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RESUMO

A doença inflamatória pélvica (DIP) é um processo inflamatório de natureza infecciosa 
que pode atingir estruturas e órgãos do trato genital superior. Devido à sua importância 
epidemiológica e de suas graves complicações, este artigo atualiza e propõe uma abor-
dagem sistemática da DIP. Os principais agentes etiológicos são a Neisseria gonorrhoe-
ae, Chlamydia trachomatis e outros agentes etiológicos de uretrites, cervicites, vulvo-
vaginites e vaginoses, em geral, polimicrobiana, o que é a base de sua terapêutica. A 
mulher deve ser investigada para DIP quando apresenta, especialmente, desconforto 
abdominal, dor lombar, dispareunia e nódoas ou manchas ao exame ginecológico, 
previamente a procedimentos transcervicais. A classificação clínico-laparoscópica de 
DIP pode ser dividida em: a) estágio I (endometrite/salpingite sem peritonite); estágio 
II (salpingite aguda com peritonite); estágio III (salpingite aguda com oclusão tubária 
ou abscesso tubo-ovariano); estágio IV (abscesso tubo-ovariano roto). A definição do 
estágio orienta a conduta e o tratamento, pois em formas leves (estágio I) o tratamento 
e seguimento podem ser feitos ambulatorialmente, enquanto para os casos moderados 
ou graves a internação hospitalar está indicada para início do tratamento por via en-
dovenosa e monitorização da resposta ao tratamento. O tratamento suportivo, retirada 
de dispositivo intrauterino (DIU), abstinência sexual e repouso também são indicados, 
além de orientações sobre as implicações da doença e abordagem do parceiro. 

Palavras-chave: Doença Inflamatória Pélvica; Neisseria gonorrhoeae; Chlamydia tra-
chomatis; Mycoplasma; Vulvovaginite; Vaginose Bacteriana.

ABSTRACT

Pelvic inflammatory disease (PID) is an inflammatory process of infectious nature 
that can affect structures and organs of the upper genital tract. Considering this 
disease’s epidemiological relevance and severe complications, this article provides 
an update and proposes a systematic approach to PID. The main etiological agents 
are Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis and other etiological agents of 
urethritis, cervicitis, vulvovaginitis and vaginoses. These are generally of polymicro-
bial origin, which determines the treatment basis for pelvic inflammatory diseases. 
Women must be checked for PID when experiencing abdominal discomfort, back-
ache, dyspareunia, or presenting with stains during gynecological examination and 
prior to transcervical procedures. The clinical and laparoscopic classification of PID 
can be divided into: a) stage I (endometritis/salpingitis without peritonitis), stage II 
(acute salpingitis with peritonitis), stage III (acute salpingitis with tubal occlusion 
or tube-ovarian abscess), and stage IV (tube-ovarian abscess rupture). Defining the 
stage guides procedures and treatment, given that in mild forms (stage I) the treat-
ment and follow-up can be performed in the ambulatory environment while moderate 
to severe cases require hospitalization so that intravenous treatment and treatment 
outcome monitoring can be started. Supportive treatment, removal of intrauterine 
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As referências selecionadas foram incluídas devi-
do à relevância, para atualizações no diagnóstico e 
tratamento das DIPs. 

Etiologia 

Os agentes etiológicos envolvidos na DIP são os 
principais responsáveis por uretrites, cervicites e vul-
vovaginites como Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia 
trachomatis, além de Mycoplasma hominis, Mycoplas-
ma genitalium, Ureaplasma urealyticum, Gardnerella 
vaginalis, Bacteróides spp. Outras bactérias anaeróbias 
responsáveis por vaginoses também podem levar à 
DIP, como cocos Gram-positivos (p.e Streptococus aga-
lactiae, Streptococcus do grupo A, Sthaphylococcus sp.) 
e Enterobacteriaceas (p.e, E. coli). Possui muitas vezes 
etiologia polimicrobiana, o que é base para recomen-
dações terapêuticas.1-3,7 Sugere-se que a presença de 
agentes de vaginose bacteriana (Lactobacillus produ-
tores de peróxido de hidrogênio, Gardnerella vagina-
lis, Mycoplasma hominis, bastonetes Gram-negativos e 
Ureaplasma urealyticum) aumentam o risco de DIP (RR 
= 2,03, 95% intervalo de confiança: 1,16, 3,53).8,9

O agente etiológico mais comum é a Chlamidia 
trachomatis, especialmente em mulheres de 20 a 24 
anos.10 Cerca de 70% das mulheres infectadas pela 
Chlamydia são assintomáticas, 15 a 80% delas evo-
luem para DIP, sendo que 10 a 20% apresentarão 
infertilidade tubária.11-14 A resposta imunológica à 
Chlamydia parece estar envolvida na fisiopatologia 
da evolução para DIP e consequente infertilidade, 
pois polimorfismo genético na produção de citoci-
nas e tipo de antígeno leucocitário humano parecem 
associar-se à evolução, independentemente de anti-
microbianoterapia.12,15 O microrganismo também pro-
duz toxina responsável pelas lesões e evolução para 
infertilidade16. Estima-se que a incidência dessa infec-
ção por esse agente em adolescentes seja de 30%, o 
que justifica políticas educacionais de prevenção.17

O Mycloplasma tem sido importante agente de DIP, 
identificado em endométrio e trompas de pacientes 
com DIP e sendo também associado à infertilidade.18-20

Diversos fatores de risco associam-se à DIP, especial-
mente relacionados ao comportamento sexual (jovens, 
parceiros múltiplos, novo parceiro recente, história pre-
gressa ou infecção por agentes de DST, não utilização de 
métodos de barreira) e à manipulação e instrumentação 
uterina (interrupção da gravidez, uso de DIU, histerossal-
pingografia, fertilização in vitro ou inseminação).3,21 

device (IUD), sexual abstinence and rest are also 
indicated, as well as counseling on the implications of 
the disease and partner approach. 

Key words: Pelvic Inflammatory Disease; Neisseria 
gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis; Mycoplasma; 
Vulvovaginitis; Vaginosis, Bacterial.

introdução  

A doença inflamatória pélvica (DIP) é processo 
inflamatório de natureza infecciosa que pode atingir 
estruturas do trato genital superior, como útero, tu-
bas uterinas, ovário e estruturas anexas, provocando 
endometrite, salpingite, ooforite, abscesso tubo-ova-
riano e peritonite. É determinada, em geral, por as-
censão do agente infeccioso vaginal ou cervical, de 
forma espontânea ou devido a procedimentos como 
inserção de dispositivo intrauterino (DIU), biópsia de 
endométrio e curetagem.1-3 

Acomete um milhão de mulheres por ano nos Esta-
dos Unidos e trata-se de causa significativa de infertilida-
de, gravidez ectópica, dor pélvica crônica e outras con-
dições de alta morbimortalidade do sexo feminino.3-6 

A importância epidemiológica e clínica, além de 
suas graves complicações, faz com que toda mulher 
seja investigada para DIP diante de sua suspeita pela 
história clínica ou o exame ginecológico e previa-
mente a procedimentos transcervicais.3-6 

A definição do diagnóstico de acordo com crité-
rios preconizados é importante para classificar a do-
ença, o que orienta a conduta terapêutica.1,2,4 

Este artigo visa rever e propor uma abordagem 
sistemática da DIP.

Métodos 

Trata-se de revisão integrativa realizada em 2011 
que incluiu publicações dos últimos 10 anos com os 
descritores “doença inflamatória pélvica” e Neisseria 
gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma, 
vulvovaginite e vaginose bacteriana, sendo os limites 
definidos para estudos com mulheres, incluindo en-
saios clínicos randomizados, metanálises, guidelines 
e revisões, com identificação de 73 artigos.

A busca utilizou base de dados Medline pelo 
Pubmed (www.pubmed.com), além das páginas do 
Center for Diseases Control and Prevention (www.cdc.
gov) e do Ministério da Saúde (bvsms.saude.gov.br e 
www.aids.gov.br). 
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A evolução subclínica dificulta o diagnóstico e 
leva a sequelas em longo prazo como gravidez ectó-
pica, infertilidade tubária, abscesso tubo-ovariano e 
dor pélvica crônica. O abscesso tubo-ovariano cons-
titui evolução grave e requer intervenção cirúrgica.3,25

As manifestações clínicas não indicam diagnós-
tico etiológico, entretanto, Short et al.20, em 722 mu-
lheres com DIP, demonstraram que a infecção por 
Mycoplasma evolui com menos elevação, frequência, 
incidência e intensidade de marcadores inflamató-
rios, leucocitose e febre, cervicite e pH vaginal eleva-
do e dor pélvica, respectivamente.

Classificação 

A classificação da DIP contribui, com base em sua 
gravidade, para que a terapêutica seja realizada em 
nível ambulatorial ou hospitalar. A definição clínica 
considera a forma leve como aquela em que apenas 
os anexos estão espessados e dolorosos ao toque; as 
moderadas apresentam envolvimento do peritônio 
pélvico e repercussões de infecções sistêmicas; e as 
graves associam-se a comprometimento peritoneal di-
fuso, manifestações sistêmicas e abscessos tubo-ova-
rianos. As gestantes também devem ser conduzidas 
com mais cuidado, pelo risco de complicações.6,24,26

A classificação clínico-laparoscópica de DIP 
pode ser dividida nos seguintes estágios:27 a) estágio 
I: endometrite/salpingite sem peritonite; b) estágio II: 
salpingite aguda com peritonite; c) estágio III: salpin-
gite aguda com oclusão tubária ou abscesso tubo-
-ovariano; d) estágio IV: abscesso tubo-ovariano roto.

Propedêutica 

A suspeita clínica deve ser confirmada, sempre 
que possível, pela identificação dos agentes etioló-
gicos por intermédio de exames complementares 
específicos (Tabela 1). Devem ser feitas também so-
rologias para avaliar coinfecção por outros agentes, 
como VDRL, hepatite B e C e vírus da imunodeficiên-
cia humana (categoria C).1,2,21,24

A reação em cadeia de polimerase tem sido cada 
vez mais usada para identificação de agentes etio-
lógicos, especialmente para Chlamydia trachomatis 
em casos de DST e DIP27. Possui mais sensibilidade e 
especificidade do que outros métodos disponíveis, o 
que deve ser considerado para rastreamento.13,28

Devido à sua importância clínica e às graves com-
plicações, toda mulher deve ser investigada para DIP 
nas seguintes situações4: a) em qualquer momento 
em que o exame especular ou manual for realizado; 
b) quando apresentar queixas vagas de desconforto 
abdominal, dor dorsal, spotting e dispareunia; c) an-
tes de procedimentos transcervicais.

Quadro clínico 

As manifestações clínicas são de baixa sensibili-
dade, com valor preditivo positivo de 65 a 90%, en-
tretanto, representam a base para o diagnóstico de 
DIP. As principais alterações observadas, com proba-
bilidade diagnóstica de 90%, incluem: dolorimento à 
mobilidade cervical, dolorimento uterino ou anexial 
ao exame bimanual e evidência de infecção do trato 
genital. O corrimento vaginal secundário a endome-
trite, cervicite ou vaginose pode não ser específico, 
mas sua ausência tem alto valor preditivo negativo. 
As outras alterações clínicas sugestivas são: dor ab-
dominal baixa (geralmente bilateral), febre (³ 38°C), 
sangramento não habitual (como metrorragia), disú-
ria, dispaureunia, início da dor associada à menstru-
ação, náuseas e vômitos.1,2,4,9,10

Em estudo transversal, Pelpert et al.22 incluíram 
651 pacientes com DIP e observaram que os crité-
rios clínicos menores recomendados pelo CDC e a 
dor anexial apresentaram sensibilidade de 83% e de 
95% (p=0,001), respectivamente. Isolaram Chlamydia 
trachomatis ou Neisseria gonorrhoeae em amostra de 
endométrio como critério associado à endometrite 
(odds ratio, 4.3; 95% intervalo de confiança, 2,89-6,63). 

Wiensefeld et al.23 salientaram que pacientes com 
DIP aguda e subclínica apresentaram características 
demográficas e microbiológicas semelhantes, suge-
rindo mecanismo fisiopatológico similar, indepen-
dentemente da manifestação clínica.

O diagnóstico diferencial inclui outras afecções 
abdominais, especialmente apendicite. Na DIP, além 
da dor ao toque cervical e manipulação de anexos, 
a dor é difusa e bilateral, e observa-se corrimento e 
sangramento, e a busca pela assistência médica tende 
a ser mais tardia. Outros diagnósticos diferenciais in-
cluem: gravidez ectópica (exclusão sempre necessá-
ria diante da suspeita de DIP), endometriose (sintoma-
tologia associa-se ao ciclo menstrual), complicações 
de cisto ovariano (possui manifestações agudas) e 
dor funcional (possui manifestações crônicas).3,24
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revelar anormalidades anatômicas sugestivas de DIP 
(trompas de falópio edematosas, frequentemente com 
exsudato na terminação das fimbrias, além de adesões 
ao redor de tubas que podem estar presentes) e pode 
permitir o diagnóstico diferencial de outras afecções, 
principalmente em pacientes que não responderam à 
terapêutica inicial para DIP.2,3,32 

O diagnóstico de DIP pode ser definido com três 
critérios maiores mais um menor ou um critério ela-
borado, descritos a seguir (Tabela 2). 1

Tratamento 

O tratamento da DIP considera os agentes etiológi-
cos mais frequentes e recomenda associação terapêuti-
ca para Gonococo, Chlamydia e infecção anaeróbica.1,2,4 

Deve considerar se o tratamento será em regime 
ambulatorial ou hospitalar. O tratamento ambulatorial 
deve ser reservado para formas leves. A internação hos-

O uso da PCR também pode identificar cepas de 
microrganismos como Mycoplasma genitalium, agen-
te associado à DIP e às suas complicações, com rela-
to de resistência terapêutica a cefoxitina e doxicicli-
na.18,19,29 Ness et al.30 observaram que a existência de 
anticorpos contra Chlamydia trachomatis elementary 
bodies (EB) e de anticorpos contra Chlamydia heat 
shock protein (Chsp60) associou-se a taxas mais bai-
xas de gravidez e mais recorrência da DIP. 

 O rastreamento para identificação de agentes as-
sociados à vaginose bacteriana também favorece o 
seu tratamento direcionado e reduz a DIP após inter-
rupção cirúrgica da gravidez e evita complicações 
pós-histerectomia.31

A propedêutica para avaliação do comprometi-
mento sistêmico do paciente e do trato genital femi-
nino contribui para o diagnóstico diferencial. Essa 
investigação inclui alguns exames, de acordo com 
a suspeita clínica (categoria C). São os seguintes, 
em que os três últimos são específicos e podem fa-
zer o diagnóstico definitivo, mas não indicados de 
rotina:1-3,21,26 hemograma completo; velocidade de he-
mossedimentação (VHS) ou proteína C reativa (PCR); 
radiografia simples do abdome; urina rotina e urocul-
tura; teste de gravidez; biópsia de endométrio; ecogra-
fia ou ressonância abdominopélvica; laparoscopia.

O hemograma, VHS e PCR, embora não específicos, 
podem contribuir para o diagnóstico com o seguimen-
to de leucócitos e evolução da resposta inflamatória. 
A biópsia de endométrio pode revelar evidência his-
topatológica de endometrite, com alta sensibilidade, e 
pode afastar ou confirmar um caso, especialmente em 
dificuldade diagnóstica, inclusive com identificação 
microbiológica. É procedimento que demanda tempo 
e pode manifestar dificuldades técnicas. A ecografia 
é exame de baixo custo e pode revelar tubas espessa-
das, com líquido em seu interior em cavidade pélvico 
ou tubo-ovariano, sendo importante na identificação 
de abscesso tubo-ovariano que tem implicação tera-
pêutica. A avaliação laparoscópica é considerada pa-
drão-ouro. Embora não recomendada de rotina, pode 

Tabela 1 - Exames complementares para diagnóstico específico dos principais agentes de DIP

N. gonorrhoeae C. trachomatis Vaginose bacteriana Outros

Gram (Diplococo Gram-negativo)
Cultura (Meio Thayer Martin)

Elisa (Anticorpos)
Imunofluorescência direta 

(antígenos)
Reação em cadeia de Polimerase 

(PCR)
Cultura celular

pH > 4,5
KOH 10% positivo (com odor)

Citologia (“Clue cells”, neutrófilos em número normal,  
presença de cocobacilo)

Gram
Cultura

Nota: o exame bacterioscópico e cultura com antibiograma podem ser realizados com material obtido do orifício cérvico-uterino, da uretra, de lapa-
roscopia ou de punção do fundo de saco posterior.

Tabela 2 - Critérios maiores, critérios menores e 
critério elaborado para DIP

Critérios maiores

Dor no abdômen inferior

Dor à palpação dos anexos

Dor à mobilização do colo uterino

Critérios menores

Temperatura axilar > 37,5°C

Conteúdo vaginal ou secreção endocervical anormal

Massa pélvica

> 5 leucócitos por campo de imersão em secreção de endocervical

Leucocitose

Proteína C reativa ou velocidade de hemossedimentação elevada

Comprovação laboratorial de infecção cervical pelo Gonococo, Chlamydia 
ou Mycoplasma.

Critérios elaborados

Histopatologia com evidência de endometrite

Ultra-sonografia pélvica presença de abscesso tubo-ovariano ou no 
fundo de saco de Douglas 

Laparoscopia com evidências de DIP

Fonte: MS, Brasil, 20061.
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do ao risco de DIP, especialmente quanto submetidas 
a procedimentos com instrumentação uterina.11,36

O tratamento com cefoxicitina e doxiciclina pode não 
ser eficaz para Mycoplasma, o que leva a sequelas como 
infertilidade, DIP recorrente e dor pélvica crônica.29

A prevalência de anaeróbios em casos de DIP é 
muito variável. Isso pode ser explicado pelas diferen-
ças das populações estudadas, gravidade da doença e 
técnicas laboratoriais disponíveis. Ressalta-se que a er-
radicação desses agentes é importante para a preven-
ção de complicações como lesão tubária, infertilidade, 
gravidez ectópica e dor pélvica crônica. O tratamento 
de anaeróbios deve continuar sendo considerado até 
que novos estudos não comprovem seu benefício, es-
pecialmente em casos de abscessos tubo-ovarianos, 
vaginose ou coinfecção com o HIV.5,6 Apesar de erra-
dicarem C. trachomatis e N. gonorrhoeae, esquemas 
com quinolonas, especialmente ofloxacina, apresen-
tam menos eficácia devido à presença de anaeróbios, 
recomendando-se associação com metronidazol ou 
clindamicina.37 A melhor resposta encontrada entre as 
quinolonas foi com o uso da moxifloxacina.38,39

Esquemas com azitromicina não devem ser reco-
mendados, pois a eficácia do tratamento adequado 
não pode ser determinada. Além disso, embora o me-
ropenem tenha amplo espectro de ação com relato 
de resposta clínica, estudos com erradicação micro-
biológica são escassos. O uso de doxiciclina associa-
do ao metronidazol apresenta baixas taxas de cura 
devido à pobre ação contra N. gonorrhoeae, sendo 
necessária associação de cefalosporina.37

O tratamento suportivo, com analgésicos, anti-infla-
matórios e antitérmicos, retirada de DIU e abstinência 
sexual e repouso são indicados, além de orientações 
para a paciente e seu parceiro sobre as implicações 
da doença (categoria C)24. A incidência de DIP após 
inserção do DIU associa-se ao aumento de seis vezes, 
entretanto, a sua retirada após o diagnóstico não reve-
la aumento da taxa de falência terapêutica.2,40 

A paciente deve ser avaliada após 72 horas de 
tratamento adequado. Se não houver melhora da sin-
tomatologia, deve ser realizada ampla investigação, 
indicada terapia endovenosa e intervenção cirúrgica 
(categoria C).2,4,24

O tratamento cirúrgico deve ser reservado para 
situações específicas, como1: falha do tratamento clí-
nico; massa pélvica que persiste ou aumenta, apesar 
do tratamento clínico; suspeita de rotura de abscesso 
tubo-ovariano; hemoperitônio; abscesso de fundo de 
saco de Douglas.

pitalar para início do tratamento por via endovenosa e 
monitoramento da resposta terapêutica deve ser sem-
pre indicada para manifestações moderadas a graves 
(incluindo paciente com sinais de peritonismo, náu-
seas e vômitos ou febre alta); pacientes com abscesso 
tubo-ovariano e gestantes, que exibem mais incidência 
de complicações. A internação também deve ser con-
siderada nas seguintes situações (categoria C)6,21,24: 
emergências cirúrgicas não descartadas; ausência de 
resposta clínica ao tratamento antimicrobiano oral; 
intolerância ao tratamento oral; impossibilidade de se-
guimento ambulatorial ou de reavaliação em 72 horas.

Outros critérios já foram considerados para a hos-
pitalização, como: pacientes com imunodeficiências, 
adolescentes e mulheres acima de 35 anos, entretan-
to, deve ser considerada a gravidade.6 Os possíveis 
fatores preditivos de gravidade devem ser investiga-
dos para decisão de terapia endovenosa. O estudo de 
Halperin et al.33 considera que massa anexial palpá-
vel e velocidade de hemossedimentação acima de 50 
mm/h são sugestivas de abscesso tubo-ovariano e in-
dicam terapia agressiva e hospitalização prolongada.

A terapêutica recomendada por diretrizes inter-
nacionais, considerando a gravidade e a abordagem 
ambulatorial ou hospitalar, está descrita na Tabela 3. 
Os regimes propostos são indicados como categoria 
A, exceto os hospitalares com associação de quinolo-
na e metronidazol, considerados categoria B.1-4,6,16,21-24 

O tratamento endovenoso deve ser mantido por 
24 a 48 horas após a melhora clínica e completado 
por 14 dias de antimicrobiano, podendo ser usada 
a terapia sequencial oral. Para pacientes ambulato-
riais, não há definição da eficácia de uso de drogas 
de dose única, exceto ceftriaxona (cefoxitina é cita-
da em dose única de 2 g IM, mas deve ser utilizada 
em associação a 1 g de probenecida).1,2 Ensaios clí-
nicos têm avaliado tratamento curto com azitromi-
cina ou monoterapia com ofloxacina, entretanto, os 
dados são ainda preliminares.34 As associações de 
quinolona com azitromicina ou metronidazol têm 
sido avaliadas para tratamento ambulatorial.7 Judlin 
e Thiebaugeorges35 utilizaram apenas levofloxacina 
e metronidazol para 40 casos de DIP não complica-
da, sendo 10 associadas à vaginose bacteriana, com 
eficácia de cura clínica e microbiana em todos os 35 
casos avaliados ao término do seguimento. O uso de 
quinolonas deve ser criterioso devido à possibilidade 
de indução de resistência.2 

Pacientes com infecção por Chlamydia tracoma-
tis, mesmo assintomáticas, devem ser tratadas devi-
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Tabela 3 - Recomendações para tratamento para DIP

Tratamento Estágio I Estágio II Estágio III Estágio IV

Ambulatorial*

Ceftriaxona** 250 mg, IM, dose 
única
OU

Ofloxacina*** 400 mg, VO, de 
12/12 h, 14 dias

OU
Levofloxacina***, 500 mg, VO, 

1x/dia, 14 dias
OU

Moxifloxacina*** 400mg, VO, 
de 24/24h por 14 dias

OU
Ciprofloxacina*** 500 mg de 

12/12h, 14 dias
ASSOCIADO A

Doxiciclina 100 mg, VO de 12/12 
h, 14 dias

OU
Tetraciclina 500mg, VO, de 6/6h, 

14 dias

OBS: Os esquemas podem 
ser associados ao Metro-
nidazol 400 a 500mg, VO 
de 12/12h ao esquema de 

tratamento, especialmente 
em casos de vaginose ou de 
necessidade de cobertura 

para anaeróbios

(Tratamento hospitalar) (Tratamento hospitalar) (Tratamento hospitalar)

Hospitalar (Possibilidade de iniciar trata-
mento ambulatorial)

Esquema A 
Cefotetan, 2 g IV, 12/12 h OU

Cefoxitina 2 g IV, 6/6 h
OU

Ceftriaxona 1g 1/xdia
ASSOCIADO A

Doxiciclina 100 mg, VO de 12/12 
h, 14 dias

(associar metronidazol se não 
houver cobertura com cefalos-

porina para anaeróbio)

Esquema B 
Clindamicina 600 mg,  

EV, de 8/8h
ASSOCIADO A

Gentamicina
5 mg/kg/dia (max. 280 mg)

Esquema A 
Cefotetan, 2 g IV, 12/12 h OU

Cefoxitina 2 g IV, 6/6 h
OU

Ceftriaxona 1g 1/xdia
ASSOCIADO A

Doxiciclina 100 mg, VO de 12/12 
h, 14 dias

(associar metronidazol se não 
houver cobertura com cefalos-

porina para anaeróbio)

Esquema B 
Clindamicina 600 mg,  

IV, de 8/8h
ASSOCIADO A

Gentamicina
5 mg/kg/dia (max. 280 mg)

OBS: Controle ultrassono-
grafico rigoroso

Esquema A 
Cefotetan, 2 g IV, 12/12 h OU

Cefoxitina 2 g IV, 6/6 h
OU

Ceftriaxona 1g 1/xdia
ASSOCIADO A

Doxiciclina 100 mg, VO de  
12/12 h, 14 dias

(associar metronidazol se não 
houver cobertura com cefalos-

porina para anaeróbio)

Esquema B  
Clindamicina 600 mg, IV, de 8/8h

ASSOCIADO A
Gentamicina

5 mg/kg/dia (max. 280 mg)

Esquema C
Ampicilina/Sulbactam 3 g, IV, 

de 6/6h
ASSOCIADO A

Doxiciclina 100 mg, VO de 12/12 
h, 14 dias

OU
Ofloxacina 400 mg, IV,  

de 12/12 h, 14 dias
ASSOCIADO A

Metronidazol 500mg,  
IV de 12/12h

OU
Levofloxacin, 500 mg, IV,  

1x/dia, 14 dias
ASSOCIADO A

Metronidazol 500mg, IV de 
12/12h

OBS: Considerar tratamento 
cirúrgico
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mulheres infectadas por esse agente são assintomáti-
cos. O diagnóstico é clínico, apresentando valor pre-
ditivo positivo entre 65 e 90%. Sua suspeição seguida 
por diagnóstico rápido e estabelecimento precoce 
do tratamento constitui a melhor maneira de preser-
var o futuro reprodutivo da mulher.

REFERÊNCIAS 

1.	 Brasil. Ministério da Saúde. Manual de Controle das Doenças 

Sexualmente Transmissíveis – DST. Brasília: MS; jan.2006. [Cita-

do em 2008 maio 22].Disponível em: http://bvsms.saude.gov.br/ 

bvs/publicacoes/manual_controle_das_dst.pdf. 

2.	 Center of Disease Control and Prevention (CDC). Sexually transmit-

ted diseases treatment guidelines. MMWR. 2010; 59 (RR-12):1-114.

3.	 Lareau SM, Beigi RH. Pelvic Inflammatory Disease and Tubo-

-ovarian Abscess. Infect Dis Clin N Am. 2008; 22:693-708.

4.	 World Health Organization. Reproductive Health and Research. 

Sexually Transmitted and Other Reproductive Tract Infections. 

Integrating STI/RTI Care for Reproductive Health. 2005. [Cited 

2008 May 28].Available from: http://whqlibdoc.who.int/publica-

tions/2005/9241592656.pdf. 

5.	 Workowski KA, Berman SM. Centers for Disease Control and 

Prevention Sexually Transmitted Diseases Treatment Guidelines. 

Clin Infect Dis. 2007; 44:S73-6.

6.	 Walker CK, Wiesenfeld HC. Antibiotic Therapy for Acute Pelvic 

Inflammatory Disease: The 2006 Centers for Disease Control and 

Prevention Sexually Transmitted Diseases Treatment Guidelines. 

Clin Infect Dis. 2007; 44:S111–22.

7.	 Judlin P. Current concepts in managing pelvic inflammatory di-

sease. Curr Opin Infect Dis. 2010 Feb; 23(1):83-7.

8.	 Ness RB, Kip KE, Hillier SL, Soper DE, Stamm CA, Sweet RL, Rice 

P, Richter HE. A cluster analysis of bacterial vaginosis-associated 

microflora and pelvic inflammatory disease. Am J Epidemiol. 

2005 Sep 15; 162(6):585-90. 

Abordagem do parceiro 

Todos os parceiros recentes, incluindo os dos úl-
timos dois meses, devem ser convocados para ava-
liação clínica e propedêutica do esfregaço uretral, 
independentemente da sintomatologia. Parceiros dos 
últimos seis meses também devem ser investigados de 
acordo com a história clínica. Deve ser considerado 
tratamento empírico para C. trachomatis e N. gonor-
rhoeae, independentemente da etiologia aparente da 
DIP (categoria C). Recomenda-se azitromicina 1 g, VO 
associado à ceftriaxona 250 mg, IM, ambas em dose 
única (ou ciprofloxacina 500 mg, VO, dose única) .1,2,24 

Prevenção 

 Programas de prevenção de DST reduzem a in-
cidência e as complicações dessas doenças como a 
DIP, além de redução de custos diretos e indiretos.41 

O rastreamento para Chlamydia é considerado re-
comendação B com nível de evidência 2.42 O benefício 
do rastreamento, entretanto, tem sido superestimado, 
pois práticas sexuais inadequadas determinam elevada 
incidência de DIP. Oakeshott et al.43 demonstraram ten-
dência à redução de DIP em pacientes rastreadas, no 
entanto, a maioria dos casos ocorreu com rastreamento 
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A Tabela 4 apresenta algumas orientações para a 
prevenção das DIPs4.

Considerações finais 

A DIP constitui afecção de alta prevalência e as-
sociada à morbimortalidade significativa. Trata-se de 
causa significativa de infertilidade, gravidez ectópica 
e dor pélvica crônica. O agente etiológico mais co-
mum é a Chlamidia trachomatis e cerca de 70% das 

Tabela 4 - Orientações para prevenção das DIPs

Intervenção Ações para Prevenção de  
Infecções e suas Complicações

Prevenção de DST

Retardar práticas sexuais

Redução de número de parceiros

Uso correto e sistemático do preservativo

Manejo das DST Tratamento precoce e correto das DST

Práticas de parto seguro
Uso de técnica asséptica

Condução efetiva de infecção pós-parto

Procedimentos  
transervicais seguros

Uso de técnica asséptica

Exclusão de infecção prévia ao procedimento

Cuidados pós-aborto
Uso de técnica asséptica

Condução efetiva de infecção pós-aborto

Fonte: OMS, 2005. http://whocc.who.ch/reproductive-health/publica-
tions/rtis_gep/rtis_gep.pdf.
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