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INTRODUÇÃO  

A endometriose é uma doença inflamatória 

crônica, multifatorial e estrogênio-dependente, 

caracterizada pela presença de tecido seme-

lhante ao endométrio funcional em localizações 

extrauterinas. É uma condição ginecológica de 

alta relevância clínica e epidemiológica, aco-

metendo aproximadamente 10-15% das mulhe-

res em idade reprodutiva e representando uma 

importante causa de morbidade feminina 

(WHO, 2023; GIUDICE & KAO, 2004; ZON-

DERVAN et al., 2018). Embora descrita há 

mais de um século, sua etiopatogenia perma-

nece complexa e ainda não completamente elu-

cidada, envolvendo a interação entre múltiplos 

fatores biológicos e ambientais (ZONDER-

VAN et al., 2018). 

Nas últimas décadas, a endometriose passou 

a ser reconhecida como um importante pro-

blema de saúde pública. Segundo a Organiza-

ção Mundial da Saúde, estima-se que aproxima-

damente 190 milhões de mulheres e meninas 

sejam afetadas em todo o mundo, com repercus-

sões significativas sobre a qualidade de vida, a 

produtividade e os sistemas de saúde (WHO, 

2023). Além de sua elevada prevalência, a do-

ença está associada a importante impacto soci-

oeconômico decorrente dos custos relacionados 

ao cuidado em saúde e da perda de produtivi-

dade (WHO, 2023; ZONDERVAN et al., 

2018). Além disso, o intervalo entre o início dos 

sintomas e o diagnóstico definitivo é frequente-

mente superior a sete anos, refletindo tanto a 

heterogeneidade de suas manifestações quanto 

a persistente normalização cultural da dor 

menstrual, fatores que retardam o reconheci-

mento da doença e o acesso ao tratamento ade-

quado (WHO, 2023; ZONDERVAN et al., 

2018). 

Fisiopatologia 

A fisiopatologia da endometriose é com-

plexa e multifatorial, não podendo ser explicada 

por um único mecanismo. A teoria da menstru-

ação retrógrada, proposta por Sampson em 

1927, permanece como uma das hipóteses mais 

aceitas para explicar a origem da doença. Se-

gundo essa teoria, durante a menstruação ocorre 

refluxo de células endometriais viáveis através 

das tubas uterinas para a cavidade peritoneal, 

onde essas células podem aderir, implantar e 

proliferar (SAMPSON, 1927). Entretanto, con-

siderando que a menstruação retrógrada é ob-

servada em grande parte das mulheres sem de-

senvolvimento de endometriose, acredita-se 

que fatores adicionais sejam necessários para 

permitir a sobrevivência e o estabelecimento 

dessas células ectópicas (BULUN et al., 2019). 

Entre esses fatores, destacam-se as altera-

ções imunológicas que comprometem a elimi-

nação das células endometriais ectópicas. Evi-

dências demonstram redução da atividade cito-

tóxica das células natural killer, alterações na 

função de macrófagos e linfócitos, além de au-

mento da produção de mediadores inflamató-

rios, criando um microambiente oportuno para 

a implantação e manutenção das lesões (BU-

LUN, 2009; BULUN et al., 2019). Simultanea-

mente, ocorre aumento da angiogênese e do re-

modelamento da matriz extracelular, favore-

cendo o suprimento vascular e a persistência do 

tecido ectópico (ESHRE, 2022). 

O componente hormonal exerce papel cen-

tral nesse processo. A endometriose caracte-

riza-se por um estado de hiperatividade estro-

gênica associado à resistência à progesterona, 

fenômenos que atuam de maneira complemen-

tar na progressão da doença. As lesões apresen-

tam maior capacidade de síntese local de estro-

gênios, principalmente por aumento da ativi-

dade da enzima aromatase, estabelecendo um 
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ambiente favorável à proliferação celular e à 

manutenção da inflamação. Paralelamente, a re-

dução da resposta à progesterona compromete 

mecanismos fisiológicos de diferenciação e 

controle da resposta inflamatória, perpetuando 

o crescimento das lesões (BULUN, 2009; BU-

LUN et al., 2019). 

A inflamação crônica constitui um dos prin-

cipais pilares fisiopatológicos da endometriose. 

Diversas citocinas pró-inflamatórias, incluindo 

TNF-α, IL-6 e IL-1β, encontram-se aumentadas 

no ambiente peritoneal e contribuem para a ati-

vação de vias de sinalização responsáveis pela 

proliferação celular, angiogênese e recruta-

mento contínuo de células inflamatórias. Esse 

ciclo de retroalimentação entre estrogênio e in-

flamação favorece a manutenção das lesões e 

sua progressão ao longo do tempo (GIUDICE 

& KAO, 2004; BULUN et al., 2019). 

Recentemente, a participação da microbiota 

intestinal e vaginal emergiu como um impor-

tante componente da fisiopatologia da doença. 

A disbiose pode aumentar a permeabilidade 

epitelial e favorecer a translocação bacteriana, 

intensificando a ativação imunológica e a pro-

dução de mediadores inflamatórios. Além 

disso, alterações no estroboloma (conjunto de 

microrganismos envolvidos no metabolismo 

dos estrogênios) podem aumentar a recircula-

ção entero-hepática desses hormônios, ele-

vando sua disponibilidade sistêmica e refor-

çando o ambiente hiperestrogênico caracterís-

tico da endometriose (BULUN et al., 2019; 

ESHRE, 2022). 

Classificação e fenótipos 

A endometriose se apresenta em três fenóti-

pos morfológicos distintos: endometriose peri-

toneal superficial, endometrioma ovariano e en-

dometriose profunda infiltrativa (EPI). A forma 

peritoneal consiste em implantes restritos à su-

perfície peritoneal, sem invasão do tecido sub-

jacente. Os endometriomas são cistos ovarianos 

de conteúdo hemático espesso e escurecido, um 

aspecto que lhes conferiu o nome de "cistos de 

chocolate" (SAMPSON, 1927), e resultam da 

invaginação progressiva do córtex ovariano por 

tecido endometriótico, com efeito potencial-

mente deletério sobre a reserva folicular 

(HUGHESDON, 1957; BROSENS et al., 

1994). A EPI, por sua vez, é definida pela infil-

tração tecidual superior a 5 mm abaixo da su-

perfície peritoneal, comprometendo estruturas 

como os ligamentos uterossacros, o fundo de 

saco de Douglas, a parede retal, os ureteres e a 

bexiga (ZONDERVAN et al., 2020). Os três fe-

nótipos podem coexistir em uma mesma paci-

ente, sem que haja relação obrigatória entre 

eles. 

Para fins de estadiamento, a classificação 

revisada da American Society for Reproductive 

Medicine (rASRM) estratifica a doença nos es-

tágios I a IV, com base na extensão e profundi-

dade das lesões e na presença de aderências pél-

vicas (JOHNSON, 2017). Apesar de seu uso 

disseminado, a rASRM apresenta limitações 

bem documentadas: não prediz adequadamente 

a intensidade da dor nem o prognóstico repro-

dutivo. O sistema #Enzian surgiu como alterna-

tiva complementar, descrevendo as lesões de 

endometriose profunda em compartimentos 

anatômicos pré-definidos, com maior reprodu-

tibilidade no planejamento cirúrgico (KECKS-

TEIN, 2021). A adoção combinada dos dois sis-

temas tem sido recomendada por consensos in-

ternacionais para melhorar a padronização das 

condutas terapêuticas (JOHNSON, 2017; 

KECKSTEIN, 2021). 
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Manifestações clínicas 

Pacientes com diagnóstico de endometriose 

podem apresentar múltiplas manifestações clí-

nicas, o que evidencia o caráter multissistêmico 

e neuroinflamatório da doença (SAUNDERS & 

HORNE 2025). Entre os sintomas mais fre-

quentes, destacam-se a dor pélvica crônica, dis-

pareunia e dismenorreia. Estima-se que aproxi-

madamente 50% das pacientes com endometri-

ose apresentam dor pélvica crônica. Além 

disso, estudos indicam que a intensidade da dor 

pode ocorrer de forma independente do estágio 

da doença, podendo estar associada também a 

dores lombares e em membros inferiores 

(MADDERN et al., 2020). 

Também são relatados episódios de dor exa-

cerbada durante atividades como a relação se-

xual (SAUNDERS & HORNE 2025).), além de 

desconforto durante a ovulação, disquesia e 

disúria (CUFFARO et al., 2024). As próprias 

lesões endometrióticas podem contribuir para a 

gênese da dor ao estabelecerem conexões afe-

rentes com vias periféricas e centrais relaciona-

das à dor e à sensibilidade, referente à vascula-

rização e à inervação dessas lesões por fibras 

sensitivas e autonômicas (CUFFARO et al., 

2024). 

A endometriose exerce efeitos multifaceta-

dos, diretos e indiretos, sobre a reprodução. A 

dispareunia pode manifestar-se como dor su-

perficial no introito vaginal ou como descon-

forto profundo durante a penetração (BONA-

VINA & TAYLOR. 2022; ELIZUR, et al. 

2025). Além disso, aderências pélvicas, distor-

ções anatômicas, comprometimento da função 

ovariana e alterações da receptividade endome-

trial podem interferir no processo de concep-

ção. Esses fatores são particularmente relevan-

tes nas formas infiltrativas e nos estágios mais 

graves da doença, especialmente quando há 

acometimento do fórnice vaginal posterior, 

fundo de saco de Douglas, ligamentos uterossa-

cros e reto. Adicionalmente, a dor pélvica crô-

nica não menstrual associada à endometriose 

pode repercutir negativamente na vida sexual, 

reduzindo o desejo e a frequência das relações 

sexuais. Em consequência, pode haver prejuízo 

nos relacionamentos íntimos, no bem-estar 

emocional e na qualidade de vida da paciente 

(BONAVINA & TAYLOR., 2022). 

A endometriose representa uma das princi-

pais causas de dismenorreia secundária, cujo 

início geralmente ocorre alguns anos após a me-

narca, sendo mais comum após os 20 anos de 

idade. Pacientes com endometriose tendem a 

relatar sintomas dolorosos mais intensos asso-

ciados à cólica menstrual quando comparadas 

àquelas sem a doença (MARTIRE, et al., 2023). 

Diagnóstico 

O diagnóstico da endometriose é essencial-

mente clínico, fundamentado em anamnese de-

talhada e exame físico dirigido. Na anamnese, a 

identificação dos chamados "6 D's": dismenor-

reia, dispareunia, dor pélvica crônica, disúria, 

disquesia e dificuldade para engravidar (inferti-

lidade). Tais sintomas constituem o eixo central 

da suspeita diagnóstica, orientando a investiga-

ção subsequente (BRASIL, 2025; CEARÁ, 

2025). Nesse sentido, a valorização desses sin-

tomas, especialmente quando de caráter pro-

gressivo e cíclico, é determinante para a identi-

ficação precoce da doença, uma vez que o 

atraso diagnóstico médio ainda permanece ele-

vado em nível global, diminuindo a qualidade 

de vida das pacientes (ZONDERVAN et al., 

2020). 

Sob essa perspectiva, no exame físico gine-

cológico e abdominal, os achados sugestivos in-

cluem útero retrovertido e fixo, massas anexi-

ais, espessamento ou nodularidade dolorosa nos 

ligamentos uterossacros e nódulos palpáveis no 
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fundo de saco vaginal posterior (BRASIL, 

2025; CEARÁ, 2025). Tais achados, embora 

não patognomônicos, reforçam a hipótese diag-

nóstica e devem ser interpretados em conjunto 

com o quadro clínico. 

Os exames de imagem (ultrassonografia 

transvaginal e ressonância magnética pélvica) 

desempenham papel relevante no mapeamento 

da localização e extensão das lesões, sendo es-

pecialmente úteis na identificação de endome-

triomas ovarianos e focos de endometriose pro-

funda infiltrativa (ZONDERVAN et al., 2020). 

Contudo, a ausência de alterações aos exames 

de imagem não afasta o diagnóstico nem deve 

postergar o início do tratamento (BRASIL, 

2025).  

Nesse contexto de considerável dificuldade 

diagnóstica, o Ministério da Saúde preconiza 

que o tratamento empírico, geralmente com 

bloqueio hormonal, seja iniciado já na Atenção 

Primária à Saúde, com base na suspeita clínica 

e nos sintomas típicos, sem necessidade de con-

firmação histológica ou de imagem como pré-

requisito (BRASIL, 2025). Essa recomendação 

visa reduzir o tempo entre o surgimento dos sin-

tomas e o início da terapêutica, minimizando a 

progressão da doença e o impacto na qualidade 

de vida das pacientes. Assim, o diagnóstico de-

finitivo, quando necessário, é confirmado por 

análise anatomopatológica de espécimes obti-

dos por videolaparoscopia, método que também 

permite o estadiamento e a intervenção cirúr-

gica simultânea (ZONDERVAN et al., 2020; 

JOHNSON et al., 2017). 

Considerações finais 

A endometriose é uma condição crônica e 

multifatorial cujo manejo eficaz exige aborda-

gem individualizada, centrada nas necessidades 

clínicas, reprodutivas e psicossociais de cada 

paciente. O diagnóstico precoce, fundamentado 

na identificação dos sintomas típicos e na valo-

rização da suspeita clínica desde a Atenção Pri-

mária, apesar de determinante para o controle 

da dor, a preservação da fertilidade e a mitiga-

ção dos impactos sistêmicos da doença, ainda 

acontece de forma tardia no Brasil. Nesse sen-

tido, a incorporação de evidências sobre o papel 

da disbiose intestinal e vaginal, da neuroinfla-

mação e da resistência hormonal na fisiopatolo-

gia da endometriose reforça a necessidade de 

atualização contínua das condutas e de uma vi-

são integrativa da doença. Conclui-se, portanto, 

que avanços no diagnóstico e no tratamento de-

vem caminhar em paralelo com políticas de sa-

úde que garantam acesso oportuno e equânime 

ao cuidado, conforme diretrizes já em imple-

mentação pelo Sistema Único de Saúde (SUS).  
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