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RESUMO

A doença inflamatória pélvica (DIP) consiste em espectro de infecções do trato genital 
superior que inclui: endometrite, salpingite, abscesso tubo-ovariano e/ou peritonite 
pélvica. Constitui-se em infecção polimicrobiana do trato genital superior feminino 
devido à sua contaminação pelos microrganismos do endocérvice e da vagina. São fa-
tores de risco para o desenvolvimento de DIP: idade entre 15-24 anos, vida sexual ativa, 
múltiplos parceiros, inserção de dispositivo intra-uterino (DIU) há menos de 20 dias 
e história pregressa de DIP. Procedimentos e cirurgias pélvicos com manipulação de 
canal cervical podem predispor à infecção por alterarem a barreira cervical protetora. 
A DIP é um dos processos infecciosos mais frequentes nas mulheres em idade repro-
dutiva e é entidade de difícil diagnóstico devido às manifestações clínicas diversas. 
O diagnóstico é muito provável diante de dor à palpação cervical, uterina e/ou de 
anexos, acompanhados de febre, corrimento vaginal mucopurulento ou leucorreia, 
sangramento intermenstrual e pós-coito, dispareunia, disúria e polaciúria. O tratamento 
da DIP deve prover antibioticoterapia empírica de amplo espectro para os patógenos 
mais prováveis: N. gonorrhoeae e C. trachomatis, pois o rastreamento negativo para 
esses organismos não exclui infecção do trato reprodutivo superior. A precocidade das 
medidas terapêuticas é importante na prevenção de sequelas de longo prazo e a opção 
por tratamento ambulatorial ou hospitalar deve ser baseada no julgamento médico. 
Parceiros sexuais de mulheres com DIP devem ser examinados e tratados caso tenham 
tido relação sexual com a paciente nos 60 dias anteriores ao aparecimento dos sinto-
mas. O rastreamento e tratamento da infecção por clamídia em mulheres sexualmente 
ativas diminui o risco de elas contraírem DIP. Grávidas com suspeita de DIP devem ser 
internadas para receber tratamento parenteral. Não foram estabelecidas diferenças 
nas manifestações clínicas da DIP em mulheres soropositivas e negativas para o HIV. 
Ambos os grupos respondem igualmente bem aos tratamentos parenteral e oral. 

Palavras-chave: Doença Inflamatória Pélvica; Doenças Sexualmente Transmissíveis; 
Endometrite; Salpingite.

ABSTRACT

Pelvic Inflammatory Disease (PID) consists in a spectrum of upper genital tract infections 
including: endometritis, salpingitis, tube-ovarian abscess and / or pelvic peritonitis. It con-
stitutes polymicrobial infection of upper female genital tract because of its contamination by 
microrganisms from the vagina and endocervix. Risk factors for the development of PID are: 
aged 15-24 years, sexual activity, multiple partners, insertion of an intrauterine device (IUD) 
for less than 20 days and a history of PID. Procedures and pelvic surgery with manipulation 
of the cervical canal may predispose to infection by altering the cervical protective barrier. 
PID is one of the most common infectious processes in women in reproductive age and it 
is an entity of difficult diagnosis due to the diverse clinical manifestations. The diagnosis is 
most likely on painful palpation of the cervix, uterus or attachments, accompanied by fever, 
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rência.4,10 A estimativa de gasto anual com a DIP e suas 
complicações ultrapassam $2 bilhões nos EUA.11 São 
diagnosticados atualmente 770.000 casos/ano da forma 
aguda da DIP nos Estados Unidos,12 com tendência à di-
minuição de sua incidência,13 provavelmente relaciona-
da à decrescente taxa de infecções por C. trachomatis.12

No Brasil, os dados epidemiológicos relacionados 
à DIP são raros e subestimados pela subnotificação e 
pelo subdiagnóstico.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

A DIP é entidade de difícil diagnóstico, pois suas 
manifestações clínicas são diversas, podendo apre-
sentar-se desde formas assintomáticas até emergen-
ciais. A dor no andar inferior do abdômen é o sinto-
ma mais comum e a sintomatologia é normalmente 
mais acentuada nas infecções de origem gonocócica 
do que nas de origem não gonocócica.14

O diagnóstico é muito provável diante de dor à 
palpação cervical, uterina ou de anexos, acompa-
nhada de febre, corrimento vaginal mucopurulento 
ou leucorreia, sangramento intermenstrual e pós-coi-
to, dispareunia, disúria e polaciúria.15

A dor à mobilização do colo uterino e abdominal 
infraumbilical surge devido à endometrite. A dor à 
palpação dos anexos tem origem na formação de ade-
rências, devido ao acometimento das trompas, que 
também é responsável pela dor pélvica crônica que 
algumas pacientes manifestam.16 As aderências po-
dem levar à oclusão das trompas, com infertilidade.15

Os ovários também podem ser acometidos, com 
a formação do abscesso tubo-ovariano. Pode haver 
progressão do processo infeccioso em direção à 
cavidade peritoneal com formação de abscessos no 
fundo de saco posterior de Douglas, entre as alças in-
testinais ou no espaço subdiafragmático. Nesses ca-
sos, pode haver sinais de acometimento peritoneal.17

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico clínico da DIP é impreciso devido à 
sua variabilidade sintomatológica.18 O diagnóstico de DIP 
nem sempre é feito, porque apesar de muitas vezes ser 
assintomática, pode se expressar com sangramento va-
ginal anormal, descarga vaginal e dispareunia, que nem 
sempre são valorizadas como sua expressão clínica. O 
valor preditivo positivo (VPP) do diagnóstico clínico de-

purulent vaginal discharge or leukorrhea, intermenstrual 
and postcoital bleeding, dyspareunia, dysuria and pollaki-
uria. The treatment of PID should provide broad-spectrum 
empiric antibiotic therapy for the most likely pathogens: 
N. gonorrhoeae and C. trachomatis, because negative 
screening for these organisms does not exclude infection 
of the upper reproductive tract. The early therapeutic mea-
sures are important in preventing long-term sequelae and 
the option for outpatient or hospital treatment should be 
based on medical judgment. Sexual partners of women 
with PID should be examined and treated if they had 
sexual relations with the patient 60 days prior to the onset 
of symptoms. Screening and treatment of chlamydial infec-
tion in sexually active women decreases the risk of them 
contracting PID. Pregnant women with suspected PID 
should be hospitalized to receive parenteral treatment. No 
differences were found in clinical manifestations of PID in 
women seropositive and negative for HIV. Both groups 
respond equally well to parenteral and oral treatments.

Key words: Pelvic Inflammatory Disease; Sexually Trans-
mitted Diseases; Endometritis; Salpingitis.

introdução 

A doença inflamatória pélvica (DIP) consiste em 
espectro de infecções do trato genital superior que 
inclui: endometrite, salpingite, abscesso tubo-ovaria-
no e/ou peritonite pélvica¹.

EPIDEMIOLOGIA 

A DIP constitui-se em infecção polimicrobiana1-3 do 
trato genital superior feminino devido à sua contamina-
ção pelos microrganismos do endocérvice e da vagina4. 
Seus principais agentes são patógenos sexualmente 
transmissíveis, como N. gonorrhoeae e C. trachomatis5, 
entretanto, podem também ser responsáveis microrga-
nismos da microbiota vaginal (anaeróbios, G. vagina-
lis, Haemophilus influenzae, bacilos Gram-negativos e 
Streptococcus agalactiae).6 São fatores de risco para o 
desenvolvimento de DIP: idade entre 15 e 24 anos, vida 
sexual ativa, múltiplos parceiros, inserção de disposi-
tivo intrauterino (DIU) há menos de 20 dias e história 
pregressa de DIP. Procedimentos e cirurgias pélvicos 
com manipulação de canal cervical podem predispor 
à infecção por alterarem a barreira cervical protetora.7

A DIP é um dos processos infecciosos mais frequen-
tes nas mulheres em idade reprodutiva, expressivo 
problema de saúde pública,8,9 complicação das mais 
significativas das doenças sexualmente transmissíveis, 
podendo ocasionar infertilidade, gravidez ectópica, 
dor pélvica crônica e aumento do risco de sua recor-
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bios em pacientes com DIP ainda não está definida 
com precisão, no entanto, deve-se considerar a in-
clusão de regimes eficazes contra anaeróbios devido 
à comprovada presença in vitro desses microrganis-
mos no trato genital de mulheres com DIP.22

O tratamento deve ser iniciado imediatamente 
após ter sido feito o diagnóstico presuntivo, pois a 
prevenção de sequelas de longo prazo depende de 
antibioticoterapia adequada e precoce. A opção por 
tratamento ambulatorial ou hospitalar deve ser base-
ada no julgamento médico e se a paciente se enqua-
dra em qualquer um dos seguintes critérios sugeridos: 
emergências cirúrgicas (ex.: apendicite) não podem 
ser excluídas; gravidez; irresponsividade clínica à 
terapia antimicrobiana oral; doença grave, náusea e 
vômito ou febre alta; abscesso tubo-ovariano.22

Tratamento parenteral

Para mulheres com DIP de leve ou moderada gravi-
dade, a terapia oral ou parenteral parece ter eficácia si-
milar. A transição da terapia parenteral para a oral pode 
ser iniciada com 24 a 48 horas de melhora clínica. Em 
mulheres com abscesso tubo-ovariano devem ser feitas, 
pelo menos, 24 horas de observação intra-hospitalar.22

Destacam-se os seguintes esquemas de regime 
parenteral: 

■■ cefoxitina: 2 g EV de 6/6 h; OU cefotetano: 2 g EV de 
12/12 h MAIS doxiciclina: 100 mg VO ou EV de 12/12 
h. A terapia parenteral pode ser interrompida 24 ho-
ras após a melhora clínica, no entanto, a doxiciclina 
(VO ou EV) deve ser continuada (100 mg duas vezes 
ao dia) até completar 14 dias. Em caso de abscesso 
tubo-ovariano, é preferível associar clindamicina ou 
metronidazol à doxiciclina, pois essa associação 
promove maior cobertura contra anaeróbios22; 

■■ clindamicina 900 mg EV de 8/8 horas MAIS gentami-
cina dose de ataque de 2 mg/kg de peso EV ou IM, 
seguida de dose de manutenção de 1,5 mg/kg de 
8/8 h, que pode ser substituída por dose única diá-
ria (3-5 mg/kg). A terapia parenteral pode ser inter-
rompida após 24 horas de melhora clínica e seguida 
de terapia oral contínua que deve consistir em doxi-
ciclina 100 mg VO duas vezes ao dia ou clindamici-
na 450 mg VO quatro vezes ao dia para completar o 
total de 14 dias de antibioticoterapia oral. Nos casos 
de abscesso tubo-ovariano, deve-se dar preferência 
à clindamicina em relação à doxiciclina, uma vez 
que promove maior cobertura contra anaeróbios;22 

pende de características epidemiológicas da população, 
sendo mais alto em mulheres ativas sexualmente e em 
jovens com fatores de risco para doenças sexualmente 
transmissíveis.19 O diagnóstico diferencial é feito com a 
apendicite aguda, gravidez ectópica, dor funcional, sín-
drome do intestino irritável e endometriose.20 

O tratamento empírico deve ser feito em mulheres 
jovens e sexualmente ativas ou com fatores de risco 
para DST, diante de um ou mais dos seguintes critérios, 
desde que excluídas outras possibilidades patogênicas 
senão a DIP: dor à mobilização cervical; dor uterina; 
dor anexial. A detecção de um ou mais dos seguintes 
critérios é utilizada para aumentar a especificidade 
diagnóstica: temperatura >38,3° C, descarga cervical 
ou vaginal mucopurulenta, presença abundante de 
leucócitos em microscopia de fluido vaginal, hemos-
sedimentação elevada, proteína C reativa aumentada, 
exame laboratorial positivo para N. gonorrhoeae ou C. 
trachomatis. Alguns critérios específicos para DIP tam-
bém são utilizados, como: biópsia endometrial eviden-
ciando endometrite; ultrassonografia transvaginal ou 
ressonância magnética mostrando espessamento das 
tubas com ou sem líquido livre pélvico e/ou comple-
xo tubo-ovariano com doppler sugestivo de infecção 
pélvica (ex.: hiperemia tubária); anormalidades lapa-
roscópicas sugestivas de DIP a partir de critérios míni-
mos como hiperemia e edema pronunciados das tubas 
uterinas e exsudato viscoso na superfície tubal.3,14-18,20-22

A DIP pode ser classificada de acordo com: a) evolu-
ção temporal, em crônica ou aguda; b) etiologia, em pri-
mária (pela ascensão dos microrganismos na pelve) ou 
secundária (por solução de continuidade entre a pelve 
e outras estruturas), exógena (pelas DSTs) ou endógena.

Seu estadiamento é importante para a realização 
da terapêutica, sendo estabelecido como: a) estádio 1: 
salpingite e/ou endometrite, sem irritação peritoneal; b) 
estádio 2: salpingite com irritação peritoneal, mas sem 
massas anexiais ou abscesso; c) estádio 3: abscesso tubo-
-ovariano ou abscesso central de ovário; d) estádio 4: abs-
cesso roto com peritonite difusa e sinais de choque.15,22

TRATAMENTO 

O tratamento da DIP deve prover antibioticotera-
pia empírica e de amplo espectro para os patógenos 
prováveis, de eficácia contra N. gonorrhoeae e C. tra-
chomatis, uma vez que o rastreamento negativo para 
esses organismos não exclui infecção do trato repro-
dutivo superior. A necessidade de erradicar anaeró-
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à mobilização uterina e de anexos nesse período 
usualmente requerem hospitalização, novos exames 
diagnósticos (incluindo laparoscopia diagnóstica) e 
intervenção cirúrgica.

Mulheres com histórico de infecção por clamídia 
ou N. gonorrhoeae apresentam altos índices de rein-
fecção dentro de seis meses de tratamento.22 Os tes-
tes para esses dois patógenos devem ser repetidos de 
três a seis meses após o fim do tratamento.

O exame anti-HIV deve ser oferecido a todas as 
mulheres diagnosticadas com DIP aguda.22

Tratamento de parceiros

Parceiros sexuais de mulheres com DIP devem ser 
examinados e tratados caso tenham tido relação sexual 
com a paciente nos 60 dias anteriores ao aparecimento 
dos sintomas. Se a última relação sexual da paciente foi 
há mais de 60 dias antes do início dos sintomas ou do 
diagnóstico, o último parceiro sexual deve ser tratado.22 

A paciente deve manter abstinência sexual até o 
fim do tratamento e até que ela e o parceiro não apre-
sentem mais sintomas. 

Parceiros de mulheres que contraíram DIP em 
decorrência de infecção por C. trachomatis e/ou N 
.gonorrhoeae frequentemente são assintomáticos. Por-
tanto, devem ser empiricamente tratados contra esses 
dois agentes, independentemente da etiologia da DIP 
ou dos patógenos isolados no exame de sua parceira.22

Prevenção

O rastreamento e tratamento da infecção por 
clamídia em mulheres sexualmente ativas diminui o 
risco delas contraírem DIP. A incidência da VB pode 
ser reduzida com a sua identificação e o respectivo 
tratamento das mulheres afetadas.

Considerações especiais 

Gravidez

Grávidas com suspeita de DIP devem ser interna-
das para receber tratamento parenteral, pois os ris-
cos de morte materna e parto pré-termo em sua pre-
sença são elevados.

■■ ampicilina-sulbactam 3 g EV de 6/6 horas; MAIS 
doxiciclina 100 mg VO ou EV de 12/12 horas. Essa 
associação é eficaz contra C. trachomatis, N. go-
norrhoeae e anaeróbios, no caso de mulheres com 
abscesso tubo-ovariano; 

■■ azitromicina uma ou duas doses de 500 mg EV 
seguidos de 250 mg VO por cinco a seis dias; ou 
em associação com metronidazol por 12 dias.22 

Tratamento oral

O tratamento oral pode ser considerado para mulhe-
res não hospitalizadas, com infecção leve a moderada, 
sendo os resultados clínicos semelhantes aos de pacien-
tes que receberam o tratamento parenteral. Caso não 
haja resposta clínica ao tratamento oral em 72 horas, a 
paciente deve ser reavaliada para confirmação do diag-
nóstico e deve ser iniciado o tratamento parenteral. 

As associações medicamentosas usadas e que vi-
sam a cobrir os agentes etiológicos mais comuns da 
DIP são: a) ceftriaxona 250 mg IM dose única MAIS do-
xiciclina 100 mg via oral, de 12/12 horas, por 14 dias 
MAIS (opcional) metronidazol 500 mg via oral, de 12/12 
horas, por 14 dias;22 b) cefoxitina 2 g IM dose única e 
probenecide 1 g VO dose única MAIS doxiciclina 100 
mg, VO, de 12/12 horas, por 14 dias MAIS (opcional) me-
tronidazol 500 mg via oral, de 12/12 horas, por 14 dias;22 
c) cefalosporinas de terceira geração MAIS doxiciclina 
100 mg VO, de 12/12 horas, por 14 dias MAIS (opcional) 
metronidazol 500 mg VO, de 12/12 horas, por 14 dias.22

A escolha de uma cefalosporina ideal não está bem 
definida. Embora a cefoxitina tenha melhor cobertura 
contra anaeróbios, a ceftriaxona possui melhor cober-
tura contra N. gonorrhoeae. As limitações relativas à 
cobertura contra anaeróbios das cefalosporinas reco-
mendadas, entretanto, podem exigir a adição de me-
tronidazol ao regime de tratamento. A adição de me-
tronidazol torna o regime eficaz para tratar vaginose 
bacteriana (VB), que frequentemente se associa à DIP. 
Não há dados publicados em relação ao uso de cefa-
losporinas pela VO para o tratamento da DIP.22

Acompanhamento 

As pacientes devem apresentar importante me-
lhora clínica dentro de três dias após o início do tra-
tamento. Aquelas que não evoluem com diminuição 
de febre, dor e rechaço abdominal e redução da dor 
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Infecção por HIV

Não foram estabelecidas diferenças nas manifes-
tações clínicas da DIP em mulheres soropositivas e 
negativas para o HIV. Ambos os grupos respondem 
igualmente bem aos tratamentos parenteral e oral. 
Apenas as mulheres soropositivas estão mais sujeitas 
a desenvolverem abscesso tubo-ovariano e à neces-
sidade de intervenções cirúrgicas. 

Os achados microbiológicos nos dois grupos 
também são semelhantes, apesar de as soropositivas 
apresentarem altos índices de infecção concomitante 
por M. hominis, Candida, estreptococos e HPV.22

A despeito dessas informações, não foi determi-
nada a necessidade de intervenções mais agressivas, 
como hospitalização e tratamento parenteral, nas 
mulheres soropositivas.22

Dipositivo intrauterino (DIU) 

O risco de DIP associado ao uso do DIU, a prin-
cípio, está restrito às primeiras três semanas após a 
sua inserção.22

Não há evidências suficientes para que ele seja re-
tirado em caso de DIP, entretanto, caso seja mantido, 
o acompanhamento clínico criterioso é obrigatório. 
Não se sabe a taxa de recorrência da DIP ou de falha 
no tratamento das mulheres que continuaram a usar 
o dispositivo, assim como não há informações corre-
lacionando o seu tipo (levonorgestrel ou cobre) com 
o resultado dos tratamentos.22
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