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Femina vem renovada. Nova editora e, 
mais importante ao Associado da Fe-
brasgo, periodicidade mensal. A Diretoria 

Científica e os Editores creem na maior fideli-
zação e maior benefício ao leitor de Femina. 
O crescimento científico da Associação é refle-
xo do perfil de seus diretores, que acreditam 
ser a atualização continuada de seus associa-
dos o objetivo maior da Febrasgo. Vinculada à 
periodicidade mensal, Femina também inova 
pela publicação de artigos originais, sem per-
der o foco das revisões e protocolos de cunho 
eminentemente prático. 

Numa redação excepcional, a doença tro-
foblástica gestacional é revisitada em detalhes 
neste volume, sendo artigo de capa. Femina traz 
ainda, na seção Ponto de Vista, as opiniões im-
portantes de dois professores acerca do san-
gramento uterino anormal, tendo como cenário 
uma adolescente. Como artigo da seção CNE, 
destacam-se os cuidados recomendados pela 
OMS na assistência ao parto. Vários protocolos 
produzidos pelas Comissões Nacionais Espe-
cializadas com a proposta de unificar a atuação 
dos associados no dia a dia também fazem parte 
deste volume.

Em revisão recente, o artigo acerca da relevân-
cia do câncer do colo uterino na gestação mere-
ce sua leitura cuidadosa.

Os Editores de Femina continuam contando 
com a colaboração dos seus leitores na produ-
ção de artigos, opiniões e críticas. Qualquer coi-
sa sobre qualquer coisa, como diria Jean Claude 
Nahoum nos velhos tempos.

No aguardo de sua participação, boa leitura!

Sebastião Freitas de Medeiros
EDITOR-CHEFE
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Doença trofoblástica 
gestacional
Antonio Braga1,2, Sue Yazaki Sun3, Izildinha Maestá4, Elza Uberti5

INTRODUÇÃO
A doença trofoblástica gestacional 
(DTG) pode ser definida como uma 
anomalia proliferativa que acome-
te as células que compõem o teci-
do trofoblástico placentário, cito e 
sinciciotrofoblasto, ainda que seus 
diferentes estágios histológicos di-
firam na propensão para regressão, 
invasão, metástase e recorrência.(1)

Todas as formas de apresentação 
da DTG são caracterizadas pela pre-
sença sérica de um marcador tumo-
ral biológico e específico, o fragmen-
to beta da gonadotrofina coriônica 
humana (beta-hCG), um hormônio 
glicoproteico produzido quase que 
na totalidade pelo sinciciotrofoblas-
to placentário.(2)

A análise histológica minuciosa 
permite distinguir os diferentes es-
tágios da doença, a saber: mola hi-
datiforme completa (MHC – Figura 1), 
mola hidatiforme parcial (MHP – Fi-
gura 2), mola hidatiforme invaso-
ra (MHI – Figura 3), coriocarcinoma 
(CCA – Figura 4), tumor trofoblástico 
do sítio placentário (TTSP – Figura 5)  

e tumor trofoblástico epitelioide 
(TTE – Figura 6).

EPIDEMIOLOGIA
A prevalência da DTG apresenta 
variação ampla em diferentes re-
giões do mundo.(3) A prevalência da 
mola hidatiforme (MH) varia de 23 a 
1.300/100.000 gravidezes, enquanto 
as formas malignas são mais raras 
(2,5 a 7/100.000 gestações). Estudos 
originados em países desenvolvi-
dos costumam citar taxas baixas da 
doença (1/1.000 a 1.500 gravidezes), 
ao passo que as publicações asiá-
ticas e latino-americanas, frequen-
temente, referem taxas mais altas 
(1/12 a 1/500 gravidezes).(3,4) No Bra-
sil, estima-se que ocorra um caso 
de gravidez molar em cada 200-400 
gestações.(4)

FATORES DE RISCO
Os dois principais fatores de ris-
co para DTG são, principalmente, a 
idade materna superior a 35 anos e 
a história prévia de DTG. O risco de 



FEMINA 2019;47(1): 6-17 | 7 

Doença trofoblástica gestacional

Figura 6. Tumor trofoblástico epitelioide. Pode-se observar área 
neoplásica uterina. Histerectomia feita por quimiorresistência, na 
vigência de níveis baixos-persistentes de hCG

Figura 5. Tumor trofoblástico do sítio placentário. Presença de 
grande metástase vaginal, sangrante. Tentou-se exérese da área 
tumoral, sem sucesso, resultando em óbito da paciente por cho-
que hemorrágico

Figura 4. Coriocarcinoma. Observa-se grande área necro-hemorrá-
gica ocupando grande parte do útero. Histerectomia feita por qui-
miorresistênciaFigura 1. Macroscopia de mola hidatiforme completa de segundo 

trimestre – Notar as vesículas de grandes dimensões e a ausência 
de anexos fetais

Figura 2. Macroscopia de mola hidatiforme parcial de primeiro tri-
mestre

Figura 3. Mola invasora. Notar a presença de vesículas ocupando 
a intimidade miometrial. Histerectomia feita por rotura uterina e 
hemoperitônio
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desenvolvimento da DTG em uma população de mulhe-
res em idade procriativa está significativamente aumen-
tado naquela cuja idade é superior a 35 anos e discreta-
mente aumentado nas mulheres com menos de 20 anos, 
mostrando ter essa doença predileção para os extremos 
reprodutivos. Quanto ao segundo fator de risco, estudos 
americanos e ingleses têm citado que mulheres com 
história de gravidez molar (MHC, MHP ou NTG – neo-
plasia trofoblástica gestacional) têm cerca de 1%-2% de 
chance de recorrência da doença em gestações subse-
quentes, comparado à incidência de 0,1% na população 
geral. A taxa de recorrência é muito maior após duas 
gravidezes molares (16% a 28%).(5) 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
Nos dias atuais, a ampla disponibilidade da ultrasso-
nografia (US) e da dosagem do beta-hCG sérico tem 
originado, cada vez mais, diagnósticos precoces da DTG, 
muitas vezes, antes do aparecimento das primeiras ma-
nifestações clínicas. A despeito das modificações obser-
vadas ao longo dos anos, a suspeição da gravidez molar 

Figura 8. Em A, observa-se ultrassonografia mostrando cisto te-
caluteínico gigante decorrente da hiperestimulação ovariana por 
conta de elevados níveis de hCG. Em B, observa-se laparotomia 
exploradora para tratamento de hemoperitônio devido à rotura de 
cistos tecaluteínicos em paciente com gravidez molar. Foi feita ape-
nas ooforoplastia para controle hemostático

Figura 7. Em A, observa-se paciente com gravidez molar de segun-
do trimestre, com fundo de útero estimado medindo 24 cm. Em B, 
pode-se observar a mesma paciente logo após a aspiração uterina, 
com importante redução do volume uterino

se inicia quando do sangramento transvaginal em ges-
tação incipiente, a caracterizar ameaça ou aborto con-
sumado, associado à presença do beta-hCG no sangue 
materno. A confirmação da doença virá com a realização 
de exame ultrassonográfico, mas principalmente com 
o estudo anatomopatológico de material abortado. As 
manifestações clínicas incluem:(6)

•• Sangramento transvaginal de repetição e 
intensidade variável: É comum e resulta 
da separação do tecido molar da decídua 
subjacente, como mostra a figura 7. Inicialmente, 
em pacientes que referem atraso menstrual, 
mimetiza quadro de aborto incompleto. 

•• Útero aumentado de volume para a idade 
gestacional: Presente em cerca de 20% a 
50% dos casos, quer devido à presença 
do tecido molar, quer pela retenção de 
coágulos, como mostra a figura 8.

•• Cistos tecaluteínicos: Presentes em cerca de 
20% dos casos, representam uma forma de 
hiperestimulação ovariana resultante de níveis 
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circulantes elevados do beta-hCG sobre a teca 
dos ovários. Esses cistos são frequentemente 
bilaterais, multiloculados, como mostra a 
figura 9, e, na imensa maioria das vezes, 
apresentam remissão em algumas semanas 
ou meses após a negativação do hormônio 
gonadotrófico. Entretanto, podem representar 
sequelas trofoblásticas. O desenvolvimento 
desses cistos tecaluteínicos é secundário 
ao efeito LH-like - hormônio luteinizante, 
promovido pelos elevados valores de hCG. 

•• Náuseas e vômitos: São sintomas comumente 
referidos. Em gestações molares evoluídas, 
associadas a úteros volumosos e grande 
quantidade de material intracavitário, 
a hiperêmese poderá apresentar-se de 
maneira incoercível e de difícil inibição. 

•• Hipertireoidismo: Ocorre em torno de 5% 
das portadoras de gravidez molar. Porém, 
costuma apresentar normalização espontânea 
com a regressão do hCG e cura da doença 
molar. Algumas pacientes exigirão terapia 
antitireoidiana e bloqueio de sintomas periféricos 
até a remissão definitiva do beta-hCG. 

•• Sinais de pré-eclâmpsia antes da 20ª semana 
de gestação: A pré-eclâmpsia leve poderá 
ser observada em aproximadamente 25% das 
pacientes, embora a literatura costume citar 
taxas inferiores. De modo geral, não necessita 
tratamento específico, ainda que alguns autores 
citem a associação da gestação molar a quadros 
de pré-eclâmpsia grave e síndrome HELLP. 

•• Eliminação de vesículas hidrópicas pela vagina, 
de entremeio com o sangue: Em torno de 25% 
das vezes, a paciente informa a eliminação de 
vesículas, vilosidades hidrópicas entremeadas 
aos coágulos eliminados pela vagina. O 
diagnóstico precoce da gestação molar, baseado 
em imagens ultrassonográficas, associado ao 
tratamento imediato, poderá, eventualmente, 
impedir a identificação desses sintomas. 

ASPECTOS CLÍNICOS E CITOGENÉTICOS DA DTG
Seguem-se aspectos clínicos importantes e que me-

recem citação especial:(1,2)

•• A MHC é o resultado da fecundação de um 
óvulo vazio por um espermatozoide que 
se duplica ou por dois espermatozoides, 
resultando em um ovo com cariótipo 46,XX 
ou 46,XY (partenogenoma). Assim, devido às 
características inteiramente de origem paterna, 
uma MHC deve ser considerada um aloenxerto 
paterno. A aneuploidia pode também ocorrer e 
raramente MHs tetraploides têm sido descritas; 

•• A MHP é o resultado da fecundação de um 
óvulo haploide por dois espermatozoides ou 
duplicação de um espermatozoide, resultando 
em um cariótipo triploide (69,XXX, 69,XXY ou 
69,XYY). A MHP é o único tipo de DTG que 
está associado à presença de um feto, com 
atividade cardíaca fetal, em algum momento 
da gestação, identificada por detector dos 
batimentos cardíacos ou por US. Além disso, a 
MHP pode estar associada a alta taxa de óbitos 
intrauterinos, quase sempre relacionados a 
triploidia, característica desse tipo de MH. Por 
isso, a MHP, frequentemente, apresenta-se 
erroneamente diagnosticada como gestação 
interrompida/anembrionada. O diagnóstico 
correto só será firmado com o estudo 
anatomopatológico do material obtido com 
o esvaziamento uterino. As MHPs são muito 
menos propensas à progressão para NTG;

•• A NTG pode ocorrer após uma gravidez molar ou não 
molar. As taxas de NTG são de aproximadamente 
15% a 20% após uma MHC e de 3% a 5% após uma 
MHP.(7) O sintoma mais comum das mulheres com 
NTG é o sangramento transvaginal. A perfuração 
uterina originando quadro de hemoperitônio é 
rara, ainda que possa ocorrer em pacientes cuja 

Figura 9. Hemorragia transvaginal com grande eliminação de ve-
sículas molares, em gestação de segundo trimestre com atraso 
diagnóstico
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evolução histológica não tenha sido detectada.(8) 

Aproximadamente 15% das pacientes têm doença 
localizada após o esvaziamento de uma gravidez 
molar, e outras 4% têm doença metastática. A 
maioria dos casos de NTG localizada tem origem 
em uma MHI, ainda que alguns espécimes possam 
originar-se de um CCA. A doença metastática, 
por sua vez, tem origem frequente de casos 
de CCA. A NTG após uma gravidez não molar é 
diagnosticada pela anatomopatologia ou pela 
curva de eliminação ascendente ou em platô 
do beta-hCG. O diagnóstico relaciona-se, quase 
sempre, ao CCA e, raramente, ao TTSP;(9)

•• O CCA ocorre em aproximadamente 1/150.000 
gestações normais, 1/15.000 abortos e 1/40 
gravidezes molares completas. Cerca de 50% 
dos casos de CCA surgem após uma MHC, 25% 
após uma gravidez normal e 25% após aborto 
espontâneo ou gravidez ectópica.(10) O CCA é a 
forma de NTG mais agressiva e caracteriza-se 
pela invasão vascular precoce e metástases 
generalizadas. Frequentemente, cursa com 
sangramento transvaginal irregular. A apresentação 
clínica típica é a hemorragia pós-parto tardia, que 
persiste além das habituais seis a oito semanas. 
No entanto, o sangramento vaginal anormal 
pode desenvolver-se um ano ou mais após uma 
gravidez de evolução normal. O sangramento 
genital pode apresentar características de 
gravidade nos casos de os tumores invadirem 
o miométrio ou os vasos uterinos. Sintomas 
respiratórios (tosse, dor torácica e hemoptise), 
de hemorragia intracerebral, gastrintestinais e 
urológicos são indicativos de doença metastática. 
O envolvimento hepático em casos de doença 
avançada pode causar dor epigástrica ou no 
quadrante superior direito do abdômen. O exame 
físico, em geral, revela útero aumentado de 
volume e cistos ovarianos bilaterais. Metástases 
vaginais estão presentes em cerca de 30% dos 
casos; essas lesões apresentam vascularização 
aumentada e são propensas a sangramento;

•• Tumores trofobásticos do sítio placentário são 
tumores raros, de crescimento lento, derivados das 
células intermediárias do citotrofoblástico. Eles 
representam menos de 0,2% de todos os casos de 
DTG. Costumam apresentar-se de meses a anos 
após uma gestação de termo. O sangramento 
vaginal irregular, a amenorreia e o útero pouco 
aumentado são achados comuns. Em comparação 
com os outros estágios histológicos da DTG, a 
concentração do beta-hCG no plasma de pacientes 
portadoras de TTSP é relativamente baixa em 
relação ao volume tumoral. Mais de 30% das 
pacientes já apresentam metástases quando do 
diagnóstico. Metástases em linfonodos ocorrem 
em 6% das pacientes acometidas pelo tumor;(1,2)

•• O TTE é também de rara ocorrência e cursa 
com sangramento genital irregular, geralmente 
após algum tipo de processo gestacional, 
e níveis baixos de beta-hCG. Metástases 
pulmonares ocorrem em torno de 25% e óbito, 
em cerca de 10%. O diagnóstico diferencial 
deve ser feito com o TTSP e o CCA.(1,2)

DIAGNÓSTICO

Anamnese 
Por ser doença da gravidez, o atraso menstrual, geral-
mente, está presente. A paciente com MH queixa-se 
principalmente de sangramento vaginal, tornando essa 
doença uma das causas de hemorragia de primeira me-
tade da gravidez, a ser considerada com o abortamento 
e a gravidez ectópica. Esse sangramento, habitualmente 
indolor, inicia-se, em geral, entre a 4ª e a 16ª semana de 
amenorreia, estando presente entre 75% e 95% das pa-
cientes. Entre um e outro episódio hemorrágico, pode-
-se observar a eliminação de secreção serosa clara, de 
odor desagradável decorrente da liquefação dos coágu-
los intrauterinos. A eliminação de vesículas é excepcio-
nal, mas, quando ocorre, pode-se firmar o diagnóstico. 
Devido às intensas alterações endócrinas, é comum a 
presença de náuseas e vômitos incoercíveis – hiperê-
mese gravídica, suscetível de levar 36% das pacientes a 
emagrecimento e desidratação. De modo geral, todas as 
manifestações comuns à gravidez encontram-se exacer-
badas na gravidez molar. Com o emprego sistemático da 
US na avaliação precoce da gravidez, tem-se observado 
cada vez mais pacientes com MH cujo diagnóstico ante-
cipa o aparecimento de qualquer manifestação clínica. 

Exames físico e ginecológico
Ao exame físico, é comum encontrar útero aumentado 
para a idade gestacional, assim entendido quando sua 
altura excede em 4 cm ao tamanho esperado. Salienta-
-se que essa situação, presente em aproximadamente 
41% das pacientes, é fator de risco para NTG pós-molar. 
Além disso, essas pacientes apresentam maior risco de 
cursar com embolização trofoblástica maciça para os 
pulmões, o que demanda cuidado durante o esvazia-
mento uterino.

O exame pélvico, também, revela a presença de cistos 
teca-luteínicos dos ovários, uni ou bilaterais, resultan-
tes da estimulação da teca dos ovários pelo beta-hCG. 
Sua incidência é mais baixa nos casos de MHP, muito 
embora haja tendência a encontrá-los com maior fre-
quência quando a propedêutica incorpora a US, sendo 
diagnosticados em aproximadamente 16% das pacien-
tes. A benignidade e a regressão espontânea desses 
cistos determinam conduta expectante, exceto nos ca-
sos de torção anexial ou eventual rotura hemorrágica, 
ambos cursando com abdômen agudo e determinando 
intervenção cirúrgica.
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A avaliação da pressão arterial pode diagnosticar 
pré-eclâmpsia precoce, antes da 20ª semana de gravi-
dez, que acomete cerca de 10% das pacientes com MH. 
Vale salientar os préstimos da hidralazina no controle 
da pressão arterial e do sulfato de magnésio nos casos 
raros que evoluem para eclâmpsia/eclâmpsia iminente.

Manifestação clínica de hipertireoidismo ocorre em 
aproximadamente 2% dos casos de MH e consiste de 
taquicardia, hipertensão arterial, tremores finos, into-
lerância ao calor, fraqueza muscular, sudorese, reflexos 
hiperativos, perda de peso e ansiedade. Muitos desses 
sinais e sintomas confundem-se com o quadro clínico 
da MH. Assim, a função tireoidiana é avaliada com a do-
sagem de hormônio tireoestimulante (TSH) e T4 livre em 
pacientes com MH. 

Exames complementares
Dosagem da gonadotrofina coriônica humana: A carac-
terística mais marcante da MH é a de exibir marcador 
biológico, representado pela gonadotrofina coriônica 
humana.(11) Trata-se de glicopeptídeo, com duas subu-
nidades, alfa e beta, combinadas por ligações não cova-
lentes. Salienta-se que a subunidade alfa é homóloga à 
subunidade alfa do LH, hormônio folículo-estimulante 
(FSH) e TSH. Isso pode determinar tanto reação cruzada 
com testes menos precisos como manifestações clínicas 
decorrentes de reação cruzada. O LH e o FSH poderão 
estimular a policistose ovariana, e o TSH, o hipertireoi-
dismo. Uma dosagem quantitativa do beta-hCG é im-
portante na hipótese diagnóstica de MH, uma vez que 
seus níveis estarão mais elevados do que o esperado 
para a idade gestacional de uma gestação normal. Vale 
salientar que a US de primeiro trimestre nesses casos, 
por vezes, feita por operador inexperiente ou por US 
de baixa resolução, vai sugerir mais frequentemente a 
interrupção prematura da gravidez. É de real valor ter 
um resultado de beta-hCG quantitativo no tempo da US 
para o diagnóstico diferencial entre aborto hidrópico e 
MH. Também de valia será a dosagem de beta-hCG nos 
casos em que o exame histopatológico é inconclusivo 
ou quando não se dispõe de avaliação histopatológica 
de produto de esvaziamento uterino. Embora não seja 
de senso comum, a experiência tem mostrado como 
são frequentes os produtos de aborto que são despre-
zados nas maternidades, sem análise histopatológica. 
Para esses casos, a dosagem de beta-hCG será capaz 
de detectar se existe tecido trofoblástico persistente, 
em especial, quatro semanas depois do esvaziamento 
uterino. Vale lembrar que miomas uterinos submucosos 
degenerados apresentam à US imagem semelhante à da 
MH. A dosagem de beta-hCG é importante, uma vez que 
miomas não produzem gonadotrofina coriônica. 

Ultrassonografia: A partir de 1970, a US mudou a his-
tória natural da DTG, de modo que, hoje, cerca de 90% 
dos diagnósticos dessa afecção são feitos por esse re-
curso propedêutico.(12) O uso da US na rotina pré-natal 
de primeiro trimestre permitiu a diminuição das com-

plicações clínicas da MH, tais como anemia, hiperême-
se, pré-eclâmpsia e hipertiroidismo. O diagnóstico de 
MH pela US, de igual modo, tornou possível o plane-
jamento cirúrgico com vistas ao esvaziamento uterino, 
preferencialmente por vácuo-aspiração (V-A) uterina.(13) 

Os modernos aparelhos ultrassonográficos permitem a 
descrição pormenorizada da DTG. A MHC é facilmente 
visualizada à US quando se observa eco endometrial 
hiperecoico, preenchido por imagens hipoanecogêni-
cas, irregulares, centrais ou margeando o miométrio, na 
ausência de embrião-feto, como mostra a figura 10. É 
frequente a identificação de útero aumentado para a 
idade gestacional e policistose de ovários (múltiplos 
cistos simples, de 4 a 8 cm, anecogênicos, geralmente, 
bilaterais). As vesículas, até a oitava semana de ges-
tação, apresentam tamanho inferior a 2 mm, podendo 
alcançar de 10 mm a vários centímetros, próximo a 18a 
semana. Nesses casos, 80% das MHCs são diagnostica-
das à US. O impacto da idade gestacional nesse diag-
nóstico é inquestionável. Em torno de 25% a 50% das 
gravidezes molares não são diagnosticadas à US devido 
à idade gestacional precoce.(8) Não oferece dificuldade 
o diagnóstico da MHP, após a 12ª semana de gravidez, 
estando íntegro o feto, como mostra a figura 11. À US, a 
visualização de imagens císticas na placenta e de feto 
com más-formações sinaliza a triploidia, compatível 
com MHP. Más-formações grosseiras do feto são melhor 
vistas no segundo trimestre. Infelizmente, esse não é o 
cenário mais comum, pois o concepto triploide evolui 
a óbito em idade gestacional precoce. A degeneração 
da placenta e a reabsorção embrionária, nesses casos 
de MHP, confundem-se com aborto hidrópico, à US. O 
saco gestacional apresenta-se aumentado e com limite 
interno pouco definido. O útero apresenta dimensões 
compatíveis com a idade gestacional. Em verdade, cená-
rio tão inespecífico faz com que somente 30% dos casos 
de MHP de primeiro trimestre ou de início do segundo 
trimestre sejam diagnosticados pela US. Conquanto in-

Figura 10. Ultrassonografia sugestiva de mola hidatiforme comple-
ta. São evidentes as formações anecogênicas permeando a cavi-
dade endometrial
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comum, a gravidez gemelar com MHC e feto coexistente 
sem aparente má-formação, como mostra a figura 12, 
confunde-se com a MHP. Nesses casos, a análise do ca-
riótipo do feto é importante para que se estabeleça a 
conduta obstétrica. As técnicas da biópsia do vilo corial 
e da amniocentese são utilizadas para amostras de cé-
lulas fetais e, então, exame do cariótipo.(14,15)

Exame histopatológico: Constitui a forma mais co-
mum de confirmação do diagnóstico de MH. A MHC 
apresenta-se à macroscopia com vesículas na totalida-
de placentária e ausência de tecido fetal e membranas 
ovulares. As vesículas, entremeadas em coágulos san-
guíneos, são descritas como “cachos de uva”. De apa-
rência translúcida, as vesículas cheias de líquido claro 
apresentam diâmetro de 1 a 1,5 mm no primeiro trimes-
tre e de 1,5 a 3 cm no segundo trimestre, podendo pe-
sar até 2.000g, ocupando até 3 litros. Sabe-se que cada 
vesícula é uma vilosidade corial que se tornou macros-

cópica pela intensa degeneração hidrópica do estroma 
vilositário. A MHP caracteriza-se pela presença focal de 
vesículas na placenta, associada à presença de concep-
to e/ou membranas ovulares. As vesículas são menores 
(5 mm no primeiro trimestre até 2 cm no segundo tri-
mestre) e entremeiam área de vilosidades normais. O 
feto é pequeno e apresenta múltiplas más-formações 
características da triploidia, raramente ultrapassando o 
segundo trimestre vivo.(1,2) A microscopia da MHC segue 
os critérios morfológicos estabelecidos por Szulman e 
Surti. Os aspectos histológicos são bem-definidos no 
segundo trimestre pela presença de vilosidades aumen-
tadas, avasculares, com edema do estroma e formação 
de cisterna central. Há marcada proliferação trofoblás-
tica circunferencial, ou seja, em toda a volta da superfí-
cie vilositária.(1,2) A MHP apresenta vilosidades hidrópicas 
com cisternas centrais, entremeada por vilosidades nor-
mais. Por vezes, as membranas ovulares e o concepto 
estão presentes. A proliferação trofoblástica é focal na 
superfície vilositária, com discreta anaplasia. Invagina-
ções do tecido trofoblástico podem não mostrar conti-
nuidade com a superfície da vilosidade, assim as células 
trofoblásticas são vistas como inclusões dentro do es-
troma vilositário. Há vasos contendo hemácias nuclea-
das, fetais, a indicar existência de concepto, ainda que 
seus remanescentes não possam ser evidenciados pela 
consequente degeneração do embrião. A interrupção da 
gravidez molar no primeiro trimestre torna difícil o dife-
rencial entre MHC, MHP e aborto hidrópico pelo uso dos 
aspectos histológicos clássicos. Assim sendo, técnicas 
de apoio, como imunoistoquímica (marcador p57KIP2) e 
estudo genético (citogenética, citometria de fluxo, análi-
se de microssatélites), são úteis para distinguir MHC de 
MHP ou aborto hidrópico. 

Genética: Aproximadamente 75% a 80% dos casos de 
triploidia são decorrentes de MHP e os restantes 20% 
a 25% dos conceptos triploides têm origem materna e 
constituem estado de diginia. Nesses casos, os oóci-
tos deixam de sofrer divisão redutora, mantendo DNA 
diploide materno 46,XX, sendo fertilizados por esper-
matozoide normal, haploide, gerando ovos 69,XXX ou 
69,XXY. A citometria de fluxo permite distinguir entre 
diploidia (no caso de MHC) e triploidia (MHP ou abor-
to) no material placentário, o que nem sempre resolve 
o diagnóstico, uma vez que 20% a 25% das triploidias 
decorrem de aborto hidrópico por diginia. A técnica de 
análise de microssatélites determina a origem parental 
dos cromossomos, sendo útil no diferencial entre MHC, 
MHP e aborto hidrópico. A hibridização fluorescente in 
situ (FISH) evidencia o cariótipo e detecta alterações 
cromossômicas. A vantagem da técnica de FISH é que 
pode ser realizada em tecido molar estocado em blocos 
de parafina.

Imunoistoquímica: O gene que codifica a proteína 
p57KIP2 se expressa por seu alelo materno, por isso sua 
presença na imunoistoquímica só é detectada nos ca-
sos em que genes maternos estão presentes. Na MHC, 

Figura 12. Ultrassonografia mostrando uma gravidez molar geme-
lar: um ovo representando um feto normal e outro característico de 
mola hidatiforme completa

Figura 11. Ultrassonografia compatível com mola hidatiforme par-
cial. Percebe-se a presença embrionária algo hidrópica diante de 
área placentária repleta de material amorfo e sonolucente
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ambos os complementos cromossômicos são de origem 
paterna (androgenética). Assim, o marcador p57KIP2 não 
se expressa ou mostra baixa frequência nesse tipo de 
MH. Pelo contrário, na MHP e no aborto hidrópico, genes 
maternos estão presentes, então, a positividade para 
expressão do p57KIP2 encontra-se acima de 50% das 
células. Vale considerar que a expressão do p57KIP2 é 
importante no diferencial da MHC de MHP ou aborto hi-
drópico, enquanto a ploidia do tecido molar é essencial 
para distinguir entre MHP e aborto hidrópico.(1,2)

TRATAMENTO DA MOLA HIDATIFORME
O tratamento da MH consiste de duas fases: esvazia-
mento uterino e seguimento pós-molar. 

Avaliação pré-esvaziamento uterino – Após a in-
ternação da paciente, procede-se à avaliação clínica e 
laboratorial prévia à intervenção cirúrgica. A avaliação 
clínica consiste de anamnese, exame físico completo e 
exame ginecológico. A investigação laboratorial inclui: 
hemograma; tipagem sanguínea e fator Rh; detecção 
quantitativa do beta-hCG plasmático; avaliação da fun-
ção tireoidiana (TSH e T4 livre), especialmente quando o 
tamanho uterino for superior a 16 semanas de idade ges-
tacional e/ou valor do beta-hCG sérico acima de 100.000 
mUI/mL; sorologia para sífilis e anti-HIV, conforme nor-
ma técnica do Ministério da Saúde do Brasil. A maioria 
dos especialistas recomenda uma radiografia de tórax 
pré-esvaziamento uterino, principalmente quando de 
MH com altura uterina superior a 16 cm; nesses casos, a 
insuficiência respiratória poderá estar presente em 27% 
das ocorrências. Exames adicionais deverão ser reali-
zados conforme as complicações clínicas observadas, 
v.g. avaliação laboratorial para pré-eclâmpsia quando 
se associa quadro de hipertensão arterial; eletrólitos, 
função renal e hepática em caso de hemorragia ou hi-
pertireoidismo.(15,16) É necessária reserva de duas unida-

des de hemácias para o procedimento cirúrgico, devido 
à possibilidade de sangramento aumentado durante o 
esvaziamento uterino, sobretudo nos casos de MH que 
cursam com úteros aumentados de volume superiores 
a 16 semanas. 

Aspiração intrauterina (V-A) – É a técnica de esco-
lha para o esvaziamento molar, pelo menor risco de 
perfuração uterina, infecção e permanência de restos 
molares na cavidade uterina, como mostra a figura 13. 
Seguindo a dilatação do colo uterino em 8 mm, torna-se 
adequado o uso de ocitocina durante a V-A, posto que 
esse fármaco promoverá contratilidade uterina durante 
o procedimento. Deve ser enfatizado que pacientes Rh 
negativo necessitam receber a imunoglobulina anti-Rh 
após a curetagem uterina, independentemente do tipo 
de gestação molar, porque o trofoblasto expressa o antí-
geno RhD. Em mulheres com 40 anos ou mais e número 
de filhos definido, a histerectomia (HTA) pode ser uma 
alternativa viável, posto que reduz a ocorrência de NTG 
pós-molar. Estudo do New England Trophoblastic Disea-
se Center observou desenvolvimento de NTG pós-molar 
em 53% das pacientes com idade entre 40 e 49 anos, es-
pecialmente entre aquelas que apresentavam beta-hCG 
pré-esvaziamento uterino superior a 175.000 mUI/mL. A 
HTA elimina o risco de invasão local, mas não previne a 
disseminação de tecido trofoblástico (metástases); logo, 
é necessário seguimento pós-molar cuidadoso após o 
procedimento. 

Preparo do colo uterino – Prostaglandina (misopros-
tol) ou laminária podem ser utilizadas para auxiliar o 
amadurecimento do colo uterino em pacientes selecio-
nadas, especialmente quando do diagnóstico precoce 
da MH, antes do aparecimento de sangramento transva-
ginal e de cólicas no baixo ventre. O intervalo de tempo 
entre o preparo cervical e o efetivo esvaziamento uterino 
não deverá ser superior a 6 horas. Pacientes com idade 
avançada, com antecedente de dilatação do colo uterino 

Figura 13. Em A, observa-se aspirador elétrico utilizado para esvaziamento uterino molar. Notar a grande quantidade de material molar cole-
tado. Em B, pode-se ver o aspirador manual intrauterino para o tratamento de gravidez molar. Trata-se de alternativa barata e amplamente 
disponível no Brasil para realizar o esvaziamento uterino molar
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e/ou partos vaginais prévios podem beneficiar-se com 
o preparo do colo uterino pré-esvaziamento. A oposição 
dos especialistas quanto ao esvaziamento uterino com 
ocitócicos deve-se ao risco de embolização trofoblástica 
para os pulmões em decorrência das contrações uteri-
nas com colo uterino ainda impérvio. Entretanto, o risco 
de complicações com o uso de ocitócicos antes da dila-
tação do colo uterino, como hemorragia e insuficiência 
respiratória, pode estar presente em pacientes com MH 
avançada e tamanho uterino superior a 16 semanas.  

Seguimento pós-molar com remissão espontânea 
da MH – Na maioria das pacientes ocorre diminuição 
progressiva dos valores do beta-hCG e nenhum trata-
mento adicional é necessário. No entanto, o seguimento 
pós-molar pontual e rigoroso é importante para que se 
possa garantir que evolução clínica da MH foi para a re-
missão espontânea. O principal item do seguimento é 
a dosagem do beta-hCG plasmático quantitativo men-
surado semanal ou quinzenalmente, até a normalização 
por três dosagens consecutivas, seguida de avaliação 
mensal durante seis meses.(17) O início da contracepção 
deve ser proposto imediatamente após o esvaziamento 
uterino e permanece durante o tempo de seguimento. O 
uso de anticoncepcional hormonal oral é a escolha mais 
comum das pacientes. É seguro e não aumenta o risco 
de NTG.(18,19) Na alta do seguimento, deve ser proposta 
orientação adequada às pacientes com desejo de nova 
gravidez. Assim, é importante: (1) uso de ácido fólico 
(400 mcg ao dia) na preconcepção, 60 a 90 dias antes da 
concepção, mantendo-o até a 12ª semana de gravidez; 
(2) realização de US obstétrica entre a 8a e a 10a semana 
de gravidez para que possa ser descartada a repetição 
da MH, que ocorre em 1% a 2% dos casos; (3) exame do 
beta-hCG quantitativo seis semanas depois do término 
de qualquer tipo de gravidez, ectópica ou intrauterina, 
para identificar a ocorrência de NTG.(20,21)

Seguimento pós-molar com evolução para NTG – 
Aproximadamente 15% a 40% das pacientes desenvol-
vem NTG pós-molar, que é diagnosticada pela curva de 
regressão anormal do beta-hCG, seja pelos valores es-
tacionários (curva em platô) ou em elevação (curva em 
ascensão). O platô é definido por quatro valores ou mais 
do beta-hCG, por pelo menos três semanas consecutivas 
(1º, 7º, 14º e 21º dia), enquanto o aumento do valor do 
beta-hCG em 10% ou mais, por pelo menos duas sema-
nas consecutivas (1º, 7º e 14º dia), indica curva em as-
censão. Nos casos de platô ou ascensão do beta-hCG, é 
necessário exame clínico e ginecológico, US transvaginal 
(USTV) com Dopplerfluxometria e radiografia de tórax. O 
exame ginecológico inclui a inspeção dos órgãos geni-
tais externos e o exame especular, que pode, às vezes, 
surpreender nódulo violáceo ou escurecido, sangrante 
à manipulação, como mostra a figura 14. A USTV com 
Dopplerfluxometria é importante para que se descarte 
gravidez e avalie-se doença na pelve, visto que permi-
te a localização de lesões lacunares na parede uterina 
com padrão de hipervascularização. Tem importância, 

além da Dopplerfluxometria das artérias uterinas, o ma-
peamento em cores do miométrio e da região pélvica 
com vistas à identificação de massa heterogênea hiper-
vascular, com baixa resistência vascular ao Doppler. À 
USTV, também são avaliados os ovários, já que existe a 
possibilidade de cistos tecaluteínicos.(9) A radiografia de 
tórax é essencial, uma vez que os pulmões são os ór-
gãos mais frequentemente acometidos por metástases 
(disseminação hemática); quando positiva, é utilizada 
para a contagem do número de metástases pulmonares, 
como mostra a figura 15. A realização de tomografia (TC) 
de tórax com radiografia normal é controversa, porque, 
mesmo com micrometástases, o prognóstico do trata-
mento da neoplasia é excelente e semelhante aos casos 
de neoplasia não metastática. Nos casos de NTG, não é 
rotina a investigação de metástases cerebrais e hepáti-
cas por métodos de imagem. As ressonâncias nucleares 
magnéticas (RNM) do cérebro e do abdômen (superior 
ao estudo dessas áreas por TC) são necessárias somen-
te nos casos de metástases pulmonares, ou se houver 
diagnóstico histológico de CCA. A justificativa é que as 

Figura 15. Metástase de neoplasia trofoblástica gestacional no pulmão

Figura 14. Metástase de neoplasia trofoblástica gestacional na vagina
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metástases pulmonares são primárias e decorrem da 
disseminação via venosa, enquanto as cerebrais e he-
páticas são secundárias e arteriais. Em geral, as metás-
tases cerebrais e hepáticas ocorrem depois da presen-
ça de metástases pulmonares.(12)	 O uso do PET-CT, que 
reúne tomografia computadorizada (CT) com tomogra-
fia por emissão de pósitrons (PET), é importante para 
identificar locais de doença metabolicamente ativa. A 
indicação do PET-CT, conquanto não habitual para o 
diagnóstico, tem valor na neoplasia resistente à qui-
mioterapia (QT) e também na recidiva, uma vez que 
pode localizar tecido tumoral ativo e a possibilidade 
de ressecção cirúrgica (regaste cirúrgico).(12) Merece es-
pecial atenção o fato de o diagnóstico da NTG ser quí-
mico-hormonal (dosagem seriada de beta-hCG) e de 
não necessitar de exame histopatológico, tampouco 
da identificação de lesões nos exames de imagem. A 
NTG precoce, comumente, não apresenta manifestação 
clínica, é assintomática e não aparece nos exames de 
imagem. Por conseguinte, é fato que, na falta de segui-
mento pós-molar rigoroso, a NTG não é suspeitada até 
a fase de doença avançada com metástases. 

TRATAMENTO DA NEOPLASIA 
TROFOBLÁSTICA GESTACIONAL

Sistema de estadiamento FIGO 2000
Antes de se iniciar o tratamento da NTG, é necessário es-
tadiar a paciente conforme o sistema FIGO 2000, como 
se elenca no quadro 1. E isso determinará os grupos 
prognósticos de NTG, baixo e alto risco, para resistência 
ao tratamento com QT por agente único. O estadiamento 

da NTG associa a distribuição anatômica da NTG (está-
dios I, II, III e IV) com o escore de risco da Organiza-
ção Mundial da Saúde modificado, o qual utiliza fatores 
prognósticos para a resistência à QT por agente único. 
Um valor de 0, 1, 2 ou 4 é dado para cada fator de risco e 
o somatório desses valores classifica a paciente dentro 
dos grupos de baixo ou alto risco: escore de 6 ou menos 
é doença de baixo risco, tratada com agente único de QT; 
escore de 7 ou mais é doença de alto risco e necessita 
de QT por múltiplos agentes.(22) O estádio IV é considera-
do NTG de alto risco e independe do valor do escore.(22)

TRATAMENTO DA NTG DE BAIXO RISCO 
(ESTÁDIOS I, II OU III: ESCORE INFERIOR A 7)
As pacientes são tratadas inicialmente com agente úni-
co, metotrexato (MTX) ou actinomicina D (ACTD). Vários 
protocolos têm sido utilizados para o tratamento am-
bulatorial com MTX ou ACTD, a maioria fundamentada 
em estudos retrospectivos dos grandes centros de re-
ferência. Variação de 50% a 93% nas taxas de remissão 
completa ao tratamento quimioterápico de primeira 
linha reflete diferenças de dosagens, esquemas e vias 
de administração, bem como critérios de seleção das 
pacientes. Em geral, os protocolos MTX e ácido folínico 
(MTX/FA – 8 dias, MTX 1 mg/kg nos dias 1, 3, 5 e 7 seguido 
por FA 0,1 mg/kg nos dias 2, 4, 6 e 8), MTX sem ácido folí-
nico em regime de cinco dias (0,4 mg/kg – máximo de 25 
mg/dia durante cinco dias) e ACTD (0,5 mg/dia em regi-
me de cinco dias ou 1,25 mg/dia a cada 15 dias) são mais 
efetivos que outros protocolos de agente único. Como a 
citotoxicidade desses medicamentos depende da fase 
do ciclo celular, quanto maior o tempo de exposição das 

Quadro 1. Sistema de estadiamento para NTG

Estadiamento

Estádio I Doença restrita ao corpo do útero

Estádio II NTG em pelve, vagina, anexos, ligamento largo 

Estádio III NTG com extensão para os pulmões, com ou sem envolvimento genital

Estádio IV Todos os outros locais de metástases

Escore de risco 0 1 2 4

Idade (anos) <40 ≥40 – –

Gestação anterior Mola Aborto Termo –

Intervalo (meses) entre gestação 
antecedente e NTG <4 4-6 7-12                 >12

Beta-hCG (UI/L) pré-tratamento NTG <103 103-104 >104-105 >105

Maior tumor (cm), incluindo útero – 3-4 cm ≥5 cm –

Sítio de metástases – Baço, rim Gastrintestinal Cérebro, fígado

Nº de metástases – 1-4 5-8 >8

Falha da QT – Agente único 2 ou mais agentes

Fonte: FIGO Oncology Committee. FIGO staging for gestational trophoblastic neoplasia 2000. FIGO Oncology Committee. Int J Gynaecol Obstet. 2002;77(3):285-7.(22)
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células trofoblásticas ao quimioterápico, maior número 
dessas células estará em ciclo e será destruído.(23,24)

Protocolos com uso do MTX são preferidos para trata-
mento de primeira linha da NTG de baixo risco pela efi-
cácia, menor toxicidade e baixo custo. Em geral, a ACTD é 
o tratamento de primeira linha na contraindicação para 
o uso do MTX (aumento das enzimas hepáticas, edema, 
derrames, cistos grandes de ovários, ou quando as pa-
cientes não tiverem condições socioeconômicas para 
aderir ao tratamento com MTX pela distância de seus 
domicílios). 

Além do tipo de protocolo de QT por agente único, 
outros fatores associados à falha do tratamento inicial 
incluem idade avançada, valor elevado de beta-hCG, 
pré-tratamento quimioterápico, antecedente de gravi-
dez não molar, presença de doença metastática e escore 
de risco FIGO 5-6. 

Em geral, pacientes que desenvolvem resistência ao 
MTX são tratadas com ACTD (regime de cinco dias ou 
dose única a cada 15 dias). A observação de resistência 
da NTG de baixo risco para ambos, MTX e ACTD, indica 
tratamento com múltiplos agentes. 

A maioria dos especialistas recomenda consolidação 
do tratamento da NTG de baixo risco com três ciclos adi-
cionais, depois de alcançado o primeiro valor normal do 
beta-hCG (<5 mUI/mL), quer tenha sido utilizado MTX ou 
ACTD – chamado de QT de consolidação. Isso é especial-
mente aconselhado para pacientes com estádio I que 
necessitaram de agente único alternativo ou de múlti-
plos agentes e para todas pacientes com metástase (es-
tádios II ou III).(23-25)

A HTA é uma alternativa para tratamento inicial da NTG 
de baixo risco em pacientes de idade avançada (superior 
a 40 anos) e prole definida. Entretanto, é aconselhável 
uma dose de QT transoperatória e tratamento de con-
solidação pós-operatória, com três ciclos de QT, quando 
o resultado do exame anatomopatológico identifica CCA, 
uma vez que esse tumor apresenta característica inva-
sora vascular precoce. Outras indicações de HTA seriam 
para tratamento das complicações do tumor, isto é, he-
morragia genital, perfuração uterina e infecção pélvica. 
Além disso, é preconizado o tratamento cirúrgico para 
úteros com acometimento extenso por grande massa tu-
moral, posto que reduz a quantidade e a duração da QT.

TRATAMENTO DA NTG DE ALTO RISCO 
(ESTÁDIOS I, II OU III: ESCORE ≥7; ESTÁDIO IV)
O protocolo EMA/CO (etoposídeo, MTX, ACTD na fase 1 e 
ciclofosfamida e vincristina na fase 2), formulado pelo 
grupo do Charing Cross Hospital (Londres, UK), apre-
senta-se como QT primária de escolha para NTG de alto 
risco, com taxas de resposta completa entre 70% e 80%. 
Alguns especialistas preferem o protocolo EP/EMA mo-
dificado (etoposídeo e cisplatina na fase 1 e etoposídeo, 
MTX e ACTD na fase 2) como primeira linha de tratamen-
to para NTG de alto risco, considerando o efeito sinérgi-

co da associação cisplatina e etoposídeo e o desenvol-
vimento de resistência na fase 2 (CO – ciclofosfamida e 
vincristina) do esquema EMA/CO.(1,26)

Independentemente do protocolo usado, a QT deve 
ser mantida por pelo menos três ciclos após a negativa-
ção do beta-hCG, caracterizando o tratamento de conso-
lidação, minimizando-se, assim, a NTG recidivante. 

Aproximadamente 30% das pacientes com NTG de 
alto risco desenvolvem resistência ou apresentam re-
cidiva seguindo o uso do protocolo EMA/CO. Em geral, 
para essas pacientes, o tratamento de segunda linha é 
o protocolo EP/EMA, embora o grupo do Charing Cross 
Hospital tenha elaborado estudo prospectivo visando 
testar o protocolo TP/TE (paclitaxel/cisplatina-paclita-
xel/etoposídeo ), de menor toxicidade (em andamento). 

A cirurgia é útil para remoção de doença residual lo-
calizada e resistente ao tratamento quimioterápico em 
pacientes com NTG de alto risco, especialmente HTA e 
ressecção pulmonar. Também, na NTG recidivada, o res-
gate cirúrgico é apropriado para pacientes com foco iso-
lado (solitário) de doença ativa. 

Importante salientar que, anteriormente ao proce-
dimento cirúrgico, deve-se propor o rastreamento da 
NTG por exames de imagem (TC de tórax, RM do abdô-
men-pelve e cérebro ‒ excluir RM do cérebro se não há 
metástase pulmonar – e, quando disponível, o PET-CT). 
A finalidade é a de exclusão de múltiplas metástases, 
situação na qual somente a QT combinada é aplicada. 
Consolidação com tratamento quimioterápico é indica-
da dentro de uma a duas semanas após a cirurgia. 

Em alguns serviços, a radioterapia (RT), em combi-
nação com a QT por múltiplos agentes, é indicada para 
o tratamento de metástases cerebrais e hepáticas, de-
pendendo da extensão das lesões, pelo seu efeito he-
mostático e antitumoral. O uso do MTX intratecal é uma 
alternativa de tratamento para metástases cerebrais, em 
substituição à irradiação do crânio. 

Pacientes portadoras de NTG resistente são frequente-
mente expostas a grande quantidade de agentes e proto-
colos quimioterápicos. São exaustivamente tratadas, re-
querem QT intensiva, cirurgia e/ou RT. Nesses casos, pode 
ser necessário o uso de fator estimulante de colônias 
granulocíticas (GSF) para que se evite a descontinuida-
de do tratamento devido à neutropenia e à possibilidade 
de resistência à QT. A administração de múltiplos agentes 
quimioterápicos exige apoio de um oncologista clínico, 
posto que são necessários habilidade e conhecimento 
para o controle da toxicidade. 

A coordenação multidisciplinar por especialista com co-
nhecimento geral de todas as modalidades terapêuticas 
da NTG, num centro de referência, melhora o prognóstico e 
a sobrevida das pacientes.(27,28)

FUTURO REPRODUTIVO APÓS A DTG
Até o momento atual, a prevenção primária de qualquer 
DTG é não engravidar. As pacientes que tiveram remissão 
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espontânea da MH apresentam 98% a 99% de chances de 
desenvolver gravidez normal subsequente. Há risco de 1% 
a 2% de nova MH, que, embora pequeno, é em torno de 4 
a 50 vezes maior se comparado com a população em ge-
ral. Assim, diante de uma nova gravidez, as pacientes de-
vem ser orientadas a ter especial atenção à realização de 
US no primeiro trimestre a fim de detectar precocemente 
a evolução normal da gestação. Da mesma forma, ao tér-
mino de qualquer gravidez, a paciente deve ser submeti-
da a uma dosagem de hCG, após 42 dias, com o intuito de 
afastar a rara possibilidade de NTG pós-parto.(20,21,29)
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As taxas de obesidade feminina estão  
aumentando de maneira alarmante em 
todo o mundo em 2016:

O impacto dessa enfermidade afeta de diferentes maneiras a saúde das mulheres 
ao longo de suas vidas2, estando associada a mais de 195 complicações de saúde.3

Infância e  
adolescência

Risco elevado de diversas condições 
médicas como síndrome metabólica, 
diabetes, dislipidemia, esteatose e 
complicações ortopédicas4–12 

de mulheres
já possuíam 
obesidade.1

390  
milhões

Existem tratamentos inovadores aprovados 
no Brasil. Leve mais saúde e qualidade de 
vida às pacientes.

Idade  
reprodutiva

Meia idade

Grande risco de infertilidade, 
complicações maternas e fetais 

durante a gravidez e doenças crônicas 
não transmissíveis (DCNTs)13-22

Risco elevado de múltiplas 
comorbidades, poucas

oportunidades de emprego e  
impactos psicológicos3,23

Idade 
avançada

Alto risco de redução da 
expectativa de vida e redução 
da funcionalidade física24-26

Saiba mais sobre obesidade. Entre 
em contato com o SIC pelo e-mail:
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PONTO DE VISTA

Paciente S. L. V., 17 anos de idade, queixa-se de 
cansaço, leve dispneia aos esforços e cefaleia. 
Durante o interrogatório, refere menarca aos 13 
anos de idade e ciclos regulares mensais após os 
15 anos. Relata que desde a menarca apresenta 
fluxo menstrual com volume aumentado e com 
duração de oito a nove dias, mas não foi submetida 
a nenhum tratamento ainda, exceto pelo uso de 
sulfato ferroso para anemia. Ao exame físico, 
tem mucosas descoradas, pilificação normal e 
mamas e abdômen normais. O exame especular 
e o toque bidigital também são normais. A 
ultrassonografia endovaginal mostrou anexos e 
ovários sem alterações. Gonadotrofinas, prolactina 
e hormônios tireoidianos basais apresentam 
concentrações normais e hemoglobina de 8,0 g/dl.

Sangramento 
uterino anormal
S. F. de Medeiros

Encaminhamos o caso clínico a cinco professores que se 
dedicam à ginecologia endócrina para que dessem sua 
opinião sobre as seguintes questões:

•• Como você interpreta os achados e 
quais os possíveis diagnósticos?

•• Quais exames complementares 
você recomendaria?

•• Proponha um protocolo para a conduta e 
o seguimento para a paciente S. L. V.

Dois dos professores consultados responderam. Fe-
mina e seus leitores agradecem aos autores por sua im-
portante colaboração.

COMO VOCÊ INTERPRETA OS ACHADOS E 
QUAIS OS POSSÍVEIS DIAGNÓSTICOS?

Cristina Laguna Benetti Pinto – SP 
A paciente S. L. V. apresenta-se à consulta com queixa 
de sangramento uterino anormal (SUA) com volume e 
duração aumentados. Além disso, tem sinais e sintomas 
físicos decorrentes da perda de sangue, tais como can-
saço, dispneia leve aos esforços e mucosas descoradas. 
Considerando que o exame especular, o toque bidigital 
e a ultrassonografia endovaginal são normais, possíveis 
causas obstétricas estão excluídas. Assim, a hipótese 

diagnóstica sindrômica é de sangramento uterino anor-
mal agudo (SUAa), e o tratamento deve ser conduzido 
com o intuito inicialmente de controle do sangramento 
e das repercussões clínicas para posterior investigação 
da causa. O atendimento da mulher com quadro de 
SUAa pode ser dividido em três estágios.

O primeiro estágio visa determinar a gravidade do 
quadro e a necessidade de particularizar o tratamento. 
Neste estágio, estão indicadas a avaliação dos sinais 
vitais por meio da medida do pulso e da pressão arte-
rial, além da avaliação de estabilidade hemodinâmica. 
O hemograma completaria este estágio do atendimen-
to, já tendo sido solicitado e revelando hemoglobina de 
8,0 g/dl. Caso se evidenciem taquicardia, alteração de 
pressão arterial e intensificação dos sinais clínicos de 
perda volêmica, estariam indicadas a punção e a ma-
nutenção de um acesso venoso, bem como reposição 
volêmica. A internação está indicada quando há ins-
tabilidade hemodinâmica (taquicardia, hipotensão). A 
necessidade de transfusão de sangue é avaliada caso 
a caso e depende da concentração de hemoglobina, 
da perda sanguínea ativa e da habilidade de rapida-
mente controlar tal perda. A indicação de hemotrans-
fusão ocorre com concentração de hemoglobina abaixo 
de 7 g/dl ou abaixo de 10 g/dl, porém com grande e 
ativa perda de sangue. Pacientes hemodinamicamente 
estáveis e com hemoglobina entre 8 e 10 g/dl podem 
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ser passíveis de controle domiciliar com tratamento 
adequado e rápido controle do sangramento. Uma vez 
completo este primeiro estágio de atendimento, inicia-
-se o segundo estágio, que é a investigação da prová-
vel etiologia do sangramento agudo. Para isso, utiliza-
-se o mesmo sistema de classificação e terminologia 
PALM-COEIN, padronizado para as etiologias do SUA 
crônico e aprovado pela Federação Internacional de Gi-
necologia e Obstetrícia (FIGO) (Tabela 1).(1)

Porém, tais causas têm prevalências diferentes de 
acordo com a faixa etária, podendo ser distribuídas ao 
longo da vida da mulher da seguinte forma (Figura 1):(2)

Irregularidades menstruais são comuns em adoles-
centes. Há estudos mostrando que 30% das adolescen-
tes referem ciclos menstruais irregulares, e nos dois 
primeiros anos após a menarca 50% a 80% dos ciclos 
podem ser anovulatórios.(3,4) Considerando que S. L. V. 
tem 17 anos e história de ciclos menstruais regulares e 
mensais desde os 15 anos, porém com fluxo menstrual 

aumentado desde a menarca, além de tratamento ante-
rior por anemia, os dois principais diagnósticos seriam 
de sangramento aumentado de causa ovulatória ou por 
coagulopatia (ambas causas não estruturais do sistema 
PALM-COEIN). Como seus ciclos menstruais são regula-
res, portanto sugerindo ciclo ovulatório, a principal hi-
pótese diagnóstica é de SUA por coagulopatia. Especial 
atenção para essa causa deve ser dada em casos de 
jovens com história de sangramento abundante desde 
a menarca levando à anemia, como é o caso de S. L. V. 
A literatura sugere que deve ser considerada a presença 
de coagulopatia congênita ou adquirida quando a his-
tória clínica revelar:(5)

•• Sangramento aumentado desde a menarca; 
•• Uma das seguintes condições:

yy Hemorragia após o parto; 
yy Hemorragia relacionada à cirurgia; 
yy Sangramento aumentado associado 
ao tratamento dentário.

•• Duas ou mais das seguintes condições: 
yy Hematoma pelo menos uma vez por mês; 
yy Epistaxe pelo menos uma vez por mês; 
yy Sangramento gengival frequente.

Marta Francis Benevides Rehme – PR
A paciente apresenta anemia e história de fluxo mens-
trual abundante com ciclos regulares. Hipótese diagnós-
tica: SUA. O exame pélvico e o ultrassom (US) normais 
afastam causa orgânica; logo, o diagnóstico diferencial 
deve ser feito entre causas não orgânicas: coagulopa-
tia, causas ovulatórias, endometriais e iatrogênicas. 

Tabela 1. Sistema PALM-COEIN para classificação das causas 
do SUA

Causas estruturais Causas não estruturais

Pólipo Coagulopatia

Adenomiose Ovulatórias

Leiomioma Endometriais

Malignas e hiperplasia Iatrogênicas

Não classificadas

Fonte: Munro MG.(1)

Fonte: Borhart J.(2)

Figura 1. Distribuição das causas de SUA utilizando o sistema PALM-COEIN para mulheres não grávidas, considerando a faixa etária

COEN
Coagulopatia 
ovulatória

PALM
Mioma, adenomiose 
e pólipo

COEN
Ovulatória, endometrial 
e iatrogênica

PALM
Mioma, adenomiose, pólipo, 
maligna e hiperplasia

10 30 5020 40 60 anos
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As dosagens normais afastam causa ovulatória. Não há 
referência a uso de medicamentos, exceto sulfato ferro-
so, então fica afastada a causa iatrogênica. Nesse caso, é 
importante afastar coagulopatia. Se a pesquisa de coa-
gulopatia estiver normal, fica a forte suspeita de causa 
endometrial, e nesses casos há vários fatores envolvi-
dos, sem condições de se avaliar por métodos laborato-
riais (síntese alterada de prostaciclinas vasodilatadoras, 
aumento de fibrinólise, vasculogênese alterada, regene-
ração alterada do endométrio, entre outros).

QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES 
VOCÊ RECOMENDARIA?

Cristina Laguna Benetti Pinto – SP 
Qualquer alteração dos mecanismos de coagulação 
pode se expressar clinicamente por SUA, porém a cau-
sa mais comum é a doença de von Willebrand (DVW). 
Também devem ser lembradas como causas: hemofilia, 
disfunções plaquetárias, púrpura trombocitopênica e 
distúrbios de coagulação associados a doenças como 
hepatopatias e leucemia.(6)

Na suspeita de causa hematológica, habitualmente 
se deve encaminhar essas pacientes a um hematologis-
ta, uma vez que os ginecologistas geralmente não estão 
familiarizados com tal investigação. 

Para investigação inicial, os exames recomendados 
seriam: 

•• Hemograma completo com contagem de plaquetas;
•• Ferritina;
•• Tempo de tromboplastina parcial ativado (TTPA), 
tempo de protrombina (TP) e fibrinogênio;

•• Fator de von Willebrand (VWF);
•• Cofator de ristocetina;
•• Fator VIII – atividade.

É necessário lembrar que os exames para investiga-
ção de coagulação podem ser afetados pela prescrição 
e uso de estrogênios. 

Marta Francis Benevides Rehme – PR
Pesquisa de coagulopatia: contagem de plaquetas, tem-
po de protrombina (TAP), tempo de tromboplastina 

parcial (KPTT) e tempo de sangramento. É importante 
lembrar que o coagulograma normal não afasta coagu-
lopatia, por essa razão é importante a avaliação do he-
matologista. O diagnóstico de causas endometriais será 
por exclusão, após todos os exames normais.

PROPONHA UM PROTOCOLO PARA CONDUTA 
E SEGUIMENTO PARA A PACIENTE S. L. V.

Cristina Laguna Benetti Pinto – SP 
Este é o terceiro estágio do atendimento ao SUAa: a es-
colha e a prescrição do tratamento. Considerando que 
S. L. V. apresenta sangramento agudo com nível baixo de 
hemoglobina, os objetivos iniciais do tratamento após a 
estabilidade hemodinâmica já descrita são:

•• Controlar o sangramento atual;
•• Reduzir o risco de perda sanguínea 
excessiva nos ciclos seguintes;

•• Melhorar os níveis de hemoglobina;
•• Concluir a investigação da causa hematológica.

Para tanto, há diferentes opções terapêuticas. Sempre 
que possível, o tratamento de escolha inicial é medi-
camentoso, sendo classificado como hormonal ou não 
hormonal. As opções hormonais disponíveis, muitas 
vezes com evidências científicas limitadas para o SUA 
agudo, são o estrogênio conjugado endovenoso, o con-
traceptivo oral combinado e os progestagênios isolados. 
Os antifibrinolíticos são a opção não hormonal. Duas 
opções seriam preferenciais para S. L. V.: o uso de anti-
fibrinolíticos por via oral ou parenteral (acido tranexâ-
mico ou ácido aminocaproico) e o uso de estrogênio. 
Considerando que se trata de uma paciente jovem e 
que não há contraindicações relatadas ao uso de es-
trogênios, estes seriam a primeira opção terapêutica. 
Não dispomos atualmente de estrogênio endoveno-
so em nosso país, então a opção seria a utilização de 
contraceptivos combinados. Há diferentes escolhas e 
esquemas na literatura. Sugerimos o uso de contracep-
tivo combinado contendo 30 mcg de etinilestradiol no 
seguinte esquema: 

•• Um comprimido a cada 6 horas até parar 
sangramento (geralmente até dois dias);
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•• Após, um comprimido a cada 8 
horas por dois a sete dias;

•• Após, um comprimido a cada 12 horas por dois a 
sete dias, seguido por um comprimido ao dia.
yy O esquema de contraceptivo combinado deve ser 
mantido por ao menos três meses para permitir 
a recuperação do organismo. Se confirmada 
a presença de doença de von Willebrand, a 
coagulopatia mais prevalente nessa idade, os 
contraceptivos podem ser mantidos a longo prazo 
para redução do risco de novos episódios de 
sangramento aumentado. Novamente reforçamos 
a necessidade de avaliação especializada 
por hematologista após o controle agudo do 
sangramento. Também há necessidade de 
prescrição de sulfato ferroso considerando a 
presença de anemia por perda de sangue.(7)

Marta Francis Benevides Rehme – PR
São necessárias medidas para diminuir o fluxo mens-
trual e melhorar a anemia crônica dessa paciente. A he-
motransfusão é discutível caso a paciente esteja muito 
sintomática. A paciente não se apresenta com episódio 
agudo de sangramento, mas com história de sangra-
mento durante o fluxo. Nesse caso, pode ser indicada 
hormonioterapia em doses normais ou terapia não hor-
monal. Medidas para reduzir o fluxo menstrual:(1,2) 

•• Se a paciente não tiver contraindicação 
para o uso de estrogênio, usar contraceptivo 
hormonal combinado de baixa dose, cíclico 
ou em regime estendido para induzir 
amenorreia. Nessa situação, pode ser qualquer 
contraceptivo que contenha progesterona.

•• No caso de contraindicação para uso de 
estrogênio, usar progesterona via oral ou 
trimestral ou dispositivo intrauterino (DIU) com 
levonorgestrel. A progesterona, ou o contraceptivo 
de progesterona contínuo, pode ser indicada na 
segunda fase do ciclo. Na falta de resposta ou 
por desejo da paciente, pode ser indicado DIU 
com levonorgestrel ou progesterona trimestral.

•• Caso a paciente não queira usar medicamento 
hormonal, utilizar ácido tranexâmico 
250 a 500 mg três a quatro vezes por dia 
do primeiro ao quinto dia de fluxo.

É importante agendar um retorno para reavaliar o flu-
xo menstrual e a anemia. Manter o uso de sulfato ferro-
so até o hemograma regularizar.	 
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Há rankings que não trazem ne-
nhum orgulho para o país. Ocu-

par a segunda posição mundial no 
número de cesáreas é um deles. 
Dados recentes mostram que, nes-
se quesito, o Brasil só perde para 
a República Dominicana, que tem 
56,4% de taxa de partos cirúrgicos, 
enquanto a nação verde e amarela 
alcançou 55,5%.

A proporção de cesáreas ultra-
passou a de partos normais em 
2009 e praticamente não diminuiu 
mais depois disso. Essa quase lide-
rança brasileira em partos cesaria-
nos já se mantém há pelo menos 
uma década e é preocupante. Quan-
do realizado por motivos médicos, o 
parto cirúrgico pode reduzir a mor-
talidade e a morbidade materna e 
perinatal. Porém, não há evidências 
de que as cesáreas sejam minima-
mente benéficas quando mulheres 
ou bebês não enfrentam problemas 
importantes. Nesses casos, o parto 
normal é a melhor escolha.

No Brasil, entretanto, a ordem 
natural está invertida. Em 1990, o 

número de cesáreas era de 26%. E 
em 2018, a taxa correspondia a 55%. 
Mais do que dobrou em menos de 
três décadas. “Nunca imaginamos 
que chegaríamos nesse cenário: 
mais da metade dos partos é ce-
sárea”, diz o pediatra e epidemio-
logista Fernando Barros, professor 
da Universidade Federal de Pelotas 
(UFPel) e da Universidade Católica 
de Pelotas (PUCPel). Nem gosta-
ríamos, professor Barros, afinal, o 
parto cesariano é um procedimento 
cirúrgico e, como tal, está sujeito a 
diversos riscos, como o anestésico, 
infecção e contaminação hospitalar, 
hemorragia etc. Quando feito sem 
necessidade, envolve ainda outra 
questão preocupante: a interrupção 
da gestação antes da hora.

Um estudo coordenado pelo pro-
fessor Barros, publicado on-line em 
5 de agosto na revista  BMJ Open, 
confirmou exatamente isso, ou seja, 
que as cesarianas possivelmente 
evitáveis, isto é, sem necessidade 
de intervenção médica, aumentam 
as chances de o bebê vir ao mundo 

Nascidos antes do tempo
Com o número de cesáreas excessivamente elevado no Brasil, aumenta 
a proporção de bebês que nascem antes da maturidade biológica
por Letícia Martins

LEITURA FEMINA
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antes da maturidade biológica. De acordo com a análise, 
a proporção elevada de cesáreas brasileiras (48%) pode 
ser desnecessária, porque é realizada antes do início do 
trabalho de parto e, portanto, antes de a criança estar 
pronta para nascer.

Em vez de protegê-las, essas cesáreas podem colo-
car em risco a saúde da mãe e do bebê. Um proble-
ma comum dos nascidos entre a 34ª e a 37ª semana de 
gestação é que os pulmões, um dos últimos órgãos a 
amadurecer, ainda não estão completamente prepara-
dos para respirar. Por esse motivo, é maior o risco de a 
criança apresentar dificuldade respiratória, de precisar 
de suplementação de oxigênio e até de passar algumas 
horas na unidade de cuidados intensivos, longe da mãe.

As razões do crescente número de cesarianas são 
múltiplas, declarou Barros, em entrevista para a Pesqui-
sa Brasil, programa de rádio da revista Pesquisa Fapesp. 
O pesquisador destacou duas razões: a recomendação 
dos próprios obstetras e a preferência das mulheres e 
famílias pela cirurgia numa tentativa de evitar as dores 
do trabalho de parto normal.

OS RESULTADOS DO ESTUDO                                                                                                                                          
Com base nos dados do Sistema de Informações de Nas-
cidos Vivos (Sinasc) do Ministério da Saúde, segundo o 
qual são nascidos praticamente 3 milhões de bebês por 
ano, Barros confrontou o número de nascimentos no 
Brasil em 2015 com informações sobre o tipo de parto, a 
idade gestacional da criança e a escolaridade materna. 

O estudo revelou que a opção por cesárea é mais co-
mum (80%) entre mulheres com alta escolaridade, um 
indicador do nível socioeconômico. Entre as 163 mil ges-
tantes com até quatro anos de estudo, mais pobres e 
possivelmente com mais problemas de saúde, 13,2% ti-
veram bebê por cesariana antes do trabalho de parto. Já 
no caso das mães com nível universitário, supostamente 
mais ricas, saudáveis e bem informadas, a proporção de 
cesárea chegou a 49,2% entre as 528 mil. 

O cruzamento dos dados mostrou que em 2015 nas-
ceram no país 1.130.676 bebês (39,9% do total) com me-
nos de 39 semanas. Desse total de bebês precoces:

•• 286 mil nasceram com menos de 37 semanas 
(prematuros), provavelmente por problema 
de saúde da mãe ou da criança;

•• 844 mil nasceram na 37ª ou 38ª 
semana de gravidez;

•• 370 mil crianças (um terço desses dois 
grupos) nasceram antes da hora em 
decorrência de cesariana desnecessária.

Vamos repetir o dado alarmante: a proporção de be-
bês prematuros que saíram do útero da mãe por meio 
de uma cirurgia está aumentando no Brasil. Nos municí-
pios onde se faz muitas cesarianas, também aumentou 
a proporção de nascimentos antes do tempo ideal (39 
semanas), e isso preocupa muito.

A Organização Mundial da Saúde (OMS) definiu em 
15% a taxa considerada satisfatória para cesáreas. Com-
parando com os países escandinavos, considerados de-
senvolvidos, onde a faixa é de 20%, às vezes menos, no-
ta-se o exagero que vem sendo praticado no Brasil. Vale 
destacar que a taxa de cesarianas também não pode 
ser muito baixa, pois nesses casos as mulheres também 
correm risco. Muitos países da África, por exemplo, têm 
número menor que 5% e muitas gestantes morrem por 

HÁ INDÍCIOS DE QUE UM TERÇO 
DOS BEBÊS PREMATUROS 

NASCIDOS EM 2015 VEIO AO 
MUNDO POR MEIO DE UMA 

CESARIANA DESNECESSÁRIA.
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falta de atenção médica, quando necessária. “Nós acre-
ditamos que não há nenhuma vantagem de aumentar o 
número de cesarianas acima de 20% e no máximo 25%”, 
afirmou Barros.

A influência do excesso de cesáreas no aumento dos 
nascimentos antes da hora ficou mais evidente quan-
do Barros e colaboradores analisaram os 2,5 milhões 
de partos (82,4% do total do país) sobre os quais havia 
informação de melhor qualidade, agrupados por muni-
cípio. Nas cidades em que a cirurgia respondia por mais 
de 80% dos partos, o número de crianças nascidas na 
37ª ou 38ª semana de gestação foi 62% maior do que 
nos municípios em que as cesarianas representavam 
menos de 30% dos nascimentos, ainda assim o dobro 
do considerado seguro pela OMS. A probabilidade de 
nascerem prematuros foi 22% maior no primeiro grupo 
de cidades do que no segundo.

IMPACTO FINANCEIRO
Além do risco para a vida humana, o custo de uma cesa-
riana é maior do que o do parto vaginal. No serviço de 
saúde, isso se reflete “em um gasto imenso”, diz Barros. 
O Brasil não dispõe de estatísticas sobre esses impactos, 
mas podemos imaginar levando em consideração que, 
por ano, são feitas mais de 1 milhão e meio de cesáreas, 
que demandam material cirúrgico, sala cirúrgica, maior 
duração da hospitalização da gestante etc. Enquanto no 
parto vaginal, no dia seguinte a mulher recebe alta para 
voltar para casa, no parto cesáreo, a mãe precisa ficar 
hospitalizada mais tempo. Esses fatores, entre outros, 
sobrecarregam financeiramente o sistema.

Outra grande preocupação é com os gastos no pre-
sente com problemas de saúde e gastos futuros em re-
lação ao capital humano, que, na opinião do professor 
Barros, provavelmente será alto. Crianças pré-termo, 
aquelas nascidas antes de 37 semanas, sofrem muitos 
problemas, têm doenças frequentes e sua mortalidade 

é muito mais alta. Já os bebês que vêm ao mundo entre 
37 e 38 semanas (termo precoce), em relação àquelas 
que nascem com 39 semanas, também têm mais pro-
blemas a curto prazo, como dificuldade respiratória, 
necessidade de suplementação de oxigênio, incluindo 
passar algumas horas na unidade de cuidados intensi-
vos, longe da mãe, além dos problemas a longo prazo de 
função cognitiva na escola. Estamos lidando com uma 
população de milhares de crianças que nascem antes 
do que deviam por algum fato que não seja médico ou 
necessário. “A perda em capital humano, no futuro, pro-
vavelmente será muito grande, já que a capacidade inte-
lectual pode ficar prejudicada”, analisa Barros.

CEGONHA NO TEMPO CERTO
Não é uma questão de condenar o parto cirúrgico e só 
querer que todos os bebês venham ao mundo de forma 
natural. É importante que a decisão pela cesárea leve 
em conta a situação da mãe e do filho. Gestante com 
pressão alta, problemas na placenta, patologia grave, 
como pré-eclâmpsia e sofrimento fetal, e bebê que está 
em posição pélvica, por exemplo, colocam em risco a 
vida de ambos e são indicações para cesáreas.

É fundamental também o adendo de que nem todas 
as crianças nascem antes do tempo por causa da cesa-
riana. Muitas chegam prematuramente de modo espon-
tâneo, seja porque a mãe não recebeu a assistência pré-
-natal adequada, ou apresentava problemas de saúde, 
como hipertensão e diabetes, ou tinha idade avançada.

Mas os números revelados pelo estudo da BMJ Open 
merecem toda a reflexão sobre o rumo das cesáreas no 
Brasil. Estamos deixando de analisar caso a caso e es-
colhendo a cirurgia como primeira opção. “O direito da 
mulher de optar pela cesariana”, defende Fernando Bar-
ros, de Pelotas, “não deveria competir com o das crian-
ças de nascer com 39 ou mais semanas”. Vamos deixar a 
cegonha chegar no tempo certo.

PARTOS NO BRASIL
Nasceram em 2015 

cerca de 2,9 milhões de 
crianças, a maior parte 

(55,5%) por cesariana

Fonte:
Barros FC, et al. BMJ Open. 2018.

1.289.890
PARTOS NORMAIS 44,5%

784.003
CESÁREAS

antes do início do trabalho de parto
26,7%

827.785
CESÁREAS

após o início do trabalho de parto
28,9%
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DEFESA PROFISSIONAL

O ano começou com uma ótima notícia. A Associa-
ção Médica Brasileira (AMB) aprovou o reajuste dos 
honorários de cirurgiões auxiliares, atendendo a 
uma antiga reivindicação da Febrasgo e de outras 
sociedades cirúrgicas, como a Sociedade Brasileira 
de Neurocirurgia (SBN).

Na nova Classificação Brasileira Hierarquizada de 
Procedimentos Médicos (CBHPM), que passa a valer 
a partir deste mês, o honorário médico será de:

•• 60% para o primeiro auxiliar;
•• 40% para o segundo auxiliar;
•• 30% para o terceiro e o quarto auxiliares.

O aumento é motivo de comemoração de toda 
a classe cirúrgica, visto que existia uma injusta 
distorção nas tabelas de honorários médicos. Con-
quistada essa grande vitória, é essencial que os gi-
necologistas e obstetras passem a utilizar somente 
a nova edição da CBHPM para negociar honorários 
com planos e seguros de saúde. A Febrasgo acredita 
que esse é o caminho mais apropriado para atingir 
a meta de recomposição das perdas dos anos re-
centes e a valorização da especialidade.	 

O Brasil ocupa a segunda posição no ranking de países 
com maior porcentagem de cesáreas no mundo (55%), 
atrás apenas da República Dominicana, onde 56,4% dos 
172 mil bebês nascem a cada ano por meio de cirurgia.

Os dados, divulgados no final do ano passado em 
uma análise mundial publicada pelo jornal científico 
The Lancet, mostram que a taxa do país está bem acima 
dos 10% a 15% preconizados pela Organização Mundial 
da Saúde (OMS).

Para debater esse tema, o Tribunal Regional Fede-
ral da 3ª Região (TRF3) de São Paulo (SP) sediou uma 
audiência pública em outubro de 2018, com a presença 
de representantes de diversas entidades, entre elas a 
Febrasgo, a Associação Nacional dos Hospitais Privados 
(Anahp), o Conselho Regional de Enfermagem, a Rede 
Sentidos do Nascer, a Associação de Doulas, estudantes 
de medicina, além da própria sociedade civil, represen-
tada por mães, os quais deram depoimentos sobre suas 
experiências.

A iniciativa foi da desembargadora federal Consuelo 
Yoshida, relatora de recurso apresentado pela Agência 
Nacional de Saúde Suplementar (ANS) contra sentença 
que julgou procedente ação civil pública proposta pelo 
Ministério Público Federal (MPF) em 2010, que pediu a 
regulamentação dos serviços obstétricos realizados por 
consultórios médicos e hospitais privados no país, onde 
a taxa de cesáreas chega a 90%. 

Durante a audiência, o juiz federal Victorio Giuzio 
Neto, do MPF, defendeu que o valor pago pelo parto nor-
mal seja, no mínimo, três vezes superior ao da cesárea, 
como forma de estimular a rede privada de saúde.

O DEBATE
Giuzio Neto afirmou que é preciso buscar um acordo 
que consiga unir os objetivos econômicos dos hospitais 
com o interesse genuíno da saúde pública. “O Brasil é 
um dos campeões de cesarianas, esse não é um título 
para se ter orgulho. Estamos precificando saúde, trans-
formando dinheiro em valor dominante”, declarou.

Audiência pública 
debate alta taxa de 
cesáreas no Brasil
MPF propõe que médicos recebam 
três vezes mais por partos normais 
e prevê a regulamentação dos 
serviços obstétricos em consultórios 
médicos e hospitais privados

Honorários 
de cirurgiões 
auxiliares 
dobram em 
janeiro
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De acordo com o Conselho Federal de Medicina, no 
Brasil, o índice de morte materna em nascimentos é 10 
vezes superior na cesariana do que no parto normal. Em 
casos não complicados, é de 20,6 a cada 1.000 cesáreas. 
Em contrapartida, é 1,73 morte para 1.000 nascimentos 
de parto normal.

“Diante desses números, a situação torna-se absur-
da”, declarou o procurador regional da República Sergio 
Lauria, que atua no caso. Para ele, a remuneração maior 
para partos normais é uma solução justa e compatível 
com os menores riscos para a vida da mãe e do bebê 
que oferece o parto normal, incidindo a prevenção a ele 
inerente em verdadeiro custo de qualidade, o que justi-
fica o valor a maior. 

“Essa ação nem deveria ser necessária porque é far-
ta a legislação que temos no Brasil para amparar o di-
reito da mulher de dar à luz”, disse a procuradora da 
República Ana Carolina Previtalli, autora da ação. “É um 
contrassenso ter que recorrer ao Judiciário para seguir a 
legislação”, completou. 

A procuradora conta que uma das mais importantes 
conquistas do processo foi a possibilidade de a mulher 
ter acesso às taxas de cesariana dos médicos que pres-
tam serviços a operadoras de saúde. “Quando consul-
tamos, vemos índices de até 98%. Isso é uma vergonha, 

um crime. São médicos que estão expondo suas pacien-
tes a um risco de vida.”

A OPINIÃO DAS ENTIDADES
Para Juvenal Barreto, diretor da Febrasgo, o aumento da 
remuneração de partos normais seria uma boa medida, 
que, no entanto, não resolveria a questão por completo. 
“Existe um ecossistema de problemas que passa pela 
remuneração, mas também por leniência hospitalar e 
por uma dificuldade de se trabalhar em equipe multi-
disciplinar”, constatou. 

Guilherme Silva, da ANS, argumentou que a agência 
não tem a atribuição legal de definir os valores que de-
vem ser cobrados pelos serviços prestados pela rede 
privada de saúde.

Marta Oliveira, diretora da Anahp, também afirmou 
que o aumento da remuneração é insuficiente. “Esta-
mos há 30 anos praticando a cesariana, precisamos re-
capacitar os profissionais. É uma reconstrução do nosso 
sistema de saúde que leva um tempo”. Ela acredita, no 
entanto, que o Brasil se encontra hoje em um processo 
irreversível no sentido de cada vez mais diminuir o nú-
mero de partos cesáreos.

A ação será julgada pelo Tribunal Regional Federal da 
3ª Região.

Audiência pública no TRF3 debate os altos índices de cesáreas no Brasil
Foto: Ascom/PRR3

A CADA MIL CESÁREAS
OCORREM 20,6 MORTES MATERNAS.
EM CONTRAPARTIDA,
A CADA MIL NASCIMENTOS DE PARTO NORMAL,
OCORRE 1,73 MORTE.





FEMINA 2019;47(1): 29-31 | 29 

LIGAS

II Simpósio de 
Ginecologia e 
Obstetrícia
Liga Acadêmica de Saúde da 
Mulher (LASM)/FAMINAS-BH

Tema: Atonia uterina
Autora: Luiza Rocha Pinto Coelho

Coautoras: Marina Silveira Braga e  
Gabrielle Baia Pimenta de Moraes

Orientador: Dr. Hugo Drumond Ribeiro

Instituição: Faculdade de Minas, Belo Horizonte, MG, Brasil

RESUMO 

Introdução: A atonia uterina é definida pela perda 
de tônus muscular do útero, caracterizada pela inca-
pacidade do órgão de se contrair após o parto. Como 
consequência, os vasos sanguíneos também não se 
contraem e podem causar sangramentos volumosos 
na região em que a placenta se soltou, causando he-
morragia pós-parto. As principais etiologias da atonia 
uterina são exaustão do músculo, gestação gemelar ou 
hiperdistensão muscular. Descrição do caso: A. L. D., 34 
anos, G2 P1 A0; gestação gemelar dicoriônica e diam-
niótica após FIV (fertilização in vitro). Admitida na 
maternidade com 34 semanas de idade gestacional 
(IG), em fase ativa de trabalho de parto, foi submeti-
da a nova cesariana, sem intercorrências. Após 4 horas, 
apresentou-se hipocorada, hipotensa e taquicárdica, 
e em avaliação observaram-se: útero hipotônico, pal-
pável acima da cicatriz umbilical, e saída de volume 
de sangue coagulado após toque vaginal com massa-
gem uterina. Iniciou-se o tratamento com massagem e 
compressão uterina com medicamentos uterotônicos e 
ressuscitação volêmica. No centro de tratamento e te-
rapia (CTI), iniciou transfusão sanguínea, fizeram-se in-
tubação orotraqueal e administração de drogas vasoa-
tivas. Em reabordagem cirúrgica, identificou-se grande 
volume de sangue em cavidade peritoneal e realizou-
-se histerectomia total. Após 4 horas, teve quadro de 
coagulação intravascular disseminada (CIVD), parada 
cardiorrespiratória sem resposta e óbito materno. Dis-
cussão: A paciente apresentou quadro de hemorragia 
pós-parto (HPP). Esse pode ser dividido em quatro pro-
cessos fisiopatológicos, que podem ocorrer de forma 
isolada ou combinados. Esses processos são chamados 
de “quatro Ts”: Tônus uterino (atonia); Tecido (retenção 
de produtos da concepção como restos placentários ou 
coágulos); Trauma (lesões no canal de parto e Trombi-
na (distúrbios de coagulação). Têm-se quatro principais 
causas de hemorragias puerperais: hipotonia uterina, 
restos placentários, traumas do canal de parto, distúr-
bios da coagulação e roturas uterinas. O diagnóstico é 
realizado pelo médico por meio de monitoração após o 
parto atentando aos sinais de sangramento e choque 
hemorrágico. O diagnóstico deve ser feito por exame 
pélvico bimanual após o cateterismo vesical. Conclu-
são: Mediante a gravidade do quadro, é necessário que 
sejam realizados bom acompanhamento no pré-natal 
e detecção precoce dos fatores de risco. No caso de 
gestantes já estratificadas com ameaça de desenvolver 
atonia uterina, deve-se ter acompanhamento no pré-
-natal, para monitoramento dos sinais vitais, além de 
abordagem médica multidisciplinar. 

Nos dias 29 e 30 de outubro de 2018, no Anfiteatro da 
Faculdade de Minas – BH, ocorreu o II Simpósio de 

Ginecologia e Obstetrícia da Liga Acadêmica de Saúde 
da Mulher (L.A.S.M.) – FAMINAS BH. Lembrando que o dia 
30 de outubro é considerado o Dia Nacional do Gineco-
logista e Obstetra, nada mais oportuno O tema escolhi-
do pelos acadêmicos para o Simpósio foi “Urgências e 
Emergências Ginecológicas e Obstétricas”. O evento foi 
um sucesso com a participação de 480 inscritos. O tra-
balho de organização foi coordenado pelo Acadêmico 
Gustavo Reis – Presidente da Liga Acadêmica de Saúde 
da Mulher da FAMINAS BH.

Para o sucesso do evento, sem dúvidas alguma faz-se 
justiça lembrar o trabalho do Professor Doutor José Hel-
vécio Kalil de Souza na orientação dos alunos. Também 
na seção de Temas Livres foram submetidos 49 traba-
lhos, sendo selecionados 15 para apresentação orais (7) 
e pôsteres (8). Nesse trabalho de seleção, foram impor-
tantes as participações dos Professores Doutores Eduar-
do Batista Cândido, Hugo Drumond Ribeiro e Rayana 
Rolla Campos. 

Aos abnegados professores mencionados acima, as 
homenagens da Diretoria da Febrasgo pelo empenho no 
cumprimento da nobre missão de formação dos futu-
ros médicos. Aos alunos que participaram do Simpósio, 
nossa palavra de incentivo para que se dediquem cada 
vez mais ao aprendizado dos problemas relacionados à 
Saúde da Mulher e venham a exercer a profissão na es-
pecialidade de GO. À L.A.S.M., nossas homenagens pela 
iniciativa. Há um longo caminho a seguir. Parabéns!

Na sequência, apresentamos cinco resumos dos te-
mas livres que foram premiados durante o evento.
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RESUMO 

Introdução: O trabalho de parto prematuro (TPP) é de-
finido pela Organização Mundial da Saúde (OMS), des-
de 1972, como o que ocorre antes de completadas 37 
semanas de gestação a partir do primeiro dia da última 
menstruação. Segundo a OMS, em 2010, nasceram 15 
milhões de crianças prematuras no mundo e, no Brasil, 
340.000, em 2012. De acordo com o Ministério da Saúde, 
a prematuridade é a principal causa de morte de crian-
ças no primeiro mês de vida. Além disso, os recém-nas-
cidos prematuros enfrentam numerosas complicações, 
tais como hemorragia intraventricular, síndrome do 
desconforto respiratório e vulnerabilidade para dife-
rentes processos infecciosos. Objetivos: Estabelecer a 
relevância da prevenção do parto prematuro, tendo em 
vista o seu impacto na saúde pública. Abordar as etio-
logias, bem como os fatores de risco associados. Além 
disso, este trabalho visa analisar testes de predição, 
diagnóstico e medidas terapêuticas. Metodologia: Foi 
realizada uma revisão bibliográfica em artigos das ba-
ses de dados PubMed, Medline e SciELO, pelas palavras-
-chave “preterm birth”, “risk factors for preterm birth” e 
“prevention of preterm birth”. Discussão: A etiologia do 
parto prematuro espontâneo é desconhecida em cerca 
de 50% dos casos. No restante, pode estar associada 
a diversos fatores, como epidemiológicos, obstétri-
cos, ginecológicos, além dos fatores clínico-cirúrgicos. 
Quanto ao rastreamento do parto prematuro, entre os 
vários métodos têm-se a monitoração das contrações 
uterinas, a avaliação do comprimento do colo uterino 
e as pesquisas de marcadores bioquímicos específicos. 
As intervenções no TPP podem ser primárias (dirigidas 
a todas as mulheres), secundárias (destinadas a elimi-
nar os fatores de risco) ou terciárias (visando melhorar 
resultados para os bebês prematuros). Na condução 
dos casos de risco de TPP, adota-se a classificação de 
Hobel, que estabelece quatro estágios evolutivos, sen-
do nos estágios I, II e III que as medidas preventivas são 
mais largamente utilizadas. Já no estágio IV adota-se 
mais uma conduta assistencial. Existem muitas dificul-
dades diante do diagnóstico inicial do TPP, o que faz 
com que não exista protocolo, baseado em evidência, 
sobre quais alterações de contratilidade uterina justi-
ficam a realização do tratamento. Conclusão: É impor-
tante identificar, quando possível, e erradicar os fatores 
de risco da interrupção precoce e espontânea da ges-

tação, sendo a prevenção uma das principais soluções. 
Além disso, o diagnóstico precoce é imprescindível 
para se ter uma intervenção em tempo hábil, permi-
tindo melhora no número de partos prematuros e peso 
fetal ao nascer, associada a diminuição de morbidade 
e mortalidade neonatal.

Tema: Violência obstétrica
Autora: Júlia Marques Vieira

Coautoras: Lívia Lemos de Oliveira e Letícia Costa

Orientador: Veneraldo Queiroz Junior

Instituição: Faculdade de Minas, Belo Horizonte, MG, Brasil 

RESUMO 

Violência obstétrica é um tipo de agressão que pode 
ser física ou verbal, ocorrendo tanto durante o par-
to quanto no acompanhamento pré-natal. Têm-se 
como alguns exemplos de violência: xingamentos, 
recusa de atendimento, realização de intervenções e 
procedimentos médicos não necessários, como exa-
mes de toque a todo instante, grandes episiotomias 
ou cesáreas desnecessárias. O cenário da violência 
obstétrica é tão naturalizado que mulheres retratam 
como “sorte” quando recebem atendimento adequa-
do no plantão obstétrico, e atribuem o atendimento 
ruim à “falta de sorte”. Isso demonstra a percepção 
de que o bom atendimento é considerado raro e não 
faz parte da rotina da assistência ao parto. Todas as 
mulheres têm direito ao acesso a um atendimento à 
saúde digno, de qualidade, humanizado, de participar 
das decisões sobre seu parto, de escolher livremente 
seu acompanhante, ao sigilo de todas as suas infor-
mações pessoais; quando tais propostas não ocor-
rem, isso pode ser considerado violência obstétrica. 
Um dos principais meios que pode ser tratado como 
um tipo de violência obstétrica é a cesariana, quando 
não há real necessidade dela, assim como os mitos 
que médicos relatam dizendo não haver outra opção 
para o nascimento da criança a não ser esse. Além 
disso, episiotomias, intervenções persistentes com fi-
nalidade didática, métodos como aceleração de par-
to, não esclarecimento e consentimento da paciente 
quanto a intervenções, manobras de Kristeller, des-
cumprimento da lei do acompanhante e restrições a 
alimentação, hidratação, posição e local de parto são 
todas situações em que a mulher pode estar sofren-
do violência obstétrica. Este trabalho visa demonstrar 
os direitos e mitos que envolvem esse momento tão 
importante na vida de mulheres, ademais, demons-
tra as situações de pressão psicológica e abusos aos 
quais as futuras mães são submetidas. Portanto, esta 
revisão de literatura tem como base desmistificar o 
parto, demonstrar que existem leis que resguardam 
as parturientes durante todo o pré-natal e trabalho 
de parto, alertar de que sua vontade deve prevalecer 
quando não há riscos e sobre quais medidas devem 
ser tomadas caso sofra algum tipo de violência obsté-
trica. Tipo de estudo observacional.
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RESUMO 

Introdução: A rotura uterina é uma complicação obs-
tétrica rara e grave, com elevada morbimortalidade 
materno-fetal, ocorrendo principalmente no tercei-
ro trimestre de gestação. O fator de risco mais im-
portante é a presença de cicatriz uterina prévia, que 
pode estar presente devido a cesariana, miomecto-
mia, histeroscopia ou injúrias laparoscópicas. Des-
crição do caso: Paciente L. R. M., 31 anos, nuligesta, 
suspendeu o uso de anticoncepcional oral há seis 
meses com desejo de gravidez. Porém, exames de 
rotina evidenciaram a presença de mioma submu-
coso de parede posterior grau II medindo cerca de 5 
cm de diâmetro. Foi realizada ressecção completa do 
mioma e orientada a paciente contracepção por um 
período mínimo de seis meses. Todavia, ela engravi-
dou, sendo iniciado pré-natal, de risco habitual. Na 
22ª semana de gestação, ela compareceu ao pron-
to atendimento ginecológico com dor abdominal de 
intensidade moderada, difusa, de início súbito, su-
dorese profusa, taquicárdica, hipotensa, com dor à 
palpação mais intensa em fossas ilíacas, Blumberg 
positivo, útero-fita: 20 cm; batimentos cardíacos 
fetais (BCF): 144; colo longo posterior fechado sem 
perdas. Ultrassom obstétrico revelou falha de conti-
nuidade na parede posterior uterina com herniação 
de tecido placentário para a cavidade abdominal e 
presença de grande quantidade de líquido livre. A 
paciente evoluiu com choque hemorrágico e perda 
de consciência, sendo submetida a laparotomia de 
urgência sob anestesia geral. Havia hemoperitônio 
maciço e rotura de parede posterior uterina. Foi feita 
histerotomia corporal com retirada de feto vivo, fe-
minino, pesando 560g. Foi realizada sutura do ponto 
de rotura, quando se observou tratar do sítio de mio-
mectomia prévia. A paciente evolui sem complica-
ções no pós-operatório. Discussão: Segundo o relato 
de caso apresentado, a paciente tinha como princi-
pal fator de risco para a ruptura uterina uma cicatriz 
uterina prévia devida a uma miomectomia. Ademais, 
constatou-se uma gravidez ainda no processo de 
recuperação desse procedimento, o que agravou o 
quadro. Diante do quadro, a conduta a ser realiza-
da é uma cirurgia imediata priorizando a retirada do 
feto e da placenta, o que pode agravar o prognóstico 
e a correção da hemorragia. Conclusões: O conhe-
cimento dos fatores associados ao risco de ruptura 
uterina torna-se relevante para que sejam realizadas 
as medidas preventivas. Ademais, o tratamento ade-
quado após a realização de procedimentos que dei-
xam cicatriz uterina é de extrema importância para 
evitar qualquer complicação.
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RESUMO 

Introdução: A síndrome HELLP é a complicação mais 
grave da pré-eclâmpsia, sendo caracterizada por he-
mólise, elevação de enzimas hepáticas e plaquetope-
nia, e ocorre geralmente no terceiro trimestre de ges-
tação. O quadro pode desencadear a rotura hepática 
espontânea, definida pela formação de hematoma 
subcapsular, que tem possibilidade de ruptura para 
a cavidade peritoneal. Objetivo: O presente artigo 
tem como intuito demonstrar a relação causal da sín-
drome HELLP com a rotura hepática espontânea. Me-
todologia: Trata-se de uma revisão bibliográfica, na 
qual as informações foram obtidas na base de dados 
SciELO, sendo selecionados artigos que se adequavam 
ao objetivo proposto em línguas portuguesa, inglesa 
e espanhola. Discussão: A presença de pré-eclâmpsia 
ou da síndrome HELLP durante a gravidez é o prin-
cipal fator predisponente para a ruptura hepática, 
tendo incidência entre 1/45.000 e 1/250.000 gestações 
e apresentando alta mortalidade materna e fetal. A 
fisiopatologia decorre de alteração vascular, na qual 
a disfunção do endotélio acarreta a deposição local 
de fibrina no fígado, podendo desencadear coagula-
ção intravascular disseminada, hipovolemia, focos de 
isquemia hepática e hemorragia (hematoma). O diag-
nóstico é realizado por meio do quadro clínico que se 
instala após a rotura, tendo sintomas variados, como 
dor de cabaça, dor epigástrica e/ou no quadrante 
superior direito, hipotensão sistêmica, peritonismo, 
hepatomegalia e anemia. Não há dados laboratoriais 
que confirmem o diagnóstico, mas pode apresentar 
queda súbita do hematócrito e alterações da função 
hepática e da coagulação; já os exames de imagem 
solidificam a ruptura hepática. A terapêutica pode 
ser executada de duas formas, seja ela conservado-
ra, com manejo das complicações, ou, como escolha 
clássica via laparotomia, sendo indicada, se possível, 
em associação com a interrupção da gestação. A cirur-
gia é realizada para tratamento da ruptura, seja com 
drenagem, agentes hemostáticos, ligadura de artéria 
hepática, ressecções, tamponamento temporário ou 
transplante de fígado. Conclusão: Dessa forma, se faz 
necessário um diagnóstico rápido e preciso, uma vez 
que a rotura hepática gera diversos efeitos maléficos 
à mãe e ao feto. Além disso, é importante uma abor-
dagem multidisciplinar, por envolver diversas áreas 
médicas e o quadro emocional das gestantes.
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A formação de um médico 
pressupõe anos de 
estudo, especialização 

e conhecimento teórico e 
prático que, certamente, devem 
continuar existindo na prática 
clínica desse profissional. 
Para nossa sorte, a literatura 
médica é bastante generosa 
em quantidade e qualidade.

Por essa razão, a FEBRASGO 
dedica uma parte desta Revista 
(e das próximas que virão) para 
um caderno especial, que reúne 
artigos de especialistas altamente 
gabaritados e protocolos clínicos, 
editados frequentemente 
por diferentes sociedades 
internacionais de especialidades.

Nosso objetivo é levar até 
você, caro associado, orientações 
profissionais que possam somar 
nas suas atividades diárias, 

CADERNO 
CIENTÍFICO

quer seja no consultório, nos 
hospitais ou clínicas médicas.

Os temas selecionados nesta 
edição foram identificados 
pela nossa equipe, composta 
pela diretoria da FEBRASGO e 
seus associados, vinculados 
às Comissões Nacionais 
Especializadas (CNE), como 
relevantes do ponto de vista 
epidemiológico, clínico e crítico.

Assim como os protocolos 
clínicos, que você vem conferindo 
desde nossa última, a FEMINA 
espera que os artigos aqui 
apresentados possam contribuir 
com sua formação crítica e 
agregar conhecimento útil e 
aplicável no atendimento diário 
de suas pacientes. Afinal, o mundo 
científico não para de girar e nós 
queremos estar por dentro do maior 
número de assuntos possíveis.
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Recentemente, a Organização 
Mundial da Saúde (OMS) libe-

rou uma publicação denomina-
da Intrapartum care for a positive 
childbirth experience(1) contendo 
recomendações para os cuidados 
durante o trabalho de parto e o par-
to. Como metodologia, realizou-se 
uma extensa revisão dos estudos 
publicados, além dos protocolos de 
assistência de vários países. Os da-
dos foram trabalhados em grupos 
e submetidos a uma comissão ex-
terna, na qual a Federação Interna-
cional de Ginecologia e Obstetrícia 
(FIGO) também estava representada. 
Foram selecionados os 56 cuida-
dos considerados mais importan-
tes e abrangentes. Questões mais 
especializadas como o manejo das 
distocias e das alterações de vitali-
dade fetal não foram incluídas. As 
práticas foram classificadas como: 
recomendadas, não recomendadas, 
recomendadas apenas em contex-
tos específicos e recomendadas 
apenas em protocolos de pesquisa. 
Os resultados diferem muito pouco 
da Diretriz Nacional de Assistência 
ao Parto, realizada pela Comissão 

ARTIGO CNES

Nacional de Incorporação de Tecno-
logias no SUS (Conitec),(2) construída 
com base nas diretrizes do National 
Institute for Health and Care Excel-
lence (NICE).(3) Claramente, o foco é 
no trabalho de parto espontâneo, 
com mãe e feto saudáveis e parto 
eutócico. No quadro 1, são listadas e 
resumidas as principais conclusões. 
Consulte no original os detalhes de 
cada item, as evidências consulta-
das e as recomendações em con-
textos específicos e aquelas apenas 
para protocolos de pesquisa.

Os autores denominam essa 
nova diretriz de “Modelo de cuida-
dos intraparto da OMS” e abordam 
também a importância de sua ado-
ção para melhorar o atendimento 
e os resultados de nossas partu-
rientes. Podemos fazer um paralelo 
com o conceito brasileiro, errôneo 
ao meu ver, de “parto humanizado”. 
Vejamos um pouco nossa história. 
Com o advento do movimento hu-
manista na Europa renascentista, 
ganharam força o racionalismo e o 
desenvolvimento do método cien-
tífico. Como consequência, ocor-
reu o desenvolvimento acentuado 

Cuidados no 
trabalho de 
parto e parto: 
Recomendações 
da Organização 
Mundial da 
Saúde (OMS)
Alberto Trapani Júnior
Presidente da CNE de Assistência ao Parto, 
Puerpério e Abortamento da Febrasgo

EXPERIÊNCIA DE 
PARTO POSITIVA
As mulheres querem uma 
experiência positiva de 
parto que satisfaça ou 
exceda suas crenças e 
expectativas pessoais e 
socioculturais anteriores. 
Isso inclui dar à luz um 
bebê saudável em um 
ambiente seguro do 
ponto de vista clínico 
e psicológico, com 
continuidade do apoio 
prático e emocional 
do acompanhante, 
do nascimento e da 
equipe clínica, gentil e 
tecnicamente competente. 
A maioria das mulheres 
quer um parto normal e 
ter um senso de realização 
pessoal e controle 
através da tomada de 
decisões, mesmo quando 
intervenções médicas são 
necessárias ou desejadas.
WHO recommendations – Intrapartum 
care for a positive childbirth experience
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Quadro 1. Práticas recomendadas e não recomendadas, de acordo com o Modelo de cuidados intraparto da OMS, 2018 
(considerando mães e fetos/recém-natos saudáveis)

CUIDADOS RECOMENDADOS PARA TODO 
O PROCESSO DE NASCIMENTO

•• Cuidados de maternidade respeitosos (mantendo 
a dignidade, privacidade e confidencialidade, 
garantindo a ausência de maus-tratos e 
possibilitando apoio à escolha informada).
•• Comunicação eficaz entre os prestadores 
de cuidados e as parturientes.
••Garantia do acompanhante durante o 
trabalho de parto (TP) e o parto.

CUIDADOS NO PRIMEIRO ESTÁGIO DO TP

Recomendados

•• Usar as definições dos estágios de TP – Primeiro estágio: laten-
te (colo até 5 cm) e ativo (colo >5 cm).
•• A duração normal do primeiro estágio é controversa e variável 
para cada paciente (a fase ativa geralmente não se prolonga 
além de 12h em nulíparas e 10h em multíparas).
•• Controle intermitente dos batimentos cardiofetais (BCFs) com 
sonar Doppler ou Pinard a cada 15 a 30 min.
•• Toque vaginal a cada 4h.
•• São opções para alívio da dor: analgesia epidural ou opioides 
parenterais (como fentanil, diamorfina e petidina) e as me-
didas não farmacológicas, como as técnicas de relaxamento, 
massagens e compressas.
•• Permitir a ingestão de líquidos e alimentos pelas gestantes 
com baixo risco de necessitar de anestesia geral.
•• Encorajar a movimentação e uma posição vertical.

Não recomendados

•• Usar o critério de evolução da dilatação cervical inferior a 
1 cm/h, durante a fase ativa, para identificar o risco de resulta-
dos adversos e/ou como critério isolado para indicar interven-
ções (aumento da ocitocina ou indicar a cesariana). Também 
não são recomendadas intervenções de rotina na fase latente.
•• Realizar a pelvimetria clínica ou cardiotocografia de rotina na 
admissão e/ou contínua durante o trabalho de parto em gesta-
ções saudáveis com trabalho de parto espontâneo.
•• Tricotomia e enemas.
•• Embrocação vaginal de rotina com antissépticos.
•• Manejo ativo para prevenir um trabalho de parto prolongado 
(amniotomia e/ou ocitocina).
•• Ocitocina de rotina quando realizada analgesia de parto.
•• Antiespasmódicos e/ou fluidos endovenosos para evitar atra-
sos no trabalho de parto.

CUIDADOS NO SEGUNDO ESTÁGIO DO TRABALHO DE PARTO

Recomendados

•• Considerar que a duração do segundo estágio pode ser va-
riável, sendo geralmente inferior a 2h em multíparas e 3h em 
nulíparas.
•• A posição no parto, mesmo com analgesia, pode ser de escolha 
da paciente em situações normais.

•• Deve-se orientar a paciente para realizar o puxo (empurrar) 
apenas seguindo seu próprio impulso.
•• Recomendam-se técnicas para reduzir o trauma perineal, 
como massagem perineal, compressas quentes e proteção pe-
rineal com as mãos.
•• Controle intermitente dos BCFs com sonar Doppler ou Pinard 
a cada 5 min.

Não recomendados

•• Uso rotineiro ou liberal da episiotomia.
•• Pressão manual do fundo do útero.

CUIDADOS NO TERCEIRO ESTÁGIO DO TRABALHO DE PARTO

Recomendados

•• Administração em todas as pacientes de oxitocina (10 UI, intra-
muscular/intravenosa). Se não estiver disponível, recomenda-
-se o uso de outro uterotônico (ergometrina/metilergometrina 
ou misoprostol).
•• Tração controlada do cordão.
•• Retardar o clampeamento do cordão, se não houver contrain-
dicação (por pelo menos 1 min).

Não recomendados

•• Massagem uterina contínua em paciente que recebeu ocito-
cina.

CUIDADOS COM O RECÉM-NASCIDO (RN)

Recomendados

•• Contato pele a pele do RN com sua mãe durante a primeira 
hora após o nascimento.
•• Colocar o RN no peito o mais rápido possível (se clinicamente 
estáveis e a mãe desejar).
•• Todos os RNs devem receber 1 mg de vitamina K por via intra-
muscular após o nascimento.
•• O banho deve ser adiado até 24h após o nascimento.
•• Se possível, a mãe e o bebê não devem ser separados e devem 
permanecer no mesmo quarto todo o tempo.

Não recomendados

•• Aspiração em boca e nariz do RN se o líquido amniótico for 
claro e a respiração for espontânea.

CUIDADOS NO PUERPÉRIO

Recomendados

•• A avaliação regular do tônus uterino, pressão arterial, sangra-
mento vaginal, contração uterina, altura uterina, temperatura e 
frequência cardíaca durante as primeiras 24h.
•• Após um parto vaginal sem complicações, mães e RNs sau-
dáveis devem receber cuidados por, pelo menos, 24h após o 
nascimento.

Não recomendados

•• Antibiótico profilático para partos não complicados ou apenas 
pela realização de episiotomia.

Fonte: Adaptado de WHO recommendations: intrapartum care for a positive childbirth experience.(1)

Consultar no original os detalhes de cada item, as evidências consultadas e as recomendações 
em contextos específicos e aquelas apenas para protocolos de pesquisa.
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das ciências médicas. O processo 
de medicalização e hospitalização 
do nascimento foi gradativamente 
reduzindo os altos índices de óbi-
tos maternos e neonatais. Mais re-
centemente, no final do século XX, 
ficou claro um “efeito colateral” 
desse processo. Na tentativa de 
melhorar ainda mais os resultados, 
passamos a utilizar práticas que 
mais tarde se mostraram não efe-
tivas ou não indicadas. A estrutura 
hospitalar (ambiência) precária, as-
sociada a uma gestão da saúde que 
não priorizava o processo de nasci-
mento, também contribuiu para um 
cenário inadequado. 

Gradativamente, a medicina ba-
seada em evidências vem demons-
trando que podemos fornecer as-
sistência menos intervencionista, 
mais respeitosa e dentro dos crité-
rios éticos da autonomia, mantendo 
ou melhorando os resultados peri-
natais. Passei por esse processo e 
devo confessar que não foi fácil tro-
car uma prática que eu dominava e 
tinha segurança por novas posturas 
e atitudes. Devemos respeitar es-
sas dificuldades e entender o pro-
cesso gradativo de transformação. 
Quando mudamos uma prática, não 
significa necessariamente que está-
vamos errados, já que o que antes 
fazíamos era considerado correto. 
Significa que ainda temos a lucidez 
e a energia para nos atualizar. O mé-
dico obstetra é o único profissional 
com capacitação para atuar em todo 
o processo de nascimento, que vai 
desde a concepção até o puerpério. 
Portanto, não devemos temer o tra-

balho conjunto. Muito pelo contrá-
rio, com o trabalho interdisciplinar, 
ganhamos tempo para focar naquilo 
em que somos essenciais e quem 
ganha é a paciente, que terá a per-
cepção de um melhor atendimen-
to. Isso não significa que devamos 
nos abster da responsabilidade de 
acompanhar o processo de nasci-
mento ou aceitar modelos que ten-
tam excluir o médico de parte da 
atenção. Tanto a postura passiva, 
isolando-se do processo de mu-
dança, quanto o sectarismo vão re-
fletir em perda do espaço de atua-
ção e comprometer a segurança e a 
qualidade da assistência. O impor-
tante não é o título, como o equi-
vocado “parto humanizado” ou o 
“Modelo de cuidados intraparto da 
OMS”, ou, como acho mais adequa-
do, “modelo moderno de assistên-
cia ao nascimento” ou “assistência 
ao nascimento baseado em evidên-
cias e no respeito”. O importante é, 
em cada realidade, implantar uma 
assistência com atitudes baseadas 
em comprovações científicas e res-
peito à mulher e a sua autonomia, 
bem como lutar por ambientes e 
insumos adequados.	 

REFERÊNCIAS
1.	 WHO recommendations: intrapartum 

care for a positive childbirth experience. 
Geneva: World Health Organization; 2018.

2.	 Diretriz Nacional de Assistência ao Parto 
Normal: relatório. Brasília: Comissão 
Nacional de Incorporação de Tecnologias 
no SUS (Conitec); 2016.

3.	 Intrapartum care for healthy women 
and babies: Clinical guideline. London: 
National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE); 2014.

DECLARAÇÕES DO 
CONSELHO DE DIREITOS 
HUMANOS DA ONU INDICAM 
APOIO AOS CUIDADOS DE 
MATERNIDADE RESPEITOSOS
•• Uma abordagem baseada em 
direitos humanos é sobre saúde 
e não patologias isoladas; tem 
como premissa capacitar as 
mulheres para reivindicar seus 
direitos e não apenas evitar a 
morte ou a morbidade materna.

•• São necessárias medidas para 
abordar os determinantes sociais 
da saúde da mulher que afetam 
o gozo dos direitos civis, políticos, 
econômicos, sociais e culturais. 
[Isso inclui discriminação 
de gênero e marginalização 
baseada em etnia, raça, casta, 
nacionalidade e outros motivos.]

•• Os direitos humanos exigem 
“atenção particular a grupos 
vulneráveis ​​ou marginalizados”. 
A aplicação de uma abordagem 
baseada em direitos à redução 
da mortalidade e da morbidade 
materna depende de um sistema 
de saúde justo e eficaz.

•• O desenho, a organização e a 
coordenação dos componentes 
do sistema de saúde devem 
ser guiados pelos princípios 
fundamentais dos direitos 
humanos, incluindo a não 
discriminação/igualdade, 
transparência, participação 
e responsabilização.

•• Os Estados são obrigados a 
usar o “máximo de recursos 
disponíveis” para a realização 
progressiva dos direitos 
econômicos, sociais e culturais; 
se as restrições de recursos 
impossibilitarem o Estado 
de cumprir os direitos de 
saúde sexual e reprodutiva 
das mulheres imediatamente, 
o Estado deve demonstrar 
que usou todos os recursos 
à sua disposição para 
fazê-lo com prioridade.

Fonte: Nações Unidas, 2012 (39).
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Hepatites virais 
na gravidez
Mário Guimarães Pessoa1, Adriano Moraes1

HEPATITE A

Epidemiologia
A incidência de hepatite A, no Brasil, é maior em crianças menores de 10 anos 
de idade, independentemente do sexo, e decresce à medida que aumenta a 
idade. Os casos nessa faixa etária correspondem a 54,5% de todos os casos 
notificados no país, nos últimos 15 anos. O VHA pode ser encontrado nas fezes, 
sendo inicialmente disseminado por via fecal-oral. A hepatite A também pode 
ser contraída pela água contaminada com material fecal, horizontalmente, 
pelo contato pessoal (até mesmo pelo aperto de mãos de pessoas contami-
nadas com o vírus) ou ainda por meio de crianças que frequentam creches. 
Entre outras formas de contágio, tem-se, também, a via do contato sexual (es-
pecialmente entre homens que fazem sexo com homens) e usuários de drogas 
ilícitas.(1,2) Não existe evolução para cronicidade da doença, bem como casos de 
progressão para estádios finais de doença crônica do fígado (cirrose).

Período de incubação
Aproximadamente 28 dias (15 a 50 dias). 

Sinais e sintomas
Desde assintomáticos a inespecíficos e podem incluir náuseas, vômitos, 
diarreia, colúria, icterícia, febre, dor de cabeça, perda de peso e dor abdomi-
nal. A sintomatologia, usualmente, intensifica-se com a idade; e raramente 
ela pode evoluir para a forma fulminante.

Hepatite A na gravidez
A infecção pelo VHA durante a gravidez não causa grandes complicações, mas 
ao menos um estudo mostrou que está associada a contração uterina preco-
ce, ruptura de membranas e parto prematuro, principalmente se acomete a 
grávida no segundo ou terceiro semestre da gravidez.(3) A transmissão da mãe 
para o feto da infecção aguda A foi descrita em raros relatos de caso. Em caso 
de grávida infectada pelo VHA no momento do parto, o recém-nascido deve 
receber imunoglobulina (0,02 mL/kg) e/ou vacina inativada.(4) 

Imunização
A segurança da vacina da hepatite A na gravidez não está bem-determinada, 
mas deve ser considerada em situações de risco alto para a gestante. Não se 
encontra no calendário SUS para a gestante. O uso de imunoglobulina pós-
-exposição é considerado seguro.(5)

Amamentação
Não é contraindicada.

Tratamento
Não existe tratamento antiviral específico para a hepatite aguda A.

Descritores
Hepatite viral; Hepatite B; 
Hepatite C; Hepatite A

Como citar? 
Pessoa MG, Moraes A. Hepatites 
virais na gravidez. São Paulo: 
Federação Brasileira das 
Associações de Ginecologia e 
Obstetrícia (Febrasgo); 2018. 
(Protocolo Febrasgo – Obstetrícia,  
nº 62/Comissão Nacional 
Especializada em Doenças 
Infecto-Contagiosas).

1. Faculdade de Medicina, 
Universidade de São Paulo, São 
Paulo, SP, Brasil. 

* Este protocolo foi validado 
pelos membros da Comissão 
Nacional Especializada em Doenças 
Infecto-Contagiosas e referendado 
pela Diretoria Executiva como 
Documento Oficial da Febrasgo. 
Protocolo Febrasgo de Obstetrícia 
nº 62, acesse:  
https://www.febrasgo.org.br/ 
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HEPATITE B

Epidemiologia
O Brasil é considerado, hoje, um país de baixa preva-
lência de infecção pelo VHB, porém com bolsões de alta 
prevalência, como a região da Amazônia ocidental e oes-
te do Paraná e Santa Catarina, onde a prevalência pode 
ser superior a 8%.(6) A vacina do vírus B já está disponí-
vel há mais de três décadas em nosso país, mas, infe-
lizmente, a cobertura vacinal ainda se encontra aquém 
do desejado. Dessa forma, a sorologia para detecção de 
infecção pelo vírus da hepatite B, em mulheres em ida-
de reprodutiva, deve ser mandatória e, naquelas com 
sorologia negativa para o VHB, deve-se iniciar o esque-
ma de vacinação em três doses o mais rápido possível.(6) 
O ginecologista/obstetra pode deparar-se com algumas 
situações diferentes nas mulheres que são portadoras 
de infecção crônica pelo VHB: 1) as mulheres que estão 
almejando engravidar em um futuro próximo e ainda 
não iniciaram tratamento antiviral, 2) as mulheres diag-
nosticadas durante a gravidez, 3) as mulheres que estão 
grávidas, têm carga viral alta do VHB e não estão atual-
mente em tratamento, e, por fim, 4) as mulheres que 
ficam grávidas durante a terapia antiviral.(7)

Período de incubação
Aproximadamente 75 dias (30 a 180 dias).

Sinais e sintomas
Desde assintomáticos a inespecíficos e podem incluir 
náuseas, vômitos, diarreia, colúria, icterícia, febre, dor 
de cabeça, perda de peso e dor abdominal, e raramente 
podem evoluir para a forma fulminante.

Hepatite B na gravidez
O primeiro passo no manejo de uma paciente grávida é 
determinar o grau de lesão hepática que essa infecção 
causou até aquele momento. Em mulheres com fibrose 
avançada ou cirrose, ou alanina aminotransferase (ALT) 
persistentemente elevada, o tratamento deve ser ini-
ciado imediatamente. Para as mulheres com nenhuma 
ou fibrose leve ou ALT normal ou minimamente eleva-
da, o tratamento para o VHB pode, potencialmente, ser 
adiado. Porém, a determinação da carga viral (HBV DNA 
quantitativo) é mandatória para determinar a necessi-
dade de tratamento da grávida no terceiro trimestre da 
gestação como profilaxia da transmissão materno-fetal 
(grau de evidência A).(8)

Imunização
Indicada em três doses para toda gestante, após reali-
zação da sorologia e comprovação da sua negatividade.

Profilaxia da transmissão materno-fetal
A medida mais importante para prevenir a transmissão 
perinatal é a administração de imunoglobulina da he-

patite B (HBIg), bem como a vacina da hepatite B para 
recém-nascidos de mães infectadas com HBV.(8) A pri-
meira dose da vacina contra a hepatite B e HBIg deve 
ser administrada no prazo de 12 horas após o nasci-
mento, em diferentes locais de administração. Seguin-
do essas orientações, a eficácia de prevenção da trans-
missão perinatal é de aproximadamente 95%.  Essa 
abordagem não é eficaz em 100% por várias razões, 
incluindo o atraso na administração de HBIg ou na pri-
meira dose da vacina, a impossibilidade de completar 
a série de vacinas, ou se a mãe é HBeAg positiva com 
um nível muito elevado de HBV DNA durante o parto. 
Um estudo da Austrália avaliou mais de cem mulheres 
grávidas. Todos os bebês receberam HBIg e a primeira 
dose da vacina de hepatite B dentro de 12 horas após 
o nascimento, e todos eles completaram a série de 
vacinas. Nenhuma transmissão do VHB foi observada 
com o nível de DNA HBV da mãe ≤10(8) cópias/mL. No 
entanto, entre as mães com HBV DNA >10(8) cópias/mL, 
4,47 crianças foram infectadas.(9) Existem alguns dados 
que mostram que a administração de terapia antiviral 
no terceiro trimestre reduz esse risco. Em um estudo 
randomizado, realizado na China, as mulheres grávidas 
com HBV DNA >10(9)  cópias/mL receberam lamivudina 
ou placebo a partir da semana 32, e todas as crianças 
receberam HBIg e vacina contra hepatite B no nasci-
mento (grau de evidência A).(9) 

Amamentação
Não está contraindicada, visto que a transmissão se dá 
pelo leite materno. Em caso de fissura mamilar com 
presença de sangue, a amamentação deve ser inter-
rompida naquela mama até a cicatrização completa e 
o uso de protetor de silicone deve ser orientado quan-
do necessário. A amamentação, em geral, não é reco-
mendada em mulheres que recebem antivirais, porque 
análogos nucleos(t)ídeos podem estar presentes no 
leite materno. O tenofovir, no entanto, pode ser utili-
zado durante a amamentação, pois é um pró-fármaco 
que resulta em concentrações muito baixas do medica-
mento no leite materno.(8) 

Tratamento
A segurança dos medicamentos antivirais durante a 
gravidez é de importância crucial e é crítica para se dis-
cutir os benefícios versus os riscos do tratamento com 
o paciente, bem como o seu parceiro e/ou familiares.
(9) Essas discussões não seriam necessárias se os trata-
mentos disponíveis fossem totalmente seguros durante 
a gravidez. O FDA (Food and Drug Administration) clas-
sifica medicamentos em relação à segurança durante 
a gravidez com base em estudos in vitro e em animais. 
Os agentes da classe A são os mais seguros, e os clas-
se D não devem ser usados ​​durante a gravidez. Entre 
os fármacos para a hepatite B disponíveis atualmente 
no Brasil, o tenofovir é considerado classe B, ou seja, 
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não existem dados de estudos em animais ou estudos 
in vitro que sugerem teratogenicidade. Outros, incluin-
do interferon, entecavir e lamivudina, são considera-
dos classe C, ou seja, os dados disponíveis sugerem 
possíveis riscos para o feto. Entretanto, alguns dados 
de vida real em humanos sobre a segurança desses 
medicamentos foram retirados de inúmeros relatos de 
gravidez em mulheres coinfectadas com os vírus B e 
HIV. No Antiretroviral Pregnancy Registry, a segurança 
foi estabelecida, incluindo o primeiro trimestre da ges-
tação, para lamivudina e tenofovir, que são comumen-
te usados ​​no tratamento do HIV.(7) Há também estudos 
clínicos de terapia antiviral específica para prevenir a 
transmissão perinatal, e esses estudos fornecem dados 
de segurança para a lamivudina, embora esses medi-
camentos sejam utilizados principalmente no terceiro 
trimestre. A incidência de más-formações congênitas é 
semelhante entre populações tratadas e grupos con-
trole, que vai de 2,4% a 3,2%, não superior à taxa global 
de más-formações congênitas em uma população ge-
ral de 2,7%. Existem bem poucos dados sobre antivirais 
que são usados ​​apenas para a hepatite B, como ente-
cavir (grau de evidência B).

HEPATITE C

Epidemiologia
No Brasil, 1,38% da população tem anti-HCV positivo, e 
aproximadamente 70% desses têm infecção ativa (HCV 
RNA detectado).(10)

Período de incubação
14 a 180 dias.

Sinais e sintomas
Desde assintomáticos a inespecíficos e podem raramen-
te incluir náuseas, vômitos, diarreia, colúria, icterícia, 
febre, dor de cabeça, perda de peso e dor abdominal. 
Não evolui para a forma fulminante, mas quase sempre 
evolui para a cronicidade (55% a 85%).

Hepatite C na gravidez
Guidelines internacionais sugerem que algumas gestan-
tes com fatores de risco sejam testadas para o VHC du-
rante o parto, sejam elas: gestantes com história trans-
fusional de sangue ou derivados, usuárias de drogas 
intravenosas, envolvidas em programas de hemodiálise, 
coinfectadas com VHB ou HIV, portadores de piercing ou 
tatuagens, contactantes sexuais de portadores de VHC, 
VHB ou HIV, receptoras de transplante de órgãos, porta-
doras de enzimas hepáticas elevadas, ou participantes 
de programas de fertilização com doadores anônimos. É 
recomendável que todas as gestantes devem ser testa-
das com o anticorpo contra o VHC (anti-HCV).(11)

Imunização
Infelizmente não foi desenvolvida ainda uma vacina 
contra o vírus C, como também não existe uma profilaxia 
pós-exposição disponível. 

Profilaxia da transmissão materno-fetal
Não existe profilaxia específica. O diagnóstico de trans-
missão materno-infantil deve ser realizado com a pes-
quisa do anti-HCV após 15 a 18 meses de idade e com 
o HCV RNA positivo em pelo menos duas ocasiões com 
intervalo de 3 meses.(12,13) Estudos de prevalência mos-
tram uma chance entre 1,7% e 4% de transmissão mater-
no-infantil para a mãe anti-HCV positiva e de 4,4% a 10% 
para a mãe HCV RNA positiva. Essa chance aumenta mui-
to com a carga viral materna elevada, o que ocorre na 
mãe coinfectada com o HIV, em que geralmente a carga 
viral do VHC é em torno de 10 vezes superior e a trans-
missão pode chegar a 25%. O momento exato em que 
ocorre a transmissão não está muito claro, mas acre-
dita-se que seja no parto e, mais raramente, de forma 
intrauterina. Presença de HCV RNA no soro de algumas 
crianças, no momento do parto, sugere essa última pos-
sibilidade. Microtransfusões de mãe para feto durante 
as contrações ou infecção, após ruptura de membranas, 
são algumas das possibilidades para o risco de trans-
missão intrauterina.(13,14) O genótipo do VHC, parto prévio 
de uma criança infectada pelo VHC, prematuridade, tipo 
de parto (normal ou cesárea) ou aleitamento materno 
são fatores não associados com o risco aumentado de 
transmissão materno-infantil.(13,14) 

Amamentação
Não é contraindicada. Os cuidados com o aleitamento 
na mulher monoinfectada pelo VHC são os mesmos des-
critos para o VHB em caso de fissuras ou sangramento 
de mamilo.(14)

Tratamento
O tratamento da infecção crônica pelo vírus C evoluiu 
muito nos últimos 5 anos e, hoje, conta-se com antivirais 
de ação direta com índices de cura superiores a 90%. No 
Brasil, esse tratamento é fornecido pelo SUS de acordo 
com um protocolo clínico (PCDT) do Ministério da Saúde. 
O tratamento antiviral está contraindicado na gravidez 
pela ausência de estudos com os novos antivirais, além 
da teratogenicidade da ribavirina, e a gravidez deve ser 
desaconselhada até 6 meses após o término do trata-
mento antiviral para o VHC (PCDT) (grau de evidência A).(15) 

HEPATITE E 

Epidemiologia
A infecção pelo vírus da hepatite E (VHE) é uma doença 
de distribuição mundial, embora ainda continue sendo 
subdiagnosticada especialmente devido à baixa suspei-
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ção clínica pelos profissionais de saúde e também pela 
baixa sensibilidade da maioria dos testes utilizados.(16) 
O VHE é responsável por mais de 50% dos casos de he-
patite aguda viral nos países onde ele é endêmico.(17) De 
acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), o 
VHE causa aproximadamente 20 milhões de infecções e 
70 mil mortes por ano.(17) Em países em desenvolvimen-
to com pobres condições sanitárias, a doença é trans-
mitida através da água contaminada e está associada 
a grandes surtos epidêmicos, desse modo afetando 
centenas a milhares de pessoas. O VHE, normalmente, 
causa doença aguda e autolimitada, muito semelhante 
às outras hepatites virais como a hepatite A ou B, com 
aproximadamente 0,2% a 0,1% de mortalidade na popu-
lação geral.(17)

Período de incubação
14 a 45 dias.

Sinais e sintomas
A infecção pelo vírus da hepatite E resulta em hepatite 
aguda e autolimitada, que dura algumas semanas. Nes-
se período, o paciente desenvolve sintomas de hepa-
tite, com febre e náuseas seguidas por dor abdominal, 
vômitos, anorexia, mal-estar e hepatomegalia. Icterícia 
ocorre em cerca de 40% dos pacientes.

Hepatite E na gravidez
Em áreas endêmicas, o VHE é a mais comum causa de 
hepatite na gravidez. Comumente, a infecção pelo VHE é 
transmitida da mãe para a criança pela via intrauterina 
e rotas perinatais, trazendo maior mortalidade para o 
feto ou neonato.(18) A mortalidade devida à forma grave 
da injúria hepática na gestação dá-se unicamente quan-
do a infecção pelo VHE pertence aos genótipos 1 e 2, não 
tendo sido observada ainda com os genótipos 3 e 4. No 
entanto, em alguns países em desenvolvimento, pare-
ce não haver mortalidade excessiva nas gestantes com 
o VHE, como, por exemplo, no Egito, onde o VHE apre-
senta-se com curso benigno, embora seja causada pelo 
genótipo 1.(16) Uma das possíveis explicações poderia ser 
devido ao fato de essas populações apresentarem maior 
exposição ao VHE precocemente ainda na infância, re-
sultando, assim, numa doença atenuada nos casos de 
reexposição.(16) No entanto, o curso do VHE durante a 
gravidez pode variar de casos autolimitados até casos 
fulminantes, resultando em insuficiência hepática agu-
da grave, com mortalidade acima de 30%, ruptura das 
membranas, abortos espontâneos e fetos natimortos, 
especialmente por se tratar de uma doença de trans-
missão vertical.(16,17) Outras gestantes podem padecer de 
hemorragias ou até mesmo eclâmpsia.(16) O VHE pode 
ser responsável por 2.400 a 3.000 casos de natimortos 
por ano, com muitas mortes fetais relacionadas à mor-
talidade materna antenatal. Dessa forma, ainda não está 

claro se o aumento desse número de nascidos mortos é 
atribuído à transmissão vertical da infecção ou se ao re-
sultado de complicações maternas causadas pelo VHE.(18) 

Provavelmente, parte dessa explicação deve estar rela-
cionada à interação de complexos fatores hormonais e 
imunológicos relacionados tanto ao hospedeiro quanto 
ao vírus. Importantes fatores contribuintes incluem a 
alta carga viral, a desregulação da via de sinalização dos 
receptores da progesterona, além das outras mudanças 
hormonais ocorridas durante a gravidez.(19) A gravidez 
é caracterizada por ser um estado de tolerância imu-
ne entre a mãe e o feto. A atividade das células T está 
reduzida, havendo redução na produção de citocinas, 
especialmente resposta Th2, nas primeiras 20 semanas, 
além de também ocorrerem mudanças imunológicas na 
regulação dos antígenos placentários.(16) Parece que nas 
gestantes com insuficiência hepática aguda induzida 
pelo VHE ocorre uma função defeituosa dos monócitos e 
macrófagos, além de reduzida expressão dos receptores 
toll-like 3 e toll-like 7 e ao mesmo tempo redução da ex-
pressão dos receptores sinalizadores adjuvantes.(19) Isso 
sugere que uma resposta imune inadequada possa con-
tribuir com o desenvolvimento de uma forma mais se-
vera de doença hepática aguda nas gestantes infectadas 
pelo VHE. As mudanças na resposta imunológica materna 
são direcionadas, em parte, pela mudança no perfil hor-
monal que ocorre na gestação, especialmente associada 
com o desenvolvimento de altos níveis de progesterona, 
estrogênio e β-HCG, mutação na MTHFR (methylenete-
trahydrofolate reductase),(19) além dos hormônios esteroi-
des que podem promover maior replicação viral, além da 
supressão dos níveis de células CD4. As gestantes com 
insuficiência hepática aguda induzida pelo VHE apresen-
tam níveis reduzidos de contagem de células CD4 e CD8.(3) 
As gestantes com insuficiência hepática aguda pelo VHE, 
também, têm demonstrado maiores níveis de estrogênio, 
progesterona e β-HCG quando comparadas com gestan-
tes controle saudáveis, sem VHE.

Imunização
Duas vacinas contra o VHE foram desenvolvidas e pa-
recem ser seguras, além de altamente imunogênicas. 
Uma delas foi bem-tolerada e altamente imunogênica 
com 100% de seroconversão e com eficácia de proteção 
contra a infecção pelo VHE em 95,5% (85,6% a 98,6%). A 
segunda, em um estudo de fase III no sudeste da Chi-
na, teve mais de 100 mil participantes, que foram ran-
domizados e receberam a administração de três doses 
(30 µg/cada) da vacina VHE 239, em 0,1 e 6 meses, tendo 
esta mostrado eficácia protetiva de 94% a 100% durante 
13 meses de seguimento. Essa vacina foi licenciada para 
uso em pessoas na República da China, porém ainda 
não foi licenciada para uso em humanos em outros paí-
ses, possivelmente, devido a não comprovação de sua 
eficácia em proteção contra o genótipo 3, conquanto te-
nha sido efetiva contra os genótipos 1 e 4 do VHE.(19)
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Amamentação
Não há dados confiáveis até o momento sobre se o VHE 
pode ser transmitido através da amamentação, como 
também não há dados sobre a influência da infecção 
assintomática sobre a gestação.(18)

Tratamento
Relatos de casos isolados têm demonstrado que o tra-
tamento com ribavirina ou interferon-a pode resultar 
na erradicação viral do HEV. Dessa forma, o tratamento 
estaria contraindicado na gravidez.(19) 
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INTRODUÇÃO
A Sociedade Internacional de Incontinência (ICS) e a Sociedade Internacional 
de Uroginecologia (IUGA) definem prolapso dos órgãos pélvicos (POP) como 
o descenso da parede vaginal anterior e/ou posterior e do ápice da vagina 
(útero ou cúpula vaginal na mulher histerectomizada).(1,2) Estima-se que as 
desordens do assoalho pélvico, como POP e incontinências fecal e urinária, 
afetem 25% das mulheres norte-americanas.(3) Os sintomas de POP podem 
ocorrer em qualquer idade, mas tem seu pico entre os 70-79 anos,(4) e a dis-
função do assoalho pélvico é mais importante em idosas, afetando até 50% 
das mulheres nessa época da vida.(5) Mulheres dos Estados Unidos têm 13% 
de chance de serem submetidas à cirurgia de POP ao longo de sua vida;(6) e 
alguns estudos mostram taxa de reoperação por recidiva entre 6% e 30%.(7-10) 
A classificação específica do prolapso genital feminino no Código Internacio-
nal de Doenças (CID-10) é N81. 

ETIOLOGIA
Existem vários fatores de risco associados ao POP, como idade acima de 60 
anos, multiparidade, aumento da pressão intra-abdominal relacionado à 
obesidade ou a doenças que levam a esse mecanismo (doença pulmonar 
obstrutiva crônica, constipação), doenças genéticas que causem alteração do 
colágeno ou elastina (síndrome de Ehlers-Danlos, hipermobilidade articular, 
síndrome de Marfan), espinha bífida oculta (em nuligestas, sugere-se a in-
vestigação com tomografia de pelve) e raça.(11)

Nenhuma causa genética foi identificada até hoje, mas estudos epidemio-
lógicos mostram que indivíduos de famílias com predisposição ao prolapso 
têm risco de 2,58 vezes de apresentarem essa condição.(11) Com relação à raça, 
um estudo mostrou que mulheres brancas e latinas têm, respectivamente, 
4,9 e 5,4 vezes mais chances de apresentar POP.(12)

Alguns fatores de risco adquiridos são associados à presença de POP. Pro-
lapso grave e sintomático está associado ao parto vaginal, principalmente após 
o primeiro parto.(13,14) Existe associação entre parto vaginal e o risco de prolapso. 
Um estudo mostrou que mulheres com mais de 40 anos e com parto vaginal 
têm 9,73 vezes mais prolapso em estágio avançado (ultrapassando hímen).(13) O 
trabalho de parto, na ausência de parto vaginal, parece não estar associado ao 
aumento da prevalência de POP. Por sua vez, o uso de fórceps durante o parto 
está associado ao aumento do risco de desenvolver prolapso.(14)

DIAGNÓSTICO
A queixa mais comumente referida pela paciente com prolapso genital é a 
sensação de peso ou “bola na vagina”. O diagnóstico, comumente, é confir-
mado pelo exame físico, com a mulher em posição ginecológica e com rea-
lização da manobra de Valsalva. Existem várias classificações utilizadas para 
POP e as mais utilizadas são a classificação subjetiva de Baden-Walker e a 
classificação de quantificação do POP, chamada de POP-Q (Pelvic Organ Pro-
lapse Quantification).(1) A ultrassonografia bidimensional (transabdominal, 
transperineal ou translabial, introital e transvaginal) pode ser solicitada para 
avaliar mobilidade/descenso do colo vesical, afunilamento uretral, resíduo 
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pós-miccional, anormalidades da bexiga ou uretra, des-
censo do POP, avaliação dos músculos do assoalho pél-
vico, avulsão do levantador do ânus e baloneamento do 
hiato genital. Existe a modalidade tridimensional, cuja 
diferença consiste na possibilidade de formar imagens 
de maior resolução. A ressonância magnética permite a 
detecção de estruturas ligamentares e musculares com 
detalhe. Não utiliza radiação ionizante, e o formato di-
nâmico permite a utilização de linhas de delimitação do 
limite das vísceras pélvicas, como a linha pubococcígea 
(traçada da margem inferior da sínfise púbica até a jun-
ção coccígea). A defecografia relaciona-se com a anato-
mia anorretal e com distúrbios da evacuação retal.

TRATAMENTOS
Tratamento conservador 
Pessários vaginais
O tratamento conservador pode ser realizado com pes-
sários vaginais, que são dispositivos de borracha ou si-
licone inseridos na vagina para prover suporte estrutu-
ral a qualquer defeito apresentado no assoalho pélvico 
(exceto o defeito distal). É recomendado preparo prévio 
da mucosa vaginal com cremes à base de estrogênios 
nas mulheres na pós-menopausa e manutenção do uso 
após a introdução do pessário. Fissuras vaginais, des-
conforto, dor local, leucorreia e retenção urinária são 
algumas das causas do abandono do uso dos pessá-
rios. Raramente, fístulas urogenitais são descritas, que, 
geralmente, estão associadas ao inadequado cuidado e 
manejo dos pessários. O uso de pessários já apresenta 
resultados na literatura, mostrando melhora na qualida-
de de vida das usuárias.(15)

Fisioterapia
O treinamento dos músculos do assoalho pélvico (TMAP) 
pode ser utilizado em mulheres com prolapso genital. 
Uma revisão sistemática mostrou que o TMAP melhora 
os sintomas e o grau do prolapso.(9) Porém, a maioria 
dos estudos que foram inclusos apresentava pacientes 
com prolapsos de estágios I e II. Portanto, a fisioterapia 
não consegue reduzir anatomicamente o prolapso gra-
ve, apesar de ajudar a amenizar os sintomas do POP e 
de melhorar a função muscular do assoalho pélvico.

Tratamento reconstrutivo do 
compartimento anterior 
Classicamente, o prolapso do compartimento anterior 
da vagina (uretra e bexiga) pode ser abordado cirurgi-
camente por correção sítio-específica ou pelo uso de 
telas, que tem por objetivo diminuir as recidivas da ci-
rurgia convencional. 

Colporrafia anterior – consiste em incisar a parede 
anterior da vagina na região do defeito central. Geral-
mente, é realizada com tecido nativo, porém, em gran-

des defeitos, a utilização de telas pode ser útil ao pen-
sar em melhores resultados anatômicos.(16) 

Em uma metanálise,(17) concluiu-se que a cirurgia com 
tela para prolapso vaginal anterior apresenta melhor 
taxa de cura anatômica e menor recorrência, sem dife-
renças quanto à cura subjetiva, à reoperação e à quali-
dade de vida. Há maior tempo cirúrgico e perda sanguí-
nea com o uso de tela e, para tratamento do prolapso 
anterior, sua utilização deve ser individualizada. Outro 
fato a ser levado em consideração nos defeitos da pa-
rede anterior, especialmente nos estágios avançados, é 
que eles estão frequentemente associados a defeito do 
ápice vaginal.(18) Mulheres com defeito de parede ante-
rior de estágio III na classificação de POP-Q têm até 98% 
de chance de associação de prolapso apical estádio I.(19)

Tratamento reconstrutivo do 
compartimento posterior 
A abordagem cirúrgica dos prolapsos do compartimen-
to posterior pode ser feita por via vaginal ou transanal. 
Para a primeira via, pode-se realizar a colporrafia poste-
rior e o reparo do defeito transverso. 

Colporrafia posterior – geralmente, indicada para 
defeitos centrais da fáscia retovaginal. A plicatura dos 
músculos puborretais é uma opção controversa. Apesar 
de reduzir o hiato genital alargado que muitas dessas 
pacientes apresentam ou ser útil em mulheres que apre-
sentem incapacidade de contrair o assoalho pélvico, ela 
pode estar associada a incidência maior de dispareunia. 

Reparo do defeito transverso – consiste em identificar 
defeitos transversos mais laterais ou próximos ao anel 
pericervical e plicar a fáscia até a área desgarrada. Um 
local comum de defeito transverso é o desgarramento 
da fáscia do ligamento uterossacro. 

Reparo transanal – realizado por coloproctologistas, 
e aproveita-se para retirar a mucosa retal redundante 
para diminuir o tamanho da cúpula retal.

Não existe, até o momento, evidência que justifique 
o uso de tela sintética ou absorvível no reparo do pro-
lapso posterior.(16,19)

Tratamento reconstrutivo do compartimento apical 
O tratamento cirúrgico pode ser obliterativo ou recons-
trutivo e várias técnicas foram descritas com as mais va-
riadas taxas de cura e morbidade. Não existe uma única 
técnica ideal. Idade, presença de vida sexual, comorbi-
dades associadas, desejo da paciente de operar e expe-
riência do cirurgião são fatores que devem ser conside-
rados. A correção do defeito apical inclui o tratamento do 
prolapso de cúpula ou do útero, mantendo esse último 
ou não (histerectomia ou histeropreservação). Pode ser 
realizada por via abdominal (colpopexia, cervicopexia ou 
histeropexia sacral, além de fixação alta dos ligamentos 
uterossacros) ou vaginal (colpopexia, cervicopexia ou his-
teropexia sacroespinhal e fixação nos ligamentos uteros-
sacros no terço proximal ou médio) (fixação alta).(16) 
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Fixação no ligamento uterossacro – consiste na pas-
sagem com fio inabsorvível ou de absorção tardia em 
dois pontos no ligamento uterossacro até a parte ipsi-
lateral da cúpula vaginal, e repete-se o passo no liga-
mento contralateral. A cirurgia pode ser realizada por via 
vaginal ou laparoscópica. Comumente, a sutura utilizada 
é permanente, mas é descrita a taxa de erosão de até 
22%.(20,21) Com relação à eficácia, são encontradas altas 
taxas de satisfação. Uma revisão sistemática com me-
tanálise encontrou taxas de sucesso de 81,2%, 98,3% e 
87,4% para parede anterior, apical e posterior, resultados 
que são semelhantes aos encontrados com a fixação no 
ligamento sacroespinhal.(22,23) A cistoscopia para compro-
var a permeabilidade ureteral é obrigatória na fixação 
uterossacral, pois apresenta 1% a 11% de risco de injúria 
do ureter.(24) O manual da Febrasgo de Uroginecologia e 
Cirurgia Vaginal recomenda a fixação alta nos ligamen-
tos uterossacros (High McCall), principalmente para os 
prolapsos uterinos ou de cúpula vaginal estágios I e II.(20)

Fixação sacroespinhal vaginal – procura-se fixar a cú-
pula da vagina de forma unilateral ou bilateral ao liga-
mento sacroespinhal via vaginal. Com relação à eficácia, 
observa-se boa satisfação com essa técnica. Um estudo 
de metanálise, incluindo 17 artigos randomizados e ob-
servacionais, individuou apenas 13% das pacientes não 
satisfeitas com a técnica.(25) As complicações associadas 
com a fixação no ligamento sacroespinhal são decorren-
tes de lesão vascular ou nervosa e relacionadas à proxi-
midade do quê com a espinha isquiática. Em uma revisão 
com 1.229 mulheres submetidas a essa técnica, 2% ne-
cessitaram de transfusão e 3% tiveram dor transitória.(26)

Sacrocolpopexia abdominal – consiste na fixação da 
vagina (com ou sem colo uterino) no promontório, com 
a interposição de uma tela inabsorvível. Essa técnica é 
considerada o padrão-ouro para tratamento do prolapso 
apical, com taxas de sucesso variando de 78% a 100%,(27) 
porém está associada com maior tempo cirúrgico e de 
retorno às atividades e custo elevado. A via laparoscópi-
ca apresenta menor perda sanguínea no intraoperatório 
e menor tempo de internação, mas menor taxa de su-
cesso subjetivo e mais incontinência urinária.(28) 

Preservação uterina ou não para correção do prolapso 
apical – em artigo de revisão sobre histeropreservação, 
os autores relatam maior taxa de recidiva do prolapso 
nessas situações, porém com menor tempo cirúrgico e 
menor sangramento. A limitação dos estudos inclusos 
nesta revisão foi a inserção de estudos não randomiza-
dos e a heterogeneidade das técnicas cirúrgicas.(29) Dis-
cute-se a histeropexia para mulheres jovens, sobretudo 
sem prole constituída, mas estudos mostram que até 
60% das mulheres, quando consultadas, optaram por 
não realizar a histerectomia no momento do tratamento 
do prolapso.(30,31)

Tratamento obliterativo do compartimento apical
Existem várias técnicas de procedimento obliterativo, e 
as duas mais comuns são a parcial (Le Fort) e a com-

pleta (colpectomia). As vantagens dos procedimentos 
obliterativos são a possibilidade de fazer cirurgia com 
anestesia local, diminuição da morbidade perioperati-
va, menor perda sanguínea e retorno rápido às ativida-
des/recuperação. Um estudo aponta que a colpocleise 
é um procedimento efetivo, com taxas de sucesso sub-
jetivo em torno de 100%.(32) Em um estudo de revisão 
com 4.776 procedimentos, a taxa de complicações foi 
baixa (6,8%) e a mortalidade foi de 0,15%.(33) As compli-
cações mais frequentes relatadas foram sangramento, 
obstrução ureteral, principalmente quando associado 
à histerectomia.(34)

RECOMENDAÇÕES FINAIS
O prolapso de órgãos pélvicos pode ser tratado con-
servadoramente com o uso de pessários vaginais, com 
bons índices de satisfação e qualidade de vida (A).

Treinamento dos músculos do assoalho pélvico me-
lhora a sintomatologia, mas não consegue regredir pro-
lapsos acentuados (B) e não melhora sintoma pós-ope-
ratório (B).

No compartimento anterior, recidiva de prolapso e 
grandes prolapsos (estágio ≥ II) representam indicações 
pontuais à colocação de telas transvaginais (A). A col-
porrafia anterior e o reparo paravaginal são as técnicas 
mais empregadas.

No compartimento apical:
1.	 A fixação no ligamento uterossacro e a fixação no 

ligamento sacroespinhal têm boa eficácia, mas a 
sacrocolpopexia abdominal é superior, com menor 
recorrência, porém maior tempo cirúrgico (A).

2.	 A via laparoscópica e robótica são 
opções recentes à via laparotômica, com 
tempo menor de retorno às atividades, 
porém com custo elevado (B).

3.	 As técnicas com preservação uterina 
apresentam maior recorrência quando 
comparadas à histerectomia vaginal (B).

4.	 As técnicas de colpocleise apresentam boa 
eficácia e baixa morbidade, mas devem ser 
restritas a mulheres sem atividade sexual (C).

No compartimento posterior, a interposição de telas 
sintéticas não melhora o resultado terapêutico, portan-
to não havendo vantagens em seu uso (A). A colporrafia 
posterior e o reparo do defeito transverso são as técni-
cas mais utilizadas por ginecologistas.

Sobre telas: materiais como a tela de Marlex não 
elaborados e/ou preparados com a finalidade de tratar 
mulheres com prolapso genital, apesar de constituídos 
por polipropileno, não têm as mesmas propriedades 
gerais das telas específicas (macroporosas, monofila-
mentares e de peso leve), portanto não há respaldo 
na literatura nem em órgãos reguladores para endos-
sar o seu uso. A situação agrava-se com o uso de telas 
não adequadas via vaginal. A prevalência de erosão 
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e/ou extrusão com telas apropriadas pode chegar a 
10%-15%, sendo desconhecidos os percentuais com te-
las não testadas em pesquisas. 
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INTRODUÇÃO
O líquido amniótico desempenha papel fundamental no crescimento e no 
desenvolvimento do feto. Ele funciona como uma barreira contra infecções, 
além de sua função termorreguladora.(1) A quantidade total de líquido am-
niótico durante a gravidez é resultado de um balanço entre a sua produção 
e a eliminação.(1,2) A manutenção do volume de líquido amniótico é um pro-
cesso dinâmico, dependente de diferentes fatores e em diferentes estágios 
da gravidez.(2,3) O principal mecanismo responsável pela produção é o tra-
to urinário, seguido pela secreção traqueal e pelas membranas fetais. Os 
elementos que participam da eliminação do líquido amniótico são o trato 
gastrointestinal, através da deglutição fetal, o trato respiratório, através dos 
movimentos respiratórios fetais, e o elemento mais importante, a reabsorção 
intramembranosa.

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico clínico da quantidade de líquido amniótico pode ser clinica-
mente avaliado pela medida seriada da altura do fundo uterino, mas princi-
palmente pela maior ou menor capacidade de palpação das partes fetais, o 
que pode fornecer uma impressão da quantidade de líquido amniótico que 
está presente na cavidade amniótica. O melhor método diagnóstico é, sem 
dúvida, a avaliação ecográfica do volume de líquido amniótico. Apesar de 
não existir um gold standard para a avaliação da quantidade de líquido am-
niótico, existem métodos de avaliação quantitativa que permitem identificar 
as alterações do volume de líquido amniótico com a mesma sensibilidade e 
com menos falso-positivos do que os métodos qualitativos (subjetivos) que 
envolvem critérios visuais e dependem da experiência do observador.(4-6) As 
técnicas semiquantitativas mais utilizadas são o diâmetro do maior bolsão 
vertical e o índice de líquido amniótico (ILA). 

MÉTODOS DE AVALIAÇÃO

Índice de Líquido Amniótico (ILA)
TÉCNICA (Phelan, 1987):(7) Divide-se o útero em 4 quadrantes. Determina-se o 
maior bolsão vertical em cada quadrante que não contenha cordão umbilical 
ou extremidades fetais e a soma desses bolsões em cm é o ILA (Figura 1).

Medida do maior bolsão vertical (Figura 2)
TÉCNICA (Manning, 1996):(8) Identificação do maior bolsão realizando a medi-
da no eixo vertical.

Descritores
Líquido amniótico; Ultrassonografia; 
Oligodrâmnio; Polidrâmnio
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A medida do maior bolsão vertical, ou seja, a estimati-
va do volume por meio da medida da profundidade, pela 
qual se observa apenas a presença de líquido, livre de 
partes fetais ou cordão umbilical.

Os métodos semiquantitativos são úteis para segui-
mento do volume de líquido amniótico em exames se-
riados, no entanto são menos úteis na quantificação do 
volume de líquido amniótico em um único exame. Por 
esse motivo, embora a medida do ILA seja proporcio-
nal à quantidade de fluido amniótico, ela não pode, de 
forma acurada, determinar o volume de líquido amnió-
tico.(9-11) A medida do ILA tende a superestimar o volume 
real em volumes menores de líquido amniótico e subes-
timar o volume real em volumes maiores de líquido am-
niótico.(10) A medida do ILA tem maior sensibilidade para 
o diagnóstico do oligoâmnio, mas com maior número de 
falsos-positivos, aumentando, dessa forma, o número 
de intervenções, tais como indução de parto, cesarianas, 
sem melhoras nos resultados perinatais com relação à 
medida do maior bolsão vertical.(12,13) Consequentemen-
te, a medida do maior bolsão vertical é considerada 
atualmente a técnica recomendada no diagnóstico do 
oligoâmnio (<2 cm) (Figura 2).(14-16)

Etiologia
O polidrâmnio é decorrente de um desequilíbrio na pro-
dução (principal mecanismo é a produção renal fetal) e 
na absorção (principal mecanismo é a deglutição fetal). 
Na maioria dos casos, cerca de 60%, os polidrâmnios 
são de natureza idiopática,(17-20) e em cerca de 40% é pos-
sível identificar que têm uma causa materna, fetal ou 
placentária. As causas fetais podem ser decorrentes de 
alterações fetais, tais como malformações (cardiopatias 
congênitas, alterações do sistema nervoso central [SNC], 
alterações gastrointestinais, alterações torácicas, alte-
rações renais, alterações esqueléticas, alterações neu-
romusculares, alterações cromossômicas), que ocorrem 
em cerca de 30% dos casos, principalmente naqueles 
casos em que se observa um polidrâmnio de apareci-
mento precoce, de evolução rápida e principalmente na 
sua forma severa. Por sua vez, os fetos macrossômicos, 
mesmo na ausência de diabetes materna, apresentam 
frequentemente um ILA no limite superior da norma-
lidade sem a identificação de malformações associa-
das.(21) Outras causas fetais correspondem às infecções 
(parvovírus, citomegalovírus [CMV], toxoplasma, sífilis), 
além de tumores fetais, tais como o teratoma sacrococ-
cígeo, os tumores intracranianos, os teratomas cervicais 
etc. As causas maternas descritas como possíveis causas 
de polidrâmnio são o diabetes tipo I mal controlado, que 
parece ser responsável por aproximadamente 25% dos 
polidrâmnios de causa conhecida, além da isoimuniza-
cão Rh. Nas causas placentárias, há os tumores como o 
corangioma placentário e a placenta circunvalada.

Diagnóstico 
Afeta em torno de 0,2% a 2% das gestações(17,18) e é cli-
nicamente suspeitado quando a medida da altura do 
fundo uterino ultrapassa a esperada para a idade ges-
tacional, quando se observam sobredistensão uterina e 
dificuldade na palpação de partes fetais e na ausculta 
dos batimentos cardiofetais. Essa suspeita diagnóstica 
deverá ser confirmada através do exame ultrassonográ-
fico (Figura 3).

Conduta
Na presença do polidrâmnio, sugere-se a seguinte con-
duta:

•• Testes laboratoriais como o teste de 
tolerância à glicose oral para afastar diabetes. 
Pesquisa de anticorpos irregulares para 
afastar a isoimunização e sorologias para 
toxoplasmose, sífilis e parvovírus B19.

Exame ecográfico
•• Avaliação detalhada da anatomia fetal, em 
especial do trato digestivo superior (bolha 
gástrica). A ausência do estômago ou o 
estômago pequeno podem ser sugestivos 

Figura 1. Índice de Líquido Amniótico (ILA).

OLIGODRÂMNIO

0 a 5 cm

NORMAL

5,1 a 25 cm

POLIDRÂMNIO

> 25 cm

Figura 2. Medida do maior bolsão vertical

OLIGODRÂMNIO

OLIGODRÂMNIO

ANTES DE 20 SEMANAS

A PARTIR DE 21 SEMANAS

< 2 cm

< 2 cm

NORMAL

NORMAL

2 a 8 cm

2 a 10 cm

POLIDRÂMNIO

POLIDRÂMNIO

> 8 cm

> 10 cm

POLIDRÂMNIO
É definido como o aumento do volume de líquido amnió-
tico, podendo estar associado a complicações perinatais.
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de atresia de esôfago. A imagem da dupla 
bolha gástrica pode ser sugestiva de 
atresia ou estenose duodenal, e a dilatação 
intestinal, de possível obstrução intestinal.

•• Avaliação do pico de velocidade sistólica 
da artéria cerebral média para descartar 
a presença de anemia fetal.

•• Avaliação do peso fetal estimado, descartando 
macrossomia fetal. A restrição de crescimento 
fetal intrauterino, geralmente precoce e associada 
a polidrâmnio, pode estar relacionada com 
malformações fetais ou alterações cromossômicas.

Realização de amniocentese deve ser considerada 
juntamente com os pais, seguida da realização do ca-
riótipo fetal diante de polidrâmnio severo e sempre que 
estiver indicada uma amniodrenagem

•• Na suspeita de alteração do trato digestivo 
alto, cerca de um terço dos casos pode estar 
associado a anomalias do cromossomo 13 
e do 18 (nos achados de atresia esofágica) 
e alterações do cromossomo 21 (nos 
casos de estenose/atresia duodenal).

•• O risco de aneuploidia depende da 
presença de malformações associadas.

•• No caso de polidrâmnios aparentemente 
idiopáticos, o risco de aneuploidia é de 
0,2% a 1%, sendo maior nos casos mais 
severos sem macrossomia fetal.

•• PCR para toxoplasmose, parvovírus B19, nos casos 
de alterações das sorologias maternas.	

Tratamento
O tratamento do polidrâmnio pode ser direcionado 
para a causa etiológica quando se identifica uma causa 
etiológica potencialmente tratável. Na ausência de uma 
causa, o tratamento sintomático é instituído sempre 
que necessário. A amniodrenagem deve ser realizada 
com o objetivo de diminuir a sintomatologia materna 
e a ameaça de parto prematuro, sendo realizada até 35 
semanas de idade gestacional, nas pacientes com po-
lidrâmnio severo e colo uterino menor que 15 mm ou 
na presença de dinâmica uterina. Recomenda-se, ain-

da, a aminiodrenagem nas pacientes com importante 
desconforto clínico ou dinâmica uterina independente 
da severidade do polidrâmnio.(3) As complicações mais 
frequentemente associadas que podem ocorrer em tor-
no de 3,0% dos casos de amniodrenagem são o desco-
lamento prematuro de placenta, a rotura prematura de 
membranas e a bradicardia fetal.

Técnica de amniodrenagem
•• Paciente em posição de decúbito dorsal com 
a cabeceira elevada ou decúbito semilateral, 
para se evitar a hipotensão materna.

•• Localizar o maior bolsão vertical, de preferência 
livre de partes fetais e cordão, evitando-se o 
fundo uterino para evitar que a agulha possa se 
deslocar durante o processo de esvaziamento.

•• Realizar a assepsia do local e a colocação de 
campos estéreis que delimitem a área de interesse.

•• Realizar a punção sempre guiada por 
ultrassonografia durante todo o procedimento, 
utilizando uma agulha calibre 18G e proceder à 
aspiração utilizando um sistema a vácuo, com a 
velocidade máxima permitida pela agulha.(21)

•• Proceder à aspiração até se obter um 
ILA normal (ILA <20), não ultrapassando 
5.000 ml. O tempo médio para esse 
procedimento será de cerca de 30 minutos.

•• Realizar avaliação de vitalidade fetal 
com cardiotocografia basal na primeira 
hora após o procedimento.

•• Nas pacientes com dinâmica uterina presente, 
avaliar a necessidade de tratamento tocolítico 
antes, durante e após o procedimento. Fazer uso 
de corticoide para amadurecimento pulmonar.

Tratamento medicamentoso
Os inibidores das prostaglandinas (NSAIDS) atuam di-
minuindo a filtração glomerular fetal com consequen-
te redução da produção de urina fetal e favorecem a 
reabsorção pulmonar e a passagem do líquido através 
das membranas, promovendo, dessa forma, diminuição 
na quantidade de líquido amniótico. A indometacina 
é rapidamente absorvida pelo trato gastrointestinal, 
e aparece no plasma 30 minutos após a ingesta oral, 
tendo seu pico plasmático aos 90 minutos, com meia-
-vida de 2,6 a 11,2 horas. Há rápida passagem trans-
placentária para o feto.(22-25) O uso desses inibidores 
não está indicado a partir de 32 semanas devido aos 
seus importantes efeitos colaterais fetais, como o fe-
chamento precoce do ductus arterioso, assim como a 
ocorrência de enterocolite necrotizante e insuficiência 
renal fetal. Em geral, o risco de fechamento precoce 
do ductus arterioso é de aproximadamente 5% entre 
26 e 27 semanas de idade gestacional e aumenta para 
50% com 32 semanas.(26) O uso desses inibidores deve 

Figura 3. Níveis de severidade no ILA.

Pode-se definir em níveis de severidade
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Polidrâmnio severo

ILA entre 25 e 29 cm

ILA entre 30 e 34 cm

ILA igual ou maior que 35 cm



FEMINA 2019;47(1): 46-51 | 49 

Avaliação ecográfica do líquido amniótico: técnicas e valores de referência

sempre ser considerado um método de segunda linha, 
quando, apesar das amniodrenagens, o polidrâmnio se 
mantenha sintomático. 

Dos inibidores das prostaglandinas, a indometacina 
é a que possui maior experiência clínica.(22-24) A dose 
recomendada é de 50 mg/8-12 horas por um período 
máximo de 5 a 7 dias. Deve-se realizar controle ecocar-
diográfico fetal a cada 24-48 horas e antes de se iniciar 
o tratamento para detectar precocemente uma possível 
restrição do ductus arterioso.(2) No caso de se identifica-
rem alterações no exame ecocardiográfico, o tratamento 
deve ser suspenso. É fundamental que os riscos e os be-
nefícios do tratamento sejam rigorosamente avaliados 
antes de instituir o tratamento.

Momento e via do parto
O momento do parto dependerá da etiologia do poli-
drâmnio. No caso de polidrâmnio idiopático, pode-se 
indicar a interrupção a partir de 37 semanas em função 
da sintomatologia materna.(2) Em polidrâmnios idiopáti-
cos assintomáticos, recomenda-se o parto a termo. Não 
existem estudos prospectivos randomizados comparan-
do manejo expectante com intervenção ativa do parto 
em polidrâmnios idiopáticos. A intervenção é geralmente 
recomendada em casos de desconforto materno severo 
ou complicações obstétricas, tais como parto prematuro. 
A melhor via de parto seguirá as indicações obstétricas, 
levando-se em conta as condições disponíveis ao nasci-
mento em cada serviço, e a apresentação cefálica deverá 
ser verificada várias vezes durante o trabalho de parto, 
pois a alteração da apresentação pode se modificar du-
rante o trabalho de parto nesses casos. A rotura prema-
tura de membranas pode levar a descompressão uterina 
aguda com o risco de ocorrência de prolapso de cordão 
ou descolamento de placenta. A rotura artificial de mem-
branas deve ser realizada somente em condições ideais e 
controladas. Embora o polidrâmnio não represente uma 
contraindicação para o uso de ocitocina ou prostaglandi-
na, essas substâncias devem ser usadas com cuidado. Há 
aumento do risco para a ocorrência de atonia uterina e 
embolia amniótica pós-parto.(26-30)

OLIGODRÂMNIO

Etiologia
Oligodrâmnio pode usualmente ser atribuído a cinco 
principais etiologias: 

•• Anomalias e/ou anormalidades cromossômicas 
em aproximadamente 15% dos casos;

•• Restrição de crescimento intrauterino 
em 18% dos casos;

•• Rotura prematura de membranas em 50% 
dos casos a partir do segundo trimestre;

•• Gestações pós-termo;
•• Idiopáticos em 5% dos casos.

As causas podem ainda ser divididas em:

•• Causas que envolvam placenta-membranas: 
rotura prematura de membranas;

•• Causas fetais sem malformações: restrição 
de crescimento intrauterino, gestação pós-
-termo, infecção por citomegalovírus;

•• Causas fetais com malformações: obstrução 
do trato urinário, patologia renal, defeitos 
do tubo neural, aneuploidias;

•• Causas maternas: uso de fármacos, como 
os inibidores da síntese de prostaglandinas 
e medicações hipotensoras que inibem 
a conversão da angiotensina.

Diagnóstico
Subjetivamente, o oligodrâmnio é suspeitado na ob-
servação ao exame ultrassonográfico de um aglomera-
do fetal e uma óbvia redução da quantidade de fluido. 
Pode afetar em torno de 0,5% a 8% de todas as gesta-
ções.(31) Considera-se um oligodrâmnio severo quando, 
de forma qualitativa, não se observa a presença de LA e 
quantitativamente quando o maior bolsão vertical for 
menor ou igual a 1. Quando a quantidade de LA é mui-
to pequena, pode-se confundir LA com alças de cor-
dão umbilical, podendo-se utilizar o Doppler colorido 
para diferenciá-las. Os oligodrâmnios que ocorrem no 
segundo trimestre têm alta prevalência de alterações 
estruturais (50,7%), em contraste com os que ocorrem 
no terceiro trimestre (22,1%), e menor taxa de sobrevi-
da, 10,2% contra 85,3% no terceiro trimestre. Quando 
o diagnóstico ocorre acima de 30 semanas e não se 
identifica uma causa subjacente, o resultado perinatal 
é favorável.(32,33)

O oligodrâmnio isolado diagnosticado a termo pode 
afetar cerca de 10% a 20% das gestações.(34,35) Apesar de 
estar historicamente relacionado a piores resultados 
perinatais e motivar a finalização precoce dessas gesta-
ções, evidências científicas mais recentes relatam resul-
tados comparáveis às gestações em que não se promo-
ve a interrupção. Por essas evidências, o diagnóstico do 
oligodrâmnio isolado a termo não deveria ser motivo de 
interrupção da gravidez, porque as provas de bem-estar 
fetais não demonstram alterações.

Prognóstico
O prognóstico depende da causa subjacente. Potenciais 
complicações podem ocorrer decorrentes do oligodrâm-
nio, incluindo morte fetal, hipoplasia pulmonar e várias 
deformidades faciais e de esqueleto, estando o prog-
nóstico diretamente relacionado à etiologia, à severida-
de do oligodrâmnio, à idade gestacional e à sua dura-
ção. O oligodrâmnio isolado depende da sua severidade 
e da idade gestacional no diagnóstico.
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Conduta
A conduta quanto ao oligodrâmnio depende da causa e 
da idade gestacional no diagnóstico.

Nos casos de malformações fetais, avaliar o prognósti-
co e o risco de hipoplasia pulmonar associado. É indicado 
estudo do cariótipo fetal.

Nas pacientes em uso de fármacos, indicar a parada 
imediata do uso deles e proceder à avaliação ecocar-
diográfica fetal para avaliar alterações e constrições do 
ductus arterioso. Na identificação de alterações, realizar 
controles a cada 48 horas até sua normalização.

Nos casos de rotura prematura de membranas ou 
restrição de crescimento fetal, aplicar os protocolos ca-
bíveis a cada uma dessas situações clínicas, conforme a 
idade gestacional.

Nos oligodrâmnios idiopáticos tardios, os resultados 
perinatais são comparáveis aos das gestantes sem al-
terações de líquido amniótico com as seguintes reco-
mendações:

•• Manejo anteparto: PBF e Doppler semanal até 37 
semanas e a cada 72 horas acima de 37 semanas. 
Estimar o peso fetal a cada duas semanas;

•• Conduta expectante até 40 semanas.(35,36) A partir 
de 37 semanas com colo uterino favorável, 
pode-se avaliar a finalização da gestação, 
não havendo contraindicações para o uso de 
prostaglandinas na indução do parto. Durante o 
parto está indicado o monitoramento contínuo.

Em oligodrâmnios isolados, a hidratação oral materna 
é mais efetiva do que a hidratação venosa, e as soluções 
hipotônicas são superiores às isotônicas. O aumento do 
ILA parece ser mais tempo-dependente do que dose-de-
pendente. Dados disponíveis sugerem que a hidratação 
oral materna possa ser segura, bem-tolerada e útil na es-
tratégia de aumentar o volume de líquido amniótico, es-
pecialmente em casos de oligodrâmnio isolado. Em vista 
das inúmeras situações obstétricas em que uma redução 
do volume de líquido amniótico possa representar ameaça 
particularmente paro o feto, a possibilidade de aumentar 
o volume de líquido amniótico com uma prática simples e 
barata pode ter potenciais aplicações clínicas.(37-40)

RECOMENDAÇÕES FINAIS
1.	 A medida do maior bolsão vertical livre de 

partes fetais e de cordão umbilical é o melhor 
método de rastreio para se identificar as 
alterações do volume de líquido amniótico.

2.	 Dos polidrâmnios, cerca de 60% são 
idiopáticos, enquanto apenas 5% dos 
oligodrâmnios são idiopáticos.

3.	 As principais causas de alteração do volume de 
líquido amniótico são o diabetes no polidrâmnio 
e a rotura prematura de membranas e a restrição 
de crescimento fetal no oligodrâmnio. 

4.	Na evidência de alteração do líquido amniótico, 
é necessário afastar as malformações digestivas, 
cardíacas e neurológicas no polidrâmnio e a 
nefrourológica e neurológica no oligodrâmnio.

5.	No manejo do polidrâmnio idiopático, a conduta 
baseia-se em se evitar o desconforto materno 
e afastar a possibilidade de parto prematuro.

6.	No manejo do oligodrâmnio idiopático ou 
a termo, não é necessário o término da 
gestação e o uso de prostaglandinas para 
indução do parto não está contraindicado.
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Náuseas e vômitos 
na gravidez
Jorge Oliveira Vaz1

INTRODUÇÃO
Uma das intercorrências mais comuns na gestação, a hiperêmese gravídica 
(HG), também conhecida como vômito incoercível ou vômito pernicioso, é 
um quadro grave de vômitos proveniente da complicação da êmese gravídica 
habitual, podendo levar a distúrbios hidroeletrolíticos, alterações nutricio-
nais e metabólicas, com isso trazendo risco para a vida materna e fetal.(1) A 
prevalência de náuseas e de vômitos na gestação é calculada em torno de 
85%, e em 25% dos casos observa-se exclusivamente o quadro de náusea 
matinal (morning sickness), e o restante das gestantes com diversos graus de 
êmese associados à náusea. A evolução do quadro de náuseas e vômitos na 
gravidez (NVGs) com necessidade de tratamento farmacológico situa-se em 
cerca de 10% das gestações.(2) A mortalidade materna por náuseas e vômitos 
é atualmente excepcional, sendo inferior a 1/10.000 nascimentos no Brasil e 
em todo o mundo desenvolvido.(2)

ETIOLOGIA
O aparecimento da gonadotrofina coriônica e o aumento do estrogênio e da 
progesterona durante a gravidez apresentam potencialidades diretas ou in-
diretas para causarem náuseas, sendo as principais justificativas nesse sen-
tido.(3) NVGs são mais frequentes e graves entre gestantes que apresentam 
situações com aumento das concentrações de HcG, a exemplo da gestação 
múltipla, doença trofoblástica gestacional, gestantes com fetos do sexo fe-
minino e gestantes com fetos portadores da síndrome de Down.(4) Nas duas 
últimas décadas, vários autores têm demonstrado padrões mais elevados de 
infecção por Helicobacter pylori (HP) em mulheres com NVG. Foi observado 
que 95% dos exames histológicos das mucosas das gestantes com NVGs são 
positivos para esse agente contra 50% do grupo controle.(3,5) As taxas mais 
elevadas de recorrência dessa complicação em sucessivas gestações refor-
çam a teoria genética.(6)

FISIOPATOLOGIA
As toxinas, proteínas estranhas, reflexos originados no útero aumentado ou 
em órgãos digestivos, alterações hormonais, especialmente gonadotrofinas, 
neuroses e causas psicossomáticas ativam a área do centro do vômito, so-
bretudo por responder às mais variadas aferências.(7)

DIAGNÓSTICO 
Anamnese
A presença de náuseas significa redução do aporte alimentar e da ingesta de 
água, com efeitos negativos sobre a gravidez. Nos casos mais graves, pode 
haver a informação de perda ponderal e diminuição do volume urinário. 
Avaliar dados epidemiológicos familiares (principalmente mães e irmãs com 
o mesmo problema) e pessoais da gestante, bem como correlacionar com 
sangramento vaginal e cogitar sempre a doença trofoblástica gestacional.(8,9)

Descritores
Hiperêmese gravídica; 
Náuseas e vômitos; Gravidez; 
Distúrbios hidroeletrolíticos; 
Distúrbios metabólicos

Como citar? 
Vaz JO. Náuseas e vômitos na 
gravidez. São Paulo: Federação 
Brasileira das Associações de 
Ginecologia e Obstetrícia (Febrasgo); 
2018. (Protocolo Febrasgo – 
Obstetrícia, nº 3/Comissão Nacional 
Especializada em Assistência 
Pré-Natal).

1. Universidade Federal do Pará, 
Belém, PA, Brasil. 

* Este protocolo foi validado pelos 
membros da Comissão Nacional 
Especializada em Assistência Pré- 
-Natal e referendado pela Diretoria 
Executiva como Documento Oficial 
da Febrasgo. Protocolo Febrasgo de 
Obstetrícia nº 3, acesse:  
https://www.febrasgo.org.br/
protocolos 



Náuseas e vômitos na gravidez

| 53 FEMINA 2019;47(2): 52-4

Exame físico
Nos casos de média ou maior intensidade, o exame físico 
pode identificar sinais de desidratação e até redução do 
peso. Além disso, esses distúrbios metabólicos são arrola-
dos também como fatores que interferem negativamente 
sobre o neurodesenvolvimento embrionário e fetal.(9)

Exames laboratoriais
Sugere-se avaliar inicialmente (náuseas de menor gra-
vidade) o hemograma, sódio e potássio, sorologias para 
não vacinadas (teste para sífilis, HIV, toxoplasmose, ru-
béola e hepatites A, B e C), testes de função renal, testes 
de função hepática, amilase, TSH/T4 livre, sumário de uri-
na e urocultura. Esses exames podem ser dispensáveis 
quando as primeiras condutas terapêuticas já mostram 
bons resultados.(10) A ultrassonografia está indicada para 
descartar casos de doença trofoboblástica. Igualmente, 
pode identificar gestação gemelar, situação em que as 
NVGs são mais frequentes. Pesquisa de HP, via endosco-
pia digestiva alta, comprova esse fato.(11,12) Dentre os vários 
escores propostos na literatura, sobressai o Pregnancy 
Unique Quantification of Emesis (PUQE) (Quadro 1).

TRATAMENTO
As possibilidades de tratamento para mulheres por-
tadoras de NVG podem ser divididas em farmacológi-
ca e não farmacológica, dependendo da forma que se 
classifica a intensidade do quadro.(14) O grupo (Apoio 
Psicoemocional, Medidas Alimentares e Mudanças Nu-
tricionais, Terapias não convencionais ou complemen-
tares) que melhor se beneficia desse grupo de terapias 
são gestantes que se situam como forma LEVE (<6) na 
classificação de PUQE (ver escore supraindicado). A acu-
pressão, aromaterapia e acupuntura realizadas por pro-
fissional adequadamente preparado, hidroginástica e 
outras atividades físicas de baixo impacto articular, uso 
de vitaminas como a piridoxina (vitamina B6), ingestão 
do gengibre que possui leve ação antiemética, podem 
ajudar.(15)

Ondansetrona – Todos os estudos comparativos en-
tre os antieméticos mostram superioridade de ação da 
ondansetrona tanto nos casos mais leves como nos 
mais graves sobre os demais grupos farmacológicos, 
que apresenta baixa incidência de efeitos colaterais, 
sendo o principal o flush facial.(15,16)

Metoclopramida/clorpromazina – Em estudos recen-
tes, verifica-se sua melhor ação entre os casos de média 
intensidade; e sua limitação decorre principalmente de 
manifestações de ações extrapiramidais (tremores de ex-
tremidade e desequilíbrio postural).(16,17)

Anti-histamínicos (dimenidrinato, meclizina, prome-
tazina) – Promovem eficiente efeito antiemético nas 
formas moderadas de NVG. Têm como efeito colateral 
mais evidente a sonolência.(16,17) Nas formas leves das 
náuseas e dos vômitos da gestante (≤6 do escore de 
PUQE), as medidas não farmacológicas e farmacológi-
cas por via oral apresentam bons resultados rapida-
mente, e o tratamento deve ser ambulatorial.(17) (A) Nas 
formas moderadas e graves do quadro de NVG (>6 do 
escore de PUQE), a gestante deve ser abordada de ma-
neira multidisciplinar em ambiente hospitalar.

RECOMENDAÇÕES FINAIS
Internação
Esta se torna necessária tanto para o tratamento como 
para retirar a paciente do ambiente de estresse:(17,18)

1.	 Controle de peso e de diurese diário;
2.	 Correção de distúrbios hidroeletrolíticos;
3.	 Evitar suplementação de derivados de 

ferro, pois aumentam os sintomas;
4.	Apoio psicológico, em especial da família, 

e, se necessário, recorrer à psicoterapia.

Alimentação
5.	 Jejum por 24 a 48 horas ou até a estabilização 

do quadro, retornando progressivamente à 
dieta líquida e, em seguida, a alimentos sólidos. 

Quadro 1. Determinação da gravidade da NVG – Escore de 
PUQE (Pregnancy Unique Quantification of Emesis)

1 Por quanto tempo se sentiu nauseada 
nas últimas 24 horas?

Nunca 1

Até 4 horas 2

Até 8 horas 3

Até 12 horas 4

Mais de 12 horas 5

2 Quantos episódios de vômitos 
apresentou nas últimas 24 horas?

Nenhum 1

Um episódio 2

Até 3 episódios 3

Até 4 episódios 4

Mais de cinco 5

3 Quantos momentos observou intensa salivação 
e esforço de vômito nas últimas 24 horas?

Nenhum 1

Até 3 vezes 2

Até 5 vezes 3

Até 8 vezes 4

Todo tempo 5

Classificação:	 Pontuação ≤6 forma leve;
	 entre 7 e 11 forma moderada; ≥12 forma grave.

Fonte: Traduzido de Koren G, Piwko C, Ahn E, Boskovic R, Maltepe C, 
Einarson A, et al. Validation studies of the Pregnancy Unique-Quantification 
of Emesis (PUQE) scores. J Obstet Gynaecol. 2005;25(3):241-4.(13)
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Dar preferência a alimentos pobres em lipídios 
e ricos em carboidratos, em pequenas porções 
e pequenos intervalos (3 em 3 horas).(17,18)

Hidratação venosa e reposição iônica
6.	Após avaliar o grau de desidratação e 

desnutrição, as perdas eméticas e o volume 
urinário, deve-se então programar a reposição 
subsequente. A reposição é feita com solução 
isotônica: ringer lactato ou solução salina. O 
ideal é a reposição de 2.000 a 4.000 ml em 
24 horas, não devendo exceder 6.000 ml/24 
horas. Medicamentos – recomenda-se a dose 
de 8,0 mg de ondansetrona por via venosa a 
cada 6 horas. O antiemético de segunda escolha 
neste quadro será a metoclopramida na dose 
de 10 mg, via venosa, a cada 6 horas. Em casos 
complexos e de difícil controle, a paciente pode 
necessitar de alimentação parenteral. Os casos 
de comprometimento neurológico severo (como 
a psicose de Wernicke) devem ser medicados 
com doses altas de corticoides, além das 
outras medidas de controle metabólico.(17,18)
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Câncer do colo do 
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Cancer of the cervix in pregnancy
Neide Aparecida Tosato Boldrini1, Kárin Kneipp Costa Rossi1,  
Thaissa de Oliveira Tinoco Sassine1, Henrique Zacharias Borges Filho1, Henrique Cruz Frizera2

RESUMO

O câncer do colo do útero é o câncer mais comum na gravidez, com uma estima-
tiva de 1 a 12 casos por 10.000 gestações. Com a melhora do rastreio do câncer do 
colo do útero e uma tendência feminina de engravidar em idade mais avançada, 
observa-se que cerca de 43% das pacientes diagnosticadas com câncer do colo do 
útero têm menos de 45 anos e 20% a 28% são menores de 40 anos. O diagnósti-
co e o tratamento da doença na gravidez são difíceis e desafiadores, pois geram 
angústia para a gestante, sua família e os profissionais de saúde. Novos estudos 
destacam que a preservação da fertilidade e a qualidade de vida estão se tornan-
do preocupações cada vez mais importantes de mulheres jovens com câncer e que 
os procedimentos cirúrgicos devem ser menos invasivos. O comitê de oncologia 
da FIGO revisou o sistema de estadiamento do câncer do colo do útero. Este artigo 
discute o diagnóstico e tratamento do câncer do colo do útero com base no estágio 
da doença, incluindo atenção a questões de fertilidade e qualidade de vida.

ABSTRACT

Cervical cancer is the most common cancer in pregnancy, with an estimated 1-12 cases 
per 10,000 pregnancies. With improved cervical cancer screening and a tendency to 
become pregnant at a later age, it is noted that about 43% of patients diagnosed with 
cervical cancer are younger than 45 and 20-28% are younger than 40 years. Diagnosis 
and treatment of the disease in pregnancy are difficult and challenging, as they crea-
te distress for pregnant women, their families and health professionals. New studies 
highlight that preserving fertility and quality of life are becoming increasingly impor-
tant concerns for young women with cancer and that surgical procedures should be 
less invasive. The FIGO oncology committee reviewed the staging system for cervical 
cancer. This article discusses the diagnosis and treatment of cervical cancer based on 
the stage of the disease, including attention to issues of fertility and quality of life.

INTRODUÇÃO
O câncer associado à gravidez é definido como aquele diagnosticado du-
rante a gestação ou até 12 meses de puerpério.(1) Em relação aos tumores 
ginecológicos, o câncer do colo do útero é o câncer mais comum na gravidez, 
com estimativa de 1 a 12 casos por 10.000 gestações.(2) As estimativas brasi-
leiras do câncer do colo do útero ainda são elevadas. Para os anos de 2018-
2019 esperamos diagnosticar 16.370 casos novos.(2) A incidência de tumores 
malignos em mulheres grávidas é muito rara, acometendo 0,05% a 0,1% das 
gestantes.(1,3) Com a melhora do rastreio do câncer do colo do útero e uma 
tendência feminina de engravidar em idade mais avançada, observa-se que 
cerca de 43% das pacientes diagnosticadas com câncer do colo do útero têm 
menos de 45 anos e 20% a 28% são menores de 40 anos, ou seja, coincidindo 
com os anos reprodutivos.(3)

Sua frequência poderá aumentar nos próximos anos em virtude da ten-
dência secular do adiamento da maternidade, da menor paridade, da maior 
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disponibilidade de métodos contraceptivos,(4) da parti-
cipação ativa da mulher no mercado de trabalho e das 
mudanças dos hábitos de vida da mulher moderna.(4,5) 

O exame de rastreamento do câncer do colo do útero 
no Brasil, recomendado pelo Ministério da Saúde, é o 
citopatológico do colo do útero realizado em mulheres 
de 25 a 64 anos. Após dois exames consecutivos anuais 
normais, repete-se o rastreamento a cada três anos.(5) O 
carcinoma de células escamosas é o subtipo mais co-
mum, sendo praticamente evitável pela vacinação con-
tra o papilomavírus humano (HPV) e estratégias de ras-
treamento efetivas.(6,7)

O colo do útero gravídico tem notável propensão a rea-
gir a estímulos hormonais com modificação histológica. 
Essas mudanças ocorrem a partir de 16 semanas de ges-
tação e desaparecem rapidamente após o parto. A cérvix 
pode dobrar ou quase triplicar de tamanho, e a zona de 
transformação torna-se exuberante devido à eversão da 
junção escamocolunar. O epitélio escamoso estratificado 
reage à presença de estrogênios, com aumento no meta-
bolismo e síntese de DNA nas células da camada basal. 
A progesterona inibe a maturação celular e produz es-
pessamento de todas as camadas de epitélio. As células 
podem ter aspecto bizarro e se assemelham a carcinoma 
em alguns casos. A incidência de deciduose pode ocorrer 
entre 10% e 34% de todas gestações. Às vezes, tem as-
pecto bizarro e simula a displasia, exigindo exame com-
plementar para descartar neoplasia. O problema pode 
ser pior quando as células deciduais coexistem com uma 
neoplasia intraepitelial cervical (NIC).(8) A colposcopia 
será útil para o diagnóstico diferencial. O colo do útero é 
responsável por manter a gravidez até o termo. Enquanto 
o colo do útero permanecer longo e firme e seu orifício 
interno estiver fechado, ele pode suportar o aumento do 
conteúdo do útero e a pressão. O câncer do colo do útero 
pode alterar a estrutura do colo, causando distocia du-
rante o trabalho de parto. O amadurecimento inadequa-
do do colo do útero pode resultar em parto prematuro, 
quando ele ocorre muito cedo, ou na gravidez pós-termo, 
quando ele progride muito devagar.(7,8)

O diagnóstico e o tratamento da doença na gravidez 
são difíceis e desafiadores, pois geram angústia para a 
gestante, sua família e os profissionais de saúde. Existe 
um dilema entre a escolha da terapia ideal para a mãe 
portadora de câncer e o bem-estar fetal, e muitas vezes 
entre a doença terminal e a vida. As diretrizes para con-
duta baseiam-se principalmente em dados provenientes 
de pequenos estudos retrospectivos ou série de casos 
com seguimento limitado. Ao longo dos anos, está ocor-
rendo aumento no número de publicações científicas 
sobre o tema. O melhor gerenciamento terapêutico de 
mulheres grávidas com diagnóstico de câncer deve levar 
em consideração, além de fatores médicos, parâmetros 
éticos, psicológicos, religiosos e legais. Assim, a conduta 
nas mulheres grávidas com diagnóstico de câncer deve 
ser realizada em centros especializados e todos os ca-
sos devem ser discutidos em reuniões multidisciplina-

res compostas por diversos especialistas (oncologistas, 
obstetras, cirurgiões, pediatras, psicólogos).(9)

O tratamento das malignidades ginecológicas durante 
a gravidez deverá se espelhar no tratamento recomen-
dado para as mulheres não grávidas, havendo equilíbrio 
entre a saúde materna e fetal, e deverá ser realizado so-
mente após orientação da gestante e de seus familiares e 
a assinatura do consentimento informado. A gravidez na 
coexistência do câncer sempre deve ser considerada de 
alto risco, e o monitoramento fetal regular com ultrassom 
morfológico, bem como o Doppler da artéria umbilical, 
durante a gestação, são indicados. A preservação da fer-
tilidade e a qualidade de vida estão se tornando preocu-
pações cada vez mais importantes de mulheres jovens 
com câncer. Os procedimentos cirúrgicos devem ser me-
nos invasivos e preservadores de fertilidade.(10)

Antes do tratamento de um câncer ginecológico, po-
de-se oferecer a estimulação hormonal e a colheita de 
oócitos ou criopreservação de tecido ovariano, porém 
esses procedimentos devem ser realizados sob óptica 
multidisciplinar.(11) O uso de esteroides durante a gravidez 
e surfactantes artificiais para recém-nascidos melhorou 
drasticamente o prognóstico para pré-termo. Com esses 
procedimentos, as unidades de terapia intensiva neona-
tal começaram a ter sucesso significativo com a maioria 
dos neonatos nascidos após 24 semanas de gestação.(12)

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico de carcinoma cervical em mulheres grá-
vidas é baseado em achados clínicos, inspeção do 
colo do útero, testes citológicos, colposcopia, exames 
de biópsia dirigida e de imagem. Na maioria dos ca-
sos, as pacientes são assintomáticas no momento do 
diagnóstico. Quando sintomáticas, podem ter fluxo va-
ginal amarelado, fétido ou hemorrágico, sangramento 
pós-coito e dor em hipogástrio. Em estágios mais avan-
çados, as pacientes podem ter dor lombar, hematúria, 
alterações na micção e alterações do ritmo intestinal. O 
sintoma mais prevalente durante a gravidez é sangra-
mento vaginal, que está presente em aproximadamente 
50% dos casos.(6,7,13) 

No passado, recomendou-se que todas as mulheres 
grávidas fossem submetidas a exame de Papanicolaou 
no momento do início do pré-natal, em um esforço para 
aumentar a detecção. Ficou claro que tal rastreio opor-
tunista, em uma população já bem selecionada, não é 
eficaz. De acordo com as diretrizes atuais, não há pa-
pel para rastreamento mais frequente do que a triagem 
anual. Não existem diferenças na incidência de altera-
ções citopatológicas neoplásicas entre grávidas e não 
grávidas. Essas alterações podem alcançar 8%. Somente 
1,2% das pacientes com exame de Papanicolaou anor-
mal tem câncer cervical.(5,13,14)

A interpretação do exame citopatológico durante a 
gravidez pode ser difícil devido a erosões, inflamações e 
presença de células deciduais, que podem ser confun-
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didas com atipia (a chamada reação de Arias-Stella). A 
escova endocervical deve ser contraindicada durante a 
gravidez. Geralmente, o exame tem a mesma importân-
cia que em pacientes não grávidas.(13) 

As mulheres grávidas com esfregaços de Papanicolaou 
suspeitos devem ser encaminhadas para um serviço de 
colposcopia onde médicos experientes estão familiari-
zados com as alterações fisiológicas do colo do útero 
durante a gravidez. As características fundamentais do 
exame colposcópico não diferem entre as pacientes grá-
vidas e não grávidas. Na gestação, a colposcopia com 
biópsia é caracterizada por sensibilidade de 73% a 95%. 
As lesões intraepiteliais de baixo grau (NIC 1) regridem 
em cerca de 60% dos casos e permanecem inalteradas 
em cerca de 30%. A progressão para lesões mais avan-
çadas – neoplasia intraepitelial graus 2 e 3 (NIC 2/3) – é 
rara e ocorre em um máximo de 6% das pacientes. Em 
desordens de alto grau, como NIC 3, a porcentagem de 
regressão é baixa – cerca de 30% – e a progressão envol-
ve aproximadamente 10% das pacientes.(13,14)	

As lesões precursoras do câncer cervical devem ser 
monitoradas durante a gravidez usando-se citologia e 
colposcopia realizadas a cada seis meses. As pacientes 
devem ser reavaliadas após 90 dias do parto. A biópsia 
durante a gestação é indicada apenas quando há sus-
peita colposcópica de progressão para doença invasiva, 
e o material da biópsia deve ser enviado ao laboratório 
de patologia para análise. A sensibilidade e a especifici-
dade da biópsia são de 83,7% e 95,9%, respectivamente. 
Existe risco de sangramento em 1% a 3%, e complicações 
como parto prematuro e amniorrexe são raras. Se não 
houver evidência de invasão, nenhum tratamento deve 
ser implementado durante a gravidez e toda a terapia 
pode ser adiada até o nascimento.(5,12,15)

Sendo diagnosticada lesão invasiva no colo do úte-
ro durante a gravidez, a conduta depende de diferen-
tes fatores, incluindo o estágio da doença, a semana de 
gestação e o desejo da mulher de procriar. Assim, é ne-
cessário um plano de tratamento individualizado para 
cada paciente.(9)

O estadiamento do câncer da durante a gravidez se-
gue a Federação Internacional de Ginecologia e Obste-
trícia (FIGO/2018), sendo semelhante ao das pacientes 
não grávidas. De acordo com a FIGO, o estadiamento no 
momento do diagnóstico mostra que 70% a 80% das mu-
lheres grávidas com câncer cervical estão no estágio I, 
11% a 20%, no estágio II, 3% a 8%, no estágio III e 0% a 
3%, no estágio IV.(13-16)

A ressonância magnética passou a ocupar um lugar 
mais importante na avaliação dos tumores do colo do úte-
ro por fornecer visibilização direta do tumor, avaliação do 
volume tumoral e extensão além do colo do útero, permi-
tindo a identificação correta dos fatores importantes que 
influenciam o prognóstico e identificando as pacientes 
candidatas à cirurgia, ou seja, sem invasão parametrial 
e linfonodomegalia. Apresenta sensibilidade e especifici-
dade maiores do que as da ultrassonografia e tomografia 

computadorizada na investigação da invasão estromal e 
extensão parametrial, variando respectivamente de 77% a 
85% e de 92% a 94%. Poderá ser realizada sem contraste. 
Em geral, as imagens pesadas em T2 dão melhor defini-
ção do carcinoma cervical, mas tumores pequenos são 
melhor evidenciados no estudo dinâmico com gadolínio, 
sendo identificados por sua impregnação precoce pelo 
contraste. Com a ressonância magnética, não há necessi-
dade de procedimentos invasivos, tais como a cistosco-
pia e a retossigmoidoscopia. O exame PET-TC (tomografia 
computadorizada por emissão de pósitrons), que é usado 
para avaliar a extensão das lesões em carcinoma local-
mente avançado, está contraindicado na gravidez, devido 
à exposição a elevada de dose de radiação ionizante e à 
maior absorção do radionuclídeo no fígado. Alguns fa-
tores de mau prognóstico somente são identificados na 
avaliação histológica da lesão. Deverão ser avaliados a 
profundidade da lesão, o grau do tumor e a invasão linfá-
tica e vascular. Os subtipos histológicos mais frequentes 
são carcinoma de células escamosas, adenocarcinoma e 
carcinoma escamoso-glandular, que têm prognóstico se-
melhante e devem ser tratados de forma semelhante. O 
estadiamento, incluindo o estado dos gânglios linfáticos 
regionais, deve ser devidamente realizado.(15,16) 

A linfadenectomia pélvica é um procedimento de 
diagnóstico válido no primeiro e segundo trimestre da 
gravidez em pacientes com câncer do colo do útero pre-
coce. A avaliação histopatológica dos linfonodos con-
tinua a ser o padrão-ouro na avaliação de linfonodos 
regionais. O envolvimento dos gânglios linfáticos afeta 
decisões terapêuticas e pode mudar o curso da gravidez. 
A linfadenectomia laparoscópica é possível entre 13 e 22 
semanas de gravidez. O teste de imunoistoquímica per-
mite distinguir a doença das alterações fisiológicas que 
ocorrem durante a gravidez. A detecção do nódulo senti-
nela não é recomendada em mulheres grávidas, embora 
alguns pesquisadores acreditem que esse procedimento 
é tecnicamente viável nesse grupo de pacientes. O tra-
tamento ideal terá como base a análise dos seguintes 
fatores prognósticos: o tamanho do tumor, o comprome-
timento dos linfonodos retroperitoneais, a idade gesta-
cional e o subtipo histológico. Revisões e metanálises 
internacionais na atualidade sustentam a preservação 
da gravidez e da fertilidade.(9-11)

ESTADIAMENTO
FIGO – estadiamento do câncer do colo do útero (2018).

Descrição 

I
O carcinoma é estritamente confinado ao colo 
do útero (a extensão ao corpo do útero deve 
ser desconsiderada).

IA
Carcinoma invasivo que pode ser diagnosticado apenas 
por microscopia, com profundidade máxima de invasão 
<5 mm.
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IA1 Medida de invasão do estroma <3 mm em profundidade.

IA2 Medida de invasão do estroma ≥3 mm e <5 mm em 
profundidade.

IB 
Carcinoma invasivo com invasão profunda mais 
profunda ≥5 mm (maior que o estágio IA), lesão limitada 
ao colo do útero.

IB1 Carcinoma invasivo ≥5 mm em profundidade de invasão 
estromal e <2 cm em maior dimensão.

IB2 Carcinoma invasivo ≥2 cm e <4 cm na maior dimensão.

IB3 Carcinoma invasivo ≥4 cm na maior dimensão.

II

O carcinoma invade além do útero, mas não 
se estendeu para o terço inferior da vagina ou 
para a parede pélvica.
Envolvimento do IIA limitado aos dois terços superiores 
da vagina, sem envolvimento parametrial.

IIA1 Carcinoma invasivo <4 cm em maior dimensão.

IIA2 Carcinoma invasivo ≥4 cm em maior dimensão.

IIB Com envolvimento parametrial, mas não até a parede 
pélvica.

III

O carcinoma envolve o terço inferior da vagina 
e/ou se estende até a parede pélvica e/ou 
causa hidronefrose ou não funcionamento do 
rim e/ou envolve pélvica e/ou para-aórtica.

IIIA O carcinoma envolve o terço inferior da vagina, sem 
extensão para a parede pélvica.

IIIB
Extensão da parede pélvica e/ou hidronefrose ou rim 
não funcionante (a menos que seja conhecida por outra 
causa).

IIIC
Envolvimento da pelve e/ou gânglios linfáticos  
para-aórticos, independentemente do tamanho e 
extensão do tumor. 

IIIC1 Apenas metástase linfonodal pélvica.

IIIC2 Para-aórtico metástase linfonodal.

IV

O carcinoma se estendeu além da pelve 
verdadeira ou envolveu (comprovada por 
biópsia) a mucosa da bexiga ou do reto. 
(edema bolhoso, como tal, não permite que um 
caso seja atribuído ao estágio IV).

IVA  Espalhe para os órgãos pélvicos adjacentes.

IVB Espalhe para órgãos distantes.

Em caso de dúvida, o escalonamento inferior deve ser atribuído. 
Exames de imagem e patologia podem ser utilizados, quando 
disponíveis, para complementar os achados clínicos em relação 
ao tamanho e à extensão do tumor, em todas as etapas. O en-
volvimento dos espaços vasculares/linfáticos não altera o esta-
diamento. A extensão lateral da lesão não é mais considerada. 
Adicionar a notação de i (imagens) e p (patologia) para indicar 
os achados que são usados ​​para alocar o caso para o estágio 
IIIC. Exemplo: se a imagem indica comprometimento pélvico, 
metástase linfonodal, a alocação de estágio seria estágio IIIC1i, 
e se confirmada por achados patológicos, seria estágio IIIC1p. O 
tipo de imagem e a técnica de modalidade ou patologia usada 
devem sempre ser documentados.

Fonte: Bhatla et al., 2018.

TRATAMENTO
No passado, o aborto e a histerectomia radical ampliada 
foram o tratamento de escolha nos casos do câncer do 
colo do útero no primeiro e segundo trimestre da gravi-
dez. Atualmente, o objetivo é manter a gravidez, particu-
larmente em pacientes com a doença em estágio inicial, 
sem envolvimento linfonodal.(17) 

Doença inicial(9,18-22)

Na doença inicial, alguns autores recomendam condu-
ta expectante, com colposcopia em intervalos de dois 
meses durante o período pré-natal e reavaliação seis 
semanas após o parto usando citologia e colposcopia, 
com nova biópsia após o parto.(9,18) 

A conização na gravidez não é isenta de risco de 
complicações graves da cirurgia, como sangramento (in-
cluindo morte), aborto espontâneo, parto prematuro ou 
ruptura prematura de membranas. Esse risco aumenta 
com o avanço da gestação, portanto, se houver diagnós-
tico de lesões microinvasivas ou invasivas, a conização 
ou a excisão da zona de transformação do colo do útero 
por meio de um eletrodo diatérmico deve ser realizada 
no início da gravidez. Se as margens cirúrgicas após a 
conização estão livres de tumor, a paciente é conside-
rada curada. O seguimento com citologia, colposcopia e 
possivelmente biópsia, se necessária, deverá ser realiza-
do em intervalos durante o período do pré-natal e seis a 
oito semanas após o parto.(9,18)

Se o diagnóstico for feito após a 24ª semana, a melhor 
abordagem seria aguardar a maturidade do pulmão fe-
tal devido aos riscos de sangramento e trabalho pré-ter-
mo. Nessa fase, se não há metástases para os gânglios 
linfáticos, existem dois métodos de manejo possíveis: 
observação clínica, não havendo progressão, fazendo-se 
o adiamento do tratamento até a maturidade do feto ou 
para após o nascimento. Caso haja progressão, deverá 
ser realizado o tratamento cirúrgico do tumor cervical 
com preservação do útero e da gravidez.(9,18)

No estádio clínico (EC) IA, a conduta expectante está 
associada a ótimo prognóstico. Na opção do tratamento 
cirúrgico para pacientes com estágio IA, a conização pa-
rece mais adequada por ter menor taxa de aborto e taxa 
de parto prematuro. Sabemos que a taxa de metástase 
parametrial é baixa, apoiando a tendência para realizar 
cirurgias ainda mais conservadoras, como uma coniza-
ção simples, incluindo um procedimento excisional com 
cirurgia de alta frequência com eletrodo tipo agulha ou 
faca.(9,18)

Nos ECs IA2 e IB1 de baixo risco, pode-se oferecer tra-
tamento cirúrgico com preservação da fertilidade.(9,18,19)

A avaliação laparoscópica do estado dos linfonodos 
é provavelmente o melhor critério para proceder nos 
estágios IB1, podendo ser realizada de forma segura du-
rante a gravidez, apesar de risco ligeiramente aumen-
tado de sangramento e outras complicações. No caso 
de gânglios linfáticos negativos, pacientes com tumores 



FEMINA 2019;47(1): 55-60 | 59 

Câncer do colo do útero na gravidez
Cancer of the cervix in pregnancy

menores que 2 cm podem ser submetidas a observa-
ção cuidadosa e implementação do tratamento após o 
nascimento. A maioria dos oncologistas sustenta que os 
tumores <2 cm são um dos principais requisitos, parti-
cularmente, para a conização e para garantir a remoção 
de todo o tumor. Conização simples ou radical deve ser 
considerada com linfadenectomia pélvica.(9,18)

No estádio IB, até a 12ª semana de gestação podem-
-se indicar a histerectomia abdominal radical (tipo III de 
Rutledge-Piver) com o feto intraútero e linfadenectomia 
pélvica bilateral.(9,18)

No EC IB1, após a 12ª semana de gestação pode-se 
oferecer o atraso do tratamento até a cesariana e após 
o nascimento realizam-se a histerectomia abdominal 
radical (tipo III de Rutledge-Piver) e linfadenectomia 
pélvica bilateral.(9,18)

Para as pacientes grávidas com IB2, a linfadenectomia 
é o principal suporte do tratamento. A cirurgia radical 
pode ser realizada simultaneamente com a cesariana.(9,18)

No Brasil, o Ministério da Saúde e o Instituto Nacional 
de Câncer (Inca) preconizam um tratamento mais inter-
vencionista do câncer do colo do útero na gravidez a 
partir do estágio IB. A escolha deve ser feita individual-
mente, ponderando o risco de toxicidade pré-natal e o 
atraso do tratamento curativo. Em todas as etapas do 
diagnóstico e do tratamento da doença, é importante 
avaliar e tratar satisfatoriamente a dor e outros sinto-
mas. Além disso, nas mulheres submetidas à radiote-
rapia ou quimioterapia é necessário realizar periodica-
mente hemograma e provas de função renal e hepática 
para identificar e, se possível, evitar riscos de infecção. 
Muitas pacientes com câncer apresentam perda de san-
gue moderada a intensa e desnutrição crônica, que po-
dem ser melhoradas com dieta saudável e administra-
ção de suplementos de ferro e ácido fólico. É importante 
também tratar a anemia, que pode diminuir a efetivida-
de da radioterapia.(20)

Doença avançada(20-22)

Na doença cervical localmente avançada, a conduta é 
controversa e deverá ser individualizada com base no 
tamanho tumoral, achados radiológicos, idade gestacio-
nal e o desejo da paciente. É tomada uma decisão sobre 
quimioterapia neoadjuvante ou radioterapia associada 
a quimioterapia. Em mulheres grávidas, a escolha desse 
método terapêutico implica a necessidade de terminar 
a gravidez antes da implementação da terapia. Em casos 
excepcionais, nos quais o aborto cirúrgico não é viável 
(por exemplo, devido à grande massa de tumor cervical), 
a radioterapia pode ser iniciada durante a gravidez. Isso 
resulta em aborto espontâneo dentro de três semanas.

A quimioterapia neoadjuvante sozinha e a manuten-
ção da gravidez é uma alternativa ao tratamento combi-
nado; nesses casos, o tratamento cirúrgico ou radiote-
rapia associada a quimioterapia é implementado após 
o nascimento. Nos ECs IB2, II, III e IV, a quimioterapia 
neoadjuvante é a única possibilidade de preservar a 

gravidez. A cisplatina pode ser administrada a cada sete 
dias na dose de 20 a 50 mg/m2 ou a cada 21 dias na 
dose de 50 a 100 mg/m2 (considerado o padrão para o 
tratamento na gravidez). Há também vários relatos so-
bre o uso alternativo de carboplatina, que pode ser uma 
opção para reduzir a nefrotoxicidade, especialmente 
em pacientes com história positiva de pré-eclâmpsia. 
A última dose de quimioterapia deve ser administrada 
três semanas antes da data prevista para o parto, a fim 
de evitar a toxicidade hematológica na mãe e no feto. 
A conduta deve ser baseada exclusivamente nas reco-
mendações do obstetra. No entanto, algumas vezes a 
cesariana é a conduta preferida pelos médicos, uma vez 
que é possível determinar o exato momento do parto. 
A placenta deve sempre ser cuidadosamente avaliada.

Nos ECs II, III e IV, pode-se indicar radioterapia ex-
clusiva. Nas gestações até 24 semanas, aguarda-se a 
decisão do casal para a interrupção da gestação ou con-
tinuidade da gestação até a viabilidade fetal. Nas gesta-
ções com feto viável, deve-se realizar a cesariana antes 
da radioterapia. 

No EC IVB, faz-se o tratamento paliativo, com condu-
tas individualizadas, tanto do ponto de vista do câncer 
como da gestação.

SEGUIMENTO(9,10,15,18)

Depois de qualquer um desses tratamentos, é aconse-
lhável que se consulte e examine a mulher a cada três 
meses durante no mínimo dois anos, período durante 
o qual a maioria dos casos de persistência ou recidi-
va da doença se manifesta ou é detectada. Além dis-
so, é durante esse período que os efeitos colaterais do 
tratamento são mais agudos e necessitam de manejo. 
Durante as consultas de seguimento, é preciso fazer e 
documentar detalhadamente no prontuário da paciente 
o seguinte: 

•• Anamnese completa para descobrir e discutir 
todos os sintomas físicos da paciente;

•• Avaliação da situação social, psicológica, 
emocional e econômica, além do impacto da 
doença e do tratamento sobre todos esses fatores;

•• Exame completo, inclusive dos sistemas gerais 
e do abdômen, com palpação de linfonodos, 
em especial no pescoço e na região inguinal;

•• Exame com espéculo e visualização 
do canal vaginal;

•• Exames de imagens de rotina não são indicados. 
Apenas em circunstâncias especiais, como 
envolvendo linfonodos pélvicos, pode-se justificar 
o exame de imagem de abdômen para avaliar 
a possível progressão curável da doença;

•• Esfregaço citológico anual da abóbada vaginal 
para as mulheres tratadas somente com cirurgia 
(o papel do teste para HPV nessa situação é 
desconhecido e não foi avaliado por ensaios 
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clínicos); se a paciente foi tratada com radioterapia 
(com ou sem quimioterapia), a citologia não 
agrega valor ao exame pós-tratamento;

•• Exame vaginal e retal bimanual, com palpação 
para pesquisa de recidiva da doença na pelve;

•• Outros exames são determinados pelos 
sintomas da paciente e pelos resultados 
clínicos, além da disponibilidade de recursos. 
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