Anormalidades da célula glandular, 746-747, 
746-747t

Anormalidades do trato genital,
 e perda de gravidez, 174--176
Anormalidades endócrinas,
 perda de gravidez precoce a partir de, 173-

174
Anormalidades endometriais,
 ultrassonografia para, 39-42
Anormalidades menstruais
 na transição da menopausa, 558-559
Anovulação
 e sangramento uterino disfuncional, 236-

237
 na síndrome ovariana policística, 462-463
 na transição da menopausa, 558-559
 no hipotireoidismo, 234-235
 tratamento da, 474-475
Ansiedade
 durante a transição da menopausa, 368-369
 na velhice, 368-369
 terapia com drogas para, 363-366t
Ansiolíticos, e galactorreia, 340-341t
Antagonistas da progesterona, para 
endometriose, 294

Antagonistas da serotonina 5-HT3, para 
náuseas e vômitos, 963t

Antagonistas de GnRH
 para endometriose, 296-297
 para leiomiomas, 255
Antagonistas de receptor androgênico, para 
hirsutismo, 475-476

Antagonistas do receptor muscarínico seletivo
 para incontinência urinária, 629-630
Antenatal Psychosocial Health Assessment 
(ALPHA), 373-374

Antiandrogênios, para hirsutismo, 475-476
Antibióticos, 67, 69-75
 e eficácia dos contraceptivos hormonais, 155t
 para acne, 476-477
 para mastite puerperal, 339-340
 profiláticos
  antes da histerectomia laparoscópica, 

1095-1097
  com miomectomia, 1039
  perioperatório, 956-959, 959t
Antibióticos antitumores, 700-702, 701t
Antibióticos tópicos, para acne, 476-477
Anticoagulantes
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 orais
  abordagem pós-operatória dos, 954-955, 

955-956t
  abordagem pré-operatória dos, 954-955, 

955-956t, 955-957
Anticolinérgicos
 e incontinência urinária, 619t
 efeitos colaterais dos, 629-630t
 para incontinência urinária, 628-630, 628-

629t
 para náuseas e vômitos, 963t

Anticonvulsivantes
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 155t
Anticorpos antiespermatozoides, 523-525, 
524-525f

Antidepressivos, 599-600
 e galactorreia, 340-341t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Antidepressivos tetracíclicos
 efeitos colaterais de, 363-366t
 indicações para, 363-366t
Antidepressivos tricíclicos (ATCs)
 e galactorreia, 340-341t
 e incontinência urinária, 619t
 efeitos colaterais de, 363-366t
 indicações para, 363-366t
 para SII, 323-324, 323-324t
 para síndromes de dor crônica, 315t
 para vulvodínia, 127-128
Antifúngicos, e eficácia, contraceptivos 
hormonais, 155t

Antígeno 125 do câncer (CA-125)
 e câncer epitelial ovariano, 860-861
 e câncer ovariano, 855-856
 e sarcoma uterino, 841
 em gravidez ectópica, 206-207
 no diagnóstico de endometriose, 289
 para adenomiose, 260-261
 para avaliação de cistos ovarianos, 262-

263
Antígeno 19-9 do câncer (CA-19-9)
 no câncer de ovário, 262-263
 no diagnóstico de endometriose, 289
 nos tumores mucinosos e, 860-861
Antígeno carcinoembrionário (CEA)
 em câncer de ovário, 262-263
 tumores mucinosos e, 860-861
Anti-hipertensivos, e galactorreia, 340-341t
Anti-histamínicos
 e incontinência urinária, 619t
 para cistite intersticial, 321-322
 para náuseas e vômitos, 963t
Anti-inflamatórios não esteroides (AINEs)
 na dismenorreia, 318-319
 para adenomiose, 261-262
 para dor pélvica crônica, 314-315
 para dor pós-operatória, 963
 para dor relacionada à endometriose, 292
 para leiomiomas, 254
 para menorragia, 237-238t
 para sangramento uterino disfuncional, 

237-238
Anti-inflamatórios, eficácia, contraceptivos 
hormonais e, 154t

Antiprogestinas para leiomiomas, 255-256
Antipsicóticos
 e galactorreia, 340-341t
 e incontinência urinária, 619t
Antirreabsortivos, 593-594
Antirretrovirais
 e eficácia de contraceptivos hormonais, 155t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Antivert. Veja Meclizina
Anzemet. Veja Dolasetrona
AOS. Veja Apneia obstrutiva do sono (AOS)
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Apendicectomia
 coincidental eletiva, 1333
 procedimento para, 1333-1334, 1333f, 

1334f
Ápice vaginal
 fixação do ligamento sacroespinhoso para, 

652-653, 1238-1241, 1238f-1240f
 prolapso da sacrocolpopexia abdominal 

para, 652-653, 1225-1229, 1226f-1228f
 suspensão da cúpula vaginal ao ligamento 

uterossacral para, 652-653
 suspensão do ligamento uterossacro 

abdominal para, 1234-1235, 1234f, 1235f
Aplasia mülleriana. Veja Agenesia mülleriana
Apneia obstrutiva do sono (AOS)
 e complicações pulmonares, 948-949
 na síndrome ovariana policística, 466-467
Apoplexia hipofisária, 420, 450-451
Apoptose, 716-718
Apri, 150t
Aranelle, 151t
Aranesp. Veja Darbepoetina alfa
Arco tendinoso da fáscia pelviana, 638-639, 
924f, 925

Arginina, e galactorreia, 340-341t
Arimidex. Veja Anastrozol
Armadilha de VEGF, 705-706f, 706-707
Aromasina. Veja Exemestano
Aromatase, 334
Artéria ilíaca circunflexa superficial, 920f, 
920-921

Artéria ilíaca interna, 927-928, 927-928f, 
937-938

Artéria retal superior, 927-928
Artéria uterina, 931, 931f
Artérias ovarianas, 927-928
Articulação sacroilíaca, 922
Asma, e risco de complicações pulmonares, 
950

Asoprisnil
 para endometriose, 294
 para leiomiomas, 256
Aspermia, 543-545
 tratamento da, 543-545
Aspiração cirúrgica ultrassônica cavitacional 
(CUSA), 760-761, 1087-1088

Aspiração de cisto
 para cisto ovariano, 263-265
Astenospermia, 523-524, 545-546
Astroglida, 597-598
Atarax. Veja Hidroxizina; Cloridrato de 
hidroxizina

ATCs. Veja Antidepressivos tricíclicos (ATCs)
Atelectasia, pós-operatório, 965-967
Atenolol, e galactorreia, 340-341t
Ativador do plasminogênio tecidual (TPA), 
432-434

Ativador do receptor da via do ligante do fator 
nuclear kappa-B (RANK), 564-565, 565-566t

Ativan. Veja Lorazepan
Atividades da vida diária (ADL), 25, 27
Atorvastatina, para diminuir níveis de lipídeos, 
23-24t

Atraso constitucional, 395
Atresia folicular, 425
Atresia vaginal, 495-497, 497-498f
Atribuição de gênero, para o recém-nato, 491
Atrofia urogenital, na transição para a 
menopausa, 573-574

Aumentina. Veja Amoxicila e clavulanato
Ausência congênita bilateral de vaso deferente, 
525-526

Ausência congênita de vaso deferente, 543-546
Autoanticorpos antitireoide,
 e risco de aborto espontâneo, 173-174
Autoexame da mama (AEM), 2-4, 348-349
Avaliação cardíaca
 pré-operatório, 951-953
 testes diagnósticos e algoritmo, 951-953
  diretrizes do ACC/AHA, 952-953
  índice de risco cardíaco revisado, 952-953
Avaliação hepática pré-operatória, 952-954
Avaliação pré-operatória da paciente, 948-959
 avaliação cardíaca na, 951-953
 avaliação endócrina na, 955-959
 avaliação hematológica na, 954-957
 avaliação hepática na, 952-954
 avaliação pulmonar na, 948-952
 avaliação renal na, 953-954
 consulta médica na, 948-949
 funções da, 948
 testes diagnósticos na, diretrizes para, 956-

959
Avaliação psiquiátrica de mulheres, 356, 357-
358t

Avaliação pulmonar
 anamnese na, 950
 exame físico na, 950
 pré-operatório, 948-950
 testes diagnósticos na, 950
Avaliação renal, pré-operatória, 953-954
Avaliação ultrassonográfica focada para trauma 
(FAST)

 para avaliação de líquido intraperitoneal 
livre, 44-45

Avandia. Veja Rosiglitazona
Avastin. Veja Bevacizumabe
Avelox. Veja Morifloxacina
Aviane, 150t
Azitromicina, 70-72t
 para cancroide, 79-80t
 para granuloma inguinal, 79-80t
 para infecção gonocócica, 85-86t
 para infecção por Chlamydia, 85-86, 87t
Azoospermia, 522-523, 525-526, 543-545
 não-obstrutiva, 545-546
 obstrutiva, 525-526, 543-545
 tratamento para, 543-546
Aztreonam, 71-73

B

Bactéria
 em cistos dos ductos da glândula de 

Bartholin, 122-124

 em infecções do trato urinário, 90, 90t
 na flora vaginal normal, 64, 65-66t
Bacteriocinas, 64
Bacteriúria assintomática, 92-93
Bactrim DS. Veja trimetoprim-sulfametoxazol 
DS

Bainhas dos retos, parede abdominal anterior, 
918-920, 919f

 para sintomas vasomotores, 590-591
 trevo vermelho e galactorreia, 340-341t
Balanço de branco, 1197
Balziva, 150t
Banda gástrica, 16
Banhos Sitz, 386-387
Bastão de esponja vaginal, 1103
 prolapso da cúpula vaginal, procedimentos 

obliterativos para reparo do, 1246. Veja 
Colpocleise parcial de Lefort

Bazedoxifeno, para osteoporose, 593-594
BD SurePath, 741-742
Bebidas ricas em carboidratos, antes da 
cirurgia, 960

Bellergal para sintomas vasomotores, 589-590
Benadril. Veja difenidramina
Bentil. Veja Diciclomina
Benzamidas, para náuseas e vômitos, 963t
Benzodiazepinas
 efeitos colaterais, 363-366t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 indicações para, 363-366t
 para insônia, 29t
 para náuseas e vômitos, 963t
Beta-celulina, 431-432
Betametasona, para candidíase vulvovaginal, 
84t

Bevacizumab, 705-707, 705-706f, 724-725
 para câncer de mama, 350-351
Bexiga, 609
 anatomia da, 609, 610f, 934-936
 defeitos da, 491
 embriologia da, 481-482, 482-483f
 enchimento, 609-611
 esvaziamento, 611-612
 exostrofia, 491
 inervação da, 609-611, 611f, 612f
 suprimento de sangue para, 934-935
 suprimento nervoso para, 934-935
Bexiga urinária, 481-482
Beyaz, 150t
Bicilina. Veja Penicilina benzatina G
Biologia da radiação, 715-719
 ações diretas e indiretas da radiação, 715-

717, 716-717f
 cinco Rs da, 717-719
 curva de sobrevivência celular, 718-719, 

718-719f
 molécula de DNA, quebra da, 715-716
 morte celular, 716-718
 relação alfa/beta na, 718-719
 reparo celular, 717-718
  reparo do dano potencialmente letal, 

717-718
  reparo do dano subletal, 717-718
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 taxa de aumento do oxigênio, 716-717, 
716-717f

Biópsia
 cervical
  colposcópica, 750-752, 751-752f
  ectocervical, 750-751, 750-751f
  endocervical, 751-752
 embrião, 549-551f
 endometrial
  fora da fase, 513
  na avaliação de infertilidade, 513
  para sangramento uterino anormal, 

avaliação, 558-559
 endométrio
  na DIP aguda não suspeita, 95-96
 trofectoderma, 549-551f
 vulva, 111-113, 111-112f
Biópsia de agulha, 336-337
Biópsia do linfonodo sentinela
 e câncer vulvar, 800-802, 801-802f
Biópsia do trofectoderma, 549-551f
Biópsia endometrial
 para avaliação do sangramento uterino 

anormal, 558-559
Biópsia endometrial cega, 40-41
Biópsia endometrial por ultrassonografia com 
infusão salina (UIS), 40-41, 41-42f

Biópsia ovariana com fórceps, 1101
Biópsia testicular, 525-526
Bisfosfonatos
 para metástases ósseas, 350-351
 para osteoporose, 592-593t, 593-595, 593-

594f
Bisturi ultrassônico, 1105-1106, 1105f
Black cohosh, 590-591
Blenoxane. Veja bleomicina
Bleomicina, 701t
 administração de, 701
 e injúria de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação de, 700-701
 toxicidade de, 701
Bleomicina, etoposida, e cisplatina
 para tumores do saco vitelino, 814-815
Bloqueadores alfa-adrenérgicos, e 
incontinência urinária, 619t

Bloqueadores do canal de cálcio
 e incontinência urinária, 619t
Bloqueadores do receptor H2 de histamina,
 e galactorreia, 340-341t
BN. Veja Bulimia nervosa (BN)
Bolsa retouterina, 937
Boniva. Veja Ibandronato
Bravelle, para indução da ovulação, 534t
Brevicon, 150t
Bromocriptina, 416, 421
 para hiperprolactinemia, 456-457, 532
 para mastalgia, 341-342
Broncodilatadores, eficácia, contraceptivos 
hormonais e, 154t

Bubões, 79
Bulbos vestibulares, 942, 942f
Bulimia nervosa (BN), 357-358, 531. Veja 
também Distúrbios alimentares

 amenorreia causada por, 447-449

 critérios diagnósticos para, 362-363t
 diagnóstico de, 360-362
 e taxa de aborto espontâneo, 173-174
Bumetanida, e incontinência urinária, 619t
Bupropiona
 para cessação do tabagismo, 28t, 29, 529-530
 para síndromes de dor crônica, 315t
Bupropiona SR, 363-366t
Bupropiona XL, 363-366t
BuSpar. Veja Buspirona
Buspirona, 363-366t
 e galactorreia, 340-341t
Butoconazol
 para candidíase, 84t
 para candidíase vulvovaginal, 84t

C

Cabergolina, 416, 421
 para hiperprolactinemia, 456-457
Cafeína
 e incontinência urinária, 619t
 e infertilidade, 529-530
 e risco para aborto, 174-175
 efeitos na fertilidade, 508t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Calan. Veja Verapamil
Cálcio
 excreção, aumentada, e osteoporose, 568t
 na síndrome pré-menstrual, 364-367
Calcipotrieno, 116-117
Calcitonina, 594-596
Calcitonina do salmão, para osteoporose, 592-
593t

Cálculo IMC, 13
Calendário menstrual, 220, 220-221f
Calymmatobacterium (Klebsiella) granulomatis, 
granuloma inguinal por, 79-80

Camada fibromuscular, parede vaginal, 638-
639

Camila, 151t
Canal de Alcock, 944-945, 944-945f
Canal de Nuck, 940
Canal femural, 946
Canal ileal, 1284-1286, 1285f, 1286f
Canal obturador, 922
Canal pudendo, 944-945, 944-945f
Canal uterovaginal, 483-484
Câncer
 crescimento, biologia do, 692-695
 desenvolvimento de drogas, 709-710
 rastreamento para, 6-7, 10-13
  câncer de colo, 10-13
  câncer de colo uterino, 6-7
  câncer de mama, 10-11
  câncer de ovário, 6-7, 10-11
  câncer de pele, 11-13
  câncer endometrial, 6-7
Câncer cervical microinvasivo, 781-782, 781-
782f. Veja Câncer cervical

Câncer colorretal
 diretrizes para triagem, 15t
 rastreamento para, 10-13

Câncer de colo não poliposo hereditário 
(HNPCC), 6-7, 818

 e câncer ovariano, 854
Câncer de colo uterino, 769-790, 771-772f
 adenocarcinoma de estádio inicial, 

tratamento do, 786-788
 alterações genéticas no, 771-772t
 avançado
  exenteração pélvica para, 787-788
  na gravidez, 789-790
  quimiorradiação para, 787-788
  radioterapia para, 787-788
  sintomas do, 769
  tratamento do, 787-788
 biópsia cervical para, 776-778
 colposcopia para, 776-778
 contraceptivos orais e, 157-158
 diagnóstico de, 775-778
 dissecção de linfonodos na, 780-781
 doença secundária, 788-789
  exenteração pélvica para, 788-789
  quimioterapia para, 788-789, 788-789t
  radioterapia para, 788-789
 e cuidados paliativos, 789-790
 e linfonodos pélvicos positivos, 785-786
 estadiamento do, clínico, 769, 776-778, 

778-779t, 779-780f
 estádios FIGO de, 776-778, 778-780t
  estádio IA, 778-780t, 781-782, 782-

783t
  estádio IA1, 778-780t, 781-782
  estádio IA2, 778-780t, 781-782
  estádio IB, 778-780t, 781-782, 784-786
  estádio IB1, 778-780t
  estádio IB2, 778-780t, 784f
  estádio II, 778-780t, 784
  estádio IIA, 778-780t, 784-786
  estádio IIB, 778-780t
  estádio III, 778-780t
  estádio IIIA, 778-780t
  estádio IIIB, 778-780t
  estádio IV, 778-780t
  estádio IVA, 778-780t
  estádio IVB, 778-780t
 exame físico, 776-777
 fisiopatologia do, 771-774
  disseminação do tumor, 771-774
  tumorigênese, 771-772
 histerectomia para, 781-784, 783t
  adjuvante, e radioterapia, 786
  radical, 782-784, 784f
  radical modificada, 782-783
  simples, 782-783
 histerectomia radical para, 784-786
 imagem para avaliação, 776-781
  imagem por ressonância magnética, 776-

779
  tomografia computadorizada, 778-779
  tomografia por emissão de pósitrons, 

778-781
 imagem por ressonância magnética, 57-58
 incidência de, 769-770, 770t
 na gravidez, 789-790
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 papel do HPV no desenvolvimento de, 771-
772, 771-772f

 prognóstico para, 780-781, 780-781f, 780-
781t

 rastreamento para, 6-7
 risco de recorrência
  alto, 785-786
  intermediário, 785-786
 risco para, 770-772
 sintomas de, 775-777
 tabagismo, 770
  atividade sexual, 771-772
  comportamento reprodutivo, 771-772
  infecção por papilomavírus humano, 770
  preditores socioeconômicos baixos, 770
 taxas de sobrevida para, 780-781t
 terapia de reposição hormonal para, 788-

789
 teste por esfregaço de Pap, 776-777, 776-

777f
 testes para avaliação de, 776-778t
 tipos histológicos de, 773-776, 774-775t
  adenocarcinomas, 774-776, 775-776f
  carcinoma de células escamosas, 773-775, 

774-775f
  carcinomas cervicais mistos, 775-776
  outros tumores malignos, 775-776
  tumores neuroendócrinos da cérvice, 

775-776
 tratamento do, 781-790, 782-783t
  e complicações, 785-786
Câncer de mama
 características primárias do tumor no, 348-

350
 ciclos ovulatórios e, 345-346
 cirurgia para, 350-351
 contraceptivos orais e, 157-158
 densidade mamográfica das mamas e, 346, 

346f
 estadiamento, 348-350, 348-350t
 exame clínico das mamas e, 348-349
 fatores de risco para, 345-347
  e modelo de Gail, 346
  modelo de Tyrer-Cuzick no, 346
 gravidez e, 346
 história familiar do, 346
 incidência de, 348-349, 348-349f
 inflamatório, 351-352, 351-352f
 invasivo, 348-352
  carcinoma ductal infiltrante, 348-350
  carcinoma lobular, 348-350
 mortalidade relacionada ao, 348-349, 348-

349f
 prevenção do, 351-352
 quimioterapia para, 350-351
 rastreamento para, 10-11, 14t, 347-349
 síndrome do câncer ovário-mama 

hereditário, 347
  tratamento para, 347
 síndromes genéticas com risco de, 347t
 sítios metastáticos de, 348-350
 terapia hormonal para, 350-351
 terapias-alvo para, 350-351

 tratamento, 348-351
 vigilância dos pacientes de, 350-351
Câncer endometrial, 817-834
 acompanhamento, 831-832
 amostra endometrial para, 824-825
 cirurgia profilática para, 823-824
 distribuição do, pelo estadiamento FIGO, 

831-832t
 e manejo de preservação da fertilidade, 833-

834
 e papel do generalista, 824-826
 epidemiologia do, 817
 estadiamento,
  cirúrgico, 829-831, 839f, 830-831t
  laparoscopia para, 830-832
  laparotomia para, 829-831
 estudos de imagem para, 824-825, 824-825f
 fatores de risco para, 817-819, 818t
  ambiental, 818
  combinação de contraceptivo oral, 818-

819
  condições médicas coexistentes, 818
  fatores reprodutivos e menstruação, 818
  história familiar, 818
  idade avançada, 818
  obesidade, 817
  tamoxifeno, 818
  terapia estrogênica, sem oposição, 817-818
 fatores prognósticos para, 833-834
 grau histológico, 825-826, 825-826t
 incidência, 817
 na síndrome do ovário policístico, 467-468
 na transição da menopausa, 558-559
 padrões de disseminação do, 827-831
  disseminação hematogênica, 829-831
  invasão do canal linfático, 829-831, 829-

831t
  invasão do estroma endometrial, 827-831
  metástase no local de entrada, 829-831
  transporte transtubário retrógrado, 829-

831
 patogênese do, 822-824, 823-824t
 patologia do, 825-826
 prevenção do, 823-824
 radioterapia para, 831-833
  adjuvante, 832-833
  primária, 831-832
 rastreamento do, 823-824
 rastreamento para, 6-7
 recidiva, 833-834
 sinais e sintomas de, 823-824
 taxas de sobrevida, por estadiamento 

cirúrgico, 833-834, 833-834t
 terapia hormonal para, 832-833
  adjuvante, 832-833
  primário, 832-833
  terapia de reposição de estrogênio, 832-

833
 teste de Papanicolaou para, 823-825
 testes de laboratório para, 824-825
 tipo histológico, 825-828
  adenocarcinoma endometrióide, 825-

827, 826-827f

  carcinoma de células claras, 826-828, 
829-831f

  carcinoma de células escamosas, 827-828
  carcinoma de células transicionais, 827-

828
  carcinoma misto, 827-828
  carcinoma mucinoso, 827-828, 829-831f
  carcinoma não diferenciado, 827-828
  carcinoma seroso, 826-827, 827-828f
 tratamento do, 829-834
Câncer metastático,
 e osteoporose, 568t
Câncer ovariano, 853
 avançado, manejo do, 869-874
  cirurgia citorredutiva, 869-872
  quimioterapia adjuvante, 871-873
  quimioterapia intraperitonial, 871-873
  quimioterapia intravenosa, 871-872
  quimioterapia neoadjuvante e cirurgia 

citorredutiva no intervalo, 871-872
 biomarcadores para, 855-857
 célula germinativa, 879-888
  achados físicos no, 880
  acompanhamento, 886-887
  anamnese no, 880
  cirurgia citorredutiva para, 885-886
  cirurgia para, 885-887
  classificação da OMS do, 880-881t
  conduta de preservação da fertilidade no, 

885-886
  diagnóstico de, 880-881
   papel do generalista no, 880-881
  diagnóstico diferencial do, 880
  e cânceres ovarianos epiteliais, 879
  epidemiologia do, 879-880
  estadiamento cirúrgico, após excisão 

primária, 886-887
  histogênese do, 881-882
  imagem do, 880-881
  marcadores tumorais para, 880-881t
  misto, 884-885
  na gravidez, 886-888
  origem do, 879, 880f
  papel do generalista no, 880-881
  patologia do, 880-886
  prognóstico para, 886-887
  quimioterapia para, 886-887
  radioterapia para, 886-887
  recorrência, 886-887
  sinais e sintomas do, 880
  testes laboratoriais para, 880
  tomografia computadorizada da, 880, 

880-881f
  tratamento do, 885-887
  ultrassonografia do, 880
  vias de diferenciação do, 881-882f
 cirurgia profilática para, 856-857
 diagnóstico de, 860-862
  papel do generalista no, 862
 epidemiologia do, 853
 estadiamento para, 868, 868f, 869t
 estádio final, paliativo para, 874-875
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 estádio inicial, conduta no, 868-870
  acompanhamento, 869-870
  conduta de preservação de fertilidade, 

869-870
  estadiamento cirúrgico, 868-869
  quimioterapia adjuvante, 869-870
 exame físico para, 860-861
 exame pélvico do, 856-857
 fatores de risco para, 853-854, 854t
  história familiar, 853, 854
  idade, aumento com, 854
  menarca precoce, 854
  menopausa tardia, 854
  nuliparidade, 854
  raça branca, 854
 fatores prognósticos para, 873-874, 873-

874t
 hereditariedade, 854-856, 855t, 855-856f
  genes BRCA1 e BRCA2, 754-855, 855-

856f
  teste genético, 855-856
  triagem genética para, 854
 imagem para, 860-862
 imagem por ressonância magnética do, 57-

58
 pacientes em remissão, conduta nos, 872-

874
  acompanhamento, 872-873
  cirurgia de revisão, 872-873
  quimioterapia de manutenção, 872-874
  radioterapia, 873-874
 padrões de metástase, 867-868
  disseminação linfática, 867
  do omento, 867, 868f
  metástase hematogênica, 868
  por esfoliação, 867
  por extensão direta, 868
 paracentese para, 860-862
 patogênese do, 859-861
 proteômica para, 856-857
 radiografia para, 860-861
 rastreamento para, 6-7, 10-11, 855-856
  em mulheres de alto-risco, 855-856
  na população em geral, 855-856
 recorrente, conduta no, 873-875
  cirurgia citorredutiva secundária, 873-874
  quimioterapia de resgate, 873-875
 refratário à platina, 873-874
 resistente à platina, 873-874
 sensível à platina, 855-857
 sinais e sintomas do, 860-861
 sistema de classificação histológica para, 863
 testes laboratoriais para, 860-861
 tipo histológico, 863-869
  adenocarcinomas de células clara, 865, 

865f
  carcinoma de células escamosas, 865
  carcinoma de células pequenas, 866
  carcinoma indiferenciado, 866
  carcinoma misto, 866
  carcinoma peritonial primário, 866, 866t
  carcinomas da tuba de Falópio, 866, 867t
  tumores de células transicionais, 865

  tumores endometrioides, 863, 863-864f
  tumores mucinosos, 863-865
  tumores secundários, 867, 867f
  tumores serosos, 863, 863-864f
 tomografia computadorizada para, 860-861, 

863f
 tumores de potencial maligno baixo, 856-

859
 ultrassonografia para, 860-861, 862f
 uso de contraceptivo oral e, 856-857
Câncer prostático, pulmonar, colorretal e 
ovariano (PLCO), 855-856

Câncer vaginal, 808-815
 adenocarcinoma, 813-814
 adenocarcinoma de célula clara, 813-814
 carcinoma da célula escamosa, 808-809f
  fatores de risco para, 808-809
  na gravidez, 812-814
  prognóstico de, 810-811
 carcinoma verrucoso, 813-814
 carcinossarcoma, 815
 diagnóstico do, 808-811, 810-811t
 e anatomia relacionada, 808
  epitélio vaginal, 808
  suprimento vascular e linfático, 808
 estadiamento FIGO do, 810-811, 810-811f
 leiomiossarcoma, 814-815
 melanoma, 815
 rabdomiossarcoma embrionário, 813-815, 

814-815f
 recorrência de., 812-813
 TC do, 810-811, 810-811f
 tratamento de, 810-813
  e vigilância, 812-813
  estádio I, 810-811
  estádio II, 810-811
  estádio III e IVA, 810-811
  estádio IVB, 810-811
  quimiorradiação para, 812-813
  quimioterapia para, 812-813
  radioterapia para, 812-813
 tumor do saco vitelino, 814-815
Câncer vulvar
 avaliação das lesões de, 796
 avaliação do paciente no, 796, 796f
 diagnóstico de, 793, 796-798
 e anatomia relacionada, 793-795
  sistema linfático vulvar, 794
  suprimento de sangue para a vulva, 794-

795
  vulva, 793-794
 estadiamento FIGO, 797-798, 797-798t, 

798f
 estádio I, 797-798t, 798f
 estádio IA, 797-798t, 798f, 799-800
 estádio IB, 797-798t, 798f, 800
 estádio II, 797-798t, 798f, 800
 estádio III, 797-798t, 798f, 801-803
 estádio IIIA, 797-798t, 798f
 estádio IIIB, 797-798t, 798f
 estádio IIIC, 797-798t, 798f
 estádio IV, 797-798t, 798f
 estádio IVA, 797-798t, 798f, 802-803

 estádio IVB, 797-798t, 798f, 802-803
 estágio inicial, 800
 fatores de risco para, 794-796
  imunossupressão, 794-795
  líquen escleroso, 794-795
  neoplasia intraepitelial vulvar, 794-796
  papilomavírus humano, 794-795
  vírus herpes simples, 794-795
 fatores prognósticos para, 797-799
  invasão do espaço vascular linfático, 798-

799
  margens cirúrgicas, 798
  metástase dos gânglios linfáticos, 797-

798, 799f
  profundidade de invasão, 797-798t
  tamanho do tumor, 798t
 incidência de, 793
 invasivo, 793-806
 na gravidez, 802-804
 procedimentos cirúrgicos para 799, 800f
  excisão local ampla, 799
  vulvectomia completa radical, 799
  vulvectomia cutânea, 799
  vulvectomia parcial radical, 799
 prognóstico do, 797-798
 recorrências
  distantes, 802-803
  vulvares, 802-803
 sintomas do, 796
 subtipos histológicos de, 794t, 794-795
 tratamento do, 793, 799-803
 vigilância, 802-803
Cânceres microinvasivos, 799-800
Cancroide, 79-80
 diagnóstico de, 79-80
 pacientes infectados pelo HIV (Aids) e, 79-

80
 por Haemophilus ducrey, 79
 sintomas do, 79
 tratamento do, 79-80, 79-80t
Cancros, na sífilis, 76-77, 77-78f
Candida albicans, 82
 candidíase por, 82-83, 84t
 em preparação de hidróxido de potássio, 83f
 não albicans, 83
Candidíase
 vulvite pré-puberal causada por, 387-388
 vulvovaginal, 82-83, 82f, 84t
  classificação da, 82, 83t
  complicada, 82
  diagnóstico de, 82
  fatores de risco para, 82
  não complicada, 82
  tratamento da, 82-83, 84t
Cannabis
 e galactorreia, 340-341t
Canulação da tuba de falópio proximal, 
histeroscópica, 1176-1177, 1176f

Capacitação, 521
Captopril
 e incontinência urinária, 619t
Carbamazepina
 e eficácia de contraceptivos hormonais, 155t
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 para síndromes de dor crônica, 315t
 para vulvodinia, 127-128
Carbapenemos
 aplicações clínicas dos, 71-73
 estrutura dos, 71-73, 71-73t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
 reações adversas dos, 71-73
Carbogeno, 723-724
Carboplatina, 703-705
 administração de, 703-704
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação do, 703-704
 toxicidade, 703-705
Carcinoma da célula escamosa
 do colo do útero, 771-775, 774-775f. Veja 

também Câncer de colo uterino
 do endométrio, 827-828
 ovariano, 865
Carcinoma da célula transicional, ovariano, 
865

Carcinoma da tuba de Falópio, 866, 866f, 
867t

Carcinoma de célula pequena
 ovariano, 866
  tipo hipercalcêmico, 866
  tipo pulmonar, 866
Carcinoma de células basais, da vulva, 804-
805

Carcinoma de células claras
 do endométrio, 826-828, 829-831f
Carcinoma de células de Glassy, 775-776
Carcinoma ductal in situ (CDIS), 342-345
 causa-específico e sobrevida global para, 

345t
 incidência de, 343-344
 mamografia de triagem para, 343-344
 tipos morfológicos de, 343-344, 343-344f
 tratamento do, 345
Carcinoma embrionário, 884-885
Carcinoma endometrial
 imagem por ressonância magnética, 57-58
Carcinoma lobular in situ (CLIS), 342-343
Carcinoma seroso, 774-775, 863, 863-864f
Carcinoma seroso papilar uterino (CSPU), 
826-827

 manejo do, 832-834
Carcinomas adenoescamosos, 775-776
Carcinomas peritoniais primários, 866, 866t
Carcinomas verrucosos, 813-814
Carcinossarcoma, na vagina, 815
46, cariótipo XX, e hermafroditismo 
verdadeiro, 490

47, cariótipo XXY, 490-491
Cariótipo(s), anormal, amenorreia causada por, 
frequência de, 440-441t

Cartela de combinação de miconazol
 para candidíase, 84t
Casca de Psyllium, para IBS, 323-324t
Catapres. Veja Clonidina
Catárticos, para lavagem do colo, 960t
Cateter de Word, 1063, 1063f
CDC. Veja Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC)

CDIS. Veja Carcinoma ductal in situ (CDIS)
Ceclor. Veja Cefaclor
Cefaclor, 71t
Cefadroxil, 71t
Cefalexina, 71t
 Para mastite puerperal, 339-340
Cefalosporinas, 67, 69
 aplicações clínicas das, 68-70
 classificação das, 67, 69
 estrutura das, 67-69, 68-69f
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
 reações adversas das, 68-69
Cefazolina, 71t
 profilático, perioperatório, 959t
Cefdinir, 71t
Cefditoren, 71t
Cefepime, 71t
Cefixime, 71t
Cefizox. Veja Ceftizoxima
Cefoperazona, 71t
Cefotaxime, 71t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
Cefotetan, 71t
 para doença inflamatória pélvica, 98-99t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
Cefoxitina, 71t
 para doença inflamatória pélvica, 97-99t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
Cefpodoxime, 71t
Ceftazidime, 71t
Ceftin. Veja Cefuroxime; Cefuroxime axetil
Ceftizoxime, 71t
Ceftriaxona, 71t
 para cancroide, 79-80t
 para doença inflamatória pélvica, 97-98t
 para infecção gonocócica, 85-86t
Cefuroxime, 71t
Cefuroxime axetil, 71t
Cefzil. Veja Ceprozil
Cela vazia,
 amenorreia causada por, frequência da, 440-

441t
Celecoxibe
 e incontinência urinária, 619t
Celexa. Veja Citalopram
Células da granulosa, 483-484
Células de Leydig, 482-483, 521
Células de Sertoli, 482-483, 484-485t, 521
Células do hilo, 425
Células escamosas atípicas
 de significado indeterminado (ASC-US), 

745-746, 745-747t
 não excluir HSIL de alto grau (ASC-H), 

745-746, 745-747t
Células escamosas atípicas de significado 
indeterminado - estudo de triagem de lesão 
intraepitelial de baixo grau (LIEBG), 739-
740, 745-746

Células estromais, 425
Células germinativas, primordiais, 481-483
Células hobnail, 865, 865f
Células intersticiais, 521
Células intersticiais do oviduto de Cajal, 201

Células tecais, 425
Celulite, 339-340
Celulite do manguito vaginal, 99-100f, 100-
102

Celulite pélvica, 99-100f, 100-103
Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC), 2, 66-67, 69, 133, 143, 145, 177-
178, 198, 223, 225, 372-373, 397, 538, 560-
561, 736-737, 763-764

Ceprozil, 71t
Ceratoacantoma, 121-123
Ceratose seborreica, vulvar, 121-122
Cervarix, 6-7, 397, 737-739
Cervicite
 e sangramento uterino anormal, 223, 225
 supurativa, 84-87
Césio-137, 713-714t
Cetoprofeno,
 para dismenorreia associada à endometriose, 

293t
Cetrorelix,
 para leiomiomas, 255
Cetuximabe, 724-725
 e radioterapia, 724-725
Chantix. Veja Vareniclina
CHK2, 347t
Chlamydia trachomatis, 85-87
 e divertículo uretral, 684
 em cistos dos ductos da glândula de 

Bartholin, 122-124
 fatores de risco para, 11-13t
 infecção,
  diagnóstico de, 85-86
  epidemiologia da, 85-86
  sintomas de, 85-86
  tratamento da, 85-87, 87t
  rastreamento para, 85-86
 na criança abusada sexualmente, 388-389
 triagem para, 11-13t
Choque hipovolêmico, 970-972
 diagnóstico de, 970-972
 tratamento do, 970-972
CI. Veja Cistite intersticial (CI)
Ciclo celular, 692, 693f
Ciclo de resposta sexual, 374-376, 374-375f
 excitação, 376
 impulso/desejo, 376
 liberação, 376
 resolução, 376
Ciclo menstrual, 423-424, 424t
 e alterações na flora vaginal, 65-66
 fases do
  fase folicular, 430-431
  fase lútea, 431-433
  ovulação e onda de hormônio 

luteinizante, 430-432
 normal, necessidades para, 440-441
 peptídeos gonadais e, 428-430
  fator de crescimento semelhante à 

insulina, 428-430
  sistema activina-inibina-folistatina, 428
Ciclofosfamida, 698-700t
 administração de, 700-701

Hoffman_Indice_2.indd   1361 07/10/13   10:55



1362 Índice

 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação do, 698-701
 para quimioterapia do câncer de mama, 

350-351
 toxicidade do, 700-701
Ciclopentiazida
 eficácia, contraceptivos orais e, 154t
Ciclosporina
 eficácia, contraceptivos orais e, 154t
 hipertricose causada por, 463-464t
Cimetidina,
 e galactorreia, 340-341t
Cinética celular, quimioterapia e, 694-695
Cintigrafia óssea, 348-350
Cipro. Veja Ciprofloxacina
Cipro XR. Veja Ciprofloxacina de liberação 
estendida

Ciprofloxacina, 74-75t
 e eficácia de contraceptivos hormonais, 155t
 para cancroide, 79-80t
 para granuloma inguinal, 79-80t
Ciprofloxacina de liberação estendida, 74-75t
Circunferência da cintura, 13-14
 medida da, 14
Cirurgia
 antibióticos profiláticos para, 956-959, 959t
 consentimento informado para, 956-959
 diafragmática, 1317-1318, 1317f
 para a dismenorreia, 319-320
 para a dor pélvica crônica, 316
 para líquen escleroso, 115-116
 para malignidades ginecológicas, 1259-1348
 para o câncer de mama, 350-351
 para o septo vaginal longitudinal, 494-496
 para o septo vaginal transverso, 493-494
 para o útero bicornuado, 500-501, 500-

501f
 para o útero septado, 501-502
 para vulvodínia, 127-128
 pedidos pós-operatórios de, 962, 963-964t
Cirurgia bariátrica, 16, 172
Cirurgia citorredutiva
 para câncer de ovário,
  abordagem cirúrgica para, 869-872
  e doença residual, 869-870
  intervalo, 871-872
  na doença avançada, 869-872
  primério, 869-870
  secundário, 873-874
Cirurgia de incisão única, 1115, 1115f
Cirurgia diafragmática, 1317-1318, 1317f
Cirurgia endoscópica transluminal por orifício 
natural (NOTES), 1115

Cirurgia laparoendoscópica por sítio único 
(LESS), 1115

Cirurgia laparoscópica com incisão única 
(SILS). Veja Cirurgia de incisão única

Cirurgia minimamente invasiva, 1094. Veja 
também Histeroscopia; Laparoscopia;

Cirurgia pélvica, e fístulas vesicovaginais, 678-
679

Cirurgia robótica, 1107-1108
 localização do portal para, 1108, 1108f

 seleção de pacientes para, 1108
 sistema cirúrgico DaVinci, 1107-1108, 1107f
Cisapride,
 e galactorreia, 340-341t
Cisplatina, 704-705
 administração de, 704-705
 e lesão por extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação da, 704-705
 para câncer de colo uterino, 788-789, 788-

789t
 toxicidade da, 704-705
Cistectomia
 para cisto ovariano, 263-265
 para cisto paraovariano, 272
Cistectomia ovariana
 laparoscópica, 1133-1136, 1133f-1136f
 objetivos da, 1026
 procedimento para, 1026-1027, 1026f, 

1027f
  dissecção de cisto, 1026, 1026f
  fechamento ovariano, 1027, 1027f
  incisão ovariana, 1026, 1026f
Cistite. Veja Cistite intersticial (CI)
 bacteriana aguda, não complicada, 90t, 91-

92
  exclusões para, 91-92, 91-92t
  tratamento da, 91-92
 complicada, 91-93
 patogênese da, 90
 recorrente, 91-92
  cultura de urina na, 91-92
  diagnóstico de, 91-92
  exame microscópico na, 91-92
  teste da esterase leucocitária na, 91-93
  teste do nitrito na, 92-93
  tratamento do, 92-93, 93t
 tratamento da, 93t
Cistite intersticial (CI), 320-322
 achados cistocópicos na, 320-321, 320-321f
 apresentação clínica da, 320-321
 diagnóstico de, 320-321
 epidemiologia da, 320-321
 fisiopatologia da, 320-321
 frequência urinária na, 617
 prevalência da, 320-321
 tratamento da, 321-322
Cisto nabotiano, 128-130
Cisto paramesonéfrico, 272
Cisto(s)
 ducto da glândula de Bartholin, 122-124, 

122-124f
 himeneal, 423
 mama, 336-337, 337-338f
 nabotiano, 128-130, 129-130f
 paraovariano, 272, 272f
 paratubário, 272, 272f, 503
 vaginal, 495-496
Cisto(s) do ducto de Gartner, 128-129, 495-
496

Cisto(s) ovarianos, 262-266
 angiogênese e, 262-263
 conduta no, 263-265
 de deslocamento, 640, 640f

 diagnóstico de, 262-265
 excisão cirúrgica no, 263-265, 1026-1027, 

1026f, 1027f
  aspiração do cisto, 263-265
  cistectomia versus ooforectomia, 263-

265
  laparoscopia, 263-265
  laparotomia, 263-265
  minilaparotomia, 263-265
 fetal, 388-390
 funcional, 265-267
  diagnóstico de, 265-267
  fatores de risco para, 265-266
  tratamento do, 265-267
 imagem, 263-265, 264t
 incidência da, 262-263
 na adolescente, 388-390
 neonatal, 389-390
 neoplásicos benignos, 266-269
 paravaginal, 640, 640f
 patogênese do, 262-263
 pré-puberal, 389-390
 referência para oncologista ginecológico 

para, 263-266, 265-266t
 secretando hormônio, em crianças, 389-390
 sintomas do, 262-263
Cistoadenofibroma,
 tubário, 274
Cistoadenofibroma ovariano, 863, 863-864f
Cistoadenoma fibroma seroso, 266-267
Cistoadenoma seroso, 266-267, 268f
Cistoadenomas mucinosos, 41-42, 266-267, 
268f

Cistocele, 635, 635f
 colporrafia anterior para, 1214-1216, 

1214f-1216f
 sacolpopexia abdominal para, 1225-1229, 

1226f-1228f
Cistometria
 multicanal, 621
 simples, 621
Cistometrografia, 621-623, 622f
Cistos de inclusão cortical (CICs), 860-861
Cistos de inclusão epidérmica. Veja Cistos 
epidermoides

Cistos dermoides, 41-42, 267, 879, 885-886, 
885-886f. Veja Câncer ovariano

Cistos do corpo lúteo, 265-266. Veja Cistos 
ovarianos

 características sonográficas do, 265-267, 
266-267f

 e gravidez ectópica, diferenciação de, 205
Cistos epidermoides, 122-125, 124-125f
Cistos foliculares, 265-266. Veja Cisto(s) 
ovariano(s)

Cistos himeneais, 493
Cistos paratubários, 503
Cistos remanescentes, na vagina, 495-496
Cistos tecaluteínicos, 44-45, 266-267
Cistoscopia,
 diagnóstica e operatória, técnicas pra, 1185-

1188, 1186f, 1187f
 na cistite intersticial, 320-321
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Cistouretrocele, 635
Cistouretrografia miccional (CUEM), 49-51, 
680-681, 680-681f

 para o divertículo uretral, avaliação, 687
Cistouretroscopia, 679-680, 680-681f
 para divertículo uretral, 686, 687f
Citalopram, 363-366t
 e galactorreia, 340-341t
Citocinas,
 como marcador de receptividade uterina, 514
Citologia, 731
Citologia cervical, 740-744. Veja Teste de 
esfregaço de Papanicolaou (PAP)

 base líquida, 741-742
  vs. convencional, 741-743
 convencional, 741-742
 dispositivos de coleta, 740-742, 741-742f
 resultados, relatório dos
  adequação do espécime em, 745-746, 

745-746t
  anormalidades nas células epiteliais em, 

745-747, 745-746t
  sistema Bethesda 2001 para, 745-747, 

745-746t
 teste conjunto para HPV, 743-744
 teste Pap para rastreamento, 740-742
Citometria de fluxo, 902
Citometria por imagem automatizada, 902
Citrato de clomifeno (CC), 457, 515
 administração de, 533, 533f
 estrutura química do, 409-410f
 para indução da ovulação, 533-534
Citrato de sildanefila, 543-545
Claforan. Veja Cefotaxima
Classificação da American Society for 
Reproductive Medicine (ASRM)

 de endometriose, 284-285, 284-285f
Classificação da American Society of 
Anesthesiologist (ASA), 950, 950t

Cleocin. Veja Clindamicina
Climara, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Clindamicina, 72t, 71-73
 para abscesso vulvar, 105-106
 para acne, 476-477
 para doença inflamatória pélvica, 98-99t
 para infecções por SARM complicadas, 104-

105
 para infecções por SARM não complicadas, 

104-105
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
 para mastite na gravidez, 339-340
 para vaginose bacteriana, 67, 69t
 profilática, perioperatória, 959t
Clindamicina creme
 para vaginose bacteriana, 67, 69t
Clipe de Hulka-Clemens, para fechamento 
tubário, 143, 145

Clipe Filshie, para fechamento da tuba, 143, 
145

Clitóris, 485-486, 941, 942f
 defeitos do, 491
 duplicação, 491

Clitoris bífido, 491
 com exostrofia vesical, 491
Clitoromegalia, 491
Cloaca, 481-482, 482-483f
Clomid. Veja Citrato de clomifeno (CC)
Clonazepam, 363-366t
Clonidina
 para cessação do tabagismo, 28t
 para sintomas vasomotores, 588-589, 588-

589t
Cloreto de tróspio para incontinência urinária, 
628-629t, 629-630

Cloridrato de difenoxilato
 para incontinência fecal 668-669, 668-

669t
Cloridrato de eflornitina, para hirsutismo, 
475-476

Cloridrato de fenazopiridina, 679-681
Cloridrato de hidroxizina
 para prurido vulvar, em paciente pediátrico, 

386-387
cloridrato de imipramina
 para incontinência urinária, 628-629t
Cloridrato de loperamida
 para incontinência fecal, 668-669, 668-669t
Clorpromazina,
 e galactorreia, 340-341t
 e incontinência urinária, 619t
Clotrimazol
 mais betametasona,
  para candidíase, 84t
 para candidíase, 84t
 para candidíase vulvovaginal, 84t
“Clue cells” e vaginose bacteriana, 66-67, 66-
67f

Coagulopatias
 abordagem perioperatória dos, 954-955
 e sangramento anormal, 234-237
  deficiência de fatores da cascata de 

coagulação, 236-237
  doença de von Willebrand, 235-237, 

235-236t
  terapia de anticoagulação, 236-237
  trombocitopenia, 235-236
 rastreamento laboratorial para, 235-236
Coaptação uretral, 611
Cobalto 60, 713-714t
“COC taper”, 238-239
Coccidínia, 313-314, 326-327
Cóccix, 922
COCs. Veja Contraceptivos orais combinados 
(COCs)

Codeína, 964-965
 para dor pélvica crônica, 314-315
Coitarche, 396
Colágeno bovino, para volume uretral, 1198
Colesevelam,
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
 revisão Colaborativa de Esterilização 

(CREST), 143, 145
Colesterol
 estrutura do, 401-402f
 sérico, 21, 23t

Colonografia por tomografia computadorizada 
(CTC)

 para detecção de câncer colorretal, 15t
Colonoscopia
 para avaliação da incontinência anal, 668-

669
 para detecção do câncer colorretal, 15t
Colostomia, 1319-1321, 1320f
 alça, 1319-1320
 alça transversal, 1320-1321
 terminal, 1319, 1320f
Colovesical, 936
Colpectomia, 1250-1251, 1250f, 1251f
Colpocleise completa, 1250-1251, 1250f, 
1251f

Colpocleise parcial de LeFort, 1246-1249, 
1246f-1248f

Colporrafia anterior, 1214
 aparo da parede vaginal, 1216f
 dissecção plana do tecido, 1214f
 incisão vaginal, 1215f
 localização final da malha, 1216f
 plicatura da linha média, 1215f
 procedimento para, 1214-1216, 

1214f-1216f
 reparo do defeito paravaginal, 1215f
 separação das camadas fibromuscular e 

mucosa, 1215f
Colporrafia posterior, 1219
 procedimento para, 1219-1222, 

1219f-1222f
Colposcopia, 747-749, 748-749f
 classificação de lesões por, 748-750, 749-

750t
  margens e cores da lesão, 749-750, 750-

751f
  padrões vasculares da lesão, 749-750, 

750-751f
 colposcópio para, 747-748, 748-749f
 e biópsia cervical, 750-752, 750-752f
 objetivo, 747-748
 preparação para, 747-749
 soluções utilizadas para, 748-749, 749-

750f
Colposcópio, 747-748, 748-749f
Colpossuspensão de Burch, 1189-1190, 1189f
Commit, 28t
ComPath, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Compazine. Veja Proclorperazina
Complexo de esfincter anal, 660-661, 660f, 
944-945

 esfincter anal externo (EAS), 660f, 661
 esfincter anal interno (IAS), 660-661
 músculo puborretal, 661
Complexo do esfincter urogenital estriado, 
936, 936f

Complexo tubo-ovariano, 43-44, 96-97, 274
Complexos estrogênicos tecido-seletivos 
(TSEC), 593-594

Complicações cardíacas
 fatores de risco para, 951-952
  anemia, 952-953
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  arritmias, 951-952
  doença cardíaca valvular, 951-952
  hipertensão, 951-952
  insuficiência cardíaca, 951-952
 prevenção da, 952-953
  nível de hemoglobina, manutenção de, 

952-953
  revascularização coronariana, 952-953
  uso de betabloqueador perioperatório, 

952-953
Complicações pulmonares
 fatores de risco para, 948-950
  cirúrgica (relacionada ao procedimento), 

948-949
  relacionada à paciente, 948-950
 pós-operatórias, 965-969
  atelectasia, 965-967
  fatores de risco para, 965-966
  pneumonia, 966-968
 prevenção da 950-952
Compostos de platina, e radioterapia, 
combinados, 724-725

Concepção, tempo necessário para, 506-507f
Condicionamento da musculatura do soalho 
pélvico (PFMT), 624-625

Condiloma acuminado, 87, 87f
Condiloma lato, 77-78, 77-78f
Condroma,
 tubário, 274
Conização a frio, 754-755, 754-755t, 1083-
1084, 1083f, 1084f

Conização cervical, 1083-1085
 conização a frio, 1083-1084, 1083f, 1084f
 conização a laser, 1084-1085
 conização LEEP, 1084, 1084f
Conização com laser, 1084-1085
Consentimento informado, para cirurgia, 
956-959

Conservação da mama, na síndrome do câncer 
de ovário-mama hereditária, 347

Constipação
 funcional, 322-323t (Veja Síndrome do 

intestino irritável (SII))
Contagem de espermatozoides, 522-523
Contagem de folículo antral, 515
Contagem total de neutrófilos (CTN), 707-
708

 em pacientes em quimioterapia, 709-710
Continência urinária
 fisiologia da, 609
 teoria de transmissão da pressão, 615-616, 

615f
 teorias da, 612, 615-616
Contracepção, 6-7
 critério de elegibilidade médica para, 133-

135, 135t
 e gravidez não planejada, 132
 e risco de gravidez ectópica, 201
 emergência, 161-164
 métodos para,
  camada superior, 132, 135-148
  eficácia dos, 133f
  quarta camada, 133, 161-163

  segunda camada, 132, 148-160
  taxa de gravidez não intencional, 134t
  taxas de mortalidade para, 133t
  terceira camada, 132-133, 159-162
 para adolescentes, 135
 para mulheres em amamentação, 134-135, 

136t
 para mulheres na perimenopausa, 135
 para mulheres na transição da menopausa, 

558-561
Contracepção de emergência, 161-164, 370-
371

 baseado em hormônio, 163-164
 combinações de estrogênio-progestogênio, 

163-164
 DIU contendo cobre, 164
 falha do, 164
 método de apenas progesterona, 163-164
 métodos para, 163-164t
Contracepção Essure, 48-49f
Contracepção intrauterina, 136-137, 136-137f
Contracepção por hormônio esteroide, e 
dismenorreia, 318-320

Contraceptivo adesivo (patch), 16
Contraceptivos de progesterona apenas, 157-
160

 pílulas de progesterona apenas (mini-
pílulas), 157-159

 progesteronas injetáveis, 158-160
Contraceptivos hormonais combinados 
(CHCs), 148-158

 anel transvaginal, 152-154
 ciclo estendido, 153-154
 contraindicações para, 149, 149t
 e distúrbios clínicos, interações entre, 154-

158
  câncer cervical, 157-158
  câncer de mama, 157-158
  convulsões, 156
  diabetes melito, 154-155
  displasia cervical, 157-158
  doença hepática, 157-158
  doenças cardiovasculares, 155
  doenças cerebrovasculares, 155
  doenças neoplásicas, 156-158
  infecções por HIV, 157-158
  lúpus eritematoso sistêmico, 156
  neoplasia hepática, 157-158
  tromboembolismo venoso, 155-156
 e galactorreia, 340-341t
 e risco de morte, 153-154
 e sangramento uterino anormal, 233
 farmacologia da, 148-149
 interações de drogas com, 153-154, 154t, 

155t
 intramuscular, 153-154
 mecanismos de ação da, 148
 mulheres obesas e, 154
 pílulas contraceptivas orais combinadas, 

149-153
  administração, 152-153
  benefícios para saúde com, 152-153t

  de início rápido, 152-153
  doses perdidas, 152-153
  fórmulas, 150t, 151t
  início aos domingos, 152-153
  pílulas bifásicas, 149
  pílulas monofásicas, 149, 150t-151t
  pílulas trifásicas, 149
 sistema transdérmico, 152-153
Contraceptivos orais combinados (COCs), 
149-153. Veja também Contraceptivos 
hormonais combinados (CHCs)

 descontinuação pré-cirúrgica, 961
 e câncer cervical, 739-740, 771-772
 e câncer endometrial, 818-819
 e dismenorreia, 318-319
 para adenomiose, 261-262
 para dor relacionada à endometriose, 292
 para hirsutismo, 475-476
 para irregularidades menstruais, 474-475
 para leiomiomas, 254
 para menorragia, 237-238t
 para sangramento uterino disfuncional, 

238-239
 por adolescentes, 396
Contraceptivos reversíveis de ação prolongada 
(LARC), 136-137

Convergência viscerossomática, 304-305, 
304-305f

Copolímero de etileno vinil álcool,
 para volume uretral, 1198
Corante azul de isossulfano, 801-802, 801-
802f

Cordão sexual com túbulos anulares, 892-
893

Coriocarcinoma,
 gestacional, 905-907, 906-907f
 ovariano, 884-885
 paraovariano, 273
Cornuostomia, 1035-1038, 1035f, 1037f
 com extrusão dos produtos da concepção, 

1035-1038, 1036f
 fechamento da incisão miometrial, 1036, 

1036f
 linha de incisão para, 1035, 1036f
Corpo, 929, 930f
Corpo albicans, 431-432
Corpo lúteo, 440-441
Corpo perineal, 945-946
Corpos de Schiller-Duval, 883, 883f
Corpos estranhos
 na vagina, 128-129
Corpúsculo de Call-Exner, 889-890, 890-891f
Corticosteroide(s)
 eficácia, contraceptivos orais e, 154t
 para HSRC de início adulto, 457
 para líquen escleroso, 114-115, 115t
  no paciente pediátrico, 386-387
 para náuseas e vômitos, 963t
 para vulvovaginites em crianças, 388-389
 terapia com, abordagem perioperatória do, 

955-959
Cosmegen. Veja Dactinomicina
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Coto ureteral, 481-482
Craniofaringeomas,
 amenorreia causada por, 450-451
Creatinoquinase, sérica
 na gravidez ectópica, 206-207
Cremes antifúngicos, para cuidado de feridas, 
974t

Crescimento Gompertziano, tumores, 692-
693, 693f

CRH. Veja Hormônio liberador de 
corticotropina (CRH)

Criança(s)
 cistos ovarianos na, 388-390
 exame ginecológico da, 383-386
  posições para, 385f
 massas mamárias na, 392-394
 sangramento uterino anormal na, 220
 sangramento vaginal na, 393-394, 393-394t
 trauma genital na, 388-389, 389-390f
Crioablação, 1171, 1171f
Criopreservação do embrião, 548-549
Criopreservação do oócito, 548-549
Criossonda, 1078, 1079f
Crioterapia
 cervical, 1078-1080, 1079f, 1080f
 dimensão no iceball, 1078
 método do duplo congelante para, 1078
 para verrugas genitais externas, 88t
Crista genital, 481, 481-482f
Crista ilíaca anterossuperior, 312
Crista nefrogênica, 481, 481-482f
 divisão do, 611f
 e função do trato urinário inferior, 609
Crista urogenital, 481, 481-482f
Cristais de Reinke, 892-893
Critério de Roma III, de distúrbios 
gastrintestinais funcionais, 671-672, 671-
672t

Critério de Rotterdam, para definição de SOP, 
460, 460-461t

Critérios de Terminologia Comum para 
Eventos Adversos, 707-708

Crotamiton, creme-loção (Eurax)
 para escabiose, 88-89
Cryselle, 150t
C-Telopeptídeo de ligação cruzada com 
colágeno tipo I, como marcador de reabsorção 
óssea, 577-578, 577-578t

CTN. Veja Contagem total de neutrófilos
Cubicin. Veja Daptomicina
Cúbito valgo, 488-489
CUEM. Veja Cistouretrografia miccional 
(CUEM)

Culdocentese,
 em gravidez ectópica, 205-207, 206-207f
Culdoplastia, 1244
 procedimentos de Halban, McCall e 

Moschowitz para, 1244-1245
Cultura de tecidos, para o diagnóstico da 
infecção por herpes simples, 75-76

Cultura de urina, para avaliação da 
incontinência urinária, 619-620

Culturas cervicais,
 no sangramento uterino anormal, 223, 

225
Curetagem endocervical, 751-752
Cyclafen 1/35, 151t
Cyclessa, 150t
Cymbalta. Veja Duloxetina
Cytotec. Veja Misoprostol
Cytoxan. Veja Ciclofosfamida

D

D&C. Veja Dilatação e curetagem (D&C)
Dactinomicina,
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação do, 700-701
 para NTG de baixo risco, 910-911
 para NTG pós-molar, 904-905
 toxicidade do, 700-701
Dalteparina, 968-969t
Danazol
 e galactorreia, 340-341t
 exposição materna ao, e genitália ambígua, 

487-488
 hirsutismo causado por, 463-464t
 na síndrome pré-menstrual, 364-367
 para adenomiose, 261-262
 para endometriose, 294
 para leiomiomas, 254
 para mastalgia, 341-342
 para menorragia, 237-238t
 para sangramento uterino disfuncional, 

238-239
Danocrine. Veja Danazol
Daptomicina,
 para infecções por SARM complicadas, 104-

105
Darbepoetina alfa, 708-709
Darefenacina,
 para incontinência urinária, 628-629t, 629-

630
DCV. Veja Doença cardiovascular (DCV)
DDT (diclorodifeniltricloroetano)
 e risco de aborto espontâneo, 174-175
Decadron. Veja Dexametasona
“Dedos de Zinco”, 405-406
Defecação,
 fisiopatologia da, 660-662
Defecação dissinérgica, 671-672
Defecografia, 666-668
Defeito da fase lútea, 434-435, 513
 diagnóstico do, 185-186
 e aborto recorrente, 185-187
 tratamento do, 185-187
Defeito esfincteriano intrínseco (DEI), 616, 
621, 1198

 incontinência urinária de estresse da, 1198
 tratamento cirúrgico da, 625-626
Defeitos do tubo neural, 6-7
Deficiência de antitrombina, 960-961
Deficiência de proteína C, 961
Deficiência de proteína S, 961
Deficiência de vitamina D, 595-596

Deiscência da ferida, 972
 classificação da, 972
 diagnóstico da, 973
 fáscial, tratamento da, 974-975
 incidência de, 972
 infecção e, 973, 973t
 prevenção de, 972-973
 superficial, tratamento de, 973-974
  alterações do curativo de úmido para 

seco, 973-974
  fechamento primário retardado, 974
  terapia de feridas por pressão negativa, 

974
Demência, 25, 27
 definição de, 599-601
 no paciente geriátrico, 25, 27
 prevenção da, em mulheres no 

pós-menopausa, 599-601
 sinais precoces de, 599-601
Demência senil do tipo Alzheimer (SDAT), 
599-601

Demerol. Veja Meperidine
Demulen 1/35, 150t
Demulen 1/50, 150t
Denosumabe,
 para osteoporose, 591-593, 592-593t, 594-

595
Densidade mineral óssea (DMO), 566
 avaliação da, 566, 567f
 critério para interpretação da, 566t
 e risco de fratura, 568-570
 Escores T, 566, 566t
 influência genética no, 568-570
 normal, 566t
Densitometria óssea, 50-52
Depakene. Veja Ácido valproico
Dependência de substâncias
 critérios diagnósticos para, 363-364t
Depilação, 475-476
Depo-Provera. Veja Acetato de 
medroxiprogesterona de depósito (AMP)

Depo-subQprovera, 103-104, (Pfizer), 158-
159

Depressão, 25, 27
 durante a transição da menopausa, 572-573
 e dor pélvica crônica, 311
 em idosos, 368-370
 em mulheres, 357
 na gravidez, 364-368
  diagnóstico de, 364-367
  prevalência de, 364-367
  riscos para, 364-367
  tratamento da, 364-368
 no pós-parto, 367-368
  depressão pós-parto, 367-368
  psicose pós-parto, 367-368
 terapia medicamentosa para, 363-366t
 tratamento da, 599-600
Derivação (bypass) gástrica em Roux-en-Y, 16
Derivação (bypass) intestinal,1331-1332, 
1331f, 1332f

Derivação do colo transverso, 1284, 1287, 
1287f
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Derivação jejunal, 1284
Derivação(ões) urinária(s)
 continente, 1284, 1288-1291, 

1288f-1290f
 incontinente, 1284-1287, 1285f-1287f
Derivações sigmoides, 1284
Derivados do ácido fíbrico,
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Dermatite alérgica, vulvite pré-puberal por, 
386-387

Dermatite de contato, vulvite pré-puberal por, 
386-387

Dermatite de contato vulvar, 115-116, 115-
116f

 alérgica, 115-116
 irritante, 115-116
 tratamentos para, 115-116t
Dermatológico
 exame,
  em pacientes na menopausa, 575-576
 toxicidade, de quimioterapia, 707-708
Derrame, 23-24, 24-25t
DES. Veja Dietilestilbestrol (DES)
Desbridamento enzimático, para tratamento 
de feridas, 974t

Descarga fisiológica, no recém-nascido, 387-
388

Descarga vaginal, 80-81
 fisiológica, no recém nascido, 387-388
Descompressão nasogástrica, 951-952
Desejo sexual, 376
 hipoativo, 378t
Desenvolvimento biopsicossocial, 356, 357t
Desidroepiandrosterona (DHEA), 403-404, 
403-404f

 sérico, valores de referência para, 409t
Desipramina, 363-366t
 para síndromes de dor crônica, 315t
Deslocamento lúteo-placentário, 435-436
Desnutrição
 e amenorreia, 531, 532t
 e infertilidade, 531
Desogen, 150t
Desogestrel, 409-410
Desoxipiridinolina, urinária, como marcador 
de reabsorção óssea, 577-578, 577-578t

Dessensibilização, 406-407
Desvenlafaxina
 para sintomas vasomotores, 588-589t
Desyrel. Veja Trazodona
 para incontinência urinária, 628-629t
Detrussor/dissinergia do esfincter, 612
DEXA. Veja Absorciometria de dupla emissão 
de raio X (DEXA)

Dexametasona
 para náuseas e vômitos, 963t
DHEA. Veja Desidroepiandrosterona (DHEA)
DHT. Veja Di-hidrotestosterona (DHT)
Diabetes insulino-dependente
 e risco de aborto, 173-174
Diabetes melito, 20-21
 abordagem perioperatória do, 955-957, 

957-958f, 957-958t

 complicações de longo-prazo, 955-957
 consequências do, 20
 contraceptivos orais e, 154-155
 critérios diagnósticos para, 20-21t
 diagnóstico do, 472t
 e aborto espontâneo recorrente, 186-187
 fatores de risco para, 20t
 imagem por ressonância magnética, 776-779
 testes diagnósticos, antes de procedimentos 

cirúrgicos, 955-957
 tipo 2,
  na síndrome ovariana policística, 466-467
 tratamento do, 20-21
 triagem para, 20-21
Diafragma pélvico, 924f, 925, 925f. Veja 
também Soalho pélvico

Diagnóstico genético pré-implantação (DGP), 
180-182, 548-551

Diapositivo de Pipelle, biopsia endometrial 
com, 225-227, 225-226f

Diarreia
 funcional, 322-323t (Veja também Síndrome 

do intestino irritável (SII))
Diazepam, 363-366t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Diazóxido
 hipertricose causada por, 463-464t
Diciclomina
 para IBS, 323-324
 e incontinência urinária, 619t
Dicloxacilina, 68t
 para mastite puerperal, 339-340
Dicumarol
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Dienogest, 411t
 para endometriose, 294
Dieta
 com baixa gordura, para dismenorreia, 319-

320
 e câncer cervical, 739-740
 e incontinência urinária, 624-625
 infertilidade e, 531
 livre de glúten, na doença celíaca, 321-322
 mudanças na, para dismenorreia, 319-320
 na síndrome do intestino irritável, 322-323
 na síndrome ovariana policística, 473
 osteoporose e, 596-597
 reinício pós-operatório da, 968-969
 restrição, na cistite intersticial, 321-322
Dietilestilbestrol (DES), 502-503
 adenose vaginal e, 813-814
 anormalidades do sistema reprodutivo, 128-

129, 502-503, 502-503f
  em homens, 502-503
  em mulheres, 502-503
 e infertilidade, 516-517
Difenidramina
 e incontinência urinária, 619t
 para náuseas e vômitos, 963t
 para o manejo da dor, 963-964
Difenoxilato
 para IBS, 323-324

Di-hidroergotamina (DHE 45),
 e galactorreia, 340-341t
Di-hidrotestosterona (DHT), 485-486
 na diferenciação sexual masculina, 483-

484
 sérico, valores de referência para, 409t
Dilantina. Veja Fenitoína
Dilapan-S, 1059
Dilatação e curetagem (D&C)
 com lâmina, 1057-1058
  cureta uterina, 1058f
  curetagem uterina, 1058f
  Sims uterina sound, 1057, 1057f
 para amostra endometrial, 225-226
 para sangramento uterino disfuncional, 

239-240
 sucção, 1059-1061
  cânulas de Karmen, 1060f
  colocação de laminárias, 1060
  curetagem com lâmina seguida de 

curetagem de sucção, 1061f
  dilatação uterina, 1061f
  dilatadores de Hank, 1060f
  dilatadores higroscópicos, 1059f
  inserção da cânula de sucção, 1061f
  movimento da cânula de sucção, 1061f
  remoção de conteúdos uterinos, 1061f
Dilatadores higroscópicos, 189-191
Dilaudid. Veja Hidromorfona
Dimenidrinato
 e incontinência urinária, 619t
Dimetil sulfóxido (DMSO)
 para cistite intersticial, 321-322
Dióxido de carbono
 como meio de distensão, 1159, 1160f
 insuflação do, durante a laparoscopia, 1094-

1095
DIP. Veja Doença inflamatória pélvica (DIP)
Diretrizes do American College of Cardiology 
and the American Heart Association (ACC/
AHA), 951-953, 952-954f

Disfunção do sono, na transição para a 
menopausa, 560-563, 563-564t, 571-573

Disfunção menstrual,
 na síndrome ovariana policística, 462-463
Disfunção plaquetária, e sangramento 
anormal, 235-236

Disfunção sexual, 377-378t
 avaliação da, 377-378
 em paciente com menopausa, 573-575
 fatores de risco para, 377
 incidência de, 377
 tratamento da, 378
Disgenesia gonadal
 causa de, 488-489
 e genitália ambígua, 488-490
 e insuficiência ovariana prematura, 443-446
 pura, 490
 tratamento hormonal para, 490
Disgerminomas, 881-883, 881-883f
 envolvimento bilateral no, 881-882
 estádio no diagnostico, e sobrevivência, 

883t
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 marcadores tumorais para, 880-881t
 prognóstico para, 883
 recorrente, 881-882
 tratamento do, 881-882
Dislipidemia, 21, 23, 23-24t
 na síndrome ovariana policística, 466-467
Dismenorreia, 318-320
 associada à endometriose, 285-286
 diagnóstico de, 318-319
 em leiomiomas, 250-251
 fisiopatologia da, 318-319
 na adenomiose, 260-261
 primária, 318-319
  fatores de risco para, 318-319
 secundária, 318-319
 tratamento da, 318-320
Disopiramida
 e incontinência urinária, 619t
Dispareunia, 319-321, 378t
 associada à endometriose, 285-287
 causas de, 319-320
 generalizada, 319-320
 insercional, 319-320
 na adenomiose, 260-261
 na paciente em menopausa, 573-575
 prevalência de, 319-320
 primária, 319-320
 profunda, 319-320
 secundária, 319-320
 situacional, 319-320
 tratamento da, 320-321, 596-598
Displasia cervical,
 e contraceptivos orais, 157-158
Displasia septo-ótica, 450-451
Dispositivo EndoClose, 1116
Dispositivo intrauterino (DIU), 135-141, 
136-137f

 alterações menstruais com, 138-139
 candidatas nulíparas e, 138-139
 colocação pós-aborto de, 138-139
 colocação pós-parto de, 138-139
 contendo cobre, 136-138, 164
 contendo levonorgestrel, 136-137
 contraindicações para, 137-138t
 cordas marcadoras não palpáveis ou não 

visualizadas, 138-141
  diagnóstico de, 138-140
  manejo da, 139-141
 e gravidez, 139-141, 139-140t
 e sangramento uterino anormal, 232-233
  contendo cobre, 232-233
  SIU-LNG, 233
 expulsão, 138-139
 gravidez ectópica e, 140-141
 infecções com, 137-139
 inserção, procedimentos para, 140-141
 manejo da dor relacionada à inserção, 140-

141
 para mulheres HIV-positivas, 138-139
 perfuração uterina com, 138-139
 ultrassonografia 3-D para posicionamento 

do, 47-48, 48-49f

Dispositivo intrauterino de cobre T 380, 136-
137, 136-137f

 contraindicações para uso do, 137-138, 
137-138t

 inserção, técnica para, 140-141, 142f
 mecanismo de ação do, 136-137
Dispositivos bipolares, usados em laparoscopia, 
1105

Dispositivos de fechamento de feridas 
assistidos por vácuo (Wound VAC), 103-104

Dispositivos intrauterinos contendo cobre, 
164

Distúrbio orgástico feminino, 378t
Distúrbio respiratório do sono (DRS), 572-
573

Distúrbios anorretais funcionais, 671-673, 
671-672t

Distúrbios convulsivos, e contraceptivos orais, 
156

Distúrbios do desenvolvimento sexual, 487-
491

 distúrbios do desenvolvimento genético/
gonadal, 488-491

  digenesia gonadal, 488-490
  hermafroditismo verdadeiro, 490
  regressão testicular embrionária, 490-491
 pseudo-hermafroditismo feminino, 487-

489
 pseudo-hermafroditismo masculino, 488-

489
Distúrbios do desenvolvimento sexual, 
investigação das, algoritmo para, 492f

Distúrbios funcionais gastrintestinais (DFGIs), 
321-324, 322-323t

Distúrbios intestinais funcionais, 321-324. 
Veja Distúrbios funcionais gastrintestinais 
(DFGIs)

Distúrbios pré-menstruais, 362-367
 diagnóstico de, 363-366
 fisiopatologia da, 362-363
  esteroides sexuais, 362-363
  interação com o sistema nervoso central, 

362-363
  serotonina, 362-363
  sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

362-363
 sinais e sintomas da
 terapia medicamentosa para, 363-367, 363-

366t
 tratamento da, 363-367
Distúrbios somatoformes, 369-370
Disúria, 320-321
 associada à endometriose, 287
 avaliação da, 320-321
 causas de, 320-321
 crônica, 320-321
Ditropan
 para incontinência urinária, 628-629t
DIU. Veja Dispositivo intrauterino (DIU)
Diverticulectomia
 para avaliação de divertículo uretral, 688-

689
Divertículo cervical, 261-262

Divertículo uretral, 122-124, 683-689
 cistouretrografia miccional, 687
 cistouretroscopia para, 686, 687f
 classificação do, 685-686, 685f
 descrição de, 683
 diagnóstico de, 686-688
 etiologia/patofisiologia do, 683-685
  câncer, 685
  divertículo adquirido, 683-685
  divertículo congênito, 683
  infecção, 684
  pedras, 685
  trauma uretral, 684
 exame físico no, 686
 imagem de ressonância magnética para, 684, 

684f
 incidência de, 683
 sinais e sintomas de, 686
 tratamento de, 688-689
 ultrassonografia para, 687-688, 688f
 uterografia de pressão positiva para, 687
Divertículos uterinos, 261-262
Divigel, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Doação de óvulo, 546-548
Dobras de interposição, 682-683
Dobras miocutâneas do gracilis, 1292, 1294f, 
1295

Docetaxel, 702-703, 703t
 e lesão de extravasamento, 695-697t
Doença cardiovascular (DCV), 20-21, 22t, 
570-571

 contraceptivos orais e, 155
 epidemiologia da, 20-21
 fatores de risco para, 570-571
 incidência de, 570-571
 na síndrome ovariana policística, 467-468
 prevenção da, 22t, 570-571
 risco para, cálculo de, 20-21
 terapia com aspirina para, 570-571
 transição da menopausa e risco de, 570-572
Doença celíaca, 321-322
 amenorreia por, 451-452
 e perda precoce da gravidez, 172
Doença cerebrovascular,
 e contraceptivos orais, 155
Doença da tireoide, 24-25
 amenorreia causada por, frequência de, 440-

441t, 451-452
 e sangramento uterino anormal, 234-235
 perda de gravidez inicial por, 173-174
Doença de Cushing,
 amenorreia causada por, frequência de, 440-

441t
Doença de Hand-Schüller-Christian
 amenorreia causada por, 450-451
Doença de Ollier, 887-888
Doença de Paget do mamilo, 345
 da vulva, 805-806, 805-806f
Doença de Paget vulvar, 805-806, 805-806f
Doença diverticular do colo, 321-322
Doença do coração valvar, e risco de 
complicações cardíacas, 951-952
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Doença gastrintestinal, 321-324
Doença hepática
 amenorreia hipogonadotrópica por, 450-

451
 conduta perioperatória da, 952-954
 contraceptivos orais e, 156
 E sangramento uterino anormal, 234-235
Doença hipofisária, amenorreia causada por, 
440-441t, 450-451

Doença inflamatória pélvica (DIP), 42-44, 43-
44f, 92-99

 abscesso tuboovariano e, 95-97
 aguda, 94-96
  achados ultrassonográficos na, 42-44, 43-

44f, 95-96
  biópsia endometrial na, 95-96
  critério diagnóstico para, 94-96
  laparoscopia para, 95-96
  sinais e sintomas da, 95-96
  testes laboratoriais na, 95-96
 crônica, 96-97
  achados ultrassonográficos na, 43-44
 diagnóstico de, 94-97
 fatores de risco para, 94t
 hospitalização para, indicações para, 97-98t
 infecção tuboovariana na, achados 

ultrassonográficos na, 43-44
 microbiologia da, 94
 patogênese da, 94
 sequelas, 94
 silenciosa, 94
 tratamento da, 96-98, 98-99t
  oral, 97-98, 97-98t
  parenteral, 97-98, 98-99t
 ultrassonografia na, 42-44, 43-44f
Doença periodontal e risco de abortamento, 
172

Doença peritonial e infertilidade, 542-544
Doença proliferativa da mama benigna, 242-
243

 e risco de câncer de mama, 346
Doença pulmonar
 e incontinência urinária, 609
Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC)
 e complicações pulmonares no 

pós-operatório, 948-949
 e prolapso de órgão pélvico, 635
Doença renal e sangramento uterino anormal, 
234-235

Doença renal em estágio final,
 amenorreia hipogonadotrópica por, 450-

451
Doença sexualmente transmissível (DST). Veja 
também Chlamydia trachomatis; Gonorreia; 
Tricomoníase

 prevenção de, após ataque sexual, 370-372, 
371-372t

 rastreamento para, 6-7, 11-13t
Doença trofoblástica gestacional, 898-912
 classificação da OMS de, 898, 898-899t
 consequências psicológicas da, 911-912
 e determinação de β-hCG fantasma, 912
 ectópica, 905-906

 evolução de gravidez subsequente à, 911-
912

 fatores de risco da, 898-899
  história obstétrica, 898-899
  idade materna, 898-899
  outras, 898-899
  uso de pílula contraceptiva oral, 898-899
 incidência da, 898-899
 marcadores tumorais para, 898
 mola hidatiforme, 898-906
 neoplasia trofoblástica gestational, 898, 

905-912
 quiescente, 912
 ultrassonografia na, 44-45
Doenças crônicas,
 amenorreia hipogonadotrópica por, 450-

452
Doenças do tecido conectivo
 e prolapso de órgão pélvico, 633-634
Doenças neoplásicas
 contraceptivos orais e, 156-158
Dolasetron
 para náuseas e vômitos, 963t
Dolofina. Veja Metadona
Domperidona
 e galactorreia, 340-341t
Dong quai, 590-591
Dopamina, 415-416
Dor, 304
 abdominal
  aguda, 305-309, 305-306t
 aguda, 305-309
  anamnese na, 305-307
  exame físico para, 307
  imagem na, 308-309
  laparoscopia na, 308-309
  radiografia na, 308-309
  RM na, 308-309
  TC na, 308-309
  testes laboratoriais na, 308-309
  ultrassonografia na, 308-309
 crônica, 309-311
 fisiopatologia da, 304-306
 inflamatória, 304-306
 na torção de anexo, 270
 neuropática, 305-306
 pélvica. (Veja Dor pélvica)
 somática, 304, 304-305f
 visceral, 304-305
Dor à mobilização cervical (DMC), em DIP, 
95-96

Dor abdominal
 após a administração de metotrexato, 209-

211
 baixa, condições causadoras, 203t
 funcional, 322-323t
 na doença celíaca, 321-322
 na doença inflamatória pélvica, 95-96
 na endometriose da parede abdominal, 287
 subaguda, no tumor maligno ovariano de 

células germinativas, 880
Dor anorretal funcional, 671-672
Dor da cintura pélvica, 326-327

Dor da separação, 209-211
Dor pélvica
 aguda, 305-309, 305-306t
 cistite intersticial e, 320-321
 crônica, 309-319
  adesões e, 311, 316-318
  analgésicos e, 314-315
  anamnese na, 309-311, 309-311t
  anticonvulsivantes para, 316
  antidepressivos para, 315-316, 315t
  avaliação da postura sentada na, 313-314
  avaliação supina na, 312-314
  cirurgia para, 316
  cistoscopia na, 313-314
  combinação medicamentosa para, 316
  definição de, 309-311
  depressão na, 311
  dispareunia e, 319-320
  e história cirúrgica, 311
  e história obstétrica, 309-311
  e história psicossocial, 311
  e postura e marcha, 311-312, 311t, 312f
  endometriose e, 309-311, 314-315
  endoscopia na, 313-315
  etiologia da, 309-311
  etiologias neurológicas da, 326-328
  exame da posição da litotomia para, 313-

314
  exame físico para, 311-314
  hérnias e, 312
  imagem na, 313-315
  laparoscopia na, 313-314
  na doença gastrintestinal, 321-324
  origem musculoesquelética da, 311t, 323-

327
  questões relevantes para, 309-311t
  síndrome de congestão pélvica na, 317-

319
  síndrome de retenção ovariana, 317-318
  síndrome do ovário remanescente e, 317-

318
  supressão hormonal para, 314-315
  teste de mobilidade na, 312-314, 312f
  tomografia computadorizada na, 248, 

313-314
  tratamento da, 314-316
  ultrassonografia na, 313-314
 em leiomiomas, 250-251
 no sangramento uterino anormal, 222-223
Doryx. Veja Doxiciclina
Dosimetria, 715-716
Dostinex. Veja Cabergoline
Dovonex. Veja Calcipotrieno
Doxazocin
 e incontinência urinária, 619t
Doxiciclina, 36-37, 72t, 1059
 e eficácia de contraceptivos hormonais, 

155t
 para abcesso vulvar, 105-106
 para acne, 476-477
 para anormalidades do muco cervical, 542-

544
 para doença inflamatória pélvica, 97-99t
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 para granuloma inguinal, 79-80t
 para infecção gonocócica, 85-86t
 para infecção por Chlamydia, 87t
 para infecções por SARM não complicadas, 

104-105
 para linfogranuloma venéreo, 80-81
 perioperatório, 959t
 profilático,
Doxil. Veja Doxorrubicina lipossomal
Doxorrubicina, 701t
 administração de, 701
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação do, 701
 para leiomiossarcoma, 849-850
 para quimioterapia do câncer de mama, 

350-351
 toxicidade do, 701
Doxorrubicina lipossomal, 701t
 administração de, 702
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação da, 701
 toxicidade da, 702
Drogas antiparkinsonianas, e incontinência 
urinária, 619t

Drogas antituberculosas, e eficácia de 
contraceptivos hormonais, 155t

Drogas ilícitas,
 efeito na fertilidade, 508t
Drospirenona, 148, 409-410, 411t
Ducto(s) de Wolff, 481, 481-483f, 483-485
 vestígios
  sólidos paraovarianos, 272-273
Ducto(s) mesonéfricos, 481
Ducto(s) metanéfricos, 481-482
Ducto(s) mülleriano, 481-482, 481-483f, 483-
485, 485-486f

 remanescentes de, 502-503
Ducto(s) paramesonéfrico, 481-482, 481-483f
Ductografia mamária, para secreção mamilar 
patológica, 338-339, 340-341f

Dulcolax. Veja Supositórios de bisacodil
Duloxetine, 363-366t
 Para incontinência urinária de estresse, 625-

626
Duresphere, para volume uretral, 1198
Duricef. Veja Cefadroxil
Dynapen. Veja Dicloxacilina

E

E2 (PGE2), papel na endometriose, 281-282, 
282-283f

EAU. Veja Embolização da artéria uterina 
(EAU)

E-Caderina, sítios de implantação de gravidez 
ectópica tubário, 201

ECM. Veja Exame clínico da mama (ECM)
Ectrópio, 128-129
Eczema atópico, 116-117
EEC. Veja Estrogênios equinos conjugados 
(EEC)

Efeito Compton, 714-715, 714-715f
Efeito fotoelétrico, 714-715, 714-715f

Efetividade biológica relativa (EBR), 715-716, 
715-716f

Effexor. Veja Venlafaxine
Eixo hipotálamo-hipófise, 413-418
 anormalidades no, 417-423
Eixo hipotálamo-hipófise-ovário
 e desenvolvimento do sistema reprodutivo, 

382-384, 383-384f
 na transição da menopausa, 555-556
 regulação do, para função reprodutiva, 400-

401, 401-402f
Eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal, e 
hipotensão perioperatória, 955-957

Elavil. Veja Amitriptilina
Elestrina, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Eletrocoagulação, para interrupção tubário, 
143, 145

Eletrocoagulação controlada por impedância, 
1170-1171, 1171f

Eletrodermátomo, 1075
Eletroejaculaçao, 543-545
Eletroestimulação nervosa elétrica transcutânea 
(TENS), para dismenorreia, 319-320

Eletromiografia (EMG)
 para avaliação de IA, 666-668
Elidel. Veja Pimecrolimus
Elimite. Veja Permetrin creme
Ella, 163-164t. Veja também Acetato de 
ulipristal

Elmiron. Veja Polissulfato sódico de pentosan
Embalagem de combinação de clotrimazol
 para candidíase, 84t
Embolia
 arterial, aguda, anticoagulação para, 955-

956t
Embolização da artéria uterina (EAU), 37-39, 
51-52, 256, 256f, 257f

 para adenomiose, 261-262
 para leiomiomas, 256-257, 257t
 para o sangramento uterino disfuncional, 

239-240
 pré-operatório, para miomectomia, 1039
Embriologia, do sistema reprodutivo, 481-487
Emenda Hyde, 188-189
Enablex. Veja Darifenacin
Enalapril
 e incontinência urinária, 619t
Encefalinase, 432-434
Endarterite, 678-679
Endocardite, profilaxia perioperatória, 956-
959

Endocrinologia da gravidez, 434-436
Endocrinologia reprodutiva, 400. Veja também 
Hormônio(s)

Endocrinopatia
 com adenomas da hipófise, 420
 conduta perioperatória da, 955-959
Endoloop, 1119, 1119f
Endométrio, 432-435, 929
 ablação, 1169
  avaliação do sangramento uterino, antes 

da, 1169

  balão térmico, 1170, 1170f
  cirurgia à laser para,
  crioablação, 1171, 1171f
  eletrocoagulação controlada por 

impedância, 1170-1171, 1171f
  laser Nd:YAG para, 1169
  micro-ondas, 1171
  para adenomiose, 261-262
  para leiomiomas, 258-260
  para sangramento uterino disfuncional, 

239-241, 240-241f
  procedimentos para, 1169-1171, 1170f, 

1171f
  ressecção transcervical do endométrio, 

1169-1170
  rollerball, 1170
  térmica histeroscópica, 1170, 1170f
 alterações na, gravidez ectópica, 206-207
 alterações no ciclo menstrual, 221-222
 biópsia
  fora da fase, 513
  na avaliação de infertilidade, 513
  na gravidez ectópica, 206-207
  no sangramento anormal, 223, 225-227, 

225-226f
  no sangramento uterino anormal, 223, 

225-227, 225-226f
 camada basal, 221-222, 432-433
 camada funcional, 221-222, 432-433
 contratilidade miometrial, regulação da, 

432-434
 defeito na fase lútea, 434-435
 degradação tecidual, regulação da, 432-434
 espessura do,
 estrato basal do, 37-38
 estrato funcional do, 37-38
 expressão de receptores estrogênicos, 

regulação da, 432-434
 fase menstrual, 37-39, 37-39f
 fase secretória da, 37-38f, 432-434
 fatores de crescimento na, 432-434, 434-

435t
 função da, regulação da, 432-435
 hemorragia, regulação da, 432-434
 histologia, no ciclo menstrual, 432-434
 janela de implantação e, 434-435
 moléculas de adesão celular na, 432-435
 na imagem por ressonância magnética, 54-

55, 54-55f
 na transição da menopausa, 558-559, 559f
 no ciclo menstrual, 432-433
 ressecção
  para sangramento uterino disfuncional, 

239-241
 ultrassonografia da, achados normais da, 37-

39, 37-39f
 vasoconstrição, regulação da, 432-434
Endometriomas,
 ovarianos, 285-286, 285-286f
 ressecção dos, 297-298
Endometriose, 281-299
 achados sonográficos na, 290-290f
 adesiólise para, 296-298
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 alterações endometriais na, 283-284
 análise patológica na, 291, 292f
 classificação da, 284-285, 284-285f
 conduta expectante da, 291-292
 defeitos anatômicos e, 283-284
 definição da, 281
 dependência hormonal da, 281-282
 diagnóstico de, 289-290
 diagnóstico diferencial da, 289t
 diagnóstico laboratorial da, 289
 dismenorreia e, 285-286
 disseminação linfática da, 281-282
 disseminação vascular da, 281-282
 do trato gastrintestinal, 287-288
 dor à defecação e, 287
 dor na, 281, 285-287
  tratamento cirúrgico da, 296-299
  tratamento médico da, 292-297
 dor não cíclica na, 287
 e dispareunia, 285-287
 e disúria, 287
 e dor pélvica, 281, 285-287
 e dor pélvica crônica, 309-311
 e endometriomas ovarianos, 285-286, 285-

286f
 e infertilidade, 281, 287-288, 298-299
 efeitos na infertilidade, 542-543
  tratamentos da, 542-544, 542-543t
 estadiamentro da, 284-285
 etiologia da, 281-282
 exame bimanual no, 289
 exame especular na, 289
 exame físico, 289
 fatores de risco para, 283-284
 fisiopatologia da, 281-284
 foliculogênese na, 287-288
 genes candidatos no, 283-284
 imagem na, 290-291
 incidência de, 281
 inspeção visual na, 289
 laparoscopia no diagnóstico de, 291
 lesões da, 291, 291f
  remoção cirúrgica da, 296-298
 marcadores séricos da, 289-290
 mas mulheres em idade reprodutiva, 281
 menstruação retrógrada e, 281-282
 metaplasia celômica e, 281-282
 na cicatriz de incisão de Pfannenstiel, 287f
 núcleos familiares da, 283-284
 obstrução intestinal na, 287-289
 parede abdominal, 287, 287f
 patogênese da, 282-284
 prevalência de, 281
 RM da, 290-291, 291f
 sintomas da, 284-289
 sistema imune e, 282-284
 sítios anatômicos de, 281, 284-286, 284-

285f
 TC da, 290, 290f
 teoria da indução de, 281-282
 tratamento da, 291-299
  algoritmo para, 293f
 trato urinário, 287-289

Endometrite
 crônica e sangramento uterino anormal, 

233-235
Endorfinas, 412-413
Endoscópios de visão angular, 1106
Endotelina, 430-431
Enema baritado com duplo contraste (EBDC)
 para detecção do câncer colorretal, 15t
Enema baritados para avaliação da 
incontinência urinária, 668-669

Enemas
 para avaliação da incontinência anal, 664-

665
 para lavagem do colo, 960t
Engel, George, 356
Enjuvia, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Enoxaparina, 968-969t
Enpresse, 151t
ENS. Veja Estimulação do nervo sacral (ENS)
Ensaio CARE, 1225
Ensaio de marcação de terminações dUTP 
mediada por desoxinucleotidil transferase 
terminal (TUNEL), 524-525

Ensaio de penetração espermática, 524-525
Ensaio fluorescente com manose, 524-525
Ensaio FREEDOM, 594-595
Ensaio hemizona, 524-525
Ensaio imunoenzimático (ELISA), para 
Chlamydia trachomatis, 85-86

Ensaio(s) miccional(is), pós-operatório, 965-
966

 ativo, 965-966
 passivo, 965-966
Enseal, 1105
Ensometrite tuberculosa, síndrome de 
Asherman por, 443-444

Enterobius vermicularis, 387-388
Enterocele, 635, 635f
 definição de, 652-653
 reparo da, 652-653
 sacrocolpopexia abdominal para, 1225-

1229, 1226f-1228f
Enxertos, reconstrutivos, 1346-1348, 
1346f-1348f

Enxertos autólogos, 655
Enxertos de pele em meia espessura (STSG), 
1292, 1293, 1293f, 1295, 1346, 1347f

Enzima 5a-redutase, 404-405
Enzima esteroidogênica, 402-403, 402-403t
Enzima para piolhos, 90
Epilação, 475-477
Epilação com linha, 475-476
Epiregulina, 431-432
Episiotomia eletiva, 633-634
Episódio depressivo maior, 356
 critérios diagnósticos para, 359t
Epoetina alfa, 708-709
Epogen. Veja Epoetina alfa
Epoophoron, 502-503
Eprex. Veja epoetina alfa
Erbitux. Veja Cetuximab
Erikson, Erik, 356

Eritrodisestesia palmoplantar (EPP), 702
Eritromicina
 para acne, 476-477
 para mastite puerperal, 339-340
Eritromicina base
 para cancroide, 79-80t
 para granuloma venéreo, 80-81
 para infecção por Chlamydia, 87t
Eritromicina etil succinato,
 para infecção por Chlamydia, 87t
Erosão, definição de, 74-75
Errin, 151t
Ertapenem
 para infecções no pós-operatório, 102-103t
Escabiose
 diagnóstico de, 88-89
 etiologia da, 88
 tratamento da, 88-89
Escala de depressão geriátrica, 368-369
Escala de Edinburgh para a depressão 
pós-parto (EPDS), 364-368

Escala de fezes de Bristol, 663-664, 664-665f
Escalas de dor, 309-311, 309-311f
Escitalopram, 363-366t
Escopolamina
 e incontinência urinária, 619t
 para náuseas e vômitos, 963t
Escore de Child-Pugh, 953-954
Escroto, 485-486
Escutcheon, 463-464
Esfincter uretral, 936, 936f
Esfincter urogenital, 609-610, 613
Esfincteres anais, artificiais, 670-671, 670-671f
Esfincteroplastia, 1252-1254, 1252f, 1253f
 ponta a ponta, 1252, 1253f
 sobreposição, 1252, 1253f
Esfincteroplastia anal, 669-670, 1252-1254, 
1252f, 1253f

Esfoliante(s)
 definição de, 695-697t
 e lesão de extravasamento, 695-697t
Espaço de Retzius. Veja Espaço prevesical
Espaço pré-sacral, 938-939, 939f
Espaço pré-vesical, 939-940, 940f
Espaço retovaginal, 933-935
Espaço retropúbico. Veja Espaço pré-vesical
Espaço vesicocervical, 933-934, 933-934f
Espaço vesicovaginal, 933-934, 933-934f
Espasmo do levantador do ânus. Veja 
Síndrome do levantador do ânus

Espéculo de Graves, 5-6f
Espéculo de Pederson, 5-6f
Espéculo de Pederson pediátrico, 5-6f
Espéculos vaginais, 5-6f
Espermatogênese, 510f, 511, 521-523
Espermicidas, 161-163
Espermiogênese, 510f
Espinha ilíaca posterossuperior (EIPS), 311
Espirometria de incentivo, 950
Esplenectomia, 1315-1316, 1315f, 1316f
Esponja contraceptiva, 161-163, 161-163f
Esponja vaginal Today, 161-163, 161-163f
Espuma, para tratamento de feridas, 974t
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Estadiamento de cirurgia robótica, para 
malignidade ginecológicas, 1306-1308, 1307f

Estadiamento laparoscópico, para 
malignidades ginecológicas, 1302-1305, 
1303f-1305f

Estadiamento laparoscópico assistido por 
robótica, do câncer endometrial, 831-832

Estado funcional, 25, 27
 avaliação, 25, 27
Estágios de Tanner, 383-384, 384f
Estatinas, 23-24t
Estazolam
 para insônia, 29t
Estenose cervical, 129-130
 amenorreia causada por, 441, 443
Esterilização, 143, 145-148. Veja também 
Esterilização tubária

 em mulheres, 143, 145-147
  indicações para, 143, 145
  pacientes que se arrependem da, 143, 

145
 histerectomia para, 145-147
 homem, 147-148
 laparoscópica, 1123-1128
  anel de falópio e anel esticado em torno 

do aplicador, 1125f
  anel de falópio no lugar, 1127f
  aplicação de clipe em torno da trompa de 

falópio, 1124, 1124f
  aplicação do clipe de Hulka, 1127, 1127f
  avaliação da gravidez antes da, 1123
  clipe fechado em torno da trompa, 1125f
  coagulação eletrocirúrgica bipolar, 1124-

1125, 1125f
  colocação do aplicador do anel de falópio, 

1126f
  colocação do clipe de Filshie, 1124, 1124f
  fechamento do clipe de Hulka, 1127, 1127f
  fixação do grampo de Hulka, 1128f
  rastreamento para exame de Papanicolaou 

antes da, 1123
  riscos da, 1123
  trompa levada para a bainha interna, 1126f
 reversibilidade da, 540-542
 transcervical, 145-147, 1172-1173, 1172f, 

1173f
Esterilização intervalo, 1123. Veja 
Laparoscopia

Esterilização transcervical, 1172-1173, 1172f, 
1173f

Esterilização tubária, 143, 145
 aconselhamento para, 143, 145
 e cistos ovarianos funcionais, 145-147
 e irregularidades menstruais, 145-147
 e risco de gravidez ectópica, 145-147, 201
 métodos para interrupção tubária, 143, 145
 não puerperal (de intervalo), 143, 145
 procedimento cirúrgico para, 143, 145
 puerperal, 143, 145
 reversa, 145-147
 sequelas psicológicas da, 145-147
 taxa de insucesso, 143, 145-147, 145-147f

Esteroide(s) suprarrenal(is), na transição para a 
menopausa, 556-557

 espectros de referência para, 409t
 gonadal, 440
 gonadal, liberação de, na gestação, 382
 placentar, 435-436
Esteroides anabólicos, hirsutismo causado por, 
463-464t

Esteroides gonadais, 440
Esteroides placentários, 435-436
Esteroidogênese, 402-403, 402-403f
 e distúrbios clínicos
  hiperplasia adrenal congênita, 404-405
 ovariana, 425
  na infância, 427
  na puberdade, 427-428, 427f
  pós-menopausa, 428
  teoria das duas células da, 425, 427f
Estimulação do nervo sacral (ENS)
 para constipação intratável, 672-673
 para incontinência fecal, 671-672
Estimulação elétrica, para incontinência 
urinária, 624-625

Estirão de crescimento, adolescente, 383-384
Estrace, 597-598t
 para sintomas vasomotores da menopausa, 

587t
Estradiol (Estrace) creme, para adesão labial, 
385-386

Estradiol, 403-404
 agonista estrogênico/efeitos antagonistas do, 

411t
 estrutura química do, 409-410f
 níveis na infância, 383-384
 sérico
  como indicador de reserva ovariana, 514
 sérico, valores de referência para, 409t
17b-Estradiol, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Estradiol acetato, para sintomas vasomotores 
da menopausa, 587t

Estradiol-17b, 412t
Estrasorb, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Estreptomicina, hipertricose causada por, 463-
464t

Estresse
 amenorreia causada por, 447-450
  frequência de, 440-441t
 manejo do, e fertilidade, 531-532
Estriol, 412t
Estrofia, bexiga, 491
Estrogel, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Estrogênio(s), 409-410
 circulantes, em mulheres, origem dos, 403-

404, 403-404f
 e incontinência urinária, 625-626
 efeitos no remodelamento ósseo, 564-566
 natural, 409
 níveis
  na transição da menopausa, 575-576
 papel na fisiopatologia de PMS, 362-363

 papel no desenvolvimento de endometriose, 
281-282

 papel no desenvolvimento de ondas de calor, 
560-563, 562t

 papel no desenvolvimento do revestimento 
endometrial, 440-441

 para sangramento uterino disfuncional, 
238-239

 receptores para, 405-406, 406-408f
 síntese do, a partir de androgênios, 404-

405
 sintético, 409
Estrogênios equinos conjugados (EECs), 412t
 creme, para adesão labial, 385-386
 no desenvolvimento de mama tuberosa, 

392
 para sangramento uterino disfuncional, 

238-239
Estrona
 sérica, valores de referência para, 409t
Estrôncio-89, 713-714t
Estrostep, 151t
Estudo do Coração de Framingham,581-582
Estudos urodinâmicos (UDS), 621
Estupro. Veja Violência sexual
Eszopiclone, 363-366t
 para insônia, 29t
Etamsilato
 para sangramento uterino disfuncional, 

239-240
Etanercept
 para psoríase, 116-117
Ethyol. Veja Amifostina
Etinil estradiol, 409-410, 412t
 para anormalidades do muco cervical, 542-

544
Etonogestrel, 141, 143, 411t
Etoposide (VP-16), 703t, 703-704, 911-912
 administração de, 703-704
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação do, 703-704
 toxicidade do, 703-704
Etosuximide
 e eficácia de contraceptivos hormonais e, 

155t
Eunuchoid habitus, 445
Evacuação da urina, fisiologia da, 615f
Evamist, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Everolimus (RAD001), 706-707
Eversão, 128-129
Evista. Veja Raloxifeno
Exame bimanual, 5-7, 5-7f
Exame clínico das mamas (ECM), 2-4
Exame da mama, na avaliação de infertilidade, 
511

Exame de urina, para avaliação da 
incontinência urinária, 619-620

Exame do espéculo, 5-6, 5-6f
Exame físico
 em pacientes na menopausa, 575-576
Exame citológico
 no sangramento uterino anormal, 223, 225
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Exame pélvico, 4-7
 bimanual, 5-7, 5-7f
 espéculo, 4-6, 5-6f
 na avaliação de infertilidade, 511
 na dor aguda, 307
 na dor pélvica crônica, 313-314
 retovaginal, 5-7, 5-7f
Exame retal, na dor pélvica crônica, 313-314
Exame retovaginal, 5-7, 5-7f
Exames de citologia em base líquida, 741-
743

Excesso de androgênio e Society PCOS 
(AE-PCOS), 460-461

 na SOP, 460-461t
Excisão do duto subaureolar, para a descarga 
do mamilo patológico, 339-340

Excisão local ampla, 1335
Excitação sexual, 376
 transtornos da, 378t
Excreção fracionada de sódio (FENa), 964-
965

Exemestane,
 para câncer de mama, 350-351
Exenteração pélvica
 anterior, 1282, 1282f
 posterior, 1283, 1283f
 total, 1276-1281, 1277f-1281f
  morbidade da, 1281
  tipo I (supraelevador), 1276, 1276t, 

1279f
  tipo II (infraelevador), 1276, 

1276t,1280f, 1281f
  tipo III (com vulvectomia), 1276, 1276t
Exercício(s), 23-25
 amenorreia causada por, 447-449
 benefícios do, 23-24
 e fertilidade, 531
 fortalecimento do soalho pélvico, para 

incontinência urinária, 624-625
 na síndrome ovariana policística, 473-475
 osteoporose e, 596-597
 para dismenorreia, 319-320
 recomendações para, 23-25
 respiração profunda, 950
Exercícios de Kegel, 624-625
Exercícios de respiração profunda, 950
Exposição química,
 e risco de aborto espontâneo, 174-175
Exposições ocupacionais, e riscos de 
abortamento, 174-175

Extração de espermatozoides dos testículos 
(TESE), 545-546

Ezetimibe, 23-24t
 e sinvastatina, 23-24t

F

Factive. Veja Gemifloxacina
Fadiga, prevenção da, 563-564t
Falo, 485-486
Famciclovir
 para infecção por herpes vírus simples, 76-

77, 76-77t

Família do fator de transformação do 
crescimento b (TGF-b)

 no endométrio, 434-435t
Famotidine,
 e galactorreia, 340-341t
Famvir. Veja Famciclovir
Fareston. Veja Toremifene
Fármacos antiepiléticos, para síndromes de dor 
crônica, 315t

Fasceíte necrosante, 104-106
Fáscia de Camper, 918, 919f
Fáscia de Colles, 940, 941f
Fáscia endopélvica, 925
Fáscia parietal, pélvica, 925
Fáscia scarpa, 918, 919f
Fáscia transversal, parede abdominal anterior, 
919f, 920

Fáscia visceral, 927-928, 27t
Fator de crescimento derivado de plaqueta 
(PDGF)

 no endométrio, 434-435t
Fator de crescimento endotelial vascular 
(VEGF), 429-430, 705-706f

 endometriose e, 282-283
 função do, 434-435t
 na gravidez ectópica, 206-207
 papel na angiogênese, 262-263, 705-706
 papel na SHO, 535
Fator de crescimento endotelial vascular A 
(VEGF-A), 706-707

 abortos recorrentes e, 179-180
Fator de crescimento epidérmico (EGF), no 
endométrio, 434-435t

Fator de estimulação de colônia de macrófago 
(MCSF)

 no endométrio, 434-435t
Fator de inibição da leucemia
 como marcador de receptividade uterina, 

514
 no endométrio, 434-435t
Fator de necrose tumoral b (TNF-β)
 no endométrio, 434-435t
Fator estimulador de colônia 1
 como marcador de receptividade uterina, 

514
Fator inibidor da prolactina (PIF), 416
Fatores de crescimento, no endométrio, 432-
434, 434-435t

Fatores de crescimento semelhantes à insulina, 
no endométrio, 434-435t

Febre
 após miomectomia, 1042, 1144
 no pós-operatório, 970-972
  algoritmo para avaliação da, 972f
  avaliação clínica da, 970-972
Fechamento fascial, 1023, 1023f
Fecundabilidade, 506
 consumo de álcool e, 508
 consumo de cafeína e, 508
 drogas ilícitas e, 508
 tabagismo, impacto do, 508
Felodipine
 e incontinência urinária, 619t

Femara. Veja Letrozole
Femcon Fe, 150t
Femhrt, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Feminine Forever, 581-582
Femring, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Femtrace, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Fenazopiridina, para cistite, 92-93
Fenergan. Veja Prometazina
Fenilpropanolamina
Fenitoína
 e eficácia de contraceptivo hormonal, 155t
 hipertricose causada por, 463-464t
 para síndromes de dor pélvica crônica, 

315t
Fennel,
 e galactorreia, 340-341t
Fenobarbital, e eficácia de contraceptivo 
hormonal, 155t

Fenofibrato
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Fenotiazinas
 e galactorreia, 340-341t
 hirsutismo causado por, 463-464t
 para náuseas e vômitos, 963t
Fentanil
 para dor no pós-operatório, 963-964, 964-

965t
 para dor pélvica crônica, 314-315
Feocromocitoma, paraovariano, 273
Ferida
 cicratização, 972
 classificação de, 98-99
 contaminada, 98-99
 cuidado, produtos para, 974t
 limpa, 98-99
 limpa contaminada, 98-99
 pós-operatório, 972-975
 suja, 98-99
Feromonas, 415
Ferramentas de avaliação de risco de fraturas 
(FRAX), 568, 591-593

Fertilidade
Fertilização in vitro (FIV), 46-47, 173-174, 
180-182, 201, 287-288, 529, 542-543t, 546-
548, 546-548f, 551-552, 1176

 e gravidez cervical, 213-214
 e risco de gravidez ectópica, 201
 hidrossalpinge e, 273-274
Fertinex,
 para indução da ovulação, 534t
Fibrilação atrial
Fibroadenomas, 336-338
Fibromas, 891-892
 vulvar, 122-123
Fibronectina, fetal, na gravidez ectópica, 206-
207

Fígado, avaliação pré-operatória, 952-953
Filgrastim, 708-710
Filme, para tratamento de feridas, 974t
Fímbria, ovárica, 932-933
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Finasteride,
 para hirsutismo, 475-476
Física da radiação, 712-716
 curva de profundidade da radiação, 715-

716
 equipamento de radiação
  acelerador linear (linac), 713-714
  máquina de cobalto, 713-714
 radiação de partícula, 712-714
 radiação eletromagnética, 712-713, 712-713f
  e transferência de energia, 714-715, 714-

715f
 radionuclídeos, 713-714, 713-714t
 transferência de energia linear, 714-716
 unidade de radiação, 715-716
Fisioterapia respiratória, 951-952
Fisioterapia torácica, 951-952
Fístula geniturinária, 677-683
 adquirida, 677-680
 apresentação clínica da, 679-680
 classificação da, 677-678, 677-678t
 congênita, 677-678
 definição de, 677
 diagnóstico de, 679-681, 680-681f
 etiologia da, 677-680
  cirurgia pélvica, 678-679
  corpos estranhos, 679-680
  infecções, 679-680
  malignidade, 678-680
  outros, 679-680
  radioterapia, 678-679
  trauma, 679-680
  trauma obstétrico, 677-679
 fisiopatologia da, 677
 incidência de, 677
 terapia conservadora para, 680-682
 tratamento cirúrgico da, 682-683
  abordagem transabdominal na, 682-683
  abordagem transvaginal na, 682
  princípios gerais para, 682
  taxas de cura para, 682
  tempo de reparo, 682
Fístulas anovaginais, 672-673
Fístulas retovaginais, 672-675, 672-673f
 altas, 672-673
 baixas, 672-673
 classificação das, 672-673
 definição das, 672-673
 diagnóstico das, 672-674
 exame da história nas, 672-673
 exame físico nas, 672-674
 fatores de risco para, 674t
 médias, 672-673
 reparo das, 1255-1256, 1255f, 1256f
 teste diagnóstico para, 674
 tratamento das, 674-675
Fístulas uretrovaginais, 683
Fístulas vesicovaginais, 677
 classificação das, 677-678, 677-679t
 reparo das, 1206-1209, 1207f-1209f
  procedimento abdominal para, 1206
  procedimento vaginal para, 1206 (Veja 

Procedimento de Latzko)

Fita vaginal sem tensão (TVT), 626-627t, 
627-628, 1191

 procedimento para, 1191-1193, 1192f, 1193f
Fitoestrogênios, para sintomas vasomotores, 
589-591

Fitoprogesteronas, para sintomas vasomotores, 
590-591

FIV. Veja Fertilização in vitro (FIV)
Fixação ao ligamento sacroespinhoso (FLSE), 
652-653, 1238-1241, 1238f-1240f

Flagyl. Veja Metronidazol
Flaxseed,
 para sintomas vasomotores da menopausa, 

589-590
Flexeril. Veja Ciclobenzaprina
Flora vaginal
 alterações na, 65-66
 normal, 64, 65-66t
Floxin. Veja Ofloxacina
Fluconazol, 83
Flumadine. Veja Rimantadina
Fluoroquinolonas, 73-75, 74-75t
 Aplicações clínicas das, 73-75
 Reações adversas das, 73-75
 Utilização das, 73-75
5-Fluorouracil, 697-699t
 mecanismo de ação do, 698-700
 toxicidade do, 698-700
Fluoxetina, 363-366t
 e galactorreia, 340-341t
 para sintomas vasomotores, 588-589t
Flurazepam,
 para insônia, 29t
Flurbiprofen, para menorragia, 237-238t
Flutamida,
 para hirsutismo, 475-476
Fluvastatina,
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Fluvoxamina, 363-366t
Fluxometria de pressão, 623
Folículo(s)
 antral, 429-430
 desenvolvimento do, 429-431
  gonadotrofinas e, 429-430
 janela de seleção para, 429-430
 maturação, microambiente dominante em 

estrogênio para, 430-431
 primário, 429-430
 secundário, 429-430
 terciário, 429-430
Folistatina, 401-402
Follistim,
 para indução da ovulação, 534t
Forame ciático de Lesser, 922
Forame maior do ciático, 922
Forame obturador, 922
Formulário curto de miniavaliação nutricional 
(MNA®-SF), 25, 27

Forteo. Veja Teriparatida
Fosamax. Veja Alendronato
Fosfatase alcalina, específica do osso, como 
marcador da formação óssea, 577-578, 577-
578t

Fósforo-32, 713-714t

Fossa isquioanal, 944-945, 944-945f
Fossa navicular, 941
Fototermólise seletiva, 475-476
Fração de crescimento, tumor, 693
Fragmentação do DNA, e infertilidade 
masculina, 524-525

Fragmin. Veja Dalteparin
Framboesa e galactorreia, 340-341t
Fratura(s)
 e quedas, 568-570
 fragilidade, e risco de fraturas 

osteoporóticas, 568-570
 idade como fator de risco de, 568-570
 osteoporótica
  fatores de risco para, 568-570
  incidência de, 565-566
  morbidade e mortalidade com, 565-566
FSH. Veja Hormônio folículo-estimulante
FSLE. Veja Fixação ao ligamento 
sacroespinhoso (FSLE)

Fumarato de fesoterodina
 para incontinência urinária, 628-630, 628-

629t
Função espermática, ensaios de, 524-525
Função intestinal, reinício pós-operatório da, 
968-969

Fundo, 929
Fundo de saco de Douglas, 937
Furosemida
 e incontinência urinária, 619t
Fusão labial amenorreia causada por, 441, 
443f

G

Gabapentina, 708-709
 para síndromes de dor crônica, 315t
 para sintomas vasomotores da menopausa, 

588-589, 588-589t
 para vulvodínia, 127-128
Galactografia. Veja Ductografia mamária
Galactorreia, 338-339
 causas de, 339-340t
 medicamentos e ervas associados com, 340-

341t
Galactosemia, 446
 e insuficiência ovariana prematura, 446
Galanina, 413
Ganho de peso, transição para a menopausa e, 
571-572

Ganirelix,
 para leiomiomas, 255
Gardasil, 6-7, 397, 737-739
Gase, para tratamento de feridas, 974t
Gastrografina, 969-970
Gastrointestinal Quality of life Index, 663-664
Gel Slippery Stuff, 597-598
Gel Trimo-San, 651
Geleia K-Y, 597-598
Gelnique,
 para incontinência urinária, 628-629t
Gemifloxacina, 74-75t
Gemzar. Veja Gencitabina
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Gencitabina, 693-698t
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação da, 698-700
 toxicidade da, 698-700
Gene CYP11a, e síndrome ovariana policística, 
460-461

Gene do câncer, 346
Gene EMX2
 papel na endometriose, 283-284
Gene p53, mutação no, 860-861
Gene(s) BRCA1/BRCA2
 e cânceres ovarianos, 854-855
 risco de câncer com, 347, 347t
Generesse Fe, 150t
Genes
 papel na morfogênese do sistema 

reprodutivo, 486-487
 para desenvolvimento gonadal, 482-483
Genes Hox, 486-487
Genes impressos, 549-551
Genfibrozil
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Genitália
 exame
  desenvolvimento da, 484-486, 486-488f
  embriologia da, 484-486, 486-487f
  na amenorreia, 452-453
 masculina, 509f
 pré-puberal, exame da, 385, 385f
Genitália ambígua, 487-491
 classificação de, 487-488t
 e atribuição do gênero, 491
Genitografia, 492f
Genitoplastia feminizante, 488-489
Gentamicina, 69-70, 72t
 para doença inflamatória pélvica, 98-99t
 para infecções no pós-operatório, 102-103t
 para infecções pélvicas, 69-70
 para pielonefrite, 69-70
 profilática, perioperatória, 959t
Germinoma
 amenorreia causada por, 449-450
Gestação multifetal, 538-539
 complicações da, 538
 conduta na, 538-539
 prevenção da, 539
 tendências na frequência de, 539f
Gestrinona
 para endometriose, 294-296
 para leiomiomas, 254
 para sangramento uterino disfuncional, 

238-240
Ginandroblastomas, 892-893
Ginecologia pediátrica, 382-397
 problemas na, 385-397
Giro plasmacinético (PK), 1105
Glândula hipófise
 adeno-hipófise, 450-451
  anormalidades adquiridas, amenorreia 

causada por, 450-451
  anormalidades hereditárias, amenorreia 

causada por, 450-451

  distúrbios, amenorreia causada por, 450-
451

  hormônios, 413-414
 neuro-hipófise, 416-418
Glândula suprarrenal
 produção hormonal, na transição da 

menopausa, 556-557
Glândula(s) de Bartholin, 941, 942
 ductos
  abscesso, 105-107, 105-106f, 122-124, 

1063
  carcinoma, 122-124, 805-806
  cistectomia, 1066-1067, 1066f
  cistos, 122-124, 122-124f, 1063
  incisão e drenagem, 1063-1064, 1063f, 

1064f
  marsupialização, 1065, 1065f
 embriologia da, 481-482
Glândula(s) de Skene, 122-124, 941
 abscesso, 122-124
 cistos, 122-124
 embriologia da, 481-482
Glândula(s) uretral(is), embriologia da(s), 
481-482

Glândulas parauretrais, 684, 684f
Glicemia de jejum, alterada, 20-21, 20-21t
Glicerofosfato de cálcio, 624-625
Glicogênio, na mucosa vaginal, 65-66
Glioma(s),
 amenorreia causada por, 450-451
Glitazonas, 474-475
Globulina de ligação ao hormônio sexual 
(SHBG), 404-405, 522-523

 e diabetes melito gestacional, 462-463
 na síndrome ovariana policística, 462-463
 na transição da menopausa, 557-559
Glomerulações, 320-321
Gluconato de cálcio, intravenoso
 para toxicidade de aminoglicosídeos, 624-

625
Glúten, intolerância à, 321-322
GnRH. Veja Hormônio liberador de 
gonadotrofina (GnRH)

Gônada(s)
 desenvolvimento da, regulação da, 482-484
 diferenciação da, 481-484
Gônadas estriadas, 445, 445f, 446, 488-489
 vulvovaginite pré-puberal causada por 

Streptococcus pneumoniae, 388-389
Gonadotrofina coriônica humana (hCG, 
b-hCG), 203, 400-401, 482-483

 como marcador tumoral, 435-436
 determinação do nível de, 435-436
 em cistos ovarianos, 262-263
 na gravidez, 435-436
 na gravidez ectópica, 203, 206-208
 suporte do corpo lúteo na gravidez pelo, 

440-441
 testagem, com sangramento uterino 

anormal, 222-223
Gonadotrofina(s)
 e desenvolvimento folicular, 429-430
 e função lútea, 431-432

 na síndrome ovariana policística, 460-461, 
461-462f

 na transição da menopausa, 575-576
 níveis neonatais, 382-384
 papel no ovário, 440
 para indução da ovulação, 534-535, 534t
 protocolo de redução, 535, 536f
 secreção do, no útero, 382
Gonal-f,
 para indução da ovulação, 534t
Gonorreia. Veja também Neisseria gonorrhoeae
 diagnóstico de, 84-86
 fatores de risco para, 84-85
 sinais e sintomas de, 84-85
 tratamento da, 85-86, 85-86t
Gonzales v. Carhart, 188-189
Goserelina
 para endometriose, 295-296
 para leiomiomas, 254-255
Graciloplastia dinâmica, 670-671, 670-671f
Grampeadores, uso de, 1119
Granisetrona, 707-708
 para náuseas e vômitos, 963t
Granuloma eosinofílico,
 Amenorreia causada por, 450-451
Granuloma inguinal, 79-80
 agente etiológico, 79-80
 diagnóstico de, 79-80
 sintomas de, 79-80
 tratamento do, 79-80, 79-80t
Gravidez
 após miomectomia, 1042, 1144
 cervical, 213-215, 214-215f
 cicatriz cesariana, 214-215, 215-216f
 complicações da, na síndrome ovariana 

policística, 469
 descarga mamilar espontânea durante, 338-

339
 e incontinência urinária, 608
 e risco de câncer de mama, 346
 e sexualidade, 376-377
 endocrinologia da, 434-436
 heterotópica, 201, 214-215
 intersticial, 212-214, 213-214f, 1035, 

1035f
 laparoscopia na, 1095-1096
 mastite puerperal na, 339-340
 não planejada, 132
 ovariana, 212-213
 prevenção da, após violência sexual, 370-

371, 371-372t
 transtornos durante, 364-369
Gravidez de localização desconhecida (PUL), 
204

Gravidez ectópica, 198-216
 achados clínicos na, 202
 achados sonográficos na, 43-44, 44-45f, 

204-205, 204f, 205f
 aguda, 200
 amostra endometrial na, 206-207
 avaliação da,
  algoritmo para, 206-207, 208f
  laparoscopia na, 206-207, 207-208f
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 bilateral, prevalência de, 198
 conduta cirúrgica com,
  laparoscopia, 211-212
  laparotomia com laparoscopia, 211-212
  salpingectomia, 211-212
  salpingostomia, 211-212
 conduta expectante da, 212-213
 conduta na, 207-213
  cirúrgica, 211-212
  médica, 207-212
  médica versus cirúrgica, 211-213
 crônica, 200
 culdocentese na, 205-207, 206-207f
 dano tubário na, 200
 definição de, 198
 determinação do β-hCG sérico na, 203, 

206-208
 diagnóstico de, 203-207
 diagnóstico diferencial de, 202-203, 203t
 e cisto de corpo lúteo, diferenciação do, 

205
 epidemiologia da, 198-199
 esterilização tubário e, risco de, 145-147
 fatores de risco para, 200-201, 200t
 fisiopatologia da, 201
 gravidez de cicatriz cesareana, 214-215, 

215-216f
 gravidez heterotópica, 214-215
 hemograma na, 204
 histopatologia da, 201, 202f
 inflamação e, 201
 injeção direta na
  glicose hiperosmolar, 209-211
  metotrexato, 209-211
 intersticial, 212-214, 213-214f
 locais e frequência da, 198-199f
 metotrexato, tratamento com, 200
 níveis de progesterona sérica, 203
 novos marcadores séricos da, 206-207
 ovariana, 212-213
 persistente, 212-213
 prevenção da, 214-215
 rutura tubário na, 198-200
 salpingostomia laparoscópica para, 1131-

1132, 1132f
 sinais vitais na, 202
 sintomas da, 201-202
 taxa de casos fatais e incidência de,
  por ano, 198-199f
  por raça e idade, 200f
 taxa de mortalidade para, 198-200
 terapia com imunoglobulina anti-D com, 

212-213
 terapia medicamentosa com metotrexato, 

207-211, 209-210t
  candidatas para, 207-208
  contraindicações absolutas para, 207-

208
  dose única, 209-210t, 209-211
  e programas de acompanhamento, 209-

212
  efeitos colaterais do, 209-210
  indicadores de sucesso com, 207-208

  mais mifepristone, 209-211
  oral, 209-211
 tubário, 198, 198-199f
Gravidez molar. Veja Molas hidatiformes
Gravidez molar ectópica, 905-906
Gravidez ovariana, 212-213
Gray (Gy), 715-716
Griseofulvina,
 e eficácia de contraceptivo hormonal, 155t
Grupo Oncológico de Ginecologia (GOG), 
709-710, 723-725, 774-775, 801-802, 812-
813

Guaifenesina,
 para anormalidades do muco cervical, 542-

544
Guias de agulhas, 1117
Gynecare Morcellex, 1104

H

Habitrol, 28t
Haemophillus influenzae, vulvovaginite 
pré-puberal causada por, 388-389

Haloperidol
 e incontinência urinária, 619t
hCG. Veja Gonadotrofina coriônica humana 
(hCG, b-hCG)

Heart and Estrogen/Progestin Replacement 
Study (HERS), 583-584

Heather, 151t
Hemangioma,
 tubário, 274
Hematocolpos, 259-260
Hematoma pélvico, infectado, 102-104, 103-
104f

Hematométrio, 259-260
 diagnóstico de, 259-260, 259-260f
 patôgenese do, 259-260
 tratamento do, 259-260
Hematossalpinge, 259-260
Hemoclipes, 1119
Hemograma,
 na gravidez ectópica, 204
Hemoperitôneo, avaliação do, 205-207
Heparina
 de baixo peso molecular, 968-969t
 para cistite intersticial, 321-322
Hepatite, conduta perioperatória, 952-953
Her-2/neu, para células do câncer de mama, 
348-350

Hermafroditismo verdadeiro, 490
Hérnia ciática, 312
Hérnia do obturador, 312
Hérnia incisional,
 laparoscopia e, 1099
Hérnia spiegeliana, 920
Hérnia(s)
 espigeliana, 323-324
 femoral, 325-326f
 incisional, 323-324
 inguinal direta, 323-324, 325-326f
 inguinal indireta, 323-324, 325-326f

 na parede abdominal anterior, 323-325, 
324-325f

 umbilical, 323-324
Hérnias da parede ventral, 920
Herpes, genital. Veja Vírus herpes simples 
(HSV), infecção

Herpes genital. Veja Infecção por herpes vírus 
simples (HSV)

Hexametilmelamina, 704-705
Hiato urogenital, 923, 924f
Hibridização genômica comparativa (CGH), 
548-549

Hibridização in situ fluorescente (FISH), 548-
549

Hidátide de Morgagni, 272, 272f
Hidradenite supurativa, 117-119, 118-119f
Hidro/mucocolpos, 492
Hidroclorotiazida (HCTZ)
 e incontinência urinária, 619t
Hidrocodona, 964-965t
 para dor pélvica crônica, 314-315
Hidrocortisona, 956-959
 hipertricose causada por, 463-464t
Hidrogel, para tratamento de feridas, 974t
Hidromorfona
 para dor no pós-operatório, 963-964, 964-

965t
 para dor pélvica crônica, 314-315
Hidrossalpinge, 273-274
 conduta na, 273-274
 e fertilização in vitro, 273-274
 ultrassonografia para, 273, 273f
Hidróxido de magnésio, para IBS, 323-324t
17 b-hidroxiesteroide desidrogenase tipo 1, 
281-282

17 b-hidroxiesteroide desidrogenase tipo 2, 
281-282

Hidroxiprolina, urinária, como marcador de 
reabsorção óssea, 577-578, 577-578t

Hidroxizina, 363-366t
 para náuseas e vômitos, 963t
Hímen, 484-485, 485-486f, 492
 anormalidades do, 492, 493f
 cribriforme, 492, 493f
 defeitos do, 492-493
 imperfurado, 484-485, 492, 493f, 494f, 

1062
  amenorreia causada por, 440-441t, 441, 

443
 microperfurado, 492, 493f
 septado, 492, 493f
 tipos de, 493f
Himenectomia, 1062, 1062f
Hioscinamina
 para IBS, 323-324
Hiperalgesia, 311
Hiperandrogenismo. Veja também Síndrome 
de ovários policísticos (SOP)

 amenorreia causada por, frequência de, 
411t

 na síndrome ovariana policística, 462-
466

Hipercapnia, 1094-1095
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Hipercolesterolemia, 21, 23
 diagnóstico de, 21, 23, 23t
 tratamento da, 21, 23, 23-24t
 triagem para, 21, 23
Hipercortisolismo e osteoporose, 568t
Hiperparatireoidismo, e osteoporose, 568t
Hiperplasia ductal atípica (HDA), 342-343
Hiperplasia endometrial, 819, 819f
 atípica, 819, 829-831f, 822-823
 características clinicas do, 821, 821f
 classificação do, 819, 820f
 definição de, 819
 não atípico, 822-823
 tratamento do, 821-823
Hiperplasia lobular atípica (HLA), 342-343
Hiperplasia suprarrenal congênita (HSRC), 
404-405, 471

 amenorreia causada por, frequência de, 440-
441t

 em neonatos, 404-405
Hiperprolactinemia
 amenorreia causada por, 451-452
 diagnóstico de, 417-419
  imagem radiológica, 418-419
  níveis de prolactina séricos, 417-419
 e amenorreia, 418-419
 e disfunção ovariana, 532
 etiologia da, 417-418
Hipersensibilidade
 reações, conduta na, 697-698t
Hipertecose ovariana, 460-461
Hipertensão
 causas de, 19t
 classificação e tratamento da, 19t
 crônica, 16, 19-20
  epidemiologia da, 16
  riscos da, 16
 diagnóstico de, 19-20
 e risco de complicações cardíacas, 951-952
 exame físico na, 19
 pré-hipertensão e, 19, 19t, 20t
 testes laboratoriais para, 19-20
 tratamento da, 20, 20t
Hipertensão crônica
 e perda precoce da gravidez, 172
Hipertensão pulmonar persistente do recém-
nato (HPPN), 364-368

Hipertireoidismo
 conduta perioperatória no, 955-957
 e osteoporose, 568t
 e sangramento anormal, 234-235
Hipertricose
 definição de, 463-464
 induzida por droga, 463-464t
Hipertrigliciridemia, 21, 23, 23t
Hipertrofia gravídica, 261-262
Hipertrofia miometrial, 261-262
Hipoestrogenismo, doença renal e, 234-235
Hipogonadismo
 eugonadotrófico, amenorreia causada por, 

451-453
 hipergonadotrófico, amenorreia causada 

por, 443-448

 hipogonadotrófico, amenorreia causada por, 
447-452

Hipogonadismo hipergonadotrófico, 443-448. 
Veja também Insuficiência ovariana prematura 
(IOP)

Hipogonadismo hipogonadotrófico, 447-452
Hipogonadismo hipogonadotrófico idiopático 
(HHI), 447-448

Hipomenorreia, 219
 no hipertireoidismo, 234-235
Hipospermia, 543-545
Hipotireoidismo
 amenorreia causada por, 451-452, 452-

453f
 conduta perioperatória do, 955-957
 e aborto recorrente, 186-187
 e disfunção ovariana, 532
 e sangramento anormal, 234-235
Hipovolemia, no período pós-operatório, 
964-965

Hirsutismo
 definição de, 463-464
 etnicidade e, 464-465
 fisiopatologia do, 463-464
 induzido por drogas, 463-464t
 na síndrome ovariana policística, 462-464
 ocorrência familiar, 464-465
 sistema de pontuação de Ferriman-Gallwey 

para, 463-465, 465-466f
 tratamento do, 474-477
Histerectomia
 abdominal, 1045-1050
  antibióticos profiláticos para, 959t
  conservação ovariana, 1047f
  excisão uterina, 1050f
  fechamento da cúpula vaginal, 1050f
  folha anterior do ligamento largo, 

abertura do, 1047f
  ligação da artéria uterina, 1049f
  ooforectomia, 1048f
  transecção do ligamento redondo, 1047f
  transecção do ligamento uterossacral, 

1049f
  transsecção do ligamento cardinal, 1049f
 abdominal radical modificada (tipo II)
  procedimento para, 1265-1266, 1265f, 

1266f
 abordagem para, 1045
  seleção do, 1045
 classificação do, 1045, 1045f
 e alteração na flora vaginal, 65-66
 e câncer ovariano, 854
 e incontinência urinária, 609
 e ooforectomia bilateral concorrente, 1046
 indicações pra, 1045
 laparoscópica, 1045, 1145-1148, 

1146f-1148f
 laparoscópica total, 1152-1156, 

1153f-1156f
 na dismenorreia, 319-320
 no reparo do prolapso, 652-653
 papel no tratamento de NTG, 909-910
 para aborto, 190-191

 para adenomiose, 261-262
 para câncer cervical, 781-784, 783t
 para hiperplasia endometrial atípica, 822-

823
 para leiomiomas, 258-259
 para neoplasia intraepitelial cervical, 754-

755
 para sangramento uterino disfuncional, 

240-241
 para tratamento da dor crônica, 316
 procedimento para abdominal radical (tipo 

III), 1259-1264, 1261f, 1263f
 radical laparoscópica, 1267-1271, 

1268f-1271f
 radical robótica, 1272-1275, 1273f, 1274f
 subtotal, 1045
 supracervical, 1045
  laparoscópica, 1149-1151, 1150f, 1151f
 taxa anual, nos EUA, 1045
 total, 1045
  vs. histerectomia supracervical, 1045-

1046
 vaginal, 1045, 1051-1054
  antibióticos profiláticos para, 959t
  dissecção com lâmina da mucosa vaginal, 

1051f
  fechamento da cúpula vaginal, 1054f
  identificação da dobra vesicouterina, 

1051f
  incisão da dobra vesicouterina, 1052f
  inspeção de pedículos cirúrgicos, 1054f
  ooforectomia, 1053f
  penetrando o fundo de saco de Douglas, 

1052f
  transecção do ligamento cardinal, 1052f
  transecção do ligamento uterossacral, 

1052f
  útero-ovariano e transecção do ligamento 

redondo, 1053f
Histerectomia abdominal, 1045-1050
Histerectomia com salpingo-ooforectomia 
bilateral

 para endometriose, 297-299
Histerectomia laparoscópica total, 1152-1156, 
1153f-1156f

Histerectomia radical laparoscópica, 1267-
1271, 1268f-1271f

Histerectomia radical robótica, 1272-1275, 
1273f, 1274f

Histerectomia supracervical laparoscópica 
(LSH), 1149-1151, 1150f, 1151f

Histerectomia vaginal, 1045, 1051-1054
Histeroscopia, 1094, 1157
 de útero septado, 501-502
 diagnóstico, 1162-1163, 1162f, 1163f
 dilatação cervical para, 1157
 e complicações cirúrgicas, 1161
  embolia gasosa, 1161
  hemorragia, 1161
  perfuração uterina, 1161
 gravidez e, 1157
 indicações para, 1157
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 instrumentos para, 1157-1159, 1158f
  histeroscópio de Bettochi, 1158
  histeroscópio flexível, 1158-1159
  histeroscópio rígido, 1157-1158, 1158f
 meio de distensão para, 1159-1160, 1160t
 na avaliação da anatomia pélvica, 520
 no sangramento uterino anormal, 228-229, 

228-229f
 para adesões intrauterinas, 443-444, 542-

543
 para avaliação do sangramento uterino 

anormal, 558-559
 para endométrio fino, 1157
 para leiomiomas, 258-259
 procedimento de adesiólise, 1178-1179, 

1178f
 procedimento de canulação da tuba de 

falópio proximal, 1176-1177, 1176f
 procedimento de miomectomia, 1166-

1168, 1167f
 procedimento de polipectomia, 1164-1165, 

1164f
 procedimento de septoplastia, 1174-1175, 

1174f
 risco das complicações, 1157
 sistema de eletrocirurgia para, 1160-1161
Histerossalpingografia (HSG), 50-51, 200
 antibióticos profiláticos para, 959t
 contraindicações para, 50-51
 para anomalias de desenvolvimento uterino, 

518, 519f
 para avaliação da anatomia pélvica, 516-

518, 517f
 para confirmação do fechamento tubário, 147
 para leiomioma, 518, 518f
 para obstrução tubário, 517-518
 para patologia uterina, 518, 518f
 para pólipos endometriais, 518, 518f
Histograma dose-volume, 720
História familiar,
 de incontinência urinária, 608-609
História menstrual, na avaliação de 
infertilidade, 512

HIV. Veja Vírus da imunodeficiência humana 
(HIV)

Homúnculo, 267
Hormônio antimulleriano (AMH)
 como indicador de reserva ovariana, 515
 função do, 482-483
Hormônio da paratireoide recombinante
 para osteoporose, 595-596
Hormônio do crescimento, hormônio da 
liberação (GHRH), 416

Hormônio estimulante da tireoide (TSH), 
400-401, 416

 na amenorreia, 454-456
Hormônio folículo-estimulante (FSH), 400-
401

 na síndrome ovariana policística, 460-461, 
461-462f

 na transição da menopausa, 556
 níveis na infância, 383-384
 níveis neonatais, 382, 383-384f

 secreção de,
  no útero, 382
 sérico
  como indicador de reserva ovariana, 514
  na transição da menopausa, 575-576
Hormônio liberador de corticotropina (CRH), 
413, 416

Hormônio liberador de gonadotrofina 
(GnRH), 414-415, 414f, 440

 deficiência, amenorreia causada por, 
frequência da, 440-441t

 gerador de pulso, 382
 liberação pulsátil, 415, 415f
 na síndrome ovariana policística, 460-461, 

461-462f
 neurônios, migração dos, 414-415
 peptídeos opioides e, 415
 secreção de
  no útero, 382
Hormônio liberador de tireotrofina (TRH), 
413-414, 416

Hormônio luteinizante (LH), 400-401
 na transição da menopausa, 556
 níveis anormais de, amenorreia causada por, 

440-441
 níveis aumentados de
  na síndrome dos ovários policísticos, 460-

461, 461-462f
 níveis na infância, 383-384
 níveis neonatais, 382, 383-384f
 onda
  na predição da ovulação, 513
 papel nas menstruações normais, 440-441
  secreção de, no útero, 382
Hormônio(s), 400
 ação autócrina, 400, 400-401f
 ação do, 400-405
 ação endócrina, 400, 400-401f
 ação parácrina, 400, 400-401f
 adeno-hipófise, 413-414
 comunicação, tipos de, 400, 400-401f
 esteroides, 400-401
  ação não genômicas dos, 406-407
  classificação do, 401-403
  estrutura do, 401-402f, 402-403
  imunoensaios para, 408, 409t
  metabolismo, 403-404
  na reprodução, 401-405
  nomes científicos dos, 402-403
  potência, 411-412
  receptores, 405-407
  síntese na glândula suprarrenal, 403-404
  transporte na circulação, 403-405
 ovariano, 440
 para o ciclo menstrual normal, 440-441
 peptídeos, 400-401
  imunoensaios para, 409
  na reprodução, 400-402
 receptores para, 400-401
HPV. Veja Papilomavírus humano (HPV)
HSG. Veja Histerossalpingografia (HSG)
HSRC. Veja Hiperplasia suprarrenal congênita 
(HSRC)

HSV. Veja Vírus herpes simples (HSV)
Humagon
 para indução da ovulação, 534t
Humor, transição da menopausa e, 572-573
Hycamtin. Veja Topotecana
Hyperreactio lutealis, 266-267

I

IA. Veja Incontinência anal.
Ibandronato, para osteoporose, 592-593t, 
594-595

Ibuprofeno
 na síndrome pré-menstrual, 364-367
 para dismenorreia associada à endometriose, 

293t
 para menorragia, 237-238t
Idade
 e câncer de colo uterino, 738-740
 e câncer endometrial, 818
 e disfunção ovulatória, 514-515
 e fertilidade masculina, 522-523
 e incontinência urinária, 606-608, 606-607f
 e infertilidade, 514-515, 514t
 e prolapso de órgão pélvico, 633-634
 e risco de complicações pulmonares, 948-

949
 e risco de fratura, 568-570
Idade óssea, radiográfica, 390-391
Identidade do gênero, 395-396
Idoso, sexualidade e, 377
Ifex. Veja Ifosfamida
Ifosfamida, 698-700t
 administração de, 700-701
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 e paclitaxel
  para carcinossarcoma uterino avançado, 

850-851
 efeitos colaterais do, 700-701
 mecanismo de ação do, 700-701
 para carcinossarcoma, 850-851
IGF. Proteína ligadora 1 (IGFBP1), no 
endométrio, 434-435t

Íleo, 922, 922f
Íleo, pós-operatório, 968-970
Ileostomia, 1324, 1324f
Imagem, 33-59. Veja também 
Tomografia computadorizada (TC); 
Histerossalpingografia (HSG); Pielografia 
intravenosa (IVP); Ressonância magnética 
(RM); Tomografia por emissão de pósitrons 
(PET); Radiografia; Ultrassonografia

 radiografia para, 48-52
 RM para, 52-59
 tomografia computadorizada para, 51-53
 ultrassonografia para, 33-49
Imagem de monitoramento ultrassonográfico 
do, 265-266, 265-266f

Imagem dinâmica, 57-59
Imagem harmônica, na ultrassonografia, 34
Imagem por Doppler,
 de leiomiomas, 253
Imagem por Power Doppler, 35
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Imagem por ressonância magnética endoanal, 
666-668

IMC. Veja Índice de massa corporal (IMC)
Imipenem-cilastatina, para infecções 
pós-operatórias, 102-103t

Imipramina,
 e incontinência urinária, 619t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 para síndromes de dor crônica, 315t
Imiquimode creme
 para verrugas genitais externas, 87, 88t
Imitrex. Veja Sumatriptan
Imodium. Veja Loperamida; Cloridrato de 
loperamida

Imunoensaios, 408
Imunossupressão
 e câncer vulvar, 794-795
Incisão de Cherney, 1022, 1024, 1024f
Incisão de Maylard, 1022, 1025, 1025f
Incisão de Pfannenstiel, 1022-1023, 1022f, 
1023f

Incisão e drenagem
 abscesso vulvar, 1068-1069, 1068f, 1069f
 ducto da glândula de Bartholin, 1063-1064, 

1063f, 1064f
Incisão fascial, 1021, 1021f, 1022, 1022f, 
1024, 1024f

Incisão peritonial, 1021, 1021f, 1023, 1023f
Incisão vertical da linha média, 1020-1021, 
1021f

Incisão(ões) abdominal(ais) transversa(s), 
1022-1025, 1022-1025f

Incontinência anal (IA), 659-672
 definição de, 659
 diagnóstico de, 662-669
  exame físico, 663-665, 664-666f
  história e exame físico, 663-664
  testes diagnósticos, 664-669
 epidemiologia da, 659-660
 fatores de risco para, 662
 fisiopatologia da, 660-662
  acomodação retal e complacência, 661-

662
  complexo de esfincter anal, 660-661, 

660f
  sensação anorretal, 661
 tratamento cirúrgico da, 669-672
  desvio, 670-671, 670-671f
  esfincteres anais artificiais, 670-671, 670-

671f
  esfincteroplastia anal, 669-670
  reparo do soalho pélvico pós-anal, 669-

671
  transposição do músculo gracillis, 670-

671
 tratamento da, 668-672
 tratamento não cirúrgico da, 668-670
  abordagem clínica, 668-669, 668-669t
Incontinência fecal (IF), 659. Veja Também 
Incontinência anal (IA)

 conduta médica da, 668-669t
 fatores de risco para, 662, 662t
 prevalência da, 659-660

 procedimentos invasivos mínimos para, 
670-672

  estimulação do nervo pudendo, 671-672
  estimulação do nervo tibial posterior, 

671-672
  neuromodulação sacral, 671-672
  procedimento Secca, 670-671
 teste funcional para pacientes com, 667t
Incontinência fecal funcional, 671-672
Incontinência urinária, 606-630
 definição de, 606
 diagnóstico de, 616-623
  avaliação de suporte pélvico na, 618
  avaliação neurológica em, 618
  conjunto de sintomas na, 616-617, 617t
  esvaziamento diário na, 617
  exame bimanual e retovaginal em, 619
  exame físico na, 618-619
  história médica pregressa em, 618, 619t
  questionário de paciente para, 616-617, 

616t
  sintomas urinários na, 617-618
  testes para, 619-623
 epidemiologia da, 606-607
 estímulo, 606
 estresse, 606
  tratamento da, 624-630
 fatores de risco para, 606-609, 608t
  fumo e doença pulmonar crônica, 609
  histerectomia, 609
  história familiar, 608-609
  idade, 606-608, 606-607f
  menopausa, 608
  nascimento e gravidez, 608
  obesidade, 608
  raça, 608
 fisiopatologia da, 609-616
 funcional, 606
 mista, 606
 prevalência da, por faixa etária, 606-607f
 tratamento conservador para, 624-626
  dieta, 624-625
  estimulação elétrica, 624-625
  esvaziamento programado, 624-626
  exercícios de fortalecimento do soalho 

pélvico, 624-625
  substituição de estrogênios, 625-626
  terapia de biorretroalimentação 

(biofeedback), 624-625
  treinamento dos músculos do soalho 

pélvico, 624-625
Incontinência urinária aos esforços (IUE), 606. 
Veja também Incontinência urinária

Incontinência urinária aos esforços 
urodinâmica (IUEU), 606

 cistometrografia para, 621-623, 622f
Índice colposcópico de Reid, 748-749, 749-
750t

Índice de choque, gravidez ectópica rompida 
e, 202

Índice de gravidade da incontinência fecal 
(FISI), 663-664, 663t

Índice de massa corporal (IMC), 13, 17t
 cálculo do, 13
Índice de maturação, 575-577, 576-577f
Índice de risco cardíaco revisado (RCRI), 952-
953

Índice de vascularização, 40-41
Indigo carmim, 1186
Indução da ovulação, 532-535
 agentes sensibilizadores de insulina para, 

534
 citrato de clomifeno para, 533-534, 533f
 gonadotrofinas para, 534-535, 534t
 inibidores da aromatase para, 535
Infantilismo sexual, 446
Infecção de anexo, pós-histerectomia, 99-100f, 
102-103

Infecção do sítio cirúrgico, intervenções para a 
prevenção de, 973t

Infecção por Clostridium sordelli
 e aborto medicinal, 176-177
Infecção(s) fúngica,
 vaginal, 82-83
Infecções do trato urinário (ITUs), 90-93. Veja 
também Cistite

Infecções por Actinimyces israelli, 106-107
 penicilinas para, 67, 69
Infecções(s)
 aborto por, 172
 abscesso do ducto da glândula de Bartholin, 

105-107, 105-106f
 abscesso ovariano, 102-103
 abscesso vulvar, 105-106
 Actinomyces, 106-107
 anexal, 99-100f, 102-103
 celulite da cúpula vaginal, 99-100f, 100-

102
 celulite pélvica, 99-100f, 100-103
 do trato reprodutivo feminino superior, 

92-93 (Veja também Doença inflamatória 
pélvica (DIP)

 e aborto recorrente, 186-187
 e disúria, 320-321
 e vulvite pré-puberal, 387-388
 fasceíte necrosante, 104-106
 gonocócica. (Veja Gonorreia; Neisseria 

gonorrhoeae)
 incisão abdominal, 103-105
 mama, 339-342
 pós-operatório, 98-106
  achados físicos, 100-102
  classificação de ferida e, 98-99
  cultura para, 100-102
  diagnóstico de, 99-102
  fatores de risco para, 98-99, 98-99t
  significado clínico de, 98-99
 prevenção de, 6-7
 síndrome do choque tóxico, 104-105, 104-

105t
 sítio cirúrgico
  classificação do, 99-100, 99-100f
  critério para definição de, 100-101t
  diagnóstico de, 99-102
  e dor, 100-101
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  incisional, 99-100
  órgão/espaço, 99-100
  prevenção do, 956-959, 959t
 trato urinário, 90-93, 93t
 vulvite pré-puberal causada por, 387-388
 vulvovaginite pré-puberal causada por, 388-

389
Infertilidade, 506, 529
 associada à endometriose, 287-288
 avaliação para, no casal, 506-527, 526-527f
 causas anatômicas, correção das, 540-544
 definição de, 506
 doença renal e, 234-235
 e doença celíaca, 321-322
 etiologia da, 506-507, 506-507t
  em homens, 521-526
  em mulheres, 512-521
 fator tubário, 515-517
  tratamento do, 540-542
 inexplicada, 545-546
 leiomiomas e, 250-252
 na síndrome ovariana policística, 467-468
 paciente feminino
  anamnese, 506-508
  exame da, 511
  história cirúrgica, 506-507
  história de drogas/medicamentos, 506-

508
  história ginecológica, 506-507
  história médica, 506-507
  história social, 508
  origem étnica, 508
 paciente masculino
  anamnese, 508-511
  avaliação hormonal do, 525-526
  exame do, 511-512
  teste genético do, 525-526
 prevalência da, 506
 primária, 506
 secundária, 506
 teste para, 512t
 tratamento da, 506, 529-552
  mudanças no estilo de vida na, 506, 529-

532
 ultrassonografia na, 44-47
Infertilidade masculina, 543-545
 correção da, 543-546
Infiltração da mucosa anal, 659
Inflammant(s)
 definição de, 695-697t
 e lesão de extravasamento, 695-697t
Infliximab,
 para psoríase, 116-117
Inibidor da maturação do oócito (OMI), 425
Inibidor da protease leucocitária, 64
Inibidores da absorção do colesterol,
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Inibidores da aromatase
 para câncer de mama, 350-351
 para endometriose, 296-297
 para indução da ovulação, 535, 537f
Inibidores da COX-2,
 e incontinência urinária, 619t

Inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina

 e incontinência urinária, 619t
Inibidores da HMG-CoA redutase,
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Inibidores da poli (ADP) ribose polimerase 
(PARP), 706-707

Inibidores de 5a-redutase
 para o hirsutismo, 475-477
Inibidores de topoisomerase, para câncer, 703-
704

Inibidores seletivos da recaptação de serotonina 
(ISRSs)

 e galactorreia, 340-341t
 efeitos colaterais dos, 363-366t
 indicações para363-366t
 para SII, 323-324t
 para síndromes de dor pélvica crônica, 315t
 uso na gravidez, riscos do, 364-368
Inibina, 401-402
 papel da, 440
Inibina A,
 níveis, séricos, na gravidez ectópica, 206-

207
Inibina B,
 como indicador de reserva ovariana, 514
Injeção intracitoplasmática de espermatozoides 
(ICSI), 543-545, 543-545f, 546-548

Injeções de debulking uretral, 1198-1199, 
1199f

Injeções de contraceptivo medroxiprogesterona 
(Depo-Provera)

 e galactorreia, 340-341t
Injesta oral, antes da cirurgia, 960
Injetor de Manipulação Uterina de Harris-
Kronner (HUMI), 1102, 1103f

Innohep. Veja Tinzaparina
Inseminação intrauterina (IIU), 545-548
 infertilidade masculina e, 543-546
 para anormalidades da mucosa cervical, 

542-544, 542-544f
 para infertilidade inexplicada, 545-548
Inserção de FemSoft, 625-626
Inserção uretral, para o estresse da 
incontinência urinária, 625-626

Insônia, 29-30
 medicamentos para, 29t
 na transição da menopausa, 563-564t
 tratamento da, 29-30
Instrumento de biópsia cervical de Tischler, 
para amostragem vulvar, 111-113

Instrumento Ti-KNOT de 5mm, 1119
Insuficiência cardíaca, e risco de complicações 
cardíacas, 951-952

Insuficiência gonadal
 amenorreia causada por, frequência da, 440-

441t
Insuficiência ovariana
 causas iatrogênicas de, 446
 na transição da menopausa, 556
 prematura (Veja Insuficiência ovariana 

prematura)
 tratamentos clínicos e, 446-448

Insuficiência ovariana prematura (IOP)
 avaliação da, 456-457
 defeitos cromossômicos e
  mosaicismo cromossômico, 445-446
  síndrome de Turner, 445, 445f
 definição de, 443-444
 distúrbios autoimunes e, 446
 incidência de, 443-444
 mutações genéticas e, 446
 tratamentos clínicos e, 446-448
Insulina
 terapia, manejo perioperatório, 955-957t, 

957-958f
Integridade uretral
 fatores afetando, 616
 restauração da, 616
Integrinas
 Como marcador de receptividade uterina, 

514
 e receptividade uterina, 434-435
Intergroup Rhabdomyosarcoma Study (IRS), 
813-814

Interleucina-1, como marcador de 
receptividade uterina, 514

International Breast Cancer Study (IBIS), 854
International Ovarian Tumor Analysis (IOTA), 
42-43

International Pelvic Pain Society, 309-311
International Society for the Study of Vulvar 
Disease (ISSVD), 757-758

International Society for the Study of 
Vulvovaginal Disease (ISSVD), 113

InterStim, 629-630
Interstitial Cystitis Association, 321-322
Intertrigo, 115-117
Intestinos delgados, obstrução de, 969-970
Intracrinologia, 281-282
Introitoplastia, 386-387
Introvale, 150t
Invanz. Veja Ertapenem
Iodo-125, 713-714t
IOP. Veja Insuficiência ovariana prematura 
(IOP)

Irídio-192, 713-714t
Irritante(s)
 definição de, 695-697t
 e lesão de extravasamento, 695-697t
Isoflavonas. Veja Fitoestrogênios
Isoniazida, e galactorreia, 340-341t
Isotretinoína para acne, 476-477
Ísquio, 922, 922f
Isradipina, e incontinência urinária, 619t
Istmo uterino, 929
ITUs. Veja Infecções do trato urinário (ITUs)
IUEU. Veja Incontinência urinária aos esforços 
urodinâmica (IUEU)

J

Jadelle, 141, 143
Janela acústica, 34
Janela de implantação, 434-435, 435-436f
Jenest, 151t
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Jolessa, 151t
Jolivette, 151t
Junção escamocolunar (JEC), 128-129, 930
Junel 1,5/30, 150t
Junel 1/20, 150t

K

Kariva, 150t
Keflex. Veja Cefalexina
Kefzol. Veja Cefazolina
Kelnor, 150t
Kisspeptina-1, 450-451
Kits, para lavagem do colo, 960t
Kits indicadores de ovulação, 513
“KOH-prep”, 80-81
Kronos Early Estrogen Study (KEEPS), 584-
585

Kwell. Veja Lindano creme
Kytril. Veja Granisetron

L

Lábio maior,
 embriologia do, 485-486
Lábio menor, 941, 941f
 cirurgia de redução, 1072, 1072f
 embriologia do, 485-486
Lactação,
Lactacin, 64
Lactato desidrogenase (LDH)
 no câncer ovariano, 262-263
Lamictal. Veja Lamotrigine
Laminaria digitata/Laminaria japonica, 1059
Lamotrigine,
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 para síndromes de dor crônica, 315t
Lâmpada de Wood, 370-371
Laparoscopia, 1094
 acesso de portal único, 1115
 alterações cardiovasculares na, 1094-1096
 alterações pulmonares na, 1095-1096
 alterações renais na, 1095-1096
 arrumação da sala de cirurgia para, 1099-

1100, 1099f
 assistência robótica, use de, 1107-1108
 coexistência de distúrbios médicos e, 1095-

1096
 colocação de portal auxiliar na, 1115-1116
  colocação de portal, 1115-1116
  seleção do local, 1115
 complicações da, 1097-1099
 consentimento para, 1097
 decisão para, 1094-1096
  alterações psicológicas e, 1094-1096
  fatores ambientais na, 1095-1096
  fatores da paciente na, 1094-1095
 diagnóstico, 1121-1122
 e anatomia relacionada
  anatomia pélvica, 1109
  marcas intraperitoneais superficiais, 1109, 

1109f
  parede abdominal anterior, 1108-1109

 e hemostasia, 1120
 e reaproximação de tecidos, 1116-1119
  grampeamento, 1119
  laços de sutura, 1119, 1119f
  sutura, 1116-1119
 em torção de anexos, 271
 entrada umbilical, 1110
  aberta, 1113-1114, 1114f
  fechada, 1110-1113, 1110f-1113f
 esterilização tubária por, 1123-1128
 fechamento da abertura da incisão de 

entrada na, 1116
 fechamento da entrada abdominal na, 1116
 hérnia incisional após, 1099
 instrumentos para, 1100-1104
  afastadores de autorretenção, 1104
  descartável vs. reutilizável, 1100-1101
  dispositivos de sucção e irrigação, 1103, 

1104f
  graspers não traumáticos, 1101, 1101f
  graspers traumáticos, 1101-1102, 1101f
  manipuladores, 1101-1103
  manipulatores uterinos, 1102-1103
  morceladores, 1103-1104
  recuperadores de tecido, 1103-1104
  tesouras, 1103, 1103f
 lentes relacionadas para, 1106-1107
  ângulo de visão, 1106
  iluminação, 1106-1107
  laparoscópios flexíveis, 1106
  montagem do laparoscópio, 1106
 lesão do nervo na, 1097-1098
 lesão do trato urinário na, 1098
 lesão intestinal na,1097
 lesão térmica na, 1098
 lesão vascular na, 1097, 1098f
 lesões de punção na, 1097
 massas malígnas de anexos e, 1095-1096
 metástases no sítio do trocar após, 1099
 método para abertura da entrada, 1097
 na avaliação da anatomia pélvica, 520, 520f
 na dor pélvica crônica, 313-314
 na gravidez, 1095-1096
 na gravidez ectópica, 211-212
 obesidade e, 1095-1096
 para cistos ovarianos, 263-265
 para endometriomas, 297-298
 para esterilização feminina, 143, 145
 para gravidez ectópica, 206-207, 207-208f
 para histerectomia, 1145-1148, 

1146f-1148f
 para miomectomia, 1140-1144
 para reparo de fístula geniturinária, 682
 posicionamento da paciente para, 1100
 preparação da paciente para, 1095-1097
  preparação intestinal, 1097
  profilaxia para infecção, 1095-1097
  profilaxia para VTE, 1097
 procedimento de salpingectomia, 1129-

1130, 1129f, 1130f
 procedimento de salpingo-ooforectomia, 

1137-1138, 1138f

 procedimento de salpingostomia, 1131-
1132, 1132f

 procedimento para cistectomia ovariana, 
1133-1136, 1133f-1136f

 seleção da anestesia para, 1097
 sem gás, 1108
 sistemas de energia na, 1104-1106
  eletrocirurgia monopolar, 1104-1105, 

1105f
  energia a laser, 1106
  energia bipolar, 1105
  energia ultrassônica, 1105-1106, 1105f
 sítios de acesso abdominal na, 1109-1116, 

1116f
  entrada umbilical, 1110-1114
  orifício natural transluminal de cirurgia 

endoscópica, 1115
  parede abdominal anterior não umbilical, 

1114-1115
 sutura, laparoscópica, 1116-1119
  agulhas, 1117-1118, 1118f
  amarração do nó, 1118-1119
  guias de agulhas, 1117, 1117f
  suturas, 1117, 1117f
  técnicas de, 1118
 técnicas de dissecção na, 1119, 1120f
  dissecção com lâmina, 1119
  hidrodissecção, 1119, 1120f
Laparoscópios flexíveis, 1106
Laparotomia
 na torção de anexos, 271
 para cistos ovarianos, 263-265
 para endometriomas, 297-298
Lapra-Ty, 1119
Laser de dióxido de carbono
 conização, 754-755
 para ablação cervical, 1081-1082, 1082f
Laser de neodímio:ítrio-alumínio-granada 
(Nd-Yag), 1169

Lasers, para cirurgia laparoscópica, 1106
Lasofoxifeno, 597-598
Latência motora terminal do nervo pudendo 
(PNTML), 666-669, 666-668f

Lavagem intestinal, pré-operatória, 960t
Lavagem sob pressão guiada por 
ultrassonografia (PLUG),

Lea’s shield, 161-162
Leena, 151t
LEEP. Veja Procedimento de excisão 
eletrocirúrgica com alça (LEEP)

Leiomiomas, 247-260
 classificação da, 250
 conduta cirúrgica dos, 258-260
  ablação endometrial, 258-260
  abordagens de investigação, 259-260
  histerectomia, 258-259
  histeroscopia, 258-259
  miomectomia, 258-259
  miomectomia laparoscópica, 258-259
  miomectomia versus histerectomia, 258-

259
 conduta nos, 253-260
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 degeneração citogenética na, 247
 diagnóstico de, 252-253
 e aborto recorrente, 180-182
 e infertilidade, 516-517, 541-542
 e sangramento uterino anormal, 229-230
 embolização da artéria uterina para, 256-

257, 256f, 257f, 257t
 estrogênio, efeito em, 247-250
 fatores de risco para, 249-250
 imagem dos, 253, 253f
 imagem por ressonância magnética, 54-56, 

55-56f, 253
 incidência dos, 247
 intramural, 250
 metástase benigna, 250
 miomectomia histeroscópica para, 1166-

1168, 1167f
 MRgFUS para, 258-259
 observação e acompanhamento dos, 253-

254
 paraovarianos, 272
 parasitário, 250
 patologia dos, 247, 248f
 pedunculados, 250
 progesterona, efeito no, 249-250
 sintomas dos, 250-252
  desconforto pélvico e dismenorreia, 250-

251
  dor pélvica aguda, 250-251
  infertilidade e perda gravidez, 250-252
  sangramento, 250, 250-252f
  síndrome da eritrocitose miomatosa, 252
  síndrome de pseudo-Meigs, 252
 submucosos, 250
 subserosos, 250
 suprimento arterial para, 247, 248f
 terapia medicamentosa para, 254-256
 tubário, 274
 ultrassonografia dos, 253, 253f
 ultrassonografia para, 37-40, 39-40f
 vulvar, 122-123
Leiomiomas uterinos, e aborto recorrente, 
180-182

Leiomiomatose intravenosa, 250
Leiomiossarcoma, 814-815
Leite da bruxa ou leite neonatal, 389-390
Leptina, 413, 449-450
Lesão de extravasamento, 695-697, 695-697t
Lesão de pernas abertas, 13
Lesão do trato urinário, laparoscopia e, 1098
Lesão intestinal, laparoscopia e, 1097
Lesão intraepitelial escamosa de alto grau (LIE-
AG), 745-746t, 746-747, 746-747t

Lesão nervosa, laparoscopia e, 1097-1098
Lesão por punção, laparoscopia e, 1097
Lesão térmica, laparoscopia e, 1098
Lesão vascular, laparoscopia e, 1097
Lesões escamosas intraepiteliais de baixo grau 
(LIEBG), 730-731, 745-747, 745-747t

Lessina, 150t
Letrozol
 para câncer de mama, 350-351
 para indução da ovulação, 535

Leucocitospermia, verdadeira, 523-524
Levantador do arco tendinoso do anus, 924f, 
925

Levaquin. Veja Levofloxacina
Levlen, 150t, 163-164t
Levlite, 150t, 163-164t
Levofloxacina, 74-75t
 para infecção por Chlamydia, 87t
 para infecções no pós-operatório, 102-103t
Levonest, 151t
Levonorgestrel, 409-410, 411t
Levora, 150t, 163-164t
Levotiroxina, para hipotireoidismo, 456-457
Levsin. Veja Hiosciamina
LGV. Veja Linfogranuloma venéreo (LGV)
LH. Veja Hormônio luteinizante (LH)
Liberação prolongada de zolpidem,
 para insônia, 29t
Libido, 376, 597-600
LIE de alto grau (LIE-AG), 731
Ligação tubária, e câncer ovariano, 854
Ligamento cardinal, 930
Ligamento de Cooper, 923, 924f
Ligamento ileopectíneo. Veja Ligamento de 
Cooper

Ligamento infundibulopélvico, 931-933
Ligamento longitudinal anterior, do sacro, 923
Ligamento pubouretral, 943-944
Ligamento sacroespinhoso, 922, 923
Ligamento sacrotuberoso, 922
Ligamento suspensório, do ovário, 932-933
Ligamento útero-ovárico, 931-932
Ligamentos, da pelve, 922-923, 923f
Ligamentos cervicais transversos, 930
Ligamentos de Mackenrodt, 930
Ligamentos largos, 483-484, 485-486f, 931
Ligamentos redondos, do útero, 930-931, 930f
Ligamentos umbilicais, 920-921, 920f
Ligamentos uterossacrais, 638-639, 930
Ligante L-selectina,
 como marcador de receptividade uterina, 

514
Ligasure, 1105
Linacs, para tratamento do câncer, 712-713f, 
713-714

Lindane creme, para escabiose, 88-89
 Lindane shampoo, para tratamento do 

piolho púbico, 90
Linezolid,
 para infecções por SARM complicadas, 104-

105
Linfadenectomia
 inguinofemural, 1343-1345, 1343f-1345f
 para-aórtica, 1299-1301, 1300f, 1301f, 

1302
 pélvica, 1296-1298, 1297f, 1298f
Linfadenectomia inguinofemoral, 794, 800, 
801-802t, 1343-1345, 1343f-1345f

Linfadenectomia para-aórtica, 1299-1301, 
1300f, 1301f, 1302

Linfadenectomia pélvica, 1302
 indicação para, 1296
 objetivo, 1296

 procedimento para, 1296-1298, 1297f, 
1298f

Linfogranuloma venéreo (LGV), 79-81
 agente etiológico, 79-80
 diagnóstico de, 80-81
 sinal do sulco no, 80-81, 80-81f
 sintomas do, 80-81
 tratamento do, 80-81
Linfoma paraovariano, 273
Linfonodos
 avaliação dos, 2-3
 inguinal, exame dos, 4
Linha arqueada, 919, 919f
Linha direta de contracepção de emergência, 
161-163

Linha Hart, 794-795, 941
Linhas de Langer, 918, 919f
Lipoma, 122-123
 tubário, 274
 vulvar, 122-123
Lipoproteína de alta densidade (HDL), 21, 23t
Lipoproteína de baixa densidade (LDL), 21, 
23t

Lipoproteína de muito baixa densidade 
(VLDL), 21, 23

Líquen escleroso, 113
 e câncer vulvar, 794-795
 incidência do, 113
 vulvar, 113-116
  achados físicos no, 114
  cirurgia para, 115-116
  corticosteroides para, 114-115, 115t
  diagnóstico do, 114, 114f
  e risco de malignidade, 114
  educação da paciente sobre, 114, 114t
  fatores de risco para, 113
  fisiopatologia do, 113-114
  incidência do, 113
  sinais e sintomas do, 114
  terapia fotodinâmica para, 115-116
  tratamento do, 114-116
Líquen plano, 116-118
 diagnóstico de, 116-117
 diagnóstico diferencial do, 117-118t
 etiologia do, 116-117
 incidência do, 116-117
 vaginal, tratamento do, 117-118
 vulvar, tratamento do, 116-118
Líquen simples crônico, 113
Lisinopril,
 e incontinência urinária, 619t
Lo Loestrin Fe, 150t
Lo/Ovral, 150t, 163-164t
Loestrin 1,5/30, 150t
Loestrin 1/20, 150t
Loestrin 24 Fe, 150t
Lomotil. Veja Difenoxilato; Cloridrato de 
diphenoxilato

Loperamida, para IBS, 323-324, 323-324t
Lorazepam
Lorcet. Veja Hidrocodona
Losartan, ane incontinência urinária, 619t
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LoSeasonique, 151t
Lotronex. Veja Alosetron
Lovastatin,
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Lovenox.Veja Enoxaparina
Low-Ogestrel, 150t, 163-164t
LSH. Veja Histerectomia supracervical 
laparoscópica (LSH)

Lubrificantes vaginais, 597-598
LUNA. Veja Ablação laparoscópica do nervo 
uterino (LUNA)

Lunelle, 153-154
Lupron. Veja Acetato de leuprolide
Lúpus eritematoso sistêmico, contraceptivos 
orais e, 156

Luteólise, 431-433
Luteomas estromais, 892-893
Lutera, 150t
Lybrel, 151t
Lyrica. Veja Pregabalina

M

Má absorção, amenorreia hipogonadotrófica 
causada por

Macroplastique, para volume uretral, 1198
Magnésio
 para dismenorreia, 319-320
 para sintomas pré-menstruais relacionados à 

ansiedade, 364-367
Malformação arteriovenosa (MAV), 232
 e sangramento uterino anormal, 232
Malignidade(s).
 amenorreia hipogonadotrópica por, 450-

451
 ginecológica, cirurgias para, 1259-1348
Malignidades ginecológicas
 cirurgias para, 1259-1348
 estadiamento cirúrgico robótico para, 1306-

1308, 1307f
 estadiamento laparóscopico para, 1302-

1305, 1303f, 1305f
 imagem por FDG-PET, 52-53
 imagem por TC para, 52-53
Mama(s)
 abscessos, 340-342
  periférico, 340-341
  subareolar, 340-341
 alterações, na transição da menopausa, 571-

572
 alterações fibrocísticas na, 341-343
 anatomia da, 333-334, 334f, 335f
  drenagem linfática da, 333, 335f
  sistema ductal da, 333, 334f, 335f
 assimetria, em paciente pediátrico, 390-

391
 biópsia da, 336-337
 broto neonatal, 389-390
 carcinoma ductal in situ, 343-345
 carcinoma lobular in situ, 342-343
 cistos, 336-337, 337-338f
  complexo, 336-337

  complicada, 336-337
  em adolescentes, 392
  simples, 336-337
 desenvolvimento da, 383-384, 389-390
  ausência da, 392
 doença, 333-352
  proliferativa benigna, 341-343
 doenças da, 333-352
 dor na (Veja Mastalgia)
 exame da, 2-4, 2-3f, 4f
  na paciente da menopausa, 575-576
  na paciente pré-puberal, 389-390
 fibroadenomas, 336-338
 fisiologia, 334
 hiperplasia ductal, 342-343
  atípica, 342-343
 hiperplasia lobular, 342-343
  atípica, 342-343
 hipertrofia, em paciente pediátrico, 390-391
 infecções, 339-342
  não puerperal, 339-342
  puerperal, 339-340
 inspeção da, 2-3, 2-3f
 linfonodos, avaliação dos, 2-3, 2-3f
 massas na população pediátrica, 392-394
 maturação precoce da, 390-391
 palpação da, 2-4, 4f
 politelia, 390-391
 progressão histológica do tecido normal para 

câncer na, 342-343f
 tuberosa, 390-392, 392f
 tumores filoides, 337-338
Mamilo(s)
 descarga do, 337-340 (Veja também 

Galactorreia)
  algoritmo diagnóstico para avaliação de, 

338-339f
  ductografia para, 340-341f
  em paciente pediátrico, 392
  imagem para, 338-339
  patológica, 338-339
 doença de Paget do, 345
Mamografia
 para massas mamárias, 336
 rastreamento, 347-349
Manejo da dor, pós-operatória, 963-964, 964-
965t

 terapia não opioide, 963
 terapia opioide, 963-964, 964-965t
Manerix. Veja Moclobemida
Mania, 357, 359t
Manipulador da cânula de Cohen, 1102, 
1102f

Manipulador uterino de Hulka, 1102, 1102f
Manipulador uterino de Sargis, 1102
Manipulador uterino VCare, 1103, 1103f
Manipuladores uterinos, 1102-1103, 1102f
Manobra de valsalva, 312
Manometria anorretal, 664-665, 665-666f
Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos 
Mentais, quarta edição, texto revisado (DSM-
IV-TR), 356

Mapas de dermátomos, 304-305f
Mapeamento consciente da dor, 313-315
Mapeamento do linfonodo sentinela, 1343
Mapeamento por Doppler colorido, 35
Maprotilina, 363-366t
Máquinas de cobalto, para terapia de feixe 
externo, 713-714

Marcadores tumorais, para malignidades 
ovarianas, 262-263

Marcha, avaliação da, 312
Marcha antálgica, 312
Marshmallow,
 e galactorreia, 340-341t
Marsupialização
 ducto da glândula de Bartholin, 1065, 

1065f
Massa óssea
 determinação da, DMO para, 566
 na transição da menopausa, 565-566
 pico, 564-565
Massa paraovariana, 272-273
Massa(s) pélvica(s), 246-274
 aumento uterino, 247-262
 avaliação da, 246
 em adolescentes, 246-247
 em meninas pré-púberes, 246
 fatores demográficos e, 246-247
 massas ovarianas, 261-270
 massas paraovarianas, 272-273
 mulheres em idade reprodutiva, 247
 mulheres na pós-menopausa, 247
 patologia da tuba de falópio, 273-274
 torsão de massas de anexos, 270-272
Massa(s) de anexo
 imagem por ressonância magnética da, 57-

58
 na gravidez ectópica, 205
 torção, 270-272
  abordagem da, 271-272
  anatomia dos, 270, 270f
  diagnóstico de, 271, 271f
  distorção de anexos, 272
  fisiopatologia da, 270
  imagem da, 271, 271f
  incidência de, 270
  na gravidez, 272
  sinal de whirpool, 271f
  sintomas da, 270-271
Massa(s) nas mamas
 avaliação da, 334-338
 biópsia de, 336-337
 cistos, 336-337
 classificação BI-RADS, 336, 336t
 exame físico da, 334-336, 336f
 fibroadenomas, 336-338
 imagem da, 336
 localização da, gravação, 336f
 mamografia da, 336
 palpável, aparência ultrassonográfica da, 

337-338f
 tamanho da, gravação, 335-336
 teste triplo para, 336-337, 336-337t
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 tumor filoide, 336-338
 ultrassonografia da, 336
Massa(s) ovariana(s), 261-270, 262-263f
 cística, 262-266
  conduta na, 263-265
  diagnóstico de, 262-265
  imagem, 263-265
  petogênese da, 262-263
  sintomas de, 262-263
 cistos funcionas, 265-267
 cistos ovarianos neoplásicos benignos, 266-

269
 referência para oncologista ginecológico 

para, 265-266
 sólida, 269
 ultrassonografia para, 41-43, 42-43f
Mastalgia, 341-342, 341-342f
 cíclica, 341-342
 não cíclica, 341-342
Mastectomia profilática bilateral,
 para câncer de mama, 351-352
 para carcinoma lobular in situ, 342-343
Mastite, 392-394
 focal, 339-340
 puerperal, 339-340
Material anecoico, 33
Material ecogênico, definição de, 33
Maternidade gestacional em sub-rogação, 
546-548

Maturação in vitro, 548-549
Maus-tratos de idosos, 373-375
Maxipime. Veja Cefepime
Mebendazol, para prurido noturno 
pré-puberal, 387-388

Meclizine para náuseas e vômitos, 963t
Meclofenamato, para menorragia, 237-238t
Medicação para dormir, para sintomas 
vasomotores, 589-590

Medicina complementar e alternativa,
 para dismenorreia, 319-320
Medicina herbária, para dismenorreia, 319-320
Mefenitoína, e eficácia de contraceptivos 
hormonais, 155t

Mefoxin. Veja Cefoxitina
Megace. Veja Acetato de megestrol
Meio de contraste
 para imagem por ressonância magnética, 53-

54
Meio de distensão líquido, 1159-1160, 1160f
Meio diamond, 83
Melanomas vulvares, 803-805, 803-804f
 microestadiamento de, 803-804, 804-805t
 subtipos histológicos de, 803-804
 tratamento do, 803-805
Melbourne Women’s Midlife Health Project, 
557

Membrana perineal, 943-945
Memória
 alterações, na transição da menopausa, 572-

573
 alterações relacionadas à idade na, 572-573
Menarca prematura, 395

Menometrorragia, 219
Menopausa
 alterações na libido, 597-600
 cuidados de saúde preventivos para, 599-

601
 definição de, 581
 depressão na, tratamento da, 599-600
 doença dental e perda de dentes na, 

prevenção de, 599-601
 doença uroginecológica na, prevenção de, 

601
 e incontinência urinária, 608
 envelhecimento da pele na, tratamento da, 

599-600
 morbidade na, causas principais de, 599-

601t
 mortalidade na, causas principais de, 599-

600t
 osteoporose, tratamento da, 590-597
 prevenção da demência na, 599-601
 prevenção de doença cardiovascular na, 599-

601
 questões relacionadas ao sexo, tratamento 

de, 596-598
 sintomas de, 585-586
 sintomas vasomotores na, tratamento dos, 

585-591
 tratamento hormonal para, 581-586
Menopur, para indução da ovulação, 534t
Menorragia, 219, 222-223
 e doença de von Willebrand, 235-237
 em mulheres em idade reprodutiva, 220-

221
 na adenomiose, 260-261
 no hipertireoidismo, 234-235
 no hipotireoidismo, 234-235
 por leiomiomas, 250, 250-251f
Menostar, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Menstruação, início da, 221-222
Meperidina, 963-964, 964-965t
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Meridia. Veja Sibutramina
Meropenem,
Merrem. Veja Meropenem
Mesilato de benstropina, e incontinência 
urinária, 619t

Mesonéfrons, 482-483f
Mesotelioma, 274
Metabolismo da vitamina D, 566f
Metadona, 964-965t
 infecções por Staphylococcus aureus resistente 

à meticilina (SARM)
  clindamicina para, 71-73
  vancomicina para, 71-73
 mastite na gravidez por, 339-340
 para dor pélvica crônica, 314-315
Metaloproteinases da matriz (MMPs), no 
endométrio, 432-434

Metanéfrons, 481-482, 482-483f
Metástase de câncer no sítio do trocarte, 
laparoscopia e, 1099

Metformina, 186-187, 457, 467-468
 com citrato de clomifene, 474-475
 efeitos colaterais adversos da, 474-475
 para indução da ovulação, 534
 para síndrome ovariana policística, 474-475
Metilcelulose
 para incontinência fecal, 668-669t
 para SII, 323-324t
Metildopa
 e galactorreia, 340-341t
 hirsutismo causado por, 463-464t
 para sintomas vasomotores, 589-590
Metoclopramida
 e galactorreia, 340-341t
 hirsutismo causado por, 463-464t
 para náuseas e vômitos, 963t
Método de Yuzpe, 163-164
Métodos baseados na percepção, 161-162
Métodos de barreira, 159-162
Metódos de lavagem intestinal, 960t
Metoprolol,
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
Metotrexato (MTX), 910-911
 e lesão por extravasamento, 695-697t
 injeção direta na gravidez ectópica, 209-211
 mecanismo de ação do, 697-699, 697-699f
 para aborto médico inicial, 190-192, 191-

192t
 para câncer ginecológico, 697-700, 697-

699f, 697-699t
 para gravidez ectópica, 207-211, 209-210t
  dosagem e administração do, 209-219
  dose única, 209-210t, 209-211
  multidose, 209-210t, 209-211
  oral, 209-211
  versus terapia cirúrgica, 211-213
 para neoplasia trofoblástica gestational, 697-

699
 para NTG de baixo risco, 910-911
 toxicidade do, 697-700, 697-699t
 vias de administração, 697-699, 697-699t
Metronidazol, 73-75
 para doença inflamatória pélvica, 97-98t
 para infecção por tricomonas, 73-75
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
 para tricomoníase, 84-85, 84-85t
 para vaginose bacteriana, 67, 69t, 73-75
 profilático, perioperatório, 959t
 reações adversas do, 73-75
Metronidazol gel,
 para vaginose bacteriana, 67, 69t
Metronizadol, 70-72t
Metroplasia abdominal, para útero septado, 
501-502

Metroplastia de Strassman, para o reparo de 
útero bicorno, 500-501, 500-501f

Metrorragia, 219, 222-223
Miami pouch, 1288
Miconazol,
 para candidíase, 84t
 para candidíase vulvovaginal, 84t
Microbicidas, 161-163
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Microductectomia, para descarga mamilar 
patológica, 339-340

Microesferas sintéticas revestidas de carbono, 
para volume uretral, 1198

Microfunda/minifunda, 628-629
Microgestin 1,5/30, 150t
Microgestin 1/20, 150t
Micronor, 151t
Microsulis, 1171
Mifeprex. Veja Mifepristona
Mifepristona, 164, 256
 para aborto médico inicial, 190-192, 191-

192t
 para endometriose, 294
 para leiomiomas, 256
Minilaparotomia
 para cistos ovarianos, 263-265
 para esterilização feminina, 143, 145
Minipílulas, 157-159
 contraindicações para, 158-159
 desvantagens das, 158-159
 mecanismo de ação das, 157-159
Minociclina
 para acne, 476-477
 para infecções por SARM não complicadas, 

104-105
Minoxidil,
 hipertricose causada por, 463-464t
Miomectomia, 1140
 abdominal, 1039-1042
 histeroscópica, 1166-1168, 1167f
 indicações para, 1039, 1140
 laparoscópica, 1140-1144
  para leiomiomas, 258-259, 1039
 procedimento para, 1039-1042, 1040f, 

1041f
  enucleação de tumor, 1041f
  fechamento da incisão uterina, 1041f
  incisão uterina, 1040f
  ligação de vasos, 1041f
 robótica, 1140
 vaginal, 1043-1044, 1043f, 1044f
Miométrio, na imagem por ressonância 
magnética, 54-55, 54-55f

Mircette, 150t
Mirena. Veja Sistema intrauterino de liberação 
de levonorgestrel (SIU-LNG)

Mirtazapina,
 para sintomas vasomotores, 588-589t
Misoprostol, 36-37, 558-559, 1059
 para aborto médico inicial, 190-192, 191-

192t
 para amolecimento cervical, 1157
Mittelschmerz, 512
Mneumônico DIAPPERS, 618
Mneumônico ORDER, 970-972
Moclobemida, e galactorreia, 340-341t
Modalidades de expansão pulmonar, 950-952
Modelo biopsicossocial, 356
Modelo de Gail, para cálculo do risco de 
câncer de mama, 346

Modelo de Tyrer-Cuzick, para o cálculo do 
risco de câncer de mama, 346

Modicon, 150t
Modified Manchester Health Questionaire, 
663-664

Moduladores seletivos do receptor de 
progestogênio (MSRPs), 164, 411

 para endometriose, 294
 para leiomiomas, 255-256
Moduladores seletivos do receptor do 
androgênio (MSRA), 411

Moduladores seletivos do receptor do 
estrogênio (MSREs), 409-411

 para atrofia vaginal, 597-598
 para leiomiomas, 255
 para osteoporose, 591-594
Molas hidatiformes, 898-906, 898-899t
 acompanhamento pós-molar, 904-905
 completa, 899-901, 899-900f
  apresentação clínica, 900-901
  cariótipo, 899-900
  histologia, 899-900, 900-901f
 diagnóstico de, 900-903
  determinação de ploidia, 902
  determinação do β-hCG, 902
  histopatologia, 902
  imunocoloração, 902-903
  ultrassonografia transvaginal, 902, 902f
 e coexistência de feto, 905-906, 905-906f
 parcial, 900-901
 quimioterapia profilática, 904-906
 tratamento da, 903-905
 ultrassonografia para diagnóstico de, 44-45
Molde vaginal, 1075
Moléculas de adesão celular
Moluscum contagiosum, 87-88, 88-89f
Monitores de vídeo, colocação dos, durante a 
laparoscopia, 1099

Monobactam, 71-73
Mononessa, 150t
Monossomia X, (45,X), 171
Monte pubiano, 940-941
Morbidade febril, 99-100
Morcelador, para uso histeroscópico, 1159
Morcelador Bipolar PKS PlasmaSORD, 1104
Morfina
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 para dor pélvica crônica, 314-315
 para dor pós-operatória, 963-964, 964-965t
Morfologia espermática, 523-524
 anormal, 523-524, 523-524t
Morte mitótica retardada, 717-718
Mosaicismo cromossômico, 445
Motilidade espermática, 523-524
Moxifloxacina, 74-75t
MSREs. Veja Moduladores seletivos do 
receptor de estrogênio (MSREs)

MSRPs. Veja Moduladores seletivos dos 
receptores de progestogênio (MSRPs)

MTX. Veja Metotrexato (MTX)
Muco cervical
 e infertilidade, 520-521, 521f
 tratamento das anormalidades do, 542-544, 

542-544f

Mulher madura, 581-601. Veja também 
Transição da menopausa;

Multiple Ouctones of Raloxifene Evaluation 
(MORE), 592-594

Músculo detrussor, 609, 934-935
Músculo piriforme, 923
 lesão por estiramento do, 925
Músculo puborretal, 944-946
Músculo(s) levantadores do ânus, 637
 e prolapso de órgão pélvico, 637-639
 mudanças para, 638-639
Músculos da parede pélvica,
Mutação ataxia telangiectasia, 347t
Mutação do fator V de Leiden, 961
Mutações fundadoras de judeus, 855
Mutações oncogências K-ras, no câncer 
ovariano epitelial, 859

Mutilação genital feminina, 677-678

N

NAATs. Veja Testes de amplificação de ácido 
nucleico (NAATs)

Nafarelina
 para endometriose, 295-296
 para leiomiomas, 255
Nafcil. Veja Nafcilina sódica
Nafcilina sódica, 68t
Naloxona, 963-964
Naproxeno
 na síndrome pré-menstrual, 364-367
 para dismenorreia associada à endometriose, 

293t
 para menorragia, 185-186t, 237-238t
Naproxeno sódico
 para dismenorreia associada à endometriose, 

293t
Nascimento e incontinência urinária, 608
Natazia, 151t
National Cancer Institute (NCI), 707-708
 portal (site) de cessação de tabagismo, 29
National Colesterol Education Program Adult 
Treatment Panel-III (ATP-III), 21, 23

National Domestic Safety Hotline, 25, 27
National Domestic Violence Hotline, 374-375
National Health and Nutrition Survey 
(NHANES III), 596-597

National Institute for Health and Clinical 
Excellence (NICE), 956-959

National Institute Health (NIH), 583-584
 na definição de SOP, 460, 460-461t
National Osteoporosis Foundation (NOF), 
565-566, 590-593

National Osteoporosis Risk Assessment 
(NORA), 591-593

National Quality Forum, 960
National Veterans Administration Surgical 
Quality Improvement Program, 950

National Vulvodynia Association, 126-127
Náuseas e vômitos
 com contraceptivo de estrogênio-

-progestogênio de emergência, 163-164
 medicamentos para, 963t
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 na torção de anexos, 307
 pós-operatório, 962
Náuseas e vômitos no pós-operatório (PONV), 
962

 prevenção do, 962, 963t
Navelbine. Veja Vinorelbina
Necon 0,5/35, 150t
Necon 1/35, 150t
Necon 1/50, 150t
Necon 10/11, 151t
Necon 7/7/7, 151t
Nefazodona, 363-366t
Nefrotoxicidade
 de aminoglicosídeos, 69-70
 de vancomicina, 73-75
Neisseria gonorrhoeae, 84-86. Veja também 
Gonorreia

 e tricomoníase, coinfecção, 83
 em cistos no ducto da glândula de 

Bartholin, 122-124
 fatores de risco para, 11-13t
 na criança abusada sexualmente, 388-389
 rastreamento para, 11-13t
 resistente à quinolona, 85-86
Nelova 0,5/35, 150t
Nelova 1/35, 150t
Nelova 1/50M, 150t
Nelova 10/11, 151t
Neoplasia hepática
 e contraceptivos orais, 157-158
Neoplasia intraepitelial, 730
Neoplasia intraepitelial anal (NIA), 760-763
 abordagem da, 762-763
 anoscopia para, 761-763
 citologia anal para, 761-762
 diagnóstico da, 761-763
 fatores de risco para, 761-762
 fisiopatologia da, 761-762, 761-762f
 incidência da, 760-762
 recomendações para rastreamento para, 761-

762
 tratamento para, 762-763
Neoplasia intraepitelial cervical (NIC), 738-755
 abordagem do, 751-753
 diagnóstico diferencial e avaliação do, 740-

752
 fatores de risco para, 738-739, 739-740t
  comportamental, 739-740
  deficiências dietéticas, 739-740
  hormônios exógenos, 739-740
  idade, 738-740
  imunossupressão, 739-740
  médica, 739-740
  paridade, 739-740
  rastreamento inadequado, 740-741
  tabagismo, 739-740
 histerectomia para, 754-755
 história natural do, 738-739, 738-739t
 incidência de, 738-739
 modalidades de tratamento ablativo para, 

752-754
  ablação a laser de dióxido de carbono, 

753-754

  criocirurgia, 752-754, 753-754t
 modalidades de tratamento excisional, 753-

755
  conização a frio, 754-755, 754-755t
  conização a laser de dióxido de carbono, 

754-755
  procedimento de excisão com alça 

eletrocirúrgica, 753-754, 753-754t
 tratamento do, 752-755
  ablativo, 752-754
  excisional, 753-755
 vigilância pós-tratamento, 754-755
Neoplasia intraepitelial ductal (NID), 342-343
Neoplasia intraepitelial lobular (NIL), 342-343
Neoplasia intraepitelial vaginal (NIVa), 754-
757

 de alto grau, 756-757
 de baixo grau, 755-756
 diagnóstico da, 755-756
  vaginoscopia, 755-756, 755-756f
 fatores de risco, 754-756
 fisiopatologia da, 754-755
 incidência de, 754-755
 prognóstico para, 756-757
 tratamento da, 755-757
  ablação médica, 756-757
  ablação por laser de dióxido de carbono, 

756-757
  excisão, 756-757
  radioterapia, 756-757
Neoplasia intraepitelial vulvar (NIV), 756-761
 classificação da, 757-759, 758-759t
 diagnóstico da, 758-759
 e câncer vulvar, 794-796
 fisiopatologia da, 757-759
 incidência da, 756-758
 manejo da, 759-761
  ablação, 760-761
  excisão, 760-761
  terapia fotodinâmica, 760-761
  terapia tópica, 760-761
 prevenção da, 760-761
 prognóstico para, 760-761
 sintomas da, 758-759t
 tipo comum, 757-759
 tipo diferenciado, 757-759
 tipo não classificado, 757-759
 tratamento da, 1086-1089
  aspiração cirúrgica ultrassônica 

cavitacional, 1087-1088, 1087f
  excisão local ampla, 1086-1087
  vaporização a laser de dióxido de carbono, 

1088-1089
 vulvoscopia para, 758-760, 759-760f
Neoplasia trofoblástica gestacional (NTG), 
905-912. Veja também Doença trofoblástica 
gestacional

 acompanhamento pós-tratamento, 911-912
 avaliação diagnóstica da, 907-909
 cirurgia para, 909-911
 classificação histológica da, 905-909
  coriocarcinomas gestacionais, 905-907, 

906-907f

  molas invasivas, 905-906
 diagnóstico de, 907-909, 907-909t
 estadiamento do, 907-909, 908-909f, 908-

909t
 metástases cerebrais, 911-912
 metástatico, 908-910, 909-910f
 não metástatico, 907-909
 pós-molar, 904-905
 quimioterapia de alto risco para, 911-912
 quimioterapia de baixo risco para, 910-911
 tratamento do, 909-912
 tumor trofoblástico epitelioide, 907-909
 tumor trofoblástico no sítio da placenta, 

906-909
Neossalpingostomia, para tratamento do 
fechamento distal, 541-542, 541-542f

Nervi erigentes, 946
Nervo ileo-hipogástrico, 920-921f, 922
Nervo ileoinguinal, 920-921f, 922
Nervo pré-sacral, 927-928, 929f
Nervos intercostais, encarceramento dos, 326-
328, 327-328f

Nervos periféricos, compressão dos, 327-328
NETA. Veja Acetato de Noretindrona
Nettle, e galactorreia, 340-341t
Neulasta. Veja Pegfilgrastim
Neupogen. Veja Filgrastim
Neuralgia pudenda, 327-328
Neurectomia pré-sacral (PSN)
 para dismenorreia, 319-320
 para dor relacionada à endometriose, 297-298
 para tratamento da dor crônica, 316
Neuroendocrinologia, reprodutiva, 412-413
Neurólise, para tratamento da dor crônica, 316
Neuromodulação, sacral, 629-630
 bloqueio neuromuscular de 

aminoglicosídeos, 69-70
Neuromodulação do nervo sacral, 1212-1213, 
1212f, 1213f

 incisão do gerador de pulso e passagem de 
condução, 1213f

 inserção de agulha no forame, 1212f
 localização do gerador de pulso implantável, 

1213f
Neurontin. Veja Gabapentina
Neuropeptídeo Y (NPY), 413
Neuropeptídeos, na reprodução, 412-413
 ativador da adenilato-ciclase hipofisária 

peptídeo, 413
 galanina, 413
 kisspeptina, 413
 neuropeptídeo Y, 413
 opiáceos endógenos, 412-413
Neurotoxicidade da quimioterapia, 707-709
Neurotransmissores, 400
 classificação dos, 412
 papel no desenvolvimento das ondas de 

calor, 560-563
Nevi Vulvares, 120-122
New England Journal of Medicine, 581-582
NIA. Veja Neoplasia intraepitelial anal.
NIC. Veja Neoplasia intraepitelial cervical
Nicardipina, e incontinência urinária, 619t
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Nicoderm CQ, 28t
Nicorette, 28t
Nicotina, reposição, agentes para, 28t, 29
Nicotinamida, 723-724
Nicotrol, 28t
Nifedipina, e incontinência urinária, 619t
Nistatina,
 para candidíase, 84t
 para candidíase vulvovaginal, 84t
Nitrato de econazol
 para candidíase, 84t
 para candidíase vulvovaginal, 84t
Nitrato de prata, para tratamento de feridas, 
974t

NIV. Veja Neoplasia intraepitelial vulvar (NIV)
NIVa. Veja Neoplasia intraepitelial vaginal 
(NIVa)

Nódulo de Cloquet, 946
Nolvadex. Veja Tamoxifeno
Nomograma, para cálculo da área de superfície 
corporal (BSA), 695-696, 695-696f

Nor-BE, 151t
Norco. Veja Hidrocodona
Nordette, 150t, 163-164t
Norepinefrina, e ondas de calor, 560-563
Norethin 1/35, 150t
Noretindrona, 409-410
 exposição materna à, e genitália ambígua, 

487-488
 para menorragia, 237-238t
 para sangramento uterino disfuncional, 

238-239
Norfloxacina, 74-75t
Norgest, 158-159
Norgestimato, 409-410, 411t
Norgestrel, 409-410
Norinyl 1+35, 150t
Norinyl 1+50, 150t
Normeperidina, 963-964
Noroxin. Veja Norfloxacina
Norpramin. Veja Desipramina
Nor-QD, 151t
19-nortestosterona, 148
North American Menopause Society (NAMS), 
590-593

Nortrel 0,5/35, 150t
Nortrel 1/35, 150t
Nortrel 7/7/7, 151t
Nortriptilina, 363-366t
 e incontinência urinária, 619t
 para cessação do tabagismo, 28t
 para síndromes de dor crônica, 315, 315t
N-telopeptídeo de ligação cruzada com 
colágeno tipo I, como marcador de reabsorção 
óssea, 577-578, 577-578t

NTG. Veja Neoplasia trofoblástica gestational 
(NTG)

Núcleo somático Onuf, 609, 613f
Nuliparidade, e risco de câncer ovariano, 854
Nutrição, pós-operatória, 969-972, 969-970t
 enteral vs. parenteral, 970-972
NuvaRing, 152-154, 153-154f

O

Obesidade, 13-16
 diagnóstico de, 13-14
 e câncer endometrial, 817
 e incontinência urinária, 608
 e infertilidade, 529-531
 e laparoscopia, 1095-1096
 e prolapso de órgão pélvico, 635
 e recomendações do tratamento, 18t
 e risco de abortamento, 173-174
 e risco de complicações pulmonares, 950
 efeito na fertilidade, 508t
 fatores de risco de comorbidades com, 18t
 na síndrome dos ovários policísticos, 466-

467, 466-467f
 preparação do paciente para mudança em, 

estágios do, 18t
 risco da, 14
 tratamento da, 14, 16
  cirurgia bariátrica, 16
  medicamentos, 16
  mudanças de estilo de vida, 14
Obstrução da via de saída,
 amenorreia causada por, 441, 443
Obstrução do intestino delgado (SBO), 969-
970

 tratamento da, 969-970
Obstrução tubária proximal, 540-541, 1176
 canulação tubária para, 1176 (Veja também 

Canulação da tuba de falópio proximal, 
histeroscópica)

 tratamento da, 540-542, 541-542f
Ocitocina, 417-418
Oclusão tubária
 métodos mecânicos de, 145-147
 métodos químicos de, 147
Octreotida, e galactorreia, 340-341t
Odanacatib, 593-594
Ofloxacina, 74-75t
 e eficácia de contraceptivos hormonais, 155t
 para infecção por Chlamydia, 87t
Ogestrel, 150t, 163-164t
Olaparib (AZD2281), 706-707
Óleo de peixe, para dismenorreia, 319-320
Oligomenorreia, 219
 na síndrome ovariana policística, 462-463
Oligo-ovulação, tratamento da, 474-475
Oligospermia, 522-523, 545-546
 tratamento para, 545-546
Oligúria
 intrarrenal, 964-966
 pós-operatória, 964-966
 pós-renal, 965-966
 pré-renal, 964-965
Omentectomia, 1313-1314, 1313f, 1314f
 infracólica, 1313
 supracólica, 1313, 1314
Omnicef. Veja Cefdinir
Omnipen. Veja Ampicilina
Oncovin. Veja Vincristina
Ondansetron, 707-708
 para manejo da dor, 963-964
 para náuseas e vômitos, 963t

Ondas de calor,
 e interrupção do sono, 560-563, 563-564t
 na transição da menopausa, 560-564
Oócito(s)
 fetal, 483-484
 meiose, 425, 426f, 483-484
 número de
  na puberdade, 383-384
  no nascimento, 382
 perda com o envelhecimento, 425
Ooforectomia, 1028-1029, 1028f
 bilateral profiláctica
  para câncer de mama, 351-352
 excisão do ovário na, 1028-1029, 1028f
 fixação do meso-ovário na, 1028, 1028f
 na síndrome do ovário policístico, 477
 para cistos ovarianos, 263-265
Ooforopexia, na torção de anexo, 272
Opiáceos
 e galactorreia, 340-341t
 e incontinência urinária, 619t
Opiáceos endógenos, 412-413
Opioides,
 para dor pélvica crônica, 314-315
Ordens pós-operatórias, 962, 963-964t
Orfenadrina, e incontinência urinária, 619t
Orgasmo, 376
 transtornos do, 378t
Orlistat, para obesidade, 16
Ortho Tri-Cyclen, 151t
Ortho Tri-Cyclen Lo, 150t
Ortho-Cept, 150t
Ortho-Cyclen, 150t
OrthoEvra. Veja Adesivo contraceptivo
Ortho-Novum 1/35, 150t
Ortho-Novum 1/50, 150t
Ortho-Novum 10/11, 151t
Ortho-Novum 7/7/7, 151t
Ospemifene, 597-598
Osso
 cortical, 563-564, 563-564f
 formação, marcadores urinários e séricos do, 

576-578, 577-578t
 metabolismo, na transição da menopausa, 

563-566
 reabsorção, marcadores urinários e séricos 

do, 576-578, 577-578t
 remodelamento, 563-564, 564-565f, 576-

577
  efeitos dos estrogênios nos, 564-566
  fisiologia do, 563-565
 trabecular, 563-564, 563-564f
Ossos inominados, 922, 922f
Osteoblastos, 563-564
Osteocalcina, sérica, como marcador da 
formação óssea, 577-578, 577-578t

Osteoclastos, 563-565
Osteomalácia,
 e osteoporose, 568t
Osteonecrose da mandíbula (ONJ), 594-595
Osteopenia, 565-566
 incidência de, 565-566
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Osteopontina, como marcador de 
receptividade uterina, 514

Osteoporose, 11-13, 565-566
 causas secundárias de, 568t
 diagnóstico da, 566-568
 em mulheres na pós-menopausa, diretrizes 

de prevenção para, 16t
 fatores de risco, 568
 fatores genéticos e, 568-570
 fisiopatologia da, 565-566, 566f
 grave, 566
 incidência de, 565-566
 pontuação T (T-score), 566, 566t
 pontuação Z (Z-score), 568
 prevenção da, 568
 primária, 565-566
 raça e risco de, 568-570
 rastreamento para, 570-571
 secundária, 565-566
 sequelas, 565-566
 terapia com glicocorticoide e, 568-570
 terapia farmacológica para, 591-596
 terapia não farmacológica para, 595-597
 tratamento da, 590-597
  indicações para, 590-593
 tratamentos para, 565-566
Osteoprotegerina (OPG), 564-565, 565-566t
Ototoxicidade de aminoglicosídeos, 69-70
OvaCheck, 856-857
Ovário(s), 36-37
 acessório, 503
 anatomia do, 931-933
 anomalias do, 503
 ausência, 503
 disfunção, correção da, 532-541
 drenagem linfática do, 932-933
 embriologia do, 424-425, 483-484, 484-

485f
 funções do, 424
 imagem por ressonância magnética no, 54-

55
 inervação, 932-933
 morfologia do, 424, 424f
 multicístico, 473
 na infância, 383-384
 na transição da menopausa, 556, 557f
 no paciente pediátrico
 perfuração laparoscópica do, para síndrome 

do ovário policístico, 539-541
 supranumerário, 503
 suprimento sanguíneo para, 931-932f, 932-

933
 tumores
  amenorreia causada por, 451-452
   frequência de, 440-441t
Ovcon 50, 150t
Ovcon-35, 150t
Ovo cego, 171
Ovral, 150t, 163-164t
Ovrette, 151t
Ovulação, 430-431
 anormalidades/disfunção, na avaliação de 

infertilidade, 512-514

Oxacilina sódica, 68t
Oxcarbazepina e eficácia de contraceptivos 
hormonais, 155t

Oxibutinina para incontinência urinária, 628-
630, 628-629t

Oxicodona, para dor pélvica crônica, 314-315
Oxicodona IR, 964-965t
Oxicodona SR, 964-965t
OxyContin. Veja Oxicodona SR
Oxytrol, para incontinência urinária, 628-
629t, 629-630

P

p14ARF, 347t
p16INK4A, 347t, 747-748
Pacientes infectados pelo HIV (Aids),
 cancroide nos, 79-80
Paclitaxel, 702
 e lesão por extravasamento, 695-697t
Palpação da vagina, 313-314
Palpação retovaginal, na dor pélvica crônica, 
313-314

Pamelor. Veja Nortriptilina
Papilomavírus humano (HPV), 87
 alto risco, 734
  congênito, 735
  desfechos do, 735, 735f
  diagnóstico de, 736-738
  e câncer cervical, 769, 770
  fatores de risco para, 736-737
  genital, 734, 735
  história natural do, 736-737
  imunologia do, 737-738
  infecção e intervenções comportamentais, 

737-738
  latente, 735
  neoplástico, 736-737
  prevalência do, 736-737
  prevenção do, 737-739
  produtivo, 735-737
  tratamento do, 737-738
  vacinas para, 737-739
 ciclo de vida, 734, 734f
 descrição do, 734
 e câncer vulvar, 794-795
 e carcinoma de células escamosas da vagina, 

808-809
 modos de, 734-735
 na criança abusada sexualmente, 388-389
 no câncer cervical, 732-734
 papel no câncer, 732-734
 tipos, 734
 transmissão do, 734
 vacinas para, 6-7, 10-11t
Paracentese para câncer ovariano, 860-862
Paracetamol
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 para dor pélvica crônica, 314-315
 para dor pós-operatória, 963
ParaGard. Veja Dispositivo intrauterino com 
cobre-T 380A

Paramétrio, 930, 931f

Paraplatina. Veja Carboplatina
Parede abdominal
 anterior
  anatomia da, 918-922, 920f
  bainha do reto abdominal, 918, 920, 

919f
  camada subcutânea, 918, 919f
  compressão nervosa na, 326-328, 327-

328f
  fáscia transversal, 919f, 920
  inervação, 922
  papel da, 918
  pele, 918, 919f
  peritônio parietal, 920-921, 920f
  suprimento sanguíneo para, 920-922
 hérnia, 323-325, 324-325f
 músculos, na síndrome dolorosa miofascial, 

325-327
Parlodel. Veja Bromocriptina
Paroxetina, 363-366t, 364-367
 e galactorreia, 340-341t
 para sintomas vasomotores, 588-589t
Partículas de hidroxiapatita de cálcio, para 
volume uretral, 1198

Parto a fórceps eletivo, 633-634
Parto cesáreo e distúrbios do soalho pélvico, 
633-634

 gravidez, 214-215, 215-216f
Paxil. Veja Paroxetina
Pediculicidas, 88-90
Pediculose, 88-90
 diagnóstico de, 88-89
 etiologia da, 88-89
 sintomas de, 88-89
 tratamento da, 88-90
Pegfilgrastim, 708-710
Pele
 envelhecimento, tratamento do, 599-600
  câncer, rastreamento para, 11-13
 transição para a menopausa e, 571-572
Pelos pubianos, desenvolvimento dos, 383-
384, 384f

Pelve
 anatomia da, 922-940
  avaliação da, 516-520, 517t
 espaços cirúrgicos retroperitoniais, 937-940
 exame da
  na paciente em menopausa, 575-576
 inervação, 927-928, 929f
 músculos na, 326-327
 órgãos, 927-937
 paredes da
  aberturas na, 922, 923f
  espaço retroperitonial da, 937-938, 938f
  músculos e fáscia, 923-925, 924f
 pelve óssea e articulações pélvicas, 922-923
 soalho pélvico, 925-928
 suprimento sanguíneo para, 927-928, 927-

928f, 927-928t
 tecido conectivo da, 638-639, 927-928
  e espaços cirúrgicos da, 933-934f
Pelvic Floor Distress Inventory (PFDI), 640-
641, 642t
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Pelvic Floor Impact Questionaire (PFIQ), 640-
641, 642t

Pelvic Organ Support Study (POSST), 633-
634

Penicilamina, hipertricose causada por, 463-
464t

Penicilina benzatina, para sífilis, 79t
Penicilina benzatina G, 68t
Penicilina G, 68t
Penicilina V (Pen VK), 68t
Penicilina(s), 67, 69
 alergia à, 52-53, 53-54t, 67, 69
  dessensibilização para, 67, 69
 aplicações clínicas da, 67, 69
 classificação da, 68-69t
 e eficácia de contraceptivo hormonal,155t
 efeitos adversos e efeitos colaterais do, 67, 

69, 69-70t
 mais ácido clavulânico, 67, 69, 68t
 mais inibidor de β-lactamase, 67, 69
 mais sulbactam, 67, 69
 para infecções por Actinomyces israelii, 67, 

69
 strutura da, 67, 69, 69f
Pepcid. Veja Famotidina
Peptídeo ativador da adenilato-ciclase 
hipofisária (PACAP), 413

Peptídeos de liberação hipotalâmica, 414
Perda de gravidez
 com útero unicornuado, 498-499
 na síndrome ovariana policística, 467-468
Perda de peso
 em idosos, 24-25, 27
 na síndrome do ovário policístico, 473
Perda perinatal, 367-369
Perfil da pressão uretral, 623
Perfil de expressão gênica, 348-350
Perfuração ovariana laparoscópica, 539-541
 procedimento para, 1139, 1139f
Pergonal, para indução da ovulação, 534t
Períneo, 941f, 942-946
 anatomia do, 942-946
 corpo perineal, 945-946
 defeitos do, 491
 inervação, 946
 inspeção do, 4
 linfáticos do, 945-946
 músculos, na síndrome da dor miofascial
 suprimento sanguíneo para, 945-946
 triângulo anal, 944-946
 triângulo urogenital, 942-945
Perineoplastia, 1070, 1070f
Perineorrafia, 653-654, 1223-1224, 1223f, 
1224f

Peritônio parietal, 920-921, 920f
Permethrin creme, para escabiose, 88-89
Peróxido de benzoil, para acne, 476-477
Peso abdominal, definições de, 18t
Pessários
 apoio, 648, 649f
 avaliação do paciente e colocação, 648-649, 

650f, 650-651t
 complicações com o uso de, 649, 651-652f

 incontinência, 625-626
 indicações para o uso de, 648
 no prolapso de órgão pélvico, 648-649, 

650-651t
 ocupando espaço, 648
 tipos de, 648, 648f
 úlceras, 649
Pessários em anel, 648, 649
Pessários Gellhorn, 648, 650f
Pessários vaginais, 128-129
PET. Veja Tomografia por emissão de pósitrons 
(PET)

Petrolato, (Vaseline)
 para pediculose, 90
pH vaginal, por tiras de papel de tornassol, 
80-82

Phthirus pubis, 90f
Pielografia intravenosa (PIV), 49-50, 680-681, 
1250, 1291

 complicações da, 49-50
 para fístulas ureterovaginais, 1206
 pré-operatória, indicações para, 49-50
 técnica para, 49-50
Pielonefrite aguda não complicada, 92-93
Pilares retais, 933-934
Pimecrolimo, para líquen escleroso, 115-116
Pinça cobra, 1101, 1101f
Pinça de Babcock, 1101, 1101f
Pinça de Maryland, 1101, 1101f
Pinça jacaré, 1101, 1101f
Pinças dentadas, 1101
Pinças dentadas, 1101f, 1102
Pinopods, 434-435
Pioglitazona, 474-475
 e incontinência urinária, 619t
Piolho, 88-89, 90f. Veja também Pediculose
Piperacilina, 68-69t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
Pipracil. Veja Piperacilina
Piridinolina, urinária, como marcador da 
reabsorção óssea, 577-578, 577-578t

Piridoxina, na síndrome pré-menstrual, 364-
367

Pirógenos, 970-972
Piscadela anal, 663-664
Pitressin (vasopressina arginina-8), 1040
PIV. Veja Pielografia intravenosa (PIV)
Placa do levantador, 926-927, 926-927f
Plano B, 163-164t
Plano B One-Step, 163-164t
Plexo de Santorini, 939
Plexo hipogástrico inferior. Veja Plexo pélvico
Plexo hipogástrico superior. Veja Nervo 
pré-sacral

Plexo nervoso sacral, 939
Plexo pélvico, 612f, 927-928
Ploidia, determinação da, 902
Pneumonia adquirida no hospital, 966-968, 
966-967f

Pneumoperitôneo, criação do, durante 
laparoscopia, 1094-1095

Podofilina, para verrugas genitais externais, 
87, 88t

Podofilox, para verrugas genitais externais, 87, 
88t

Policarbofila de cálcio
 Para IBS, 323-324t
Poliembrioma, 884-885
Polietileno glicol 3350, for IBS, 323-324t
Polifármacos, para dor pélvica crônica, 316
Polipectomia, histeroscópica, 1164-1165, 
1164f

Polipectomia histeroscópica, para pacientes 
inférteis com pólipos endometriais, 542-543

Pólipos endocervicais, 129-130
 e sangramento uterino anormal, 230-232, 

230-231f
Pólipos endometriais, 40-41f, 229-230, 229-
230f

 e infertilidade, 229-231, 516-517, 541-543
 e sangramento uterino anormal, 229-231
 fatores de risco para, 229-230
 ferramentas diagnósticas para, 230-231
Polissulfato sódico de pentosano
 na cistite intersticial, 321-322
Politelia, 390-391
Pomada de cinecatequina
 para verrugas genitais externas, 87, 88t
Ponto(s) de disparo, 324-325
 inativação do, 326-327
 na síndrome da dor miofascial, 324-327
 palpação do, 325-326, 325-326f
Pontuação de Nugent, para BV, 66-67
Pontuação de risco para DCC de Framingham 
para 10 anos, 21

PONV. Veja Náuseas e vômitos no 
pós-operatório (PONV)

POP. Veja Prolapso de órgão pélvico (POP)
Portia, 150t
Pós-menopausa, 554
Postmenopausal Estrogen/Progestin 
Interventions (PEPI), 571-572, 581-582

Postmenopausal Evaluation and Risk-
Reduction with Lasoxifene (PEARL), 597-
598

Postpartum Support Internacional, 367-368
Postura típica de dor pélvica (PTDP), 311, 
312f

PPA. Veja Fenilpropanolamina
Pravastatina, para diminuir os níveis de 
lipídeos, 23-24t

Prazosin, e incontinência urinária, 619t
Pregabalina, para síndromes de dor crônica, 
315t

Pregas romboides, 1292, 1347, 1347f
Pregas rotacionais, 1292
Pregas transversias dos retos, 937, 937f
Pré-hipertensão, 19, 19t, 20t. Veja também 
Hipertensão

Prelief. Veja Glicerofosfato de cálcio
Premarin, 597-598t. Veja também Estrogênios 
equinos conjugados (EEC)

 para menorragia, 237-238t
 para sangramento uterino anormal, 238-239
 para sintomas vasomotores da menopausa, 

587t
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Premphase,
 e galactorreia, 340-341t
 para sintomas vasomotores da menopausa, 

587t
Prempro, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Preparação intestinal
 pré-laparoscopia, 1097
 pré-operatória, 956-960, 960t
Preparações de ferro, intravenosas (IV), 954-
955

Preservativos, 159-160
 feminino, 159-160
 masculino, 159-160
 não alérgico, 159-160
 para indivíduos sensíveis ao látex, 159-160
 para prevenção da transmissão por HPV, 

737-738
Pressão abdominal, aumentada, e risco de 
prolapso de órgão pélvico, 635

Pressão de aperto, 661
Pressão positiva contínua de via aérea (CPAP), 
951-952

Prevent Recurrence of Osteoporotic Fractures 
(PROOF), 595-596

Previfem, 150t
Primaxin. Veja Imipenem-cilastatina
Primidona, e eficácia de contraceptivo 
hormonal, 155t

Principen. Veja Ampicilina
Pristiq. Veja Desvenlafaxina
PRL. Veja Prolactina
Procedimento de excisão da alça eletrocirúrgica 
(LEEP), 746-747, 1080-1081, 1081f

 complicações do, 1080
 conização, 1084
  técnica top hat, 1084f
 passe múltiplo, 1081, 1081f
 passe único, 1081, 1081f
Procedimento de Latzko, para reparo de fístula 
vesicovaginal, 1206

Procedimento de Spence, 689
Procedimento de suspensão por agulha, para 
IUE, 626-627, 626-627t

Procedimento de Vecchietti, para criação de 
vagina, 497-498

Prochieve 4%, para sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Procidência uterina, 635
Proclorperazina
 e galactorreia, 340-341t
 para náuseas e vômitos, 963t
Procrit. Veja Epoetina alfa
Proctalgia fugaz, 671-672
Proctografia da evacuação, 666-668
Produção de pares, 714-715, 714-715f
Produtos à base de soja, para sintomas 
vasomotores, 589-590

Progesterona(s), 409-410
 ação da, na gravidez, 440-441
 e desenvolvimento de cistos ovarianos, 265-

266
 estrutura química da, 409-410f

 hirsutismo causado por, 463-464t
 implantes, 141, 143, 145f
 injetável, 158-160
 oral
  para sangramento uterino disfuncional, 

237-239
 para adenomiose, 261-262
 para dismenorreia, 319-320
 para dor relacionada à endometriose, 292-

294
 para leiomiomas, 254
 sérica
  em testes de ovulação, 513
  na gravidez ectópica, 203
 sérica, valores de referência para, 409t
Progestogênios, 409-410
 afinidades de ligação de receptores para, 

411t
 naturais, 409-410
 sintéticos, 409-410
Progestogênios cíclicos,
 e galactorreia, 340-341t
 e incontinência urinária, 619t
 para irregularidades menstruais, 474-475
Programa BRCA-PRO, 854
Programa de Prevenção do Diabetes, 473-475
Programa de treinamento para residência de 
Kenneth J. Ryan, 188-189

Programa de Tyrer-Cuzick, 854
Prolactina, 532
 aumentada, amenorreia causada por, 

frequência de, 440-441t, 450-451
 níveis elevados de, 532
Prolactinomas, 417-418
Prolapso de órgão pélvico (POP), 633-656
 abordagem para tratamento do, 647-648
 avaliação da paciente com, 640-647
 avaliação para, na incontinência urinária, 

618
 classificação, 636-637
 descrição visual para, 635, 635f
 e dispareunia, 319-320
 epidemiologia do, 633
 exame físico no, 644-647
 exame perineal no, 644-645, 644f
 exame vaginal no, 645-647, 645f-647f
 fatores de risco para, 633-635, 633-634t
  com relação obstétrica, 633-634
  desordens do tecido conjuntivo, 633-634
  idade, 633-634
  nascimento por parto vaginal, 633-634
  parto cesariano eletivo, 633-634
  pressão intrabdominal elevada, 635
  raça, 635
 fisiopatologia do, 637-640
  níveis de suporte vaginal no, 640
  papel do músculo elevador do ânus no, 

637-639
  papel do tecido conjuntivo no, 638-639
  parede vaginal no, 638-639
 Pelvic Organ Prolapse Quantification 

(POP-Q), 636, 636f, 637f
 RM do, 57-58

 sinais e sintomas do, 633
 sintomas associados com, 640-644, 640-

641t
  disfunção sexual, 643
  dor lombar e pélvica, 643-644
  sintomas da protuberância, 643
  sintomas gastrintestinais, 643
  sintomas urinários, 643
 sistema de Baden-Walker Halfway para 

avaliação do, 636, 638t
 teoria do defeito do, 638-640
 tratamento cirúrgico para, 648-650, 650-

651t
  exercício dos músculos do soalho pélvico, 

649-650
  pessários, uso de, 648-649, 650-651t
 tratamento cirúrgico para, 650-656
  abordagem laparoscópica e robótica para, 

651-652
  compartimento anterior, 651-652
  compartimento posterior, 652-654
  cume vaginal, 651-653
  e incontinência cirúrgica, 655-656
  histerectomia para, 652-653
  períneo, 653-654
  plano para, 651-652
  procedimento obliterativos, 650-651
  procedimentos reconstrutivos, 650-652
  sucesso dos, 656
  uso de tela e materiais no, 653-655, 655t
Prolapso do leiomioma submucoso 
pedunculado, 1043

 miomectomia vaginal para, 1043-1044, 
1043f, 1044f

Prolapso uterino, 635
Prolia. Veja Denosumabe
Prometazina para náuseas e vômitos, 963t
Prometrium. Veja também Progesterona 
micronizada

 para sintomas vasomotores da menopausa, 
587t

Pronto, 90
Pró-opiomelanocortina, 413
Propeptídeo carboxiterminal do procolágeno 
tipo I, como marcador de formação óssea, 
577-578, 577-578t

Propionato de clobetasol
 para líquen escleroso, no paciente 

pediátrico, 386-387
Propoxifeno, para dor pélvica crônica, 314-315
Propulsid. Veja Cisapride
Prostaglandina
Prostaglandinas, 431-432
Prostaphlin. Veja Oxacilina sódica
Proteína 14 placentária, (PP14), sérica,
 na endometriose, 290
Proteína ligadora de androgênio, 522-523
Proteína p57KIP2, iminocoloração da, 902-
903, 903f

Proteína quimiotática de monócitos-1 (MCP-
1)

 endometriose e, 282-283
Protopic. Veja Tacrolimus
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Protrombina, mutação G20210A, 961
Protuberância de Rokitansky no teratoma 
cístico maduro, 269

Provera. Veja Acetato de medroxiprogesterona 
(AMP)

Prozac. Veja Fluoxetina
Prurido
 noturno, 387-388
 patógenos causadores, 88-90
 vulvar, no paciente pediátrico, 386-387
Pseudo-hermafroditismo
 feminino, 487-489
 masculino, 488-489
Pseudociese, 449-450
Pseudomixoma peritonial, 865, 1333
Psicoterapia para depressão na gravidez, 367-
368

PSOF. Veja Teste de sangue oculto nas fezes 
(PSOF)

Psoralens, hipertricose causada por, 463-464t
Psoríase, 116-117, 116-117f
Psyllium para incontinência fecal, 668-669t
PTEN, gene, papel na endometriose, 283-284
Pubarca, 383-384, 395
Puberdade
 alterações fisiológicas com, 383-384
 estádio de Tanner da, 383-384, 384f
 normal, variações da, 394-395
 retardada, 395, 395t
  amenorreia causada por, frequência da, 

440-441t
Puberdade precoce, 393-394
 avaliação da, 394t
 central, 393-394
 definição de, 393-394
 etiologias da, 394t
 heterossexual, 394
 periférica, 393-394
Púbis, 922, 922f
Punção aspirativa com agulha fina (PAAF), 
336-337

Punção vesical, laparoscopia e, 1098
Punção-biópsia de pele de Keyes, para biópsia 
vulvar, 111-112

PVDR. Veja Reparo do defeito paravaginal 
(PVDR)

Pyridium. Veja Fenazopiridina; Cloridrato de 
fenazopiridina

Q

Quadro ilustrado para avaliação de 
sangramento (PBAC), 220, 220-221f

Quasense, 151t
Quazepam, para insônia, 29t
Quedas, 596-597
 fatores de risco para, 596-597
 precauções para, 596-597
 prevenção da, 596-597
Questionário de dor de McGill e 
procedimento de McIndoe, 1075-1077, 
1075f, 1076f

 colheita do enxerto de pele, 1075f

 criação de moldes, 1076f
 dissecção neovaginal, 1076f
 e estenose vaginal, 1075
 enxerto de pele e molde customizados, 

1076f
Questionário de qualidade de vida na 
incontinência fecal (FI-QOL), 663-664, 663-
664t

Questionário de Saúde Pessoal-2 (PHQ-2), 
25, 27

Questionário para vulnerabilidade de 
Idosos-13 (VES-13), 26t, 25, 27

Questionário STOP-Bang, 948-949
Quick Inventory of Depressive 
Symptomatology-Self Report (QIDS-SR), 
357, 358, 360t-361t

Quimioterapia
 adjuvante, 694-695
 administração intravenosa, e 

extravasamento, 695-697, 695-697t
 agentes do ciclo celular específicos, 694-695
 agentes do ciclo celular não específicos, 694-

695, 703-705
 alopécia por, 708-709
 biologia do crescimento do câncer e, 692-

695
 consolidação/manutenção, 694-695
 e radioterapia, 723-724
 em tratamento múltiplo, 694-695
 ensaios de sensibilidade e resistência, 709-

710
 fármacos para, 697-706
  agentes alquilantes, 698-701, 698-700t
  agentes antigiogênese, 704-706
  agentes hormonais, 704-706
  alcaloides da vinca, 703-704
  antibióticos antitumor, 700-702, 701t
  antimetabólicos, 697-700, 697-699t
  inibidores da topoisomerase, 703-704
  plantas alcaloides, 702-704, 703t
  taxanes, 702-703
  terapias-alvo e biológicas, 705-707
 indução, 694-695
 neoadjuvante, 694-695
 objetivos do tratamento com, 694-696
 para câncer de mama,
  adjuvante, 350-351
  neoadjuvante, 350-351
 para câncer de ovário,
  adjuvante, 869-870
  intraperitoneal, 871-873, 872-873t
  intravenoso, 871-872
  manutenção, 872-874
  na doença recorrente, 873-874
  neoadjuvante, com procedimento no 

intervalo, 871-872
  resgate, 873-875
 para câncer endometrial, 831-832
 para câncer vaginal, 812-813
 para TECSs ovarianos, 893-895
 parto, quadros clínicos para, 694-695, 694-

695t

 princípios farmacológicos dos, 695-699
  dosagem de drogas, 695-697, 695-696f
  excreção, 695-697
  intensidade das drogas, 695-697
  interações medicamentosas, 695-697
  reações alérgicas, 697-698
  resistência a drogas, 697-698
  vias de administração, 695-697
 resgate/paliativo, 694-695
 resposta a, avaliação da, 697-699, 697-

698t
 resposta completa ao, 697-698, 697-698t
 resposta parcial a, 697-698t
 risco de aborto espontâneo do, 173-174
 terapia combinada, 694-695
 toxicidade dos, 706-709
  dermatológico, 707-708
  gastrintestinal, 707-708
  medula óssea, 707-708
  neurotoxicidade, 707-709
 utilização de fatores de crescimento com, 

708-710
Quinolonas. Veja também Fluoroquinolonas
 profilática, perioperatória, 959t
Quinupristina/dalfopristina
 para infecções por SARM complicadas, 104-

105

R

R&C, 90
Rabdomiossarcoma embrionário da vagina, 
813-815, 814-815f

Raça
 e incontinência urinária, 608
 e prolapso de órgão pélvico, 635
Radiação eletromagnética, 712-713, 712-713f, 
714-715, 714-715f

Radiografia, 48-50
 para câncer ovariano, 860-861
Radiografias de tórax
 pré-operatória, 950
Radionuclídeos, 713-714, 713-714t
Radioterapia, 712-727
 agentes biorredutíveis com, 723-724
 avaliação do paciente para, 718-719
 biologia de radiação e, 715-719
 braquiterapia, 712, 721-723
  abordagem pós-carga manual, 722-723
  abordagem pós-carga remota, 722-723
  equipamento para, 721-723
  intersticial, 721
  intracavitário, 721
  permanente, 721
  taxa de alta-dose, 722-723
  taxa de baixa-dose, 722-723
  temporária, 721
 carcinogênese causada por, 727, 727t
 controle do tumor por, probabilidade de, 

722-724, 722-723t
  duração do tratamento na, 722-724
  radiosensibilidade intrínseca em, 722-

723, 722-723t
  tumor da hipóxia e, 723-724
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 corpo estereotático, 721
 e cirurgia, combinada, 724-726
 e eritropoietina humana recombinante, 723-

724
 e fístulas geniturinárias, 678-679
 e quimioterapia, combinada, 723-725
 e transfusão sanguínea, 723-724
 efeitos da
  na bexiga, 726-727
  na função ovariana, 726-727
  na pele, 725-726
  na vagina, 725-727
  no epitélio e parênquima, 725-726
  no intestino delgado, 726-727
  no retossigmoide, 726-727
  nos resultados de gravidez, 726-727
  nos rins, 726-727
 entrega de, 712
 fracionada, 720
  fração alterada, 720
  fracionamento padrão, 718-720
 guiada por imagem, 721
 intraoperatória, 725-726
 modulada pela intensidade, 720, 721f
 oxigênio hiperbárico e, 723-724
 papel da, 712-713t
 para neoplasia intraepitelial vaginal, 756-

757
 para tumores de células germinativas 

ovarianas, 886-887
 pós-operatória, 725-726
 pré-operatória, 724-726
 radiação física e, 712-716
 resposta tecidual a, 725-727
 terapia da barra externa, 712, 720-721
Radioterapia, risco de abortamento 
espontâneo, 173-174

Radioterapia conformacional tridimensional 
(3D-CRT), 720

Rafe, labial, 385-386
Rafe anococcígea, 926-927
Raloxifeno
 efeitos dos agonistas/antagonistas 

estrogênicos, 411t
 estrutura química da, 409-410f
 para câncer de mama, 351-352
 para carcinoma lobular in situ, 342-343
 para leiomiomas, 255
 para osteoporose, 592-594, 592-593t
Ramelteon, 363-366t
 para insônia, 29t
Raniclor. Veja Cefaclor
Ranitidina, e galactorreia, 340-341t
RANTES, endometriose e, 282-283
Rastreamento geriátrico, 24-25, 27
 para comprometimento cognitivo, 25, 27, 27f
 para desnutrição, 24-25, 27
 para estado funcional, 26t, 25, 27
Rastreamento para câncer de colo uterino. Veja 
também Teste do esfregaço de Papanicolaou 
(Pap)

 diretrizes ACOG no, 742-744
  descontinuação do rastreamento, 743-744

  histerectomia e, 743-744
  início do rastreamento, 742-743
  intervalo do rastreamento, 742-744
 eficácia do, 740-741
 em adolescentes, 746-748
 inadequado, 740-741
 perspectivas em, 743-746
 teste de HPV para, 743-744
Razão de aborto, 187-188
Reação acrossômica, 524-525
Reação de Jarisch-Herxheimer, 79
Reação quantitativa em cadeia da polimerase 
em tempo real (qPCR), 548-549

Receptividade uterina, 434-435
Receptor 54 acoplado à proteína G (GPR54), 
450-451

Receptor androgênico, 405-406
Receptor canabinoide (CB1), e disfunção da 
tuba falopiana, 201

Receptor de hormônio liberador de 
gonadotrofina (GnRH-R), 405-406

Receptor de LH/CG, 405-406
Receptor de progesterona, 405-406
Receptor hormonal, 400-401
 expressão e dessensibilização, 406-408
Receptores acoplados à proteína G, 405-406
Receptores de gonadotrofinas, 405-406
Receptores de tirosinoquinases (RTKs), 705-
706f, 706-707

Receptores hormonais nucleares, 405-406
Receptores muscarínicos, bexiga, 611-612
Reclipsen, 150t
Rede ovariana, 483-484
Redução de gravidez multifetal (MFPR), 538
Reflexo anocutâneo, 618
Reflexo bulbocavernoso, 618, 644
Reflexo da piscadela anal, 663-664
Reflexo de Ferguson, 417-418
Reflexo inibidor anorretal (RIAR), 661
Reforço acústico, 34, 34f
Região do fator de azoospermia (AZF), 525-
526

Região do Y determinadora do sexo (SRY), 
482-483

Reglan. Veja Metoclopramida
Regressão testicular embrionária, 490-491
Relatório do Stages of Reproductive Aging 
Workshop (STRAW) sobre a nomenclatura de 
envelhecimento reprodutivo feminino, 554-
555, 555f

Relaxantes de músculos esqueléticos
 e incontinência urinária, 619t
Remeron. Veja Mirtazapina
Remoção de pelo
 para hirsutismo, 475-477
Reparo do defeito paravaginal (PVDR)
 abdominal, 1217-1218, 1217f, 1218f
 para SUI, 626-627t
Replens, para ressecamento vaginal, 597-598
Reproductive Risks for Incontinence Study at 
Kaiser (RRISK), 633-634

Repronex, para indução da ovulação, 534t

Reserpina,
 e galactorreia, 340-341t
 hirsutismo causado por, 463-464t
Reserva ovariana
 avaliação da, 514-515
 diminuída, correção da, 540-541
Resgate com leucovorin, 209-210, 698-700
Resíduo pós-miccional
 para avaliação de incontinência urinária, 

619-620, 619-620f
 pós-operatório, 619-621
Resina de colestiramina,
 para SSI, 323-324t
Resistência à insulina
 definição de, 460-461
 na síndrome ovariana policística, 460-462, 

465-467, 465-466f
Respiração com pressão positiva intermitente 
(IPPB), 951-952

Ressecação do intestino delgado, 1325-1326, 
1325f, 1326f

Ressecção anterior baixa. Veja Ressecção de 
retossigmoide

Ressecção do intestino grosso, 1322-1323, 
1322f, 1323f

Ressecção do septo, 1174
Ressecção em cunha cornual, 1035-1038, 
1035f, 1037f

Ressecção pélvica, em bloco, 1309-1312, 
1309f-1312f

Ressonância magnética (RM), 52-59
 achados normais na, 54-55, 54-55f
 agentes de contraste para, 53-54
 contraindicações para, 53-55
 da malignidade, 57-58
 de adenomiose, 55-57, 56-57f
 de anomalias do ducto mülleriano, 56-57
 de leiomiomas, 54-56, 55-56f, 253
 de massas de anexos, 57-58
 de sarcoma uterino, 841
 de torção de anexo, 271
 de útero didelfo e, 56-57, 56-57f
 de útero septado, 56-57, 56-57f
 do câncer cervical, 57-58, 776-779
 do hematômetro, 259-260f
 do septo vaginal transverso, 493, 494f
 do útero unicornuado e, 56-57
 em ginecologia, 54-59
 em uroginecologia, 57-59
 endoanal, 666-668
 física da, 52-54
 imagem dinâmica
  aplicações clínicas da, 57-59
 imagens ponderadas em T1, 52-53
 imagens ponderadas em T2, 52-54
 indicações para, 54-55
 na dor pélvica crônica, 313-314
 para acompanhamento no câncer, 54-55
 para anormalidades congênitas, 56-57, 56-

57f
 para avaliação de divertículo uretral, 688
 para carcinoma endometrial, 57-58
 para cisto ovariano, 263-265
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 para lesões endometriais, 57-58
 para neoplasia ovariana, 57-58
 rastreamento, 348-349
 reconstrução com 3-D, 57-59
 segurança, 53-55
 técnica para, 53-54
 tempo de atraso no eco na, 52-53
 tempo de repetição na, 52-53
 tempos de relaxamento na, 52-53
 vantagens da, 54-55
Retalho de gordura do bulbocavernoso de 
Martius, 1210-1211,1210f, 1211f

Retalho miocutâneo do reto abdominal 
(RAM), 1292, 1294, 1294f, 1295

Retalhos fasciocutâneos do pudendo da coxa, 
1292

Retenção urinária, 630
 pós-operatória, 965-966
Retinoides tópicos
 para acne, 476-477, 477f
Reto, 937
 acomodação, 661-662
 complacência, 662
 embriologia do, 481-482, 482-483f
Retocele, 635, 635f
 reparo do, 652-653
 sacrocolpopexia abdominal para, 1225-

1229, 1226f-1228f
Retossigmoide, ressecção, 1327-1330, 
1328f-1330f

Rid, 90
Rifampicina, e eficácia de contraceptivo 
hormonal, 155t

Rim(s)
 avaliação pré-operatória, 953-954
 embriologia do, 481-482
Rimantadina, e galactorreia, 340-341t
Risedronato, para osteoporose, 592-593t, 
594-595

RM. Veja Imagem por ressonância magnética 
(RM)

Rocephin. Vefa Ceftriaxone
Roe v. Wade, 188-189
Rompimento tubário
 e hemorragia intra-abdominal, 207-208
 na gravidez ectópica, 198-200
Rosiglitazona, 474-475
 e incontinência urinária, 619t
 para endometriose, 296-297
Rosuvastatina, para diminuir os níveis de 
lipídeos, 23-24t

Rotocut Storz, 1103-1104
Roxicet. Veja Oxicodona IR

S

Saco pseudogestacional, 204, 205f
Saco vitelino, tumores, 883-885
 estádio na diagnose, e sobrevivência, 883t
 marcadores tumorais para, 880-881t
 na vagina, 814-815
 quimioterapia para, 883

Sacos endoscópicos, para recuperação tecidual, 
1104, 1104f

Sacro, 922
Sacrocolpoperineopexia, 653-654
Sacrocolpopexia
 abdominal, 1225-1229, 1226f-1228f
 técnica minimamente invasiva, 1230-1233, 

1230f-1232f
Sacrocolpopexia abdominal, 652-653, 1225-
1229, 1226f-1228f

SAF. Veja Síndrome do anticorpo 
antifosfolipídeo (SAF)

Safyral, 150t
Salina, uso da, em colposcopia, 748-749
Salpingectomia, 1033
 laparoscópica, 1129-1130, 1129f, 1130f
  dissecção da tuba de Falópio, 1129f
  gravidez ectópica seguinte, 1130
  incisão no mesossalpinge, 1129f
  ligação endoscópica de alça, 1130f
  porção laqueada da tuba ligada, 1130f
 na gravidez ectópica, 211-212
 parcial no intervalo
  indicações para, 1030
  método Irving, 1032, 1032f
  método Parkland, 1030-1031, 1030f, 

1031f
  método Pomeroy, 1031, 1031f
  método Pomeroy modificado, 1031, 

1031f
  método Uchida, 1031, 1032f
  procedimento para, 1030-1032, 

1030f-1032f
 procedimento para, 1033-1034, 1033f
Salpingectomia parcial intervalo, 1030-1032, 
1030f-1032f

Salpingite, aguda, 92-93. Veja também Doença 
inflamatória pélvica (DIP)

Salpingite ístmica nodosa, 515
Salpingografia seletiva, 50-51
Salpingo-ooforectomia bilateral, profilática, 
para câncer de ovário, 856-857

Salpingostomia, 1033, 1034
 na gravidez ectópica, 211-212
Sanctura, para incontinência urinária, 628-
629t

Sanctura XR, para incontinência urinária, 
628-629t

Sandimmune. Veja Ciclosporina
Sandostatin. Veja Octreotide
Sangramento de escape, 219
Sangramento em leiomiomas, 250, 250-252f
Sangramento menstrual, 219
Sangramento pós-coito, 222-223
Sangramento uterino anormal, 219-241
 anormalidades estruturais e, 229-232
  defeitos mullerianos, 232
  leiomiomas, 229-230
  malformação arteriovenosa, 232
  pólipos endocervicais, 230-232, 230-231f
 após a menopausa, 220-222
 associado à gravidez, 229-230
 avaliação do, 219-220

 causas sistêmicas do, 234-237
 contracepção com progestogênio apenas e, 

233
 contracepção hormonal combinada e, 233
 definições de, 219-220
 diagnóstico de, 222-230
  biópsia endometrial, 223, 225-227, 225-

226f
  determinação do β-hCG, 222-223
  distúrbios da coagulação, rastreamento 

para, 222-223, 225
  esfregaço úmido e culturas cervicais, 223, 

225
  exame citológico, 223, 225
  exame físico, 222-223, 225t
  histeroscopia, 228-229, 228-229f
  testes hematológicos, 222-223
  ultrassonografia, 226-229
 diagnóstico diferencial do, 220t
 em adolescentes, 220
 em mulheres em idade reprodutiva, 220-

221
 fisiopatologia do, 221-222
 fontes externas do, 232-233
 incidência do, 220-222
 infecção e, 233-235
 miomectomia, 1039
  controle pré-operatório do, 1039
 na infância, 220
 na transição da menopausa, 558-559
  avaliação do, 558-559
 perimenopausa, 220-221
 relacionado ao DIU, 232-233
 sintomas do, 221-223
  dor pélvica, 222-223
  menorragia, 222-223
  metrorragia, 222-223
  sangramento pós-coito, 222-223
 terapia de reposição hormonal e, 233
 uso de tamoxifeno, 233
Sangramento uterino disfuncional (SUD), 
236-241

 anovulatório, 236-237
 fisiopatologia do, 236-238
 ovulatório, 236-237
Sangramento vaginal, em meninas pré-púberes, 
393-394, 393-394t

Sangue, doação autóloga, 954-955, 1039
Santura. Veja Cloridrato de tróspio
Saracatinibe, 593-594
Sarafem. Veja Fluoxetina
Sarcoidose, amenorreia causada por, 450-451
Sarcoma botrioide, 813-815, 814-815f
Sarcoma uterino, 839-851
 adenossarcoma, 845-846, 846f
 amostragem endometrial para, 840
 avançado/recorrente, tratamento do, 849-

851
 carcinossarcomas, 845, 845f, 846f, 848-

849, 850-851
 diagnóstico do, 840-841
  e papel do generalista, 841
 epidemiologia do, 839
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 estadiamento para, 847, 847t, 848-849f
 estádio inicial, tratamento do, 848-850
  cirurgia, 848-850
  e manejo da manutenção da fertilidade, 

849-850
  estádio inicial, tratamento do, 848-850
  quimioterapia auxiliar, 849-850
  radiação auxiliar, 849-850
  vigilância, 849-850
 estudos de imagem do, 841
 fatores de risco para, 839
 leiomiossarcomas, 842-843, 842f, 843t, 

848-851
 misto, 841
 nódulo estromal endometrial, 843
 padrões de dispersão do, 846-847
 patogênese do, 839-840
 patologia do, 841-846
 prognóstico para, 850-851
 puro, 841
 sarcoma estromal endometrial, 843, 844f
 sarcoma indiferenciado de alto grau, 843, 

844f, 845
 sinais e sintomas do, 840, 840f
  tumor do músculo liso de potencial 

maligno incerto, 843
 sobrevida global do, 850-851
 teste de laboratório para, 841
 tumores estromais endometriais, 843, 848-

851
Sarcomas
 da vulva, 804-805, 804-805f
 paraovarianos, 273
Sarcoptes scabiei, escabiose por, 88
Seasonalef, 151t
Seasonique, 151t
Seio urogenital, 481-482, 482-483f
Semente de feno-grego,
 e galactorreia, 340-341t
Sensibilização central, 305-306
Sensibilização periférica, 305-306
Septo urorretal, 481-482, 482-483f
Septo uterino, 1174, 1174f
Septo vaginal transverso, 493-494, 494f
Septoplastia, 1174
Septra DS. Veja Trimetoprima-Sulfametoxazol 
DS

Sequestrantes de ácido biliar
 para diminuir os níveis de lipídeos, 23-24t
Serotonina
 e fisiopatologia de SPM, 362-363
 e ondas de calor, 560-563
 papel na SII, 322-323
Serpasil. Veja Reserpina
Sertralina, 363-366t
 e galactorreia, 340-341t
Sexo, determinação do, 481-483
Sexo da criação, 395-396
Sexualidade, 374-377
 gravidez e, 376-377
 na idade avançada, 377
 na transação da menopausa, 377

SHBG. Veja Globulina de ligação ao hormônio 
sexual (SHBG)

 Síndrome de Sheehan, amenorreia causada 
por, frequência de, 440-441t, 450-451

Shigella spp, vulvovaginite pré-puberal causada 
por, 388-389

SHO. Veja Síndrome de hiperestimulação 
ovariana (SHO)

SIA. Veja Síndrome de insensibilidade ao 
androgênio.

Sibutramina, 16
Sífilis, 76-79
 complicações do SNC por, 77-78
 diagnóstico de, 77-79
 fisiopatologia da, 76-77
 latente, 77-78
  inicial, 77-78
  tardia, 77-78
 por Treponema pallidum, 76-77, 76-77f
 primária, 76-77, 77-78f
 secundária, 76-78, 77-78f
 serofast, 77-78
 terciária, 77-78
 tratamento da, 79, 79t
Sigmoidoscópios flexíveis
 para detecção do câncer colorretal, 15t
SII. Veja Síndrome do intestino irritável (SII)
Sinal “dovetail” encaixar “cauda de andorinha”, 
663-664, 664-665f

Sinal de Carnett, 312
Sinal de Cogwheel, 42-43
Sinal de colar de contas, 43-44f, 273
Sinal de Groove, 80-81, 80-81f
Sinal decidual duplo, 43-44, 44-45f
Sinalização neuroendócrina, 400
Síndrome da bexiga dolorosa, 320-321
Síndrome da dor pélvica periparto, 326-327
Síndrome da eritrocitose miomatosa, 252
Síndrome da transfusão feto-fetal (STFF), 538
Síndrome de Asherman, 45-46f, 542-543, 
1178

 amenorreia causada por, 443-444, 443-444f
 e aborto espontâneo recorrente, 180-182
 e infertilidade, 516-517
Síndrome de congestão pélvica, 312
Síndrome de Cowden, 347t
Síndrome de crescimento de teratoma, 885-
886

Síndrome de Cushing, 471-472
Síndrome de dor miofascial, 324-327
 diagnóstico de, 325-326
 fatores de risco para, 324-325
 fisiopatologia da, 324-325
 incidência de, 324-325
 músculos envolvidos na, 325-327
 prevalência da, 324-325
 tratamento da, 326-327
Síndrome de Ehlers-Danlos
 e prolapso de órgão pélvico, 633-634
Síndrome de Fitz-Hugh-Curtis, 95-96
Síndrome de hiperestimulação ovariana 
(SHO), 535, 537-538, 1139

 classificação e estadiamento da, 538t

 diagnóstico de, 535, 538f
 fisiopatologia da, 535
 prevenção da, 537-538
 tratamento da, 535, 537
Síndrome de insensibilidade ao androgênio 
(SIA), 405-407, 441, 443, 443t, 488-489

 amenorreia causada por, frequência de, 440-
441t

 incidência de, 488-489
Síndrome de Kallmann, 447-449, 447-448f
Síndrome de Klinefelter, 525-526
 e infertilidade masculina, 525-526
Síndrome de Li-Fraumeni, 347t
Síndrome de Lynch, 818. Veja também Câncer 
de colo não poliposo hereditário (HNPCC)

Síndrome de Marfan,
 e prolapso de órgão pélvico, 633-634
Síndrome de Mayer-Rokitansky-Kuster-
Hauser. Veja Agenesia mülleriana

Síndrome de McCune-Albright, 394
Síndrome de Meigs, 252, 891-892
Síndrome de Peutz-Jeghers (SPJ), 347t, 887-
888, 892-893

Síndrome de pseudo-Meigs, 252
Síndrome de Swyer, 446
Síndrome de Turner, 171, 445, 445t, 488-489, 
490f

Síndrome do anticorpo antifosfolipídeo (SAF), 
174-175

 e aborto espontâneo recorrente, 182-185, 
183-184t, 184-185f

Síndrome do câncer de ovário-mama 
hereditária

 tratamento para, 346-347, 347t
Síndrome do choque tóxico, 104-105, 104-
105t

Síndrome do folículo não rompido luteinizado 
(LUFS), 431-432

Síndrome do homem vermelho, 71-75, 73-75t
Síndrome do intestino irritável (SII), 321-324
 constipativa, 321-324
 definição de, 321-322
 diagnóstico de, 322-323
 diarreica, 321-324
 dieta para, 322-323
 fezes mistas, 321-322
 fisiopatologia da, 321-323
 prevalência da, 321-322
 terapia medicamentosa para, 322-324, 323-

324t
 terapia psicológica para, 323-324
 tratamento da, 322-324
Síndrome do levantador do ânus, 326-327, 
671-672

Síndrome do nevo displásico, 347t
Síndrome do ovário policístico (SOP), 460
 achados ultrassonográficos na, 472-473, 

473f
 amenorreia causada por, 451-452
  frequência da, 440-441t
 consequências da, 462-463t
 definições da, 460-461, 460-461t
 desregulação do gene CYP11a na, 460-461
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 diagnóstico da, 469-473
  níveis de 17-hidroxiprogesterona na, 471
  níveis de cortisol, 471-472
  níveis de prolactina na, 469-470
  níveis de SDHEA na, 471
  níveis de testosterona na, 470-471
  nível do hormônio estimulante da 

tireoide na, 469
 e aborto recorrente, 186-187
 etiologia da, 460-461
 excesso de androgênios na, 460
 fisiopatologia da, 460-463
  anovulação na, 462-463
  gonadotrofinas na, 460-461, 461-462f
  níveis baixos de SHBG na, 462-463
  níveis de androgênios na, elevados, 461-

463
  resistência à insulina na, 460-462
 genética da, 460-461
 hipertecose ovariana, 460-461
 incidência da, 460
 obesidade e, 529-530
 perda de peso na, 473
 sinais e sintomas da, 462-469
  acantose nigricans, 465-467, 466-467f
  acne, 464-465f, 464-466
  alopécia, 465-466
  amenorreia, 462-463
  apneia do sono obstrutiva, 466-467
  câncer endometrial, 467-468
  diabetes melito tipo 2, 466-467
  disfunção menstrual, 462-463
  dislipidemia, 466-467
  doença cardiovascular, 467-468
  gravidez e complicações neonatais, 469
  hiperandrogenismo, 462-466
  hirsutismo, 462-464
  infertilidade, 467-468
  obesidade, 466-467, 466-467f
  oligomenorreia, 462-463
  perda de gravidez, 467-468
  problemas psicossociais, 469
  resistência à insulina, 465-467, 465-466f
  síndrome metabólica, 466-468, 467-468f
  tolerância à glicose diminuida, 466-467
 síndrome de HAIRAN, 460-461
 tratamento para, 473-477
  dietético, 473
  exercício na, 473-475
  por observação, 473
Síndrome do ovário remanescente, 270
 e dor pélvica crônica, 317-318
Síndrome do ovário resistente, 446
Síndrome do plug necrótico, 1079
Síndrome do trauma de estupro, 371-372
Síndrome do X frágil, 446
Síndrome galactorreia-amenorreia, 450-451
Síndrome hiperandrogênica da acantose 
nigricans resistente à insulina, 460-461

Síndrome metabólica, 21, 23
 critério diagnóstico para, 22t
 diagnóstico de, 21, 23

 na síndrome do ovário policístico, 466-468, 
467-468f

 prevalência da, 21, 23
 tratamento da, 21, 23
Síndrome MURCS, 495-497
Sindrome piriforme, 328
Síndrome pós-embolização, 256
Síndrome pré-menstrual (SPM), 362-367
Síndromes de encarceramento de nervo, parede 
abdominal anterior, 326-328, 327-328f

Sinéquia intrauterina, 45-46
Sinéquias, 516-517, 542-543, 1178, 1178f
Sínfise pubiana, 922
Sino-Implante II, 141, 143
Sintomas vasomotores, 585-586
 agentes do sistema nervoso central para, 

588-590
  alfa-metildopa, 589-590
  bellergal, 589-590
  clonidina, 588-589
  gabapentina (neurontina), 588-589
  inibidor seletivo da recaptação de 

serotonina, 588-589, 588-589t
  inibidor seletivo da recaptação de 

serotonina e norepinefrina, 588-589, 
588-589t

  medicação para dormir, 589-590
 fisiopatologia dos, 560-563
 mudanças ambientais e de estilo de vida 

para, 590-591
 na transição para a menopausa, 560-564, 

585-586
  e disfunção do sono/fadiga, 560-563
  fatores de risco para, 560-564
 terapia hormonal para, 585-589
  estrogênio, 585-586, 588, 587t
  progestogênio, 586, 588
  TH bioidêntico, 586, 588-589
 terapia MAC para, 589-591
  acupuntura, 589-590
  cohosh preto, 590-591
  dong quai, 590-591
  fitoestrogênios, 589-591
  fitoprogestinas, 590-591
  linhaça, 589-590
  perda de gordura e exercício aeróbico, 

589-590
  produtos de soja, 589-590
  trevo vermelho, 590-591
  vitamina E, 590-591
 tratamento dos, 585-591
Sinvastatina, 23-24t
 para baixar o nível de lipídeos, 23-24t
 para endometriose, 296-297
Siringoma, 122-123
 vulvar, 122-123, 122-123f
Sistema “ABCD”, para lesões da pele, 11-13
Sistema Cavaterm Plus, 1170
Sistema de ablação endometrial NovaSure, 
1170-1171

Sistema de acesso avançado ao GelPOINT, 
1115, 1115f

Sistema de Baden-Walker Modificado
 para avaliação do prolapso de órgão pélvico, 

636, 638t
Sistema de Carter-Thomason, 1116
Sistema de crioablação Her Option, 1171
Sistema de eletrocirurgia bipolar Versapoint, 
1161

Sistema de pontuação de Ferriman-Gallwey, 
para hirsutismo, 463-465, 465-466f

Sistema genital, embriologia do, 481-487
Sistema HidroTermoAblador (HTA), 1170
Sistema Implanon (Organon), 141, 143, 145f
Sistema imune
 papel na patogênese da endometriose, 282-

284
Sistema intrauterino de liberação de 
Levonorgestrel (SIU-LNG), 136-137, 396

 contraindicações para o uso de, 136-137, 
137-138t

 e desenvolvimento de cistos ovarianos 
funcionais, 265-266

 e dismenorreia, 319-320
 e gravidez ectópica, 201
 inserção, técnica para, 141, 143, 144f
 mecanismo de ação do, 136-137
 para adenomiose, 261-262
 para endometriose, 294
 para menorragia, 237-238t
 para sangramento uterino disfuncional, 

238-239
Sistema nervoso, 609
Sistema Norplant, (Wyeth), 141, 143
Sistema Permanente de Controle de 
Natalidade Essure, 147, 147f, 1172, 1172f. 
Veja também Esterilização

Sistema urinário, embriologia do, 481-487
Sistema VersaStep, 1112-1113, 1113f
Sistemas de ablação por balão térmico, 1170
Sistema de banco de dados e de relatórios das 
imagens das mamas (BI-RADS), 336, 336t

SIU-LNG. Veja Sistema intrauterino de 
liberação de levonorgestrel (SIU-LNG)

Sling pubovaginal, 1196-1197, 1196f, 1197f
 para IUE, 626-627t, 627-628
Sling transobturatório (TOT), 626-629 1194, 
1195

Soalho pélvico
 anatomia, 924-927f, 925-928
  ultrassonografia para, 37-39
 exame muscular, 314-315f
 exercícios de força muscular
  para incontinência anal, 669-670
  para prevenção do prolapso e tratamento, 

649-650
 imagem por ressonância magnética do, 57-

59
 inervação, 924f, 926-927
 músculos no, 924f, 925, 925f
  elevador anal, 924f, 925-927, 925f
  fáscia visceral e parietal do, 927-928t
  iliococcígeos, 924-927f, 926-927
  pubococcígeos, 924f, 925, 925f
  puborretais, 924-927f, 926-927
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Solia, 150t
Solifenacina, para incontinência urinária, 628-
629t, 629-630

Solução de lugol, na colposcopia, 748-749, 
749-750f

Solução de Monsel (subsulfato férrico), 232
Sombra acústica, 34, 34f
Sonda Corkscrew, 1102
Sono-histerografia. Veja também 
Ultrassonografia com infusão salina (UIS)

 no sangramento anormal, 227-229, 227-228f
Sonosalpingografia. Veja Ultrassonografia de 
contraste histerosalpingo (HyCoSy)

Sonovaginografia, 35
SOP. Veja Síndrome do ovário policístico 
(SOP)

Sorafenibe, 724-725
Sorbitol (70%) para SII, 323-324t
Spectracef. Veja Cefditoren
Sperm Chromatin Structure Assay (SCSA), 
524-525

Spinnbarkeit, 520
SPJ. Veja Síndrome de Peutz-Jeghers (SPJ)
Sprintec, 150t
Sronyx, 150t
Staphylococcus aureus, vulvovaginite 
pré-puberal causada por, 388-389

 síndrome do choque tóxico por, 104-105t
Struma ovarii, 267
STSG. Veja Enxertos de pele em meia 
espessura (STSG)

Subseptado, 45-46f
Substância inibidora mülleriana, 482-483
SUD. Veja Sangramento uterino disfuncional 
(SUD)

Sulfato de desidroepiandrosterona (SDHEA)
 na transição da menopausa, 556-557
 níveis, medida do, 454-456
 valores de referência para, 409t
Sulfonato de estrona
 sérica, valores de referência para, 409t
Sumatriptano, e galactorreia, 340-341t
Sunitinibe, 705-706f, 706-707
Suores noturnos, na transição da menopausa, 
560-563

Superatividade do detrussor, 606
 cistometrografia para, 621-623, 622f
Superfamília de receptores esteroides
 classificação de, 405-406
 estrutura modular da, 405-406, 406-407f
Suplementação com ácidos graxos ômega-3,
 para depressão na gravidez, 367-368
Suplementação da vitamina D
 osteoporose e, 595-597
Suplementação de cálcio,
 osteoporose e, 595-596
Supositórios de bisacodil, 668-669
Suprax. Veja Cefixima
Supressão hormonal, para dor pélvica crônica, 
314-315

Suspensão do ligamento uterossacral
 abdominal, procedimento para, 1234-1235, 

1234f, 1235f

 vaginal, procedimento para, 1236-1237, 
1237f

Sutent. Veja Sunitinibe
Sutura barbada, 1117, 1117f
Suturas, 1116-1119
Synarel. Veja Nafarelina
Synercid. Veja Quinupristina/dalfopristina

T

Tabagismo, 25, 27, 29
 abandono do, fármacos para, 28t
 e câncer do colo uterino, 739-740, 770
 e câncer endometrial, 819
 e incontinência urinária, 609
 e infertilidade, 529-530
 e prolapso do órgão pélvico, 635
 e risco de aborto espontâneo, 173-175
 e risco de complicações pulmonares, 948-

949
 e risco de gravidez ectópica, 201
 efeito na fertilidade, 508t
 farmacoterapia para, 28t, 29
Tacrolimo, para líquen escleroso, 115-116
Tagamet. Veja Cimetidina
Tamoxifeno, 704-706
 adenomiose e, 260-261
 e câncer endometrial, 818
 e desenvolvimento de cistos ovarianos 

funcionais, 265-266
 e sangramento uterino anormal, 233
 efeitos de agonistas/antagonistas de 

estrogênio, 411t
 estrutura química do, 409-410f
 mecanismo de ação do, 704-706
 para carcinoma lobular in situ, 342-343
 para indução da ovulação, 533
 para mastalgia, 341-342
 para o câncer de mama, 350-352
 para o carcinoma ductal in situ, 345
 toxicidade do, 705-706
Taxa de aborto, 187-188
Taxa de aumento do oxigênio (OER), 716-
717, 716-717f

Taxanos
 e radioterapia, combinados, 724-725
 para a quimioterapia do câncer de mama, 

350-351
 para o câncer, 702-703, 702f, 703t
Taxol. Veja Paclitaxel
Taxotere. Veja Docetaxel
Tazaroteno, para acne, 476-477, 477f
Tazicef. Veja Ceftazidima
TC. Veja Tomografia computadorizada (TC)
TC espiral, 51-52
 e continência urinária, 619t
 espironolactona para hirsutismo, 475-476
TDSH. Veja Transtorno do desejo sexual 
hipoativo (TDSH)

Tecido mamário, ectópico, 122-123, 122-
123f

Tecnologia do Doppler, 35

Tecnologias de reprodução assistida (TRA), 
546-548. Veja também Transferência de 
embrião; Fertilização in vitro (FIV)

 complicações da, 459-552, 550-552t
 criopreservação do embrião, 548-549
 criopreservação do oócito, 548-549
 diagnóstico genético pré-implantação, 548-

551, 549-551f
 doação de óvulos, 546-548
 injeção de espermatozoides 

intracitoplasmática, 546-548
 maternidade gestacional em sub-rogação, 

546-548
 maturação in vitro, 548-549
 na fertilização in vitro, 546-548, 547-548f
 na infertilidade masculina, 543-546, 543-

545f
 outras técnicas associadas, 546-548
 transferência intrafalopiana de gametas, 

548-549
 transferência intrafalopiana de zigoto, 548-

549
Tecomas, 890-891
TECs. Veja Tumores de estroma do cordão 
sexual (TECs)

Tegaserode, para IBS, 322-323
Tegress, para bulking uretral, 1198
Tegretol. Veja Carbamazepina
Tegrin LF, 90
Tela, cirúrgica
 indicações para, 653-655
 material, 655
 na cirurgia pélvica reconstrutiva, 653-655
 sintética, 655
 tipos de, 655f, 655t
Telarca prematura, 394
Telarquia, 383-384, 389-391
 prematura, 390-391, 390-391f
Telavancina, para infecções por SARM 
complicadas, 104-105

Teloscopia suprapúbica, 1187, 1188f
Temazepam
 eficácia, contracépticos hormonais e, 154t
 para insônia, 29t
Temovate, para líquen escleroso, 114, 115t
Temperatura basal do corpo, 512-513, 513f
Tempo de eco com retardo, na imagem por 
ressonância magnética, 52-53

Tempo de geração celular, 692
Tempo de protrombina (TP), 953-954
Tempo de tromboplastina parcial (TTP), 953-
954

Tempos de duplicação, tumores, 693
Temsirolimus (CCI-779), 706-707
Tenormin. Veja Atenolol
Teofilina, eficácia, contraceptivos hormonais 
e, 154t

Teoria aloimune, de abortos recorrentes, 184-
185

Teoria autoimune, de aborto espontâneo 
recorrente, 182-185

Terapia add-back, 255
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Terapia antirretroviral altamente ativa 
(HAART), 763-764

Terapia com ferro
 para sangramento uterino disfuncional, 

239-240
Terapia com heparina, manejo perioperatório 
da, 954-955, 955-956t

Terapia com laser, para remoção de pelos, 
475-477

Terapia com ultrassom focado, 34-35
Terapia de biofeedback, 624-625
 para incontinência anal, 668-670
Terapia de calor, para dismenorreia, 319-320
Terapia de reposição androgênica, para TDSH, 
597-600

Terapia de reposição com estrogênio,
 para hipogonadismo, 456-457
 pós-operatória, 964-965
Terapia de reposição com nicotina, 529-530
Terapia de reposição hormonal (TH)
 e sangramento uterino anormal, 233
 pós-menopausa
  e pós-cirurgia de TEV, 961
Terapia física para dismenorreia, 319-320
Terapia fotodinâmica (PDT)
 para neoplasia vulvar intraepitelial, 760-761
Terapia hormonal para leiomiomas, 254
Terapia supressiva, para infecção pelo vírus do 
herpes simples, 76-77, 76-77t

Teratoma cístico benigno, 267
Teratoma cístico maduro, 267
 bilateral, 267, 269
 cariótipo, 267
 complicações do, 268
 diagnóstico do, 269
 origem do, 267-268
 patologia do, 267
 ruptura, 268
 torção, 268
 transformação maligna, 267
 tratamento do, 269
 ultrassonografia do, 269, 269f
Teratoma imaturo, 267, 884-886, 884-885f
Teratoma monodérmico, 267
Teratoma ovariano, 266-267
 imaturo, 267
 maduro, 267
 monodérmico, 267
Teratoma(s), 266-269
 cístico maduro, 267-269, 268f, 269f (Veja 

também Teratoma cístico maduro)
 fetiforme, 267
 imaturo, 267
 monodermal, 267
 sólido maduro, 267
 tecidos no, 267
Teratomas fetiformes, 267
Teratospermia, 523-524, 523-524t
Teratozina, e incontinência urinária, 619t
Teratozoospermia, 545-546
Terconazol
 para candidíase, 84t

Teriparatida, para osteoporose, 592-593t, 
595-596

Termorregulação, na transição para a 
menopausa, 560-564, 562f

Teste de reagina plasmática rápida (RPR)
 para sífilis, 77-78
Teste da fita adesiva, 387-388
Teste de captura híbrida 2, 734
Teste de desafio com citrato de clomifeno, 515
Teste de DNA nas fezes (sDNA), 11-13
 para detecção de câncer colorretal, 15t
Teste de DNA para HPV de Alto Risco Digene 
HC2, 736-737

Teste de edema hiposmótico, 523-524
Teste de estimulação com GnRH, 408
Teste de estímulo com ACTH, 471
Teste de estímulo do cortisol, 454-456
Teste de guáiaco nas fezes, na dor pélvica, 307
Teste de Papanicolaou (esfregaço de Pap), 396, 
730, 740-741

 base líquida, 741-743
 coleção de lâminas convencionais, 741-742
 na avaliação de infertilidade, 511
 para avaliação do câncer cervical, 776-777, 

776-777f
 para câncer de endométrio, 823-825
 realização do, 740-742
  kits de coleta, 740-742, 741-742f
  localização da junção escamocolunar, 

740-741
  preparação da paciente, 740-741
 resultados, relatórios dos, 745-747, 745-

746t
 sensibilidade do, 740-741
 trichomonas no, 83-84
Teste de prolactina, na amenorreia, 454-456
Teste de retirada de progesterona, 454-455
Teste de sangue oculto nas fezes (PSOF), 10-
11

Teste de Sims-Huhner, 520-521, 521f
Teste de supressão com dexametasona, 408, 
472

Teste de tamponamento, 679-680
Teste de tolerância à glicose de 2 horas (TTG 
2h), 472

Teste de Trendelenburg, 312
Teste de Whiff, 66-67
Teste do desenho do relógio, 25, 27
Teste do DNA espermático, 180-182
Teste do hormônio folículo-estimulante
 na amenorreia, 454-456
Teste do Veneral Disease Research Laboratory 
(VDRL)

 para sífilis, 77-78
Teste dos três esfregaços. Veja Teste do tampão.
Teste em reação em cadeia da polimerase 
(PCR)

 para o diagnóstico de infecção por herpes 
simples, 75-76

Teste HPV HR Cervista, 736-737
Teste ileopsoas, 313-314
Teste imunoquímico fecal (TIF), 10-13
 para detecção do câncer colorretal, 15t

Teste Mini-Cog, 25, 27, 27f
Teste no sangue OvaSure, 856-857
Teste OVA1, 265-266
 para câncer ovariano, 860-861
Teste pós-coito, 520-521, 521f
Teste PSOF
 para detecção do câncer colorretal, 15t
Teste Q-tip, 619, 619-620f
Teste rápido para Trichomonas, 83
Teste triplo, concordante, 336-337
Testes de amplificação do ácido nucleico 
(NAATs)

 para Chlamydia trachomatis, 85-86
 para identificação de gonococo, 84-85
 para trichomonas, 83
Testes de estimulação, 408
Testes de função hepática, 953-954
Testes de função pulmonar, pré-operatória, 
950

Testes de LH na urina, 513
Testes de supressão, 408
Testes pré-operatórios, diretrizes para, 956-959
Testículos, 509f
 embriologia dos, 482-484, 484-485f
 funções dos, 521
Testosterona
 estrutura química da, 409-410f
 genitália ambígua, 487-488
 hirsutismo causado por, 463-464t
 livre, medição da, 404-405
 níveis, medição dos, 454-456
 níveis elevados de, na síndrome do ovário 

policístico, 462-463
 papel no desenvolvimento do fenótipo 

masculino, 482-484
 sérica, faixas de referência para, 409t
Tetraciclinas, 73-75
 e a eficácia dos contraceptivos hormonais, 

155t
 espectro de ação das, 73-75
 reações adversas das, 74-75
2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina (TCDD)
 papel na endometriose, 283-284
TEV. Veja Tromboembolismo venoso (TEV)
Thermablate Endometrial Ablation System, 
1170

ThermaChoice III Uterine Balloon Therapy 
System, 1170, 1171f

ThinPrep, 741-742
Thorazine. Veja Clorpromazina.
Tiazolidinedionas, 474-475
 e incontinência urinária, 619t
Tibolona, para leiomiomas, 255
Ticarcilina, 68t
Ticarcilina-clavulanato, 68t
 para infecções pós-operatórias, 102-103t
TIF. Veja Teste imunoquímico fecal (TIF)
Tigan. Veja Trimetobenzamida
Tigeciclina, para infecções MRSA 
complicadas, 104-105

Tilia Fe, 151t
Timentina. Veja Ticarcilina-clavulanato
Tindamax. Veja Tinidazol
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Tinidazol, 73-75
 para tricomoníase, 84-85, 84-85t
 para vaginose bacteriana, 67, 69t
Tinzaparina, 968-969t
Tioconazol
 para candidíase, 84t
 para candidíase vulvovaginal, 84t
Tioridazina, e incontinência urinária, 619t
TMMM. Veja Tumor mülleriano maligno 
misto (TMMM)

TMP-SMZ. Veja Trimetoprima-sulfametoxazol 
(TMP-SMZ)

Tofranil. Veja também Imipramina
 para incontinência urinária, 628-629t
Toki-shakuyaku-san, para dismenorreia, 319-
320

Tolerância à glicose diminuída,
 diagnóstico de, 472t
Tolerância à glicose, alterada, 20-21, 20-21t
 na síndrome ovariana policística, 466-467
Tolterodina para incontinência urinária, 628-
630, 628-629t

Tomografia computadorizada (TC), 51-53
 anatomia pélvica normal na, 51-52, 51-52f
 após cirurgia ginecológica, 52-53
 cistografia, 52-53
 de câncer endometrial, 824-825
 de sarcoma uterino, 841
 de tumores de células germinativas de 

ovário, 880, 880-881f
 e torção de anexos, 271
 na dor pélvica aguda, 308-309
 na dor pélvica crônica, 313-314
 para câncer cervical, 778-779
 para câncer de ovário, 860-861
 para malignidades ginecológicas, 52-53
 para obstrução do intestino delgado, 969-

970
Tomografia computadorizada quantitativa 
(TCQ), 50-52

Tomografia por emissão de pósitrons (PET), 
52-53, 53-54f

 para avaliação de sarcoma uterino, 841
 para câncer cervical, 778-781
Tomossíntese, mama, 348-349
Topiramato, e eficácia contraceptiva hormonal, 
155t

Topotecano, 703t, 703-704
 administração de, 703-704
 e lesão de extravasamento, 695-697t
 mecanismo de ação do, 703-704
 toxicidade do, 703-704
Torção anexial, 270-272
Torção ovariana, 42-43
Toremifeno, para mastalgia, 341-342
Toviaz, para incontinência urinária, 628-629t
Toxicidade da medula óssea, da quimioterapia, 
707-708

Toxicidade gastrintestinal, da quimioterapia, 
707-708

Toxicidade pulmonar, da bleomicina, 701
Toxina botulínica A, para incontinência 
urinária, 630

Tramadol hidrocloreto, 314-315
Tranquilizantes, eficácia, contraceptivos 
hormonais e, 154t

Transderm Scop. Veja Escopolamina
Transferência de embrião, 213-214, 547-548f
Transferência de energia linear, 714-716
Transferência intratubária de gametas (TIG), 
548-549

Transferência tubária de embrião (TTE), 548-
549

Transformação maligna de teratomas císticos 
maduros, 885-886, 885-886f

Transição da menopausa, 554-578
 alterações cardiovasculares na, 570-572
 alterações dentárias na, 571-572
 alterações dermatológicas na, 571-572
 alterações dos esteroides adrenais, 556-557
 alterações endometriais na, 558-559, 559f
 alterações mamárias na, 571-572
 alterações no eixo hipotálamo-hipófise-

-ovário na, 555-556
 alterações nos níveis de SHBG na, 557
 alterações ósseas na, 563-571
 alterações ovarianas na, 556, 556f
 alterações psicológicas na, 572-574
 alterações relacionadas à coagulação na, 

571-572
 alterações termorregulatórias centrais, 560-

564
 avaliação do paciente na, 574-575
 definição de, 554-555
 diagnóstico da, 574-576
 disfunção sexual na, 573-575
 dispareunia na, 573-575
 distúrbios menstruais na, 558-559
 e alterações do SNC na, 571-573
 e alterações do trato reprodutivo baixo, 573-

574
 e disfunção do sono, 571-573
 e fertilidade potencial, 558-561
 e função cognitiva, 572-573
 e libido, 573-574
 e problemas urogenitais, 574-575
 exame físico na, 575-576
 fase inicial, 555
 fase tardia, 555
 fatores que afetam, 555
 ganho de peso e distribuição de gordura na, 

571-572
 níveis de lipídeos na, alteração nos, 571-572
 sexualidade durante, 377
 sintomas associados com, 556t
  diagnóstico diferencial de, 574-575
 sintomas de humor durante
  avaliação da, 368-369
  riscos para, 368-369
  tratamento da, 368-369
 sintomas vasomotores na, 560-564
 testes laboratoriais na, 575-578
Translocação equilibrada, parental, e risco de 
aborto espontâneo recorrente, 180-181, 180-
181f

Transmissão direta, 34, 34f

Transposição do músculo grácil, 670-671
Transtorno da excitação sexual feminina, 378t
Transtorno disfórico pré-menstrual (TDPM), 
362-363

Transtorno do desejo sexual hipoativo 
(TDSH), 378t, 597-598

Transtornos alimentares, 357-358, 360-363
 amenorreia causada por, 447-450, 449-450f
  frequência de, 440-441t
 classificação dos, 357-358
 comorbidades dos, 360-362
 diagnóstico de, 358, 360-362
 e perda precoce da gravidez, 172
 fisiopatologia dos, 357-358, 360
 prognóstico dos, 360-362
 tratamentos dos, 360-363
Transtornos alimentares não especificados, 
357-358

Transtornos bipolares, 357
Transtornos de ansiedade, 357, 360-362t
 terapias com drogas para, 363-366t
Transtornos de ansiedade generalizada, 
critérios diagnósticos para, 360-362t

Transtornos de aversão sexual, 378t
Transtornos mentais na terceira idade, 368-369
Transtornos psiquiátricos, 356-357
 durante a gravidez, 364-369
 durante a transição da menopausa, 368-369
 na idade avançada, 368-370
 na transição da menopausa, 572-573
Traquelectomia, 1055-1056
 dissecção extraperitonial, 1055, 1055f
 excisão do toco, 1056, 1056f
 transsecção dos ligamentos uterossacro e 

cardinal, 1055-1056, 1055f
Trastuzumabe, para o câncer de mama, 348-
351

Tratamento de reposição hormonal (TH)
 contraindicações para, 585-586, 588t
 e controvérsias, 581-585
 indicações de uso corrente, 585-586
 perspectivas históricas na, 581-585
 riscos e benefícios da, 584-586
 terapia cíclica, 585-586
 terapia contínua, 585-586
Trato genital inferior, lesões pré-invasivas do, 
730-764

Trato reprodutivo inferior, lesões benignas do, 
110-130

Trato urogenital, embriologia do, 481-487
Trauma genital, na criança, 388-389, 389-390f
Trazodona, 363-366t
 para sintomas vasomotores, 588-589t
Trelstar. Veja Triptorelina
Treponema pallidum
 fatores de risco para, 11-13t
 rastreamento para, 11-13t
 sífilis por, 76-77, 76-77f
Tretinoína, para acne, 476-477, 477f
Tri Lo Sprintec, 150t
Triângulo anterior. Veja Triângulo urogenital
Triângulo de Hasselbach, 920-921, 920-921f
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Triângulo urogenital, 794, 942-945
 espaço perineal profundo, 943-944, 943-944f
 espaço superficial, 942-944
 membrana perineal, 943-945
Triazolam, para insônia, 29t
Trichomonas vaginalis
 em crianças abusadas sexualmente, 388-389
 tricomoníase por, 83-85, 84-85f
Tricomoníase
 coinfecções na, 83
 diagnóstico de, 83-84
 epidemiologia da, 83
 tratamento da, 84-85, 84-85t
Triexifenidil, e incontinência urinária, 619t
Triglicerídeos, séricos, 21, 23t
Tri-Legest, 151t
Tri-Levlen, 151t, 163-164
Trimetobenzamida para náuseas e vômitos, 963t
Trimetoprima-sulfametoxazol (TMP-SMZ)
 para abscesso vulvar, 105-106
 para infecções por SARM não complicadas, 

104-105
 para mastite na gravidez, 339-340
 para vulvovaginite em crianças, 388-389
Trimetoprima-sulfametoxazol DS (Bactrim 
DS, Septra DS), 72t

Trimox. Veja Amoxicilina
Trinessa, 151t
Tri-Norinyl, 151t
Triphasil, 151t, 163-164t
Triploidia, 172
Tri-Previfem, 151t
Triptorelina
 para endometriose, 295-296
 para leiomiomas, 255
Tri-Sprintec, 151t
Trissomia autossômica, 171, 171t
Trivora, 151t, 163-164t
Trocartes, 1112, 1112f
Troglitazona, e incontinência urinária, 619t
Trolenadomicina, eficácia, contraceptivos 
hormonais e, 154t

Tromboembolismo
 agudo venoso, anticoagulação para, 954-

955, 955-956f
 prevenção do, 954-957, 955-956f
 recorrente, anticoagulação para, 954-957, 

955-956f
Tromboembolismo venoso (TEV)
 agudo, anticoagulação para, 954-955, 955-

956t
 contraceptivos orais e, 155-156
 diagnóstico de, 967-968
 fatores de risco para, em pacientes 

cirúrgicos, 960t
  descontinuação hormonal, 961
  trombofilias, 960-961, 961f
 prevenção de, 954-957, 955-956f
 prevenção perioperatória de, 960-962, 962t
 recorrente, anticoagulação para, 954-957, 

955-956f
 tratamento do, 961-962, 962t, 967-969, 

968-969t

Trombofilias, e risco de aborto, 174-175
Trombose venosa profunda (TVP)
 diagnóstico de, 967-968
 fatores de risco para, 960t
 incidência de, 960
 prevenção no perioperatório da, 960
 probabilidade pré-teste para, 967-968t
 tratamento da, 967-969, 968-969t
Tromboses das veias da panturrilha
 ultrassonografia por compressão e, 48-49
TSH. Veja Hormônio estimulante da tireoide 
(TSH)

Tuba(s) de Falópio, 202f, 482-483f, 484-485
 anatomia da, 502-503
 canulação, 540-541
 e gravidez ectópica, 201, 202f
 e infertilidade, 515-517
 infecção por Chlamydia e, 201
 neoplasias benignas da, 274
 oclusão, 540-541
  distal, 540-542
  médio tubária, 540-541
  proximal, 540-542
 patologia da, 273-274
 reanastomose, 540-541, 541-542f
 reconstrução, 540-541
Tubérculo de Müller, 483-485, 485-486f
Tubérculo genital, 485-486, 486-487f
Tuberculose, amenorreia causada por, 450-451
Túbulo(s) seminífero 509f, 521
 embriologia do, 482-483
Tumor de anexo feminino de provável origem 
Wolffiana, 273

Tumor de Krukenberg, 867, 867f
Tumor limítrofe seroso, 858f
Tumor maligno de Brenner, 865
Tumor mucinoso benigno, 266-267, 268f
Tumor mucinoso limítrofe, 858f
Tumor mülleriano misto maligno (TMMM), 
839, 863-864

Tumor(es)
 amenorreia causada por, 449-451
 sólido(s), paraovariano(s), 272-273
Tumor(es) da hipófise, amenorreia causada 
por, 440-441t, 450-451

Tumor(es) sólido(s), paraovariano, 272-273
Tumor(s) de célula germinativa
 na infância, 389-390
 ovariano, 879-888
Tumor(s) do seio endodérmico, 814-815
 amenorreia causada por, 449-450
Tumores das células de Leydig, 892-893
Tumores das células de Sertoli, 891-892
Tumores das células de Sertoli-Leydig, 891-
893

Tumores das células esteroides, 892-893
Tumores das células esteroides sem outra 
especificação, 892-893

Tumores de baixo potencial maligno, 856-859
 características clínicas dos, 858
 patologia dos, 856-858, 858f
 prognóstico para, 859, 859f
 tratamento dos, 858-859

Tumores de Brenner, 269, 269f
Tumores de células da granulosa, 889-891, 
889-890f

 adulto, 889-890, 890-891t
 juvenil, 890-891
Tumores de estromas do cordão sexual (TECs)
 ovariano, 887-895
  achados físicos no, 887-888
  acompanhamento, 893-894
  apresentação clínica do, 887-888
  cirurgia para, 892-893
  classificação da OMS do, 889-890t
  classificação do, 888-889, 889-890t
  classificação histológica, 888-889
  diagnóstico de, 887-889
   papel do generalista no, 888-889
  epidemiologia do, 887-888
  estadiamento do, 893-894f
  estádio e sobrevivência do, 890-891t
  história natural do, 888-889
  imagem do, 888-889
  marcadores tumorais para, 888-889t
  mutação do gene FOXL2 e, 887-888
  na gravidez, 894-895
  não classificado, 892-893
  origem do, 880f, 887-888
  padrões de crescimento e metástase, 888-

889
  patologia do, 888-893
  procedimentos diagnósticos para, 888-

889
  prognóstico para, 887-888
  quimioterapia para, 893-895
  radioterapia para, 894-895
  recorrente, 894-895
  testes laboratoriais para, 887-889
  tomografia computadorizada para, 888-

889
  tratamento do, 892-895
  tratamento pós-operatório do, 893-894f
Tumores estromais esclerosantes, 891-892
Tumores limítrofes. Veja tumores com 
potencial maligno baixo

Tumores neurais, tubários, 274
Tumores neuroendócrinos, do colo uterino, 
775-776

Tumores ovarianos, 266-269
 classificação histológica da OMS de, 267t
 teratoma cístico maduro, 267-269
 teratoma ovariano, 266-267
 tumores mucinosos benignos, 266-267
 tumores serosos benignos, 266-267
Tumores serosos benignos, 266-267, 268f
TVP. Veja Trombose venosa profunda (TVP)
TVT-Secur, 628-629
Tygacil. Veja Tigeciclina

U

U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF), 
2, 6-7, 742-743

 orientações de rastreamento do câncer de 
mama pela, 14t
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UIS. Veja Ultrassonografia com infusão salina 
(UIS)

Ulceração, definição de, 74-75
Úlceras, genitais, infecção, 74-81
Úlceras aftosas, 118-119
Úlceras de Hunner, 320-321, 320-321f
Úlceras de prolapsos, 649
Ulipristal (CDB-2914), 256
Ultrassonografia, 33-49
 achados normais na, 36-39
  endométrio 37-39, 37-38f
  órgãos do trato reprodutivo, 36-38, 36-

38f
  soalho pélvico, 37-39
 aplicações clínicas da, 37-47
 compressão, 48-49
 contraste histerossalpingo, 46-47
 da torsão adnexa, 271, 271f
 das massas ovarianas, 41-43, 42-43f
 de anormalidades endometriais, 39-42
 de hematometra, 259-260f
 de teratoma cístico maduro, 269, 269f
 detecção de líquido livre por, 43-45
 do abscesso tubo-ovariano, 274
 dos tumores das células germinativas 

ovarianas, 880
 em doença trofoblástica gestacional, 44-45
 física da, 33-34
 imagem harmônica em, 34
 infusão salina, 35-37, 35-37f
  na avaliação da anatomia pélvica, 518-

519
 na avaliação da ovulação, 514
 na doença inflamatória pélvica, 42-44, 43-

44f
 na dor pélvica crônica, 313-314
 na gravidez ectópica, 43-44, 44-45f, 204-

205, 204f, 205f
 na infertilidade, 44-47
 na síndrome do ovário policístico, 472-473, 

473f
 no líquido intra-abdominal, 43-45
 no sangramento uterino anormal, 226-229
 para a avaliação do sangramento uterino 

anormal, 558-559
 para adenomiose, 39-40, 39-40f
 para avaliação do divertículo uretral, 687-

688, 688f
 para cistos ovarianos funcionais, 265-267, 

265-267f
 para endometriose, 46-47
 para hidrossalpinge, 273, 273f
 para leiomiomas, 37-40, 39-40f, 253, 253f
 para massa de mama, 336
  em uma mulher jovem, 392
 para monitoramento da foliculogênese, 46-

47
 para o câncer ovariano, 860-861, 862f
 para o cisto ovariano, 263-265
 para útero didelfo, 45-46, 45-46f
 quantitativa, 51-52
 rastreamento, 348-349
 sinal de contas em um colar, 43-44f

 sinal decidual duplo, 43-44, 44-45f
 técnicas de exame, 34-37
 tecnologia Doppler, 35
 terapia de ultrassonografia focalizada, 34-35
 transabdominal, 34
 transretal, 34
 transvaginal, 34
  do ovário na pré-menopausa, 34f
  do teratoma ovariano, 34f
  na avaliação da anatomia pélvica, 518, 

519f
  para a gravidez molar, 902, 902f
 tridimensional, 46-49
Ultrassonografia 3-D com angiografia de power 
Doppler (3D-PDA), 47-48

Ultrassonografia com contraste, 35
Ultrassonografia com Doppler colorido 
transvaginal no sangramento uterino anormal, 
228-229, 228-229f

 da torção anexial, 271
 para o cisto ovariano, 263-265
Ultrassonografia com infusão salina (UIS), 35-
37, 35-37f, 558-559

 cateter para, 35, 36-37f
 complicações da, 36-37
 contraindicações para, 36-37
 da cavidade endometrial normal, 35, 35f
 leiomioma, submucoso 253f
 na avaliação da anatomia pélvica, 518-519
 na mulher na pré-menopausa, 36-37
 no sangramento uterino anormal, 227-229, 

227-228f
 para anormalidades endometriais, 40-42, 

40-41f
 para defeitos da cavidade uterina, 45-46, 

45-46f
 para perda do local do DIU, 41-42
 soluções de distensão para, 35
 terapia com tamoxifeno e, 41-42
Ultrassonografia endoanal (USEA), 665-667, 
667f

Ultrassonografia focada guiada por imagem de 
ressonância magnética (MRgFUS)

 para leiomiomas, 258-259
Ultrassonografia histerossalpingo-contraste 
(HyCoSy), 46-47

Ultrassonografia pélvica transabdominal para 
tumores ovarianos em criança pré-púbere, 
389-390

Ultrassonografia perineal, para soalho pélvico, 
37-39

Ultrassonografia por compressão,
 para detecção de TVP, 48-49, 49-50f
Ultrassonografia quantitativa (USQ), 51-52
Ultrassonografia transabdominal (UTA), 34
 para cisto ovariano, 263-265
Ultrassonografia transanal, 665-667, 667f
Ultrassonografia transrretal, 34
 para a morfologia do esfincter anal após o 

nascimento, 37-39
Ultrassonografia transvaginal (UTV), 34, 
37-39

 da adenomiose, 39-40, 39-40f

 de leiomiomas, 37-40, 39-40f
 no sangramento uterino anormal, 226-228, 

226-227f
 para anormalidades endometriais, 39-41
 para gravidez molar, 902, 902f
 para o cisto ovariano, 263-265
 para o cisto paraovariano, 272
Ultrassonografia tridimensional, 46-49
 do útero septado, 45-46, 45-46f
 do útero unicornuado, 45-46, 46-47f
 para a anatomia do soalho pélvico, 37-39
 para as anomalias müllerianas congênitas, 

47-49
 para confirmação da esterilização 

transcervical, 47-48, 48-49f
 para o posicionamento do DIU, 47-48, 48-

49f
Ultravato, para o líquen escleroso, 114, 115t
Umedecedores vaginais, 726-727
Unasyn. Veja Ampicilina-sulbactam
Unipen. Veja Nafcilina sódica
United States Medical Eligibility Criteria (US 
MEC), para uso de contraceptivos, 133-134

UPP. Veja Uretrografia por pressão positiva 
(UPP)

Úraco, 920
Ureia, avaliação pré-operatória, 950
Ureter pélvico, 938
Ureter(es), embriologia dos, 481-482, 482-
483f

Uretra
 anatomia da, 614f, 936-937, 936f
 embriologia da, 481-482, 482-483f
 fálica, 491
 inervação, 937
 reparo de divertículo, 1203-1205, 1203f, 

1204f
 suprimento de sangue para, 937
Uretra “cano de chumbo”, 616
Uretra peniana, exame da, 511
Uretrografia com pressão positiva (UPP), 49-
51

 para avaliação de divertículo uretral, 687, 
687f

Uretrólise, 1200-1201, 1200f, 1201f
Uretropexia retropúbica, 1189-1190
 para IUE, 626-628, 626-627t
Uretroscopia diagnóstica e operatória, técnicas 
para, 1185-1188, 1186f, 1187f

Urina, armazenamento da, 614f
Urocinase, 432-434
Uroepitélio, 609
Urofluxometria, 621
Uroginecologia, ressonância magnética na, 
57-59

Urografia excretora. Veja Pielografia 
intravenosa (IVP)

Uso de diafragma, com espermicida, 159-162, 
160-162f

Uso de tabaco, e câncer cervical, 739-740
Ustequinumabe, para psoríase, 116-117
UTA. Veja Ultrassonografia transabdominal 
(UTA)
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Útero, 482-483f
 anatomia do, 927-929, 930f
 anomalias e infertilidade, 516-517
 arqueado, 46-47, 47-48f, 501-502, 501-

502f
 avaliação do, na dor pélvica crônica, 313-

314
 bicornuado, 499-501, 500-501f
  diagnóstico do, 499-501
  e infertilidade, 516-517
  histerosalpingografia do, 499-500
  RM para, 499-501
  ultrassonografia para, 499-500
 didélfico, 499-500, 499-500f
 drenagem linfática do, 931-932, 931-932f
 fisiopatologia do, 499-500
 inervação, 931-932
 ligamentos largos do, 931
 ligamentos redondos do, 930-931, 930f
 medição do, 36-37
 na infância, 383-384, 384f
 neonatal, 383-384, 384f
 resultados reprodutivos com, 499-500
 RM do, 54-55, 54-55f
 septado, 500-502, 501-502f
  diagnóstico do, 501-502
  e infertilidade, 516-517
  fisiopatologia do, 500-501
  resultados reprodutivos com, 500-502
  taxa de aborto espontâneo para, 500-502
  tratamento do, 501-502
 suprimento de sangue do, 221-222, 221-

222f, 931, 931f
 tratamento do, 500-501, 500-501f
 ultrassonografia para avaliação do, 37-42
 unicornuado, 497-500, 498-499f
  desenvolvimento rudimentar do corno 

uterino, 498-499
  diagnóstico do, 498-499
  e infertilidade, 516-517
  e perda de gravidez, 498-499
  manejo do, 498-500

V

Vacina conjugada meningocócica (MCV4), 9t
Vacina contra a varicela, 9t
Vacina de polissacarídeo de pneumococco 
(VPP), 8t

Vacina dT (Tétano, difteria), 9t
Vacina dTpa (Tétano, difteria, pertussis), 9t
Vacina inativada contra influenza (TIV), 8t
Vacina MMR (Sarampo, caxumba, rubéola), 
10-11t

Vacina para hepatite A, 8t
Vacina para hepatite B, 8t
Vacina para influenza, 8t
Vacina para influenza de vírus atenuado 
(VVA), 8t

Vacina polissacarídea meningocócica 
(MPSV4), 9t

Vacina zóster, 9t
Vacinação, 6-7, 8-11t

Vacinação para HPV, 397
Vacinas
 câncer, 706-707
 para prevenção da infecção por HPV, 737-

738
Vagifem, 596-597
Vagina
 adenose na, 813-814
 anatomia da, 932-935, 932-933f
 cistos, 495-496
 drenagem linfática da, 934-935
 embriologia da, 481-482, 482-483f, 484-

485, 485-486f
 exame da, em paciente na menopausa, 575-

576
 funcional, criação da, 497-498, 1075 (Veja 

também procedimento de McIndoe)
 inervação, 934-935
 lesões da, 128-129
 na RM, 54-55
 paredes do, 638-639, 638-639f, 933-934
  anormalidades no, e POP, 638-639
  defeitos transversos, 646, 646f
 pH da, 65-66
  na vaginose bacteriana, 66-67
 reconstrução, 1292-1295
 septada, amenorreia causada por, frequência 

da, 440-441t
 septo longitudinal, 494-496
  variedade obstrutiva da, 494, 495-496f
 septo transverso, 493-494, 494f
  amenorreia causada por, 441, 443
  diagnóstico da, 493
  em neonatos e crianças lactentes, 493
  espessura do, 493
  excisão, 1073-1074, 1073f, 1074f
  incidência de, 493
  não obstrutivo, 493
  obstrutivo, 493
  patogênese do, 493
  procedimento de Garcia para, 494
  sítios de, 493
  tratamento do, 493-494
 suporte da, 934-935
  suporte nível I, 640, 934-935
  suporte nível II, 640, 934-935
  suporte nível III, 640, 934-935
 suprimento de sangue para, 934-935
Vaginismo, 319-320, 378t
Vaginite
 definição de, 80-81
 infeccioso, 80-85
  avaliação no, 80-82
  infecção fúngica, 82-83
  tricomoníase, 83-85, 84-85f, 84-85t
Vaginite inflamatória descamativa, 128-129
Vaginoplastia de McIndoe, 497-498
Vaginoscopia, 755-756, 755-756f
 pré-púbere, 385-386, 385-386f
Vaginose bacteriana, 65-66
 clindamicina na, 71-73
 desfecho adverso com, 66-67, 69
 diagnóstico de, 66-67, 69

 fatores de risco para, 66-67, 66-67t
 metronidazol para, 73-75
 tratamento da, 67, 69, 69t
Valaciclovir, para infecção por vírus da herpes 
simplex, 76-77, 76-77t

Valor de Incontinência de St. Marks (Vaizey), 
663-664, 663t

Valtrex. Veja Valaciclovir
Válvulas de Houston, 937, 937f
Vancocina. Veja Vancomicina
Vancomicina, 72t, 71-75
 efeitos adversos da, 71-75, 73-75t
 para infecções por SARM complicadas, 104-

105
 uso de, 71-73
Vaniqa. Veja Hidrocloreto de eflornitina
Vantina. Veja Cefpodoxime
Vaporização a laser de dióxido de carbono, 
1088-1089

Vareniclina, para abandono do fumo, 28t, 29, 
529-530

Varfarina
 eficácia, contraceptivos hormonais e, 154t
 terapia com, manejo peri-operatório do, 

954-957, 955-956t
Varicocele, 545-546
 tratamento para, 545-546
Vasectomia, esterilização por, 147-148
Vasos epigástricos superficiais, 920f, 920-921
Vasos ilíacos externos, 920f, 920-921
Vasos pudendos externos, 920-921
VEGF. Veja Fator de crescimento endotelial 
vascular (VEGF)

Veia ilíaca circunflexa profunda, 920-922
Velban. Veja Vimblastina
Velivet, 150t
Venlafaxina
 para dor crônica, síndromes, 315t
 para sintomas vasomotores, 588-589t
Venlafaxina XRc, 363-366t
Verapamil, e galactorreia, 340-341t
Verbal Descriptor Scale (VDS), 309-311f
Veregen. Veja pomada de Sinecatequina
Vermox. Veja Mebendazol
Verrugas genitais, externas, 87
 diagnóstico das, 87
 tratamento das, 87
Vertebral Efficacy with Risedronate Therapy 
(VERT), 594-595

Vesicante(s)
 definição de, 695-697t
 e lesão de extravasamento, 695-697t
Vesicare. Veja também Solifenacina
 para incontinência urinária, 628-629t
Vestibulectomia, 1070-1071
 avanço da mucosa vaginal, 1070f, 1071
 incisões para, 1070f
Vestibulite vulvar, 941
Vestíbulo vaginal, 941
Viagra. Veja Citrato de Sildenafil
Vibativ. Veja Telavancina
Vimblastina, 703-704, 703t
 e lesão de extravasamento, 695-697t
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Vincristina, 703, 703t
Vincristina, adriamicina e ciclofosfamida 
(VAC)

 para tumores do saco vitelino, 814-815
Vinorebina, 703t, 703-704
 e lesão de extravasamento, 695-697t
Violência. Veja também Violência do parceiro 
íntimo (VPI)

 contra mulheres, 373-374
 definição de, 373-374
Violência doméstica, 25, 27
Violência por parceiro íntimo (VPI), 373-375
 abuso de drogas e, 373-374
 conduta na, 374-375
 diagnóstico de, 374-375
 durante a gravidez, 373-374
 estatística, 373-374
 fatores de risco para, 373-374
 relato de, 374-375
Violência sexual, 369-372
 achados físicos na, 369-370
 cuidados de acompanhamento após, 371-

372
 definição de, 369-370
 documentação da coleta de provas após, 

370-371
 exame físico e colheita de evidências após, 

369-371, 370-371t
 prevenção da gravidez após, 370-371, 371-

372t
 prevenção de doença sexualmente 

transmissível após, 370-372, 371-372t
 resposta psicológica à, 371-372
 sequela psicológica, 369-370
 tratamento após, 370-372
Violeta genciana,
 para candidíase, 84t
Virilização, aspectos clínicos da, 471t
Vírus da hepatite B
 fatores de risco para, 11-13t
 rastreamento para, 11-13t
Vírus da imunodeficiência humana (HIV)
 após assédio sexual, 370-371
 infecção
  com citologia anormal, 763-764
  conduta na, 762-764
  e câncer cervical, 739-740
  fisiopatologia do, 762-763
  HAART, impacto do, 763-764
  tratamento do, 763-764
 profilaxia contra pós-exposição (PEP), 370-

372, 371-372t
Vírus herpes simples, 2, 770
 e câncer vulvar, 794-795
 fatores de risco para, 11-13t
  diagnóstico diferencial da, epidemiologia 

da, 75-76
  infecção, diagnóstico de, 75-76
  recorrência, terapia episódica para, 76-77, 

76-77t
  sinais e sintomas da, 75-76, 75-76f
  terapia supressora para, 76-77, 76-77t
  tratamento da, 75-77, 76-77t

 na criança abusada sexualmente, 388-389
 tipo 1, 74-76
 tipo 2, 74-76
Vírus HIV
 fatores de risco para, 11-13t
 rastreamento para, 11-13t
Visita de saúde, primeira, 2
Vistaril. Veja Hidroxizina
Visual Analog Scale (VAS), 309-311f
Vitamina B1, para dismenorreia, 319-320
Vitamina E, para dismenorreia, 319-320
Vitiligo vulvar, 121-122, 121-122f
Vivelle-dot, para os sintomas vasomotores da 
menopausa, 587t

Viviant. Veja Bazedoxifeno
Volume do sêmen, 522-523
Volume ovariano, cálculo do, 36-37
VPI. Veja Violência por parceiro íntimo (VPI)
Vulva
 acantose nigricans na, 120
 anatomia da, 793-794, 940-942, 941f
 biópsia, 111-113, 111-112f
 câncer metastático para, 805-806, 806f
 carcinoma da célula basal da, 804-805
 dermatite de contato, 115-116, 115-116f, 

115-116t
 dermatoses, 113-119
  classificação da, 113, 113t
  inflamatória, 115-119
 doença de Behçet, 120
 doença de Crohn na, 120, 120f
 exame na paciente em menopausa, 575-576
 externa, 793-794
 inervação, 946
 interna, 794
 irritantes e alergênicos, 111
 lesão traumática à, 110
  hematoma, 127-128
  laceração, 127-128
  lesão sexual, 127-129
  tumores císticos, 122-125
  tumores sólidos, 121-123
 lesões congênitas da, 127-128
 lesões infecciosas da, 127-128
 líquen escleroso, 113-116
 líquen plano, 116-118
 líquen simples crônico, 113
 melanoma da, 803-805, 803-804f (Veja 

também Melanomas vulvares)
 pele da, 110
 pigmentação, distúrbios da, 120-122
  nevus, 120-122
  vitiligo, 121-122, 121-122f
 reclamações das pacientes em relação ao 

procedimento para, 110
  anamnese, 110
  exame físico na, 111, 111-112f
 sarcoma da, 804-805, 804-805f
 sistema linfático da, 794, 945-946
 suprimento de sangue para, 794-795, 945-

946
Vulvectomia
 cutânea, 1335-1336, 1335f, 1336f

 parcial radical, 1337-1339, 1337f-1339f
 parcial simples, 1335
 radical completa, 1340-1342, 1340f-1342f
Vulvite
 pré-puberal, 386-388
  infecção e, 387-388
  pelo líquen escleroso, 386-388, 387-388f
  por dermatite alérgica ou por contato, 

386-387, 386-387f
Vulvodínia, 124-128, 1070
 algoritmo para diagnóstico da, 125f
 anamnese, 125-127
 definição da, 124-125
 diagnóstico da, 125-127, 126-127t
 etiologia da, 124-125
 exame físico na, 126-127
 incidência de, 124-125
 ISSVD na, 124-125, 124-125t
 teste laboratorial na, 126-127
 tratamento da, 126-128
  biofeedback e terapia física, 126-127
  cuidado vulvar, 126-127
  educação de pacientes, 126-127
  injeções intralesionais, 127-128
  medicamentos orais, 127-128
  medicamentos tópicos, 126-128
  terapia cirúrgica, 127-128
  terapia comportamental, 126-127
Vulvoscopia, 796
Vulvovaginite, pré-puberal, 387-389
 causas da, 388-389t
 infecciosa, 388-389
 não específica, 387-389

W

Well Woman Care, 2-30
 anamnese, 2-7
 cuidado preventivo na, 6-30
 exame das mamas na, 2-4, 2-4f
 exame físico na, 2-7
 exame pélvico na, 4-7
 saúde mental na, 25, 27-30
Wellbutrin. Veja Bupropiona
Willebrand, para volume uretral, 1198
Women’s Health Initiative (WHI), 570-571, 
583-584

X

X frágil, ataxia associada/síndrome de tremor 
(FXTAS), 446

Xampus A-200, 90
Xanax, Veja Alprazolam
Xarope de lactulose, para IBS, 323-324t
Xenical. Veja Orlistate
Xenotransplantes, 655
46, XX/45, X, 488-489

Y

Yasmin, 150t
Yaz, 150t

Hoffman_Indice_2.indd   1401 07/10/13   10:55



1402 Índice

Yersinia spp, vulvovaginite pré-puberal causada 
por, 388-389

Z

Zaleplon, 363-366t
 para insônia, 29t
Zantac. Veja Ranitidina
Zelnorm. Veja Tegaserode

Zenchent, 150t
Zinacef. Veja Cefuroxima; Cefuroxima axetil
Zinnati Uterine Manipulator Injector 
(ZUMI), 1102, 1103f

Zithromax. Veja Azitromicina
Zocor. Veja Sinvastatina
Zofran. Veja Ondansetrona
Zoladex. Veja Goserelina
Zoloft. Veja Sertralina

Zolpidem, 363-366t
 para insônia, 29t
Zometa. Veja Ácido Zoledrônico
Zona de referência, 325-326
Zosyn, Veja Piperacilina-tazobactam
Zovia 1, 50-51, 150t
Zovirax. Veja Acyclovir
Zyban. Veja Bupropiona
Zyclara. Veja Creme imiquimod
Zyvox. Veja Linezolida
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