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RESUMO 

 

 

RECH, Ciciliana Maíla Zilio. Repercussões e diferenças da menopausa recente pós 

ooforectomia bilateral comparada à menopausa natural na composição corporal, perfil 

metabólico, reatividade vascular, sexualidade, cognição e humor. 2015. 91 f. Dissertação 

(Mestrado em Fisiopatologia Clínica e Experimental) – Faculdade de Ciências Médicas, 

Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2015. 

 
As reais funções dos ovários após a menopausa e as consequências dos baixos níveis 

de testosterona em mulheres submetidas à ooforectomia bilateral são ainda pouco conhecidas. 

Com o objetivo de avaliar se os baixos níveis de testosterona influenciam as funções vascular, 

sexual e metabólica, a composição corporal, além da cognição e do humor, desenhou-se um 

estudo observacional, do tipo caso-controle. Nele, 81 mulheres menopausadas, sendo 36 com 

ooforectomia bilateral (O) e 45 controles com os dois ovários (C), adequadamente 

compensadas dos sintomas climatéricos com gel de estradiol, foram avaliadas através de 

pletismografia de oclusão venosa, bioimpedância, densitometria por DEXA, perfil 

bioquímico, hormonal e inflamatório. A função sexual, a cognição e o humor foram avaliados, 

respectivamente, pelo Female Sexual Function Index (FSFI), Mini Mental e Inventário de 

Beck (BDI). Os níveis de testosterona total (TT) nas O foi de 13,8 ng/ dl±14,4 vs. 27 ng/ 

dl±19,4 nas C (p = 0,001). O fluxo da artéria braquial no antebraço, em ml/min/100 ml de 

tecido, foi menor nas O comparadas às C tanto na análise basal (1.89±1.23 vs. 2.20±0.92, 

p=0.036), quanto após hiperemia reativa (dilatação endotélio-dependente, 3.74±1.87 vs. 

4.58±2.31, p=0.031) e após uso de nitroglicerina (dilatação endotélio-independente, 

1.53±0.89 vs. 1.82±1.06, p=0.025). Houve correlação positiva entre os níveis de TT e fluxos 

basais da pletismografia (FB1 e FB2), com r = 0,235 e 0,233; p = 0,034 e 0,036, 

respectivamente. A correlação positiva ocorreu também com fluxo pós-nitroglicerina (FPN), r 

= 0,312, p = 0,004, mas não foi estatisticamente significativa com o fluxo pós-hiperemia 

(FPH), r = 0,184, p = 0,1. Os níveis de sVCAM1 (soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-

1) apresentaram correlação negativa com os níveis de TT (r = - 0.320, p=0.005)  e os níveis de 

IGF1 (Insulin-like Growth Factor-1), correlação positiva (r=0.290, p=0.013).  Os escores do 

FSFI foram maiores em O, representando uma melhor função sexual neste grupo (p=0.003). 

Os grupos não diferiram na composição corporal e nos questionários para depressão e 

cognição. Em conclusão, a ausência de produção ovariana de testosterona em mulheres O se 

associou com pior reatividade vascular ou disfunção endotelial quando comparado com 

mulheres C. Não foi observada pior função sexual em O comparadas às C, nem houve relação 

entre os níveis de TT e escores de função sexual, depressão ou cognição. 

 

 

 

Palavras-chave: Menopausa. Ooforectomia. Testosterona. Disfunção endotelial. Sexualidade 

ou Função Sexual. 

 

 

 



ABSTRACT 

 

 

RECH, Ciciliana Maíla Zilio. Effects and differences of  recent postmenopausal bilateral 

oophorectomy compared to natural menopause on body composition, metabolic profile, 

vascular reactivity, sexuality, cognition and mood. 2015. 91 f. Dissertação (Mestrado em 

Fisiopatologia Clínica e Experimental) – Faculdade de Ciências Médicas, Universidade do 

Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2015. 

 

The actual ovarian role after menopause and consequences of low testosterone levels 

in women undergoing bilateral oophorectomy remains uncertain. In order to assess if low 

levels of testosterone produced by ovaries in recent postmenopausal women, excluded 

confounding factors, influence vascular, sexual and metabolic function, body composition, 

cognition and mood, an observational case-control study was designed. In it, 81 

postmenopausal women, 36 with bilateral oophorectomy (O) and 45 controls (C) with both 

ovaries, adequately treated for climacteric symptoms with percutaneous estradiol, were 

evaluated by venous occlusion plethysmography, bioimpedance, DEXA densitometry, 

biochemical, hormonal and inflammatory profile. Sexual function, cognition and mood were 

assessed, respectively, by Female Sexual Function Index (FSFI), Mini Mental and Beck 

Depression Inventory (BDI). Total testosterone levels (TT) in O were 13.8±14.4 vs. 27±19.4 

ng/dl in C (p=0.001). Brachial artery flow, in ml/min/100 ml tissue, was lower in O compared 

to C at baseline (1.89±1.23 vs. 2.20±0.92, p=0.036), following the reactive hyperemia 

response (endothelium-dependent flow mediated dilatation, 3.74±1.87 vs. 4.58±2.31, 

p=0.031) and following nitroglycerin (endothelium-independent dilation, 1.53±0.89 vs. 

1.82±1.06, p=0.025). There was a positive correlation between TT levels and 

plethysmography basal flows (FB1 and FB2), with r = 0.235 and 0.233; p = 0.034 and 0.036, 

respectively. The positive correlation occurred also with post-nitroglycerin flow (FPN), r = 

0.312, p = 0.004, but was not statistically significant with hyperemia post-flow (FPH), r = 

0.184, p = 0.1. The levels of sVCAM1 (soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1) showed 

a negative correlation with the TT levels (r = - 0.320, p = 0.005) and levels of IGF-1 (Insulin-

like Growth Factor-1), a positive correlation (r = 0.290, p = 0.013). The FSFI scores were 

higher in O, representing a better sexual function in this group (p = 0.003). There were no 

differences in body composition and questionnaires for depression and cognition. In 

conclusion, the absence of ovarian production of testosterone in O women is associated to 

worst endothelial function, or vascular reactivity, compared to C. It was not observed worst 

sexual function in O compared to C and there was no relation between TT and sexual 

function, depression or cognition scores. 

 

Keywords:  Menopause. Oophorectomy. Testosterone. Endothelial Dysfunction. Sexual 

Function. 
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INTRODUÇÃO  

 

. 

A menopausa é definida pela Organização Mundial de Saúde como a cessação 

permanente das menstruações, como resultado da perda da função ovariana folicular, pós 

histerectomia simples ou por remoção cirúrgica dos ovários (WHO, 1996). 

Estudos demográficos indicam que em 1990, 467 milhões de mulheres no mundo 

possuíam mais de 50 anos, idade média da ocorrência da menopausa. Para o ano de 2030, a 

estimativa é que este número ultrapassará 1 bilhão de mulheres (Hunter et al, 1990).  Dessa 

maneira, o manejo da paciente menopausada tem gerado grandes preocupações em termos de 

saúde pública, uma vez que, devido à melhora da expectativa de vida populacional, mais de 

um terço da vida de uma mulher pode ocorrer após a menopausa. 

As mudanças hormonais que acompanham a menopausa, particularmente a queda dos 

níveis de estrógenos, têm um forte impacto fisiológico. A deficiência estrogênica está 

associada a sintomas vasomotores, atrofia urogenital, prejuízo cognitivo e aumento do risco 

de doenças crônico-degenerativas como osteoporose, doença de Alzheimer e doença 

cardiovascular (DCV) (Maturana et al, 2007).  

Evidências consistentes da associação entre produção reduzida de estrógenos em 

mulheres após a menopausa e risco cardiovascular (CV) foram descritas em vários estudos, 

entre eles o estudo de Framingham. Neste, as mulheres na pré-menopausa apresentavam 1/3 

da incidência de DCV de homens de mesma idade; na pós-menopausa, a incidência 

aumentava progressivamente, até se igualar à masculina após a oitava década de vida. Além 

disso, a incidência de DCV era 4 vezes maior em pós-menopausadas comparadas a pré-

menopausadas de mesma idade; na menopausa precoce (antes dos 40 anos) o risco CV era 7 

vezes maior (Kannel  et al, 1976).  

A disfunção endotelial (DE) é o primeiro sinal e um reconhecido marcador de futura 

DCV, que é atualmente a maior causa de mortalidade feminina após os 50 anos de idade 

(Kalantaridou et al, 2004). O endotélio vascular pode ser considerado como um órgão 

heterogêneo e dinâmico que possui funções secretórias, sintéticas, metabólicas e imunológicas 

vitais para os seres humanos (Fishman, 1982). O endotélio exerce um papel central na 

regulação do tônus vascular e do fluxo sanguíneo, através da secreção e captação de 

substâncias vasoativas que agem de modo parácrino, contraindo ou dilatando leitos vasculares 

específicos em resposta a diversos estímulos. Entre as substâncias vasodilatadoras estão o 

óxido nítrico (NO), a prostaciclina e o fator hiperpolarizante derivado do endotélio; entre as 
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vasoconstritoras estão a endotelina-1 e o fator de ativação plaquetária (Caramori & Zago, 

2000).  

O NO pode ser considerado o principal modulador do tônus vasomotor em situações 

fisiológicas (Vanhoutte et al, 1986). É secretado continuamente pelas células endoteliais e 

através das interações com a guanosina monofosfato cíclico (GMPc), mantém o tônus arterial 

reduzido. Bioquimicamente, o NO é considerado um radical livre produzido pela oxidação da 

L-arginina para L-citrulina, através da óxido nítrico sintetase (eNOS) e sua isoforma do tipo 

III é estimulada por estrógenos e pela força de cisalhamento, relevantes neste estudo (Stamler 

et al, 1992). 

Nesse sentido, o principal efeito cardioprotetor do estradiol (E) se deve a ação 

genômica não clássica do mesmo em receptores endoteliais estrogênicos do tipo α 

estimulando a eNOS e a produção de NO (Mendelsohn & Karas, 1999). Além da 

vasodilatação sustentada, através do aumento da síntese e da atividade do NO; os níveis de E 

são responsáveis pela modulação do tônus vascular, regulando, assim, a produção de 

prostaglandinas e expressão do gene da endotelina; inibe a vasoconstrição induzida pela 

endotelina, a atividade simpática e possui efeito antiproliferativo na musculatura lisa dos 

vasos.  

Em situações fisiológicas o endotélio mantém o tônus vasomotor, previne a adesão de 

leucócitos e plaquetas e inibe a proliferação de células musculares lisas (Subbiah, 2002). 

Lesão ou ativação das células endoteliais, em resposta a diversos fatores patológicos, como 

diabetes mellitus, tabagismo, hipertensão arterial e hiperinsulinemia, leva a modificações nas 

suas funções regulatórias. O endotélio passa a ser incapaz de manter a homeostase vascular, 

caracterizando-se então a DE. Esta pode ser definida, assim, como um desequilíbrio entre os 

fatores relaxantes e constritores, entre os mediadores pró-coagulantes e anticoagulantes, ou 

entre substâncias estimuladoras e inibidoras do crescimento e proliferação celular (Rubanyi, 

1993).  

Entretanto, a partir de grandes estudos de intervenção, como o WHI (Women´s Health 

Initiative) em que foi pesquisado se a reposição hormonal (com seu início, em média, aos 63 

anos) seria adequada para prevenção primária de eventos CVs (Rossouw et al, 2002), e no 

HERS (Heart and Estrogen/progestin Replacement Study) (Hulley et al, 1998), desenhado 

para prevenção secundária (em mulheres que a iniciaram com média de idade de 66,7 anos) 

houve aumento do risco de eventos CVs nos grupos que fizeram uso de reposição hormonal. 

Estes resultados levaram à hipótese de que poderia haver um período crítico logo após a 

menopausa para início da terapia hormonal (TH) de forma que se obtivesse alguma 
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cardioproteção. O nome de “janela de oportunidade” foi dado ao período após a menopausa 

em que o E ainda fosse capaz de aumentar a produção endotelial de NO e em que essa 

biodisponibilidade se refletisse de forma benéfica na prevenção ou lentificação do processo 

aterosclerótico.  

A despeito da acentuada queda da produção estrogênica que ocorre nos ovários na 

menopausa, estes continuam a produzir andrógenos. Na mulher, os principais andrógenos 

circulantes em ordem decrescente de concentração são: sulfato de dehidroepiandrosterona 

(DHEAS) e dehidroepiandrosterona (DHEA), produzidos nas adrenais; androstenediona 

(ANDR), produzida nas adrenais e nos ovários; testosterona (T), produzida nos ovários; e di-

hidrotestosterona (DHT), que é principalmente um produto periférico do metabolismo da T. 

Apenas T e DHT se ligam a receptores androgênicos. Os outros andrógenos são considerados 

pró-andrógenos e atuam como precursores para a síntese de T e estrógenos. A produção 

adrenal de DHEAS e DHEA é regulada pelo hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), 

enquanto a produção ovariana de ANDR e T é regulada pelo hormônio luteinizante (LH) 

(Burger, 2002). O andrógeno biologicamente ativo mais importante é a T, que está fortemente 

ligada no plasma à proteína ligadora de hormônios sexuais (SHBG) e fracamente, à albumina. 

A quantidade de T livre é apenas 1-3% do total de T. Entre 65 e 75% da T estão ligadas à 

SHBG e os restantes à albumina. A quantidade de T livre somada à fração de T ligada à 

albumina denomina-se T biodisponível. 

Em mulheres saudáveis, com ovários intactos, todos os andrógenos, incluindo 

DHEAS, DHEA, ANDR, T total e livre, declinam com a idade. A queda é mais acentuada nos 

primeiros anos reprodutivos. Níveis de T sofrem um declínio médio de 50% dos 20 aos 40 

anos de idade e, em comparação com mulheres mais jovens, mulheres na quinta década de 

vida podem ser consideradas como andrógeno-insuficientes (Davison et al, 2005). 

Em estudos que avaliaram mulheres com idades entre 45-54 anos com ovários 

intactos, como o Melbourne Women´s Midlife Project, os níveis de andrógenos não foram 

influenciados pela ocorrência da menopausa. Os níveis de SHBG, no entanto, diminuíram em 

43% e os níveis de T livre aumentaram em 68-80% a partir de 4 anos antes do último ciclo 

menstrual a 2 anos após o último ciclo (Burger et al, 2000). Em uma coorte de 6.296 mulheres 

americanas de diferentes etnias que apresentavam os dois ovários, verificou-se, durante a 

transição climatérica, aumento do índice T total/E em 10 % ao ano, independente de peso 

(Torrens et al, 2009). Este achado reflete o estado de hiperandrogenismo relativo que ocorre 

na pós-menopausa natural, explicado pela queda menos pronunciada dos níveis de T (em uma 

ordem de 2 a 4 vezes) comparada aos estrogênios (queda de 16 vezes) (Skalba et al, 2003).  
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Por outro lado, mulheres ooforectomizadas (O) apresentam queda abrupta tanto dos 

níveis de E quanto de T. No Melbourne Women´s Midlife Project, os níveis médios T total e 

livre foram, em média reduzidos pela metade em mulheres O comparadas com mulheres 

menopausadas de mesma idade com ovários intactos (Burger et al, 2000). 

Embora os efeitos cardioprotetores da reposição estrogênica na menopausa continuem 

sendo motivo de extensa discussão na literatura, ainda não se sabe ao certo qual a real 

importância da função dos ovários na pós-menopausa (ou seja, da produção androgênica 

endógena) a níveis vascular, metabólico, de composição corporal ou mesmo nos domínios 

cognitivo, psicológico e sexual, até hoje pouco estudados. 

A pletismografia de oclusão venosa da artéria braquial é um método não invasivo para 

estudo de função vascular através da estimativa de aumento do fluxo sanguíneo em um 

determinado segmento do braço a partir do aumento de volume deste segmento. O exame é 

composto de 4 fases principais:  os 2 fluxos basais, a avaliação da resposta à hiperemia reativa 

(vasodilatação endotélio- dependente) e à nitroglicerina (vasodilatação endotélio-

independente). Após acomodação em decúbito dorsal, dois manguitos pneumáticos são 

posicionados, um ao redor do braço esquerdo e outro ao redor do punho esquerdo de forma a 

isolar a circulação do antebraço (Bahia et al, 2004). Os manguitos são conectados ao sistema 

do pletismógrafo Hokanson (Bellevue, EUA), bem como um sensor elástico de estiramento 

contendo mercúrio, posicionado sobre a pele na maior circunferência do antebraço esquerdo. 

A pressão arterial, assim, é medida por aparelho no braço contralateral, em cada fase do 

exame, e a frequência cardíaca monitorada continuamente por eletrodos posicionados no tórax 

conectados ao pletismógrafo. O exame inicia com a leitura de valores de fluxo basais das 

pacientes (FB1). Para estabelecer isquemia, o manguito do braço é insuflado a 200 mmHg por 

cinco minutos e decorrido este período, o manguito é desinsuflado (Alomari et al, 2004). Em 

10 segundos, o manguito localizado no braço é novamente insuflado, agora com 50 mmHg. 

Esta pressão, superior à pressão venosa e inferior à pressão diastólica arterial, causa a 

interrupção seletiva do fluxo venoso e possibilita o aumento do volume do antebraço em 

resposta à isquemia arterial anteriormente provocada. Este estímulo fisiológico é conhecido 

como pressão de cisalhamento, semelhante ao obtido com exercício físico, pois a pressão que 

ocorre na parede do vaso após o término da isquemia estimula a liberação endotelial de NO. 

As medidas de fluxo na hiperemia reativa (FPH) são registradas imediatamente após 10 

segundos da isquemia e durante 2 minutos, em 6 ciclos pletismográficos de oclusão e 

esvaziamento venoso. Procede-se, então, a um intervalo de 15 minutos e uma nova aferição 

basal é realizada (FB2). Na sequência, após a administração de nitroglicerina sublingual, em 
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preparação padrão comercial, na dose de 400 µg e após 5 minutos, a última aferição é 

realizada (FPN). Neste momento, avalia-se a resposta vascular ao estímulo direto do NO e, 

portanto, a integridade da parede vascular que, em conjunto, com a funcionalidade endotelial, 

estimada pela hiperemia reativa, fornecem dados consistentes da função vascular global. 

A densitometria com emissão de raios-X de dupla energia (DEXA, GE Healthcare, 

Lunar iDXA) permite a diferenciação do peso corporal em componentes de tecido magro, 

adiposo e ósseo, além de distinguir parâmetros regionais e totais de composição corporal 

(Bachrach, 2000). O método é considerado referência para avaliação da composição corporal, 

além de ser preciso e de baixa exposição à radiação.  A dose de radiação estimada varia entre 

0,02 e 0,06 mrem (Laskey et al, 1992), o que equivale a 50 vezes menos exposição à radiação 

ionizante que um exame de raio-X simples. A densitometria não é invasiva e tem duração 

aproximada de 15 minutos. 

 A bioimpedância elétrica tetrapolar é um exame, assim como o DEXA, que discrimina 

o conteúdo de massa magra e massa gorda, pelas diferentes impedâncias que os tecidos ricos 

(músculos, órgãos) ou pobres em água (gordura) possuem ao fluxo elétrico, entretanto, não é 

possível avaliar composição corporal por regiões. A técnica é de fácil execução, com a 

fixação dos eletrodos emissores distalmente na superfície dorsal da mão e do pé e colocação 

dos eletrodos receptores proximalmente, com o indivíduo em decúbito dorsal (Kyle et al, 

2004). Uma corrente alternada de baixa intensidade (entre 500 e 800 mA) é originada dos 

eletrodos emissores e a diferença de corrente causada pela resistência e reatância dos tecidos 

projeta os valores de impedância. 

O FSFI (Female Sexual Function Index) é um questionário (Rosen et al, 2000), 

traduzido e validado no Brasil (Thiel et al, 2008), que avalia, por meio de 19 perguntas, a 

atividade sexual nas últimas quatro semanas. As respostas agrupam-se em seis domínios 

diferentes: desejo, excitação, lubrificação, orgasmo, satisfação e desconforto.  Para obtenção 

dos escores de cada domínio, somam-se os escores individuais e multiplica-se pelo fator 

correspondente. O escore total da escala é dado pela soma dos escores para cada domínio e 

escores ≤ 26,55 pontos sugerem disfunção sexual.  

O termo disfunção sexual feminina (DSF) diz respeito a uma ampla variedade de 

condições clínicas, que incluem desejo sexual hipoativo, transtorno de aversão sexual, 

transtorno de excitação sexual, transtorno do orgasmo e transtornos dolorosos como 

dispareunia e vaginismo (DSM-IV, 2002), que são associados a uma diminuição acentuada na 

qualidade de vida e relações interpessoais (Basson et al, 2000). 
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A complexidade do diagnóstico da DSF acentua ainda mais a confiança no julgamento 

clínico. Os critérios atuais de diagnóstico ainda são vagos e para tal foram desenvolvidos 

diversos questionários, além do FSFI: Female Sexual Distress Scale, Arizona 

Sexual Experience Scale, Changes in Sexual Functioning Questionnaire, Symptom Checklist 

Brief Sexual, Profile of Female Sexual Function (PFSF), Brief Version of the Profile of 

Female Sexual Function (B-PFSF) e McCoy Female Sexuality Questionnaire (MFSQ). Por ter 

sido validado em nosso meio, o FSFI foi escolhido para analisar a função sexual das 

pacientes, além de apresentar a vantagem de individualização dos diferentes componentes, ou 

domínios, da DSF. 

 O inventário de Beck é um questionário composto por 21 perguntas que versam sobre 

sintomas depressivos como irritabilidade, falta de esperança, culpa, punição, fadiga, perda de 

peso e redução da libido (Beck et al, 1961).  

 O Mini Exame do Estado Mental é um teste para avaliação da função cognitiva, 

utilizado amplamente para rastreio de demência. 8 categorias são avaliadas neste exame: 

orientação no tempo, no espaço, capacidade de registrar informações, atenção e cálculo, 

habilidade de recordar informações, linguagem, repetição de frases e execução de comandos 

complexos. A pontuação bruta necessita de correção de acordo com a escolaridade (Folstein 

et al, 1975). 

À revisão da literatura, não encontramos estudos, comparando mulheres 

menopausadas com os dois ovários a mulheres O, que avaliassem desfechos intermediários de 

risco CV, especificamente de DE. A função residual dos ovários na transição climatérica, por 

menor que seja, poderia ser protetora para o endotélio ou, por outro lado, o 

hiperandrogenismo relativo, que ocorre na perimenopausa tardia, poderia ter um efeito 

deletério para a microcirculação. Além disso, o interesse na terapia de reposição androgênica 

em mulheres com baixa libido e disfunção sexual tem crescido nos últimos anos, entretanto, 

os possíveis desfechos CVs desta terapia são ainda incertos.  
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1  DESENHO DO ESTUDO 

 

Desenhamos um estudo que comparasse mulheres O a mulheres em menopausa 

natural, para avaliar se os baixos níveis de T produzidos pelos ovários na pós-menopausa 

recente, excluídos fatores de confusão, influenciam as funções vascular, sexual e metabólica, 

a composição corporal, além da cognição e do humor destas mulheres. 

Recrutamos 81 pacientes dos ambulatórios de Endocrinologia Feminina do Instituto 

Estadual de Diabetes e Endocrinologia (IEDE) e do Hospital Federal da Lagoa, especializados 

no tratamento da menopausa, sendo 36 pós- ooforectomia bilateral por etiologia outra que 

neoplasia hormônio-dependente (grupo O) e 45 controles com os dois ovários (grupo C), 

todas na pós-menopausa recente, isto é, com no máximo 10 anos de hipoestrogenismo e que 

estivessem adequadamente compensadas dos sintomas climatéricos mediante terapia 

estrogênica.  

Foram excluídas as mulheres que apresentaram ooforectomia unilateral, bem como as 

com contraindicações para uso de TH (história prévia ou atual de carcinoma de mama ou 

endométrio, sangramento vaginal de causa não estabelecida, doença hepatobiliar grave ou 

recente, doença tromboembólica recente e doença isquêmica cerebral ou cardíaca recente). 

Também foram excluídas: mulheres com história de síndrome de ovários policísticos na 

menacme, acne severa ou hirsutismo, doenças psiquiátricas ou limitações físicas que 

interferissem com a atividade sexual, usuárias de glicocorticóides, agentes antiandrogênicos, 

fitoestrógenos; medicamentos com ação em nível do sistema nervoso central, tabagistas, 

diabéticas em uso de hipoglicemiantes orais ou insulina, hipertensas não controladas 

adequadamente com medicação ou em uso de anti-hipertensivos da classe dos bloqueadores 

dos canais de cálcio e mulheres com hiper ou hipotireoidismo não compensado. 

Para que pudéssemos avaliar os efeitos isolados dos níveis de T endógena, estas 

mulheres foram submetidas à terapia de reposição estrogênica com gel de preparação 

comercial percutâneo para adequada compensação dos sintomas climatéricos. Aquelas que 

possuíam útero receberam progesterona micronizada oral por 14 dias após o término do 

estudo. 

As pacientes foram submetidas à pletismografia, DEXA, bioimpedância e 

questionários (auto-preenchidos) descritos acima. Também realizaram coleta de exames 

laboratoriais para avaliação do perfil hormonal, bioquímico e inflamatório, bem como 

avaliação antropométrica e exame físico, descritos detalhadamente no artigo que segue. 
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O projeto proporcionou a redação do artigo intitulado “Low testosterone levels are 

associated to endothelial, not sexual, dysfunction in oophorectomized early postmenopausal 

women” submetido à publicação para a revista European Journal of Endocrinology. Além do 

conteúdo completo do texto, uma breve discussão ressalta os principais achados no capítulo 

seguinte.  

O artigo submetido descreve os achados encontrados neste projeto, com foco em 2 

aspectos dos resultados que apresentaram maior relevância: a DE na menopausa recente, 

associada aos baixos níveis de T nas mulheres O e os maiores escores de função sexual em O, 

a despeito dos baixos níveis de T. 
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2 ARTIGO CIENTÍFICO SUBMETIDO 
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3 DISCUSSÃO 

 

 

Neste estudo demonstramos que, mesmo na menopausa recente e mediante adequada 

reposição estrogênica, mulheres O apresentaram sinais consistentes de DE associados a níveis 

significativamente menores de T endógena, comparadas a mulheres com os dois ovários 

(Figura 1 e Tabela 1). Este fenômeno pôde ser observado por pletismografia tanto no basal 

quanto na vasodilatação endotélio dependente estimulada pela hiperemia reativa e na 

vasodilatação endotélio independente provocada pela nitroglicerina sublingual, o que reflete, 

respectivamente, uma menor produção ou bioatividade do NO (Joannides et al, 1995) 

associada a uma maior rigidez da parede arterial em O (Oliver & Webb, 2003).  

 

 

 

Figura 1 - Resultados da pletismografia de oclusão venosa 

 

 

 

Legenda: *p < 0.05 pelo teste de Mann-Whitney 

FBF, fluxo arterial no antebraço; FB1 e 2, fluxo basal 1 e 2; FPH, fluxo pós hiperemia; FPN fluxo pós 

nitroglicerina  
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Tabela 1 - Correlação dos níveis de testosterona com os parâmetros da pletismografia de 

oclusão venosa 

 
 

Variável    FB1 FPH FB2 FPN 

T total 
rs 0,235 0,184 0,233 0,312 

p 0,034 0,10 0,036 0,004 

T livre calculada 
rs 0,206 0,144 0,227 0,311 

p 0,064 0,20 0,041 0,005 

T biodisponível 
rs 0,205 0,148 0,219 0,299 

p 0,067 0,19 0,049 0,007 

 

Legenda:  r: coeficiente de correlação de Spearman; p: nível descritivo. 

FB1 e 2, fluxo basal 1 e 2; FPH, fluxo pós hiperemia; FPN fluxo pós nitroglicerina  
 

 

No WHI, O apresentaram maior risco de DCV (Allison et al, 2008). Estudos 

populacionais incluindo menopausadas até 69 anos também descreveram maior risco CV nas 

mulheres que sofreram ooforectomia bilateral antes dos 50 anos (Dørum et al, 2008). Em 

nosso estudo, 26 das 35 O foram submetidas à ooforectomia bilateral antes dos 50 anos. A DE 

associada a baixos níveis de T pode constituir um sinal precoce deste risco. Concordando com 

nossos achados, Montalcini et al (2007), descreveram correlação positiva dos níveis séricos 

de T em 60 mulheres menopausadas com os valores de vasodilatação mediada por fluxo, 

avaliados por Doppler de artéria braquial (beta=0,277). Além disso, Worboys et al, 2001, em 

estudo realizado com 33 mulheres menopausadas (sem menção a terem feito ooforectomia), 

encontrou aumento da vasodilatação endotélio dependente e independente após uso, associado 

à terapia estro-progestogênica, de implante de T subcutâneo de 50 mg por 6 semanas. 

Os mecanismos vasculares e celulares pelos quais a T regularia o tônus vascular ainda 

não estão bem compreendidos. A reatividade vascular poderia ser diretamente mediada pelo 

receptor androgênico ou ser consequência da aromatização da T nas células musculares lisas 

das artérias em E e este ativaria, de forma parácrina, a eNOS por uma via não-genômica (Wu 

& Eckardstein, 2003). Isto porque a aromatase, presente na camada muscular lisa das artérias, 

não foi identificada em células endoteliais humanas (Harada et al, 1999). Nossos resultados 

mostraram que os níveis de E séricos em O e C não foram estatisticamente diferentes, mesmo 

com O necessitando de doses maiores de preparação tópica de E para compensação dos 

sintomas climatéricos (Studd, 2007).  
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Tabela 2 - Características clínicas, bioquímicas e hormonais das pacientes estudadas 

 

 
Legenda: *p<0.05 pelo teste t de Student

a
 ou Mann-Whitney. 

TH, terapia hormonal; CA, circunferência abdominal; IMC, índice de massa corporal; PAS, pressão 

arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; T, testosterona.   

Nota: Valores de referência: Estradiol <55 pg/ml (pós-menopausa) e >45 pg/ml (sob TH); Estrona 10-60 pg/ml; 

Androstenediona 300-3700 pg/ml; FSH >25.8 mUI/ml (pós-menopausa) e 3.5 – 12.5 mUI/ml (sob HT); T 

total 3-63 ng/dl;T livre calculada 0.01-1.07 ng/dl;T biodisponível 4.4-39 ng/dl; SHBG 16-76 nmol/l; 

DHEAS 35-331 µg/dl (para mulheres de 45-54 anos), 19-295 µg/dl (para mulheres de 55-64 anos). 

 

Variável 
 Grupo O   Grupo C  p 

valor
* média DP mediana média DP mediana 

Idade 53,0 4,9 53 53,1 4,3 53 0,89
a 

Escolaridade (anos) 7,78 2,79 8 9,00 2,83 11 0,028 

Dose de estradiol percutânea (mg) 1,23 0,4 1,5 1,07 0,25 1 0,023 

Idade da menopausa (anos) 46,0 6,0 47 48,0 3,5 48 0,097 

Tempo de hipoestrogenismo (meses) 32,7 39,0 12 41,5 34,3 36 0,046 

Inicio TH (idade) 48,6 6,4 49 51,2 3,5 51 0,029 

Tempo de TH (meses) 55,2 61,6 24 20,4 35,5 1 0,015 

IMC (kg/m2) 29,1 5,4 27,6 29,9 6,1 28,0 0,90 

CA (cm) 92,7 10,9 93,3 94,3 12,2 93 0,71 

Relação cintura-quadril 0,878 0,072 0,881 0,873 0,064 0,878 0,73
a 

PAS (mmHg) 125,2 13,6 127,5 124,4 15,4 127 0,82 

PAD (mmHg) 74,8 7,5 74,5 75,4 9,3 76 0,86 

Estradiol (pg/ml) 66,4 49,6 59,1 66,0 61,0 51,0 0,65 

Estrona (pg/ml) 105,1 52,3 85 107,9 69,8 94 0,76 

Androstenediona (pg/ml) 886,2 786,3 569 1017,3 662,3 800 0,12 

FSH (mUI/ml) 47,3 21,6 51,2 47,8 31,4 40,1 0,48 

Testosterona total (ng/dl) 13,8 14,4 11 27,0 19,4 23 0,001 

Testosterona livre calculada 0,189 0,220 0,1355 0,380 0,292 0,350 0,001 

Testosterona biodisponível 4,47 5,03 3,21 10,21 10,37 8,2 0,001 

SHBG (nmol/ml) 56,7 27,3 54,85 55,5 29,8 52,7 0,73 

DHEAS (µg/dl) 75,3 51,7 56,5 90,1 51,0 92 0,15 

Colesterol total (mg/dl) 214,0 39,0 212 205,7 37,5 203 0,33 

HDL colesterol (mg/dl) 67,7 22,5 60,7 64,3 18,0 62 0,79 

LDL colesterol (mg/dl) 119,4 38,4 115 118,1 31,6 115,7 0,87 

Triglicerídeos (mg/dl) 124,6 57,8 114 116,7 66,9 103 0,32 

Glicemia jejum (mg/dl) 97,1 10,7 96 92,5 10,7 91,5 0,056
a 

HOMA IR 1,94 0,99 1,76 1,99 1,73 1,73 0,56 
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Da mesma forma, a despeito do tempo de hipoestrogenismo inferior às C, conferido 

pelo início mais precoce da reposição hormonal nas O, a resposta vascular das mesmas foi 

pior. Ainda, os grupos foram comparáveis, em fatores de risco CV clássicos, como idade, 

IMC, circunferência abdominal, glicose, lípides e níveis de pressão arterial. No grupo O, 41,6 

% das mulheres eram hipertensas controladas e no grupo C, 17,7%. Os grupos foram 

semelhantes na prevalência de glicemia de jejum alterada (30,5% em O e 28,8% em C) e 

apresentaram risco cardiovascular < 4 % em 10 anos, calculado através do escore de 

Framingham. Em estudo de Clapauch et al, 2012, mulheres hipertensas e diabéticas com 

escore de Framingham < 10% na pós menopausa recente apresentaram recuperação da função 

endotelial após tratamento com estradiol nasal, o que poderia justificar a homogeneidade 

vascular, para os fatores acima, dos grupos avaliados neste estudo, que estavam sob reposição 

de estradiol percutâneo. A DE nas O, portanto, parece refletir os baixos níveis de T 

endógenos, única diferença evidente entre os grupos (Tabela 2). Estes dados sugerem a 

importância da T para adequada função vascular na fase inicial da menopausa.  

Outros andrógenos não mostraram alterações importantes entre os grupos neste estudo. 

A queda evidente de andrógenos em O foi representada pelos menores níveis de T total, livre 

e biodisponível, enquanto o DHEAS e a ANDR, de origem adrenal e mista (ovariana e 

adrenal), respectivamente não mostraram alterações importantes em relação ao grupo C. 

Nosso resultado foi semelhante ao descrito por Davison et al, 2005, segundo o qual, mulheres 

O de 55 a 64 anos apresentaram, comparadas a C, níveis de T total de 10,95 (±7,49) ng/dl vs. 

19,02 (±11,53) ng/dl enquanto os níveis de SDHEA e de ANDR não diferiram entre os 

grupos. No Rancho Bernardo Study (Laughlin et al, 2000) em mulheres de 50 a 89 anos, após 

ajuste para idade e IMC, observou-se redução de 40% na T total e biodisponível nas mulheres 

com ooforectomia bilateral comparadas às C. Mais recentemente, Fogle et al, 2007, através de 

amostras coletadas de veia ovariana e periférica de mulheres antes, durante e após 

histerectomia com ooforectomia bilateral demonstraram que os ovários na pós-menopausa 

apresentavam produção significativa de T mesmo após 10 anos de menopausa natural, 

possivelmente mediada pelo estímulo dos altos níveis de LH na teca ovariana. 

Em conjunto, estes resultados refutam a hipótese mais antiga de Couzinet et al, 2001, 

de que os ovários climatéricos são incapazes de sintetizar androgênios de maneira adequada, 

e, portanto, poderiam ser extirpados profilaticamente sem danos maiores às mulheres, já que 

as adrenais supririam suas funções. Atualmente, os estudos estão direcionados mais à inter-

relação e à interdependência das duas glândulas, tendo sido observado um aumento de 

DHEAS na transição menopáusica tanto em O quanto em mulheres com os dois ovários que 
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não se submeteram à reposição hormonal, descrito por Lasley et al, 2011 e McConell et al, 

2012. Contudo, como demonstrado em nosso estudo, os menores níveis de T evidentes em O 

comparadas à C, detectados por métodos laboratoriais cada vez mais sensíveis, se associaram 

de forma negativa na função endotelial, mesmo admitindo que possam ocorrer aumentos 

compensatórios de outros andrógenos por um possível efeito modulatório pelas adrenais na 

pós-menopausa. 

A amostra estudada apresentou média de IMC de 29,6±5,7 Kg/ m2, que representa a 

média de IMC da população feminina brasileira nesta idade (IBGE, 2010). Os grupos O e C 

não diferiram em relação ao IMC, circunferência abdominal e relação cintura-quadril, e 

também não diferiram nas avaliações de composição corporal tanto pelo método de 

bioimpedância quanto por DEXA (Tabela 3). Estes dados reforçam que os efeitos endoteliais 

que observamos não foram devidos a alterações da composição corporal ou secundários à 

resistência insulínica (como observado pelo HOMA IR, que foi similar entre os grupos).  

 

 

Tabela 3 - Distribuição e composição da gordura corporal (medidas antropométricas, 

bioimpedância e DEXA) 

Variável 
  Grupo O     Grupo C   

p valor
* 

Média DP mediana média DP Mediana 

IMC (kg/m2) 29,1 5,4 27,6 29,9 6,1 28,0 0,90 

CA (cm) 92,7 10,9 93,3 94,3 12,2 93 0,71 

Relação cintura-quadril 0,878 0,072 0,881 0,873 0,064 0,878 0,73 

Bioimpedância        

MM (kg) 46,1 6,9 46,4 46,7 7,6 44,6 0,95 

MG (kg) 26,9 8,7 25,5 27,4 8,7 26,1 0,90 

MM (%) 63,9 5,1 63,5 62,9 6,8 62,8 0,62 

MG (%) 36,1 5,1 36,5 36,4 5,1 37,2 0,71 

DEXA         

Tecido gordo andróide 47,8 7,8 48,15 49,3 7,6 49,8 0,22 

Tecido gordo ginóide 46,3 5,6 46,85 47,2 5,7 48,6 0,35 

Tecido gordo total (kg) 43,5 5,7 43,15 44,0 5,8 45,0 0,51 

Tecido gordo total (kg) 31,181 9,274 30,569 31,987 9,725 30,022 0,81 

Tecido magro total (kg) 39,451 6,024 39,942 39,480 5,977 37,667 0,78 

A/G 1,04 0,14 1,05 1,04 0,12 1,05 0,90
a 

 

Legenda:
*
p<0,05 pelo teste t de Student 

a
 ou de Mann-Whitney. 

IMC, índice de massa corporal; CA circunferência abdominal; MM massa magra, MG massa gorda, A/G 

relação tecido gordo androide/ginóide 
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Contudo, McCarty et al, 2013, ao examinar mulheres O com idade superior a 40 anos 

provenientes do NHANES III (National Health and Nutrition Examination Survey), 

observaram que a massa gorda avaliada por bioimpedância, pregas cutâneas, circunferência 

abdominal e IMC foram significativamente maiores apenas nas mulheres submetidas à 

ooforectomia antes dos 40 anos. Associações ainda mais fortes foram encontradas naquelas 

que não fizeram reposição hormonal. Estes resultados não são comparáveis aos que 

encontramos, uma vez que toda nossa amostra estava em reposição estrogênica e o tempo de 

hipoestrogenismo total foi menor nas O, comparadas às C com os ovários. Mas em conjunto 

sugerem que os baixos níveis de estrógenos, particularmente em O antes dos 40 anos, são 

mais determinantes da composição corporal que os baixos níveis de T endógena. A análise 

combinada dos dois estudos pode sugerir que a adiposidade na pós-menopausa correlaciona-

se mais aos níveis de E que à diferença nos níveis de T, sendo estes fisiológicos como na 

menopausa natural ou baixos, como observado nas O. O contrário sabidamente ocorre com a 

composição corporal em situações onde há níveis supra-fisiológicos de T como na síndrome 

dos ovários policísticos (Kirchengast & Huber, 2001). Nossos resultados anulam a hipótese de 

que a pior resposta endotelial, apresentada pelas O, com adequada reposição estrogênica, seria 

consequência de uma diferença na distribuição da gordura corporal; embora tenha sido 

descrito, recentemente, que os níveis endógenos de E e T estão diretamente relacionados ao 

IMC na menopausa natural (Jones et al, 2013). É possível que mulheres na pós-menopausa 

recente com ovários intactos e IMC baixo ou normal apresentem menores níveis de T que as 

C de nossa amostra, que apresentaram sobrepeso ou quase obesidade grau I. 

A ausência de diferença significativa dos níveis de adipocinas (adiponectina, 

lipocalina 2, adipsina, resistina e IGF2) reflete os achados já descritos para composição 

corporal, que não diferiu entre os grupos; e também que os grupos eram semelhantes em 

relação aos fatores de risco para atererosclerose e inflamação. (Tabela 4). Chalvatzas et al, 

2009, encontraram resultado semelhante para níveis séricos de adiponectina e resistina 

comparando mulheres antes e após ooforectomia bilateral, com ou sem reposição estrogênica 

associada.  
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Tabela 4 - Biomarcadores inflamatórios 

 
 

Variável 
Grupo O Grupo C 

p valor 
* 

média DP mediana média DP mediana 

Adiponectina (µg/ml) 26,87 18,82 19,34 36,15 54,78 20,36 0,68 

Lipocalina 2 (ng/ml) 92,56 33,59 79,20 86,88 19,50 86,20 0,79 

Resistina (ng/ml) 28,13 10,44 25,12 26,50 10,90 23,64 0,37 

Adipsina (µg/ml) 3,25 1,09 2,91 3,24 6,79 3,19 0,41 

PAI1 (ng/ml) 52,90 18,49 48,40 54,31 18,86 51,20 0,82 

IGF1 (ng/ml) 76,85 24,53 72,39 79,24 15,98 79,74 0,39 

IGF2 (ng/dl) 289,02 79,97 270,96 308,10 114,36 308,34 0,51 

GDF15 (ng/ml) 0,835 0,324 0,775 0,997 0,688 0,850 0,28 

Mioglobina (ng/ml) 52,4 20,3 49,3 44,1 16,8 43,6 0,066 

MPO (ng/ml) 31,6 10,4 32,5 34,0 22,5 28,4 0,41 

P-selectina (ng/ml) 237 153 198 231 164 186 0,70 

sVCAM1 (ng/ml) 729 165 723 674 112 697 0,11 
 

 

Legenda: 
*
 p < 0,05 pelo teste de Mann-Whitney.  

PAI1, Plasminogen Activator Inhibitor-1; IGF1/ IGF2, Insulin- like Growth Factor-1 /2; GDF15, 

Growth differentiation factor 15; MPO, mieloperoxidase; P selectin, platelet selectin; sVCAM1 

soluble vascular cell adhesion molecule-1 

 

 

Apesar de não termos encontrado diferença na composição corporal entre os dois 

grupos, houve correlação positiva dos níveis de T séricos com os níveis de IGF1 (insulin- like 

growth fator 1) (Tabela 5). IGF1 é uma proteína produzida pelo fígado em resposta ao 

hormônio de crescimento e tem importante papel anabólico muscular, além de reduzir a 

gliconeogênese hepática. Concordando com nossos achados, Bierznice et al, 2013, 

observaram um aumento de 18% nos níveis de IGF1 em mulheres na pós-menopausa que 

receberam 40 mg de T por via oral por 2 semanas. A dose utilizada fez com que os níveis de T 

séricos fossem elevados, em média, de 11,5±2,88 ng/dl para 31,7±5,76 ng/ dl nestas mulheres. 

A diferença entre o pré e pós-tratamento foi compatível, respectivamente, com os que 

encontramos em O e C (13,8±14,4 vs. 27±19,4 ng/ dl). Contudo, a pequena diferença entre os 

níveis de T dos grupos não mostrou repercussão clínica nas medidas de composição corporal, 

apesar de ter potencialmente gerado maior expressão genética de IGF1 em miócitos, como 

demonstrado em estudos in vitro com baixos níveis de T (Sculthorpe et al, 2012).  

Mulheres com menores níveis de T séricos (em última análise, as O) também 

possuíam níveis de sVCAM1 (soluble vascular cell addesion molecule-1) mais elevados. 

VCAM1 é uma molécula de adesão endotelial, expressa em regiões predispostas a 



67 

aterosclerose e na periferia de lesões já estabelecidas (Cybulski et al, 2001), que promove o 

acúmulo e possibilita o rolamento e a subsequente ligação de monócitos e linfócitos T na 

camada íntima arterial (Libby et al, 2002).  Em estudo (Mukherjee et al, 2002) realizado em 

células endoteliais humanas da veia umbilical, a T, através de sua conversão para E mediada 

pela aromatase, atenuou a aterogênese por inibir a expressão do VCAM1 de forma 

concentração dependente. Não houve correlação estatisticamente significativa dos 

biomarcardores inflamatórios e as medidas de fluxo à pletismografia. 

 

Tabela 5 - Correlações dos níveis de testosterona com os níveis de IGF1 e sVCAM1  

 
 

Variável   IGF1 sVCAM1 

T total 
rs 0,290 -0,320 

p 0,013 0,005 

T livre calculada 
rs 0,365 -0,344 

p 0,001 0,002 

T biodisponível 
rs 0,387 -0,357 

p 0,0007 0,002 

 

Legenda:  rs: coeficiente de correlação de Spearman;  p: nível descritivo 

T , testosterona; IGF1, Insulin- like Growth Factor-1; sVCAM1 soluble vascular cell adhesion 

molecule-1 

 

 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (WHO, 1996), a sexualidade é influenciada 

pela interação de fatores biológicos, psicológicos, socioeconômicos, políticos, culturais, 

éticos, legais, históricos, religiosos e espirituais. Constitui um aspecto fundamental do ser 

humano, envolvendo as identidades de gênero, sexo, orientação sexual, erotismo, prazer, 

intimidade e reprodução. A sexualidade é vivida e expressa em pensamentos, fantasias, 

desejos, crenças, atitudes, valores, comportamentos, práticas, papéis e relacionamentos 

(Collumbien et al, 2012).  

Fatores psicológicos como ansiedade, baixa autoestima, distúrbios da percepção da 

imagem corporal, medo de rejeição, ansiedade do desempenho sexual, experiências sexuais 

traumáticas passadas, histórico de abuso e qualidade do relacionamento e outros fatores - 

hormonais, vasculares, neurológicos, condições médicas específicas (urogenitais como 

disfunções do assoalho pélvico), musculares (lacerações perineais decorrentes do parto, 

fraqueza muscular e músculos disfuncionais hipertônicos) - influenciam negativamente o 

ciclo de resposta sexual (Basson, 2001). 
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Como fatores hormonais, os estrógenos e a T desempenham importantes papéis na 

regulação da função sexual feminina. Baixos níveis de T estão associados à diminuição da 

excitação sexual, libido, orgasmo e sensação genital. Os níveis de E exercem influência sobre 

transmissão nervosa das células de todo o sistema nervoso periférico e central. Na menopausa 

o declínio nos níveis de estrógenos séricos resulta em afinamento do epitélio da mucosa 

vaginal e atrofia do músculo liso da parede vaginal e torna o ambiente do canal vaginal menos 

ácido, o que leva a infecções vaginais, infecções do trato urinário e incontinência, bem como 

queixas de disfunção sexual (Berman, 2005). 

A DSF, principalmente a baixa libido/ desejo sexual hipoativo, é muito comum e 

aumenta nas mulheres após a menopausa. Na população americana, a prevalência de redução 

de libido foi de 26.7% na pré-menopausa e de 53,1% na pós- menopausa, sem reposição 

estrogênica (West et al, 2008). Nas duas últimas décadas, muitos estudos surgiram propondo 

que os níveis androgênicos seriam determinantes independentes do comportamento sexual na 

mulher e que a terapia com andrógenos, portanto, seria benéfica para o tratamento de baixa 

libido, especialmente em O. Estudos de Buster et al, 2005; Simon et al, 2005; Braunstein et 

al, 2005; Davis et al, 2006 e Shifren et al, 2000; utilizando adesivos de T ou T transdérmica 

levando a  níveis séricos de T total médios de 110 ng/dl (doses supra-fisiológicas) relataram 

melhora do desejo sexual hipoativo em mulheres O comparado a placebo, que, todavia, 

também demonstrou melhora em relação ao pré-tratamento. Com isso, a pobre compreensão 

da “síndrome de insuficiência androgênica” e a falta de especificidade dos seus sintomas 

fizeram com que o uso indiscriminado da terapia androgênica aumentasse de forma 

exponencial, gerando ainda mais discussões e controvérsias.  

Na atual investigação, mulheres O, adequadamente repostas com estrógenos, 

apresentaram melhor função sexual, representada por pontuações significativamente maiores 

no questionário FSFI comparadas as C, e esta diferença se deu principalmente nos domínios 

desconforto, lubrificação e satisfação (Figura 2 e Tabela 6). À primeira vista, este resultado 

pode parecer inusitado. Celik et al, 2008, escreveram que 6 meses após a cirurgia mulheres 

submetidas a histerectomia e salpingooforectomia bilateral por via abdominal tiveram 

pontuações significativamente reduzidas no FSFI mesmo quando submetidas a terapia 

estrogênica, enquanto nas que realizaram a cirurgia por via transvaginal, não houve prejuízo 

da função sexual comparada à do pré-operatório mediante a reposição estrogênica. A maior 

ou menor invasividade da via cirúrgica utilizada e a avaliação sexual em tempo de pós-

operatório menor que o nosso pode ter contribuído para a discordância de parte dos achados 

de Celik comparados aos nossos. Erekson et al, 2012, entretanto, em estudo de caso-controle 
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envolvendo 356 mulheres O, não encontraram diferença na autopercepção de pensamentos 

sexuais entre os grupos (54,5%. [48,1-60,9] vs. 49,9%, [46,0- 53,8], p =0,227), mesmo após 

estratificação para vigência de TH, idade, escolaridade e raça. À semelhança destes achados, 

em nosso estudo as mulheres O relataram valores subjetivos de libido equivalentes às C. 

Lembramos também que as O em nosso estudo fizeram reposição hormonal mais imediata 

que as C, o que pode ter contribuído para resolução mais precoce da atrofia vulvovaginal que 

se segue à deficiência estrogênica. Desta forma, menor tempo de hipoestrogenismo 

permitindo resolução de sintomas locais como desconforto, lubrificação e satisfação e 

retomada da vida sexual, pode representar uma janela de oportunidade como fator adicional 

para manutenção da sexualidade na pós-menopausa.   

 

 

Figura 2 - Pontuação total e por domínios do Female Sexual Function Index (FSFI) 

 

Legenda: *p < 0.05 **p < 0.01 pelo teste de Mann-Whitney 

 

Quanto ao desejo sexual, Turna et al, 2005 descreveram em estudo caso-controle de 

20 mulheres menopausadas com baixa libido (em que apenas 5 tiveram menopausa cirúrgica) 

comparadas a 20 menopausadas com libido normal pelo questionário FSFI, todas repostas 

com 0,625 mg de estrógenos conjugados associados ou não a 2,5 mg de acetato de 

medroxiprogesterona, que mulheres com baixo libido apresentam menores níveis de T total, 

livre e DHEAS, comparadas a C pareados por década. O pequeno número de pacientes e a 

heterogeneidade de tipos de menopausa e reposição hormonal colocam em dúvida se 
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realmente baixos níveis de andrógenos se correlacionam a queixas sexuais. Davis et al, 2005, 

por outro lado, não encontraram associação entre escores baixos nos domínios de função 

sexual estudados pelo questionário PFSF e baixos níveis de T em 1021 mulheres de 18 a 75 

anos (Derogatis et al, 2004). Este questionário é composto de 37 perguntas sobre 7 domínios 

sexuais (desejo, excitação, orgasmo, satisfação, responsividade, preocupações e autoimagem). 

Também não encontramos correlação entre os domínios do FSFI e os níveis de T total, 

calculada e biodisponível na amostra total e nas C. Entretanto, nas O, observamos correlação 

positiva dos níveis de T e o domínio desejo (r= 0,397, p= 0,016). A variabilidade interpessoal 

da sensibilidade dos receptores androgênicos e os efeitos intrácrinos da T no sistema nervoso 

central (Basson, 2010), ainda desconhecidos, poderiam ser relevantes e, portanto, alvo de 

futuros estudos sobre este tema.  

 

Tabela 6 - Função sexual, depressão e cognição 

 
 

Variável 

  Grupo O     Grupo C   

p valor
*  

média

  

DP mediana média DP mediana 

Libido (pontos) 5,42 3,34 5,5 4,62 3,18 5 0,33 

Fogachos (pontos) 2,28 1,86 2,5 2,29 1,91 3 0,95 

Sono (numero de horas) 6,22 1,77 6 6,20 1,32 6 0,62 

FSFI desejo 2,98 1,32 3 2,81 1,20 3 0,66 

FSFI desconforto 4,58 1,81 5,4 2,65 2,32 2,8 0,005 

FSFI excitação 3,68 1,07 3,6 2,91 1,22 3 0,079 

FSFI lubrificação 4,63 1,02 4,8 3,36 1,66 3,3 0,012 

FSFI orgasmo 4,38 1,08 4,4 3,37 1,77 4 0,086 

FSFI satisfação 4,31 1,59 4,8 3,16 1,84 4 0,042 

FSFI total 25,3 5,7 25,1 18,4 7,3 18,6 0,003 

BDI 12,5 9,3 10 12,5 6,2 12 0,48 

Mini Mental 26,6 2,2 26 27,1 2,2 27 0,34 

 

Legenda: 
*
p<0,05 pelo teste de Mann-Whitney. 

FSFI, Female Sexual Function Index; BDI, Beck Depression Inventory 

 

Nas mulheres O a queda substancial (em média, de 50%) dos níveis de T total e livre, 

comparadas às com menopausa natural de mesma idade, todas na pós-menopausa recente 

(Davey, 2012), poderiam explicar a correlação e o benefício da reposição androgênica neste 

grupo em particular. Por outro lado, encontramos que os níveis de E apresentaram correlação 

positiva com o domínio excitação na amostra total (r= 0,338, p= 0,038) e no grupo O (r= 
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0,521, p=0,032), sendo a força de associação maior neste grupo, o que sugere que a reposição 

estrogênica adequada seja importante na resposta sexual, mormente a fase de excitação. Dessa 

forma, a adequada concentração de cada hormônio poderia estar relacionada a uma variável 

distinta da função sexual, desde que analisados em conjunto a fatores psíquicos, culturais e 

mesmo, próprios do relacionamento com o parceiro, que desempenham um papel fundamental 

na função sexual feminina e jamais deverão ser desconsiderados. Como comprovação, em 

nosso estudo, os menores níveis séricos de T das O (em reposição estrogênica) não se 

traduziram como pior função sexual que as C. 

Em revisão a partir de achados do estudo de coorte da Mayo Clinic, seguindo por em 

média 25 anos pacientes pós-ooforectomia bilateral comparadas a C, Rocca et al discutem a 

associação de demência e depressão a ooforectomia antes dos 45 anos.  No estudo original 

(Rocca et al, 2009), o aumento do risco de demência restringiu-se a mulheres que não 

receberam terapia estrogênica, entretanto, o mesmo não ocorreu em relação ao risco de 

depressão/ transtornos ansiosos e parkinsonismo, bem como a mortalidade por doenças 

neurológicas e mentais que foram aumentados nestas mulheres, independente da adequada 

reposição estrogênica (Rivera et al, 2009). Os mecanismos fisiopatológicos das alterações 

mentais possivelmente implicados seriam os níveis reduzidos de E, os baixos níveis de 

progesterona ou T, o aumento da liberação de gonadotrofinas ou a associação a variantes 

genéticas, como genes APOE ou ESR1. Não encontramos em nosso estudo diferença nos 

escores de depressão entre os grupos, avaliados pelo inventário de Beck, o que exclui um fator 

de confusão importante que poderia alterar os resultados dos escores de função sexual. 

Também não encontramos diferença significativa nas pontuações do Mini Mental ou horas de 

sono entre os grupos (Tabela 6). Nossas pacientes estavam em adequada reposição 

estrogênica, que parece ter um efeito preponderante no sistema nervoso central (SNC) (Rocca 

et al, 2007). Porém nosso estudo se restringiu à pós-menopausa recente, não sendo possível 

excluir potenciais influências da persistência de baixos níveis de T no humor ou em outros 

aspectos neurológicos em longo prazo.  

Como pontos fortes de nosso estudo podemos destacar a intenção de estudar efeitos da 

pós-menopausa recente em O, assunto até então pouco explorado na literatura; a grande 

homogeneidade dos grupos O e C, principalmente em relação a fatores de risco CVs e a 

avaliação de mulheres com adequada reposição estrogênica para que pudéssemos analisar, de 

fato, as repercussões isoladas dos baixos níveis de T na saúde de mulheres O. Ademais, a 

gama diversificada de avaliações feitas, como dosagens hormonais e bioquímicas, 

composição corporal, marcadores inflamatórios em complemento à pletismografia e 
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questionários conferiram ao estudo uma análise global sobre o assunto e resultados inéditos e 

inusitados. 

Possíveis limitações deste estudo são a vulnerabilidade que variáveis subjetivas 

apresentam, como quantificação de libido, inibição diante das pesquisadoras e compreensão 

dos questionários empregados, embora todos sejam validados. Além disso, dados como tempo 

de hipoestrogenismo e idade da ooforectomia são passíveis de viés de memória. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



73 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Em mulheres pós-ooforectomia bilateral comparadas a C, na pós-menopausa recente e 

com adequada reposição estrogênica, baixos níveis de T estão correlacionados com pior 

função endotelial, mas não com pior função sexual global. Supomos, assim, que níveis 

fisiológicos de T na menopausa tenham um papel limitado na função sexual feminina. Por 

outro lado, a diminuição de T ovariana se correlacionou com pior função endotelial e com  

sVCAM1, um marcador de inflamação vascular; sugerindo um possível papel no controle 

vascular. Dessa forma, do ponto de vista cardiovascular, os resultados aqui discutidos 

justificam a necessidade de preservação dos ovários em cirurgias ginecológicas, porém, 

quando isto não for possível, que seja questionada a reposição de T em níveis fisiológicos 

nestas mulheres. 
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ANEXO A - Aprovação do Comitê de Ética 
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ANEXO B - Female Sexual Function Index (FSFI)  

 

 

 

Versão final do Female Sexual Function Index em português. 

 

 

Instruções: 

 

Este questionário pergunta sobre sua vida sexual durante as últimas 4 semanas. Por favor, 

responda às questões de forma mais honesta e clara possível. Suas respostas serão mantidas 

em absoluto sigilo. Assinale apenas uma alternativa por pergunta. Para responder às questões 

use as seguintes definições: atividade sexual pode incluir afagos, carícias preliminares, 

masturbação (“punheta”/“siririca”) e ato sexual; ato sexual é definido quando há penetração 

(entrada) do pênis na vagina; estímulo sexual inclui situações como carícias preliminares com 

um parceiro, auto-estimulação (masturbação) ou fantasia sexual (pensamentos); desejo sexual 

ou interesse sexual é um sentimento que inclui querer ter atividade sexual, sentir-se receptiva 

a uma iniciativa sexual de um parceiro(a) e pensar ou fantasiar sobre sexo; excitação sexual é 

uma sensação que inclui aspectos físicos e mentais (pode incluir sensações como calor ou 

inchaço dos genitais, lubrificação – sentir-se molhada/“vagina molhada”/“tesão vaginal” –, ou 

contrações musculares). 

 

1 - Nas últimas 4 semanas com que frequência (quantas vezes) você sentiu desejo ou interesse 

sexual? 

  5 = Quase sempre ou sempre 

  4 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  2 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  1 = Quase nunca ou nunca 

 

2 - Nas últimas 4 semanas como você avalia o seu grau de desejo ou interesse sexual? 

  5 = Muito alto 

  4 = Alto 

  3 = Moderado 

  2 = Baixo 

  1 = Muito baixo ou absolutamente nenhum 

 

3 - Nas últimas 4 semanas, com que frequência (quantas vezes) você se sentiu sexualmente 

excitada durante a atividade sexual ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Quase sempre ou sempre 

  4 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  2 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  1 = Quase nunca ou nunca 
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4 - Nas últimas 4 semanas, como você classificaria seu grau de excitação sexual durante a 

atividade ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Muito alto 

  4 = Alto 

  3 = Moderado 

  2 = Baixo 

  1 = Muito baixo ou absolutamente nenhum 

 

5 - Nas últimas 4 semanas, como você avalia o seu grau de segurança para ficar sexualmente 

excitada durante a atividade sexual ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Segurança muito alta 

  4 = Segurança alta 

  3 = Segurança moderada 

  2 = Segurança baixa 

  1 = Segurança muito baixa ou Sem segurança 

 

6 - Nas últimas 4 semanas, com que frequência (quantas vezes) você ficou satisfeita com sua 

excitação sexual durante a atividade sexual ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Quase sempre ou sempre 

  4 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  2 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  1 = Quase nunca ou nunca 

 

7 - Nas últimas 4 semanas, com que frequência (quantas vezes) você teve lubrificação vaginal 

(ficou com a “vagina molhada”) durante a atividade sexual ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Quase sempre ou sempre 

  4 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  2 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  1 = Quase nunca ou nunca 

 

8 - Nas últimas 4 semanas, como você avalia sua dificuldade em ter lubrificação vaginal (ficar 

com a “vagina molhada”) durante o ato sexual ou atividades sexuais? 

  0 = Sem atividade sexual 

  1 = Extremamente difícil ou impossível 

  2 = Muito difícil 

  3 = Difícil 

  4 = Ligeiramente difícil 

  5 = Nada difícil 
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9- Nas últimas 4 semanas, com que frequência (quantas vezes) você manteve a lubrificação 

vaginal (ficou com a “vagina molhada”) até o final da atividade ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Quase sempre ou sempre 

  4 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  2 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  1 = Quase nunca ou nunca 

 

10- Nas últimas 4 semanas, qual foi sua dificuldade em manter a lubrificação vaginal (“vagina 

molhada”) até o final da atividade ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  1 = Extremamente difícil ou impossível 

  2 = Muito difícil 

  3 = Difícil 

  4 = Ligeiramente difícil 

  5 = Nada difícil 

 

11- Nas últimas 4 semanas, quando teve estímulo sexual ou ato sexual, com que frequência 

(quantas vezes) você atingiu o orgasmo (“gozou”)? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Quase sempre ou sempre 

  4 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  2 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  1 = Quase nunca ou nunca 

 

12 - Nas últimas 4 semanas, quando você teve estímulo sexual ou ato sexual, qual foi sua 

dificuldade em você atingir o orgasmo (“clímax/gozou”)? 

  0 = Sem atividade sexual 

  1 = Extremamente difícil ou impossível 

  2 = Muito difícil 

  3 = Difícil 

  4 = Ligeiramente difícil 

  5 = Nada difícil 

 

13- Nas últimas 4 semanas, o quanto você ficou satisfeita com sua capacidade de atingir o 

orgasmo (“gozar”) durante atividade ou ato sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Muito satisfeita 

  4 = Moderadamente satisfeita 

  3 = Quase igualmente satisfeita e insatisfeita 

  2 = Moderadamente insatisfeita 

  1 = Muito insatisfeita 
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14- Nas últimas 4 semanas, o quanto você esteve satisfeita com a proximidade emocional 

entre você e seu parceiro(a) durante a atividade sexual? 

  0 = Sem atividade sexual 

  5 = Muito satisfeita 

  4 = Moderadamente satisfeita 

  3 = Quase igualmente satisfeita e insatisfeita 

  2 = Moderadamente insatisfeita 

  1 = Muito insatisfeita 

 

15- Nas últimas 4 semanas, o quanto você esteve satisfeita como relacionamento sexual entre 

você e seu parceiro(a)? 

  5 = Muito satisfeita 

  4 = Moderadamente satisfeita 

  3 = Quase igualmente satisfeita e insatisfeita 

  2 = Moderadamente insatisfeita 

  1 = Muito insatisfeita 

 

16- Nas últimas 4 semanas, o quanto você esteve satisfeita com sua vida sexual de um modo 

geral? 

  5 = Muito satisfeita 

  4 = Moderadamente satisfeita 

  3 = Quase igualmente satisfeita e insatisfeita 

  2 = Moderadamente insatisfeita 

  1 = Muito insatisfeita 

 

17- Nas últimas 4 semanas, com que frequência (quantas vezes) você sentiu desconforto ou 

dor durante a penetração vaginal? 

  0 = Não tentei ter relação 

  1 = Quase sempre ou sempre 

  2 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  4 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  5 = Quase nunca ou nunca 

 

18- Nas últimas 4 semanas, com que frequência (quantas vezes) você sentiu desconforto ou 

dor após a penetração vaginal? 

  0 = Não tentei ter relação 

  1 = Quase sempre ou sempre 

  2 = A maioria das vezes (mais do que a metade do tempo) 

  3 = Algumas vezes (cerca de metade do tempo) 

  4 = Poucas vezes (menos da metade do tempo) 

  5 = Quase nunca ou nunca 
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19- Nas últimas 4 semanas, como você classificaria seu grau de desconforto ou dor durante ou 

após a penetração vaginal? 

  0 = Não tentei ter relação 

  1 = Muito alto 

  2 = Alto 

  3 = Moderado 

  4 = Baixo 

  5 = Muito baixo ou absolutamente nenhum 

 

Avaliação: 

Desejo: itens 1 e 2; Desconforto/ Dor : itens 17, 18 e 19; Excitação: itens 3, 4, 5 e 6; 

Lubrificação: itens 7, 8, 9, e 10; Orgasmo itens 11, 12 e 13 e Satisfação:  itens 14, 15 e 16. 
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ANEXO C - Inventário de Depressão de Beck 

 

 

Inventário de Depressão de Beck 

 

Nome: ___________________________________________________ Idade: ______  

Estado Civil: __________ Profissão: ________________ Escolaridade: _______  

Data de aplicação: _______________ 

Pontuação: _____ 

 

Instruções 

Neste questionário existem grupos de afirmações. Por favor leia cuidadosamente cada uma 

delas. A seguir selecione a afirmação, em cada grupo, que melhor descreve como se sentiu 

NA SEMANA QUE PASSOU, INCLUINDO O DIA DE HOJE. Desenhe um círculo em 

torno do número ao lado da afirmação selecionada. Se escolher dentro de cada grupo várias 

afirmações, faça um círculo em cada uma delas. Certifique-se que leu todas as afirmações de 

cada grupo antes de fazer a sua escolha. 

 

1. 

0 Não me sinto triste. 

1 Sinto-me triste. 

2 Sinto-me triste o tempo todo e não consigo evitá-lo. 

3 Estou tão triste ou infeliz que não consigo suportar. 

 

2.  

0 Não estou particularmente desencorajado(a) em relação ao futuro. 

1 Sinto-me desencorajado(a) em relação ao futuro. 

2 Sinto que não tenho nada a esperar. 

3 Sinto que o futuro é sem esperança e que as coisas não podem melhorar. 

 

3.  

0 Não me sinto fracassado(a). 

1 Sinto que falhei mais do que um indivíduo médio. 

2 Quando analiso a minha vida passada, tudo o que vejo é uma quantidade de fracassos. 

3 Sinto que sou um completo fracasso. 

 

4. 

0 Eu tenho tanta satisfação nas coisas, como antes. 

1 Não tenho satisfações com as coisas, como costumava ter. 

2 Não consigo sentir verdadeira satisfação com alguma coisa. 

3 Estou insatisfeito(a) ou entediado(a) com tudo. 

 

5. 

0 Não me sinto particularmente culpado(a). 

1 Sinto-me culpado(a) grande parte do tempo. 

2 Sinto-me bastante culpado(a) a maior parte do tempo. 

3 Sinto-me culpado(a) durante o tempo todo. 
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6. 

0 Não me sinto que esteja a ser punido(a). 

1 Sinto que posso ser punido(a). 

2 Sinto que mereço ser punido(a). 

3 Sinto que estou a ser punido(a). 

 

7. 

0 Não me sinto desapontado(a) comigo mesmo(a). 

1 Sinto-me desapontado(a) comigo mesmo(a). 

2 Sinto-me desgostoso(a) comigo mesmo(a). 

3 Eu odeio-me. 

 

8.  

0 Não me sinto que seja pior que qualquer outra pessoa. 

1 Critico-me pelas minhas fraquezas ou erros. 

2 Culpo-me constantemente pelas minhas faltas. 

3 Culpo-me de todas as coisas más que acontecem. 

 

9.  

0 Não tenho qualquer ideia de me matar. 

1 Tenho ideias de me matar, mas não sou capaz de as concretizar. 

2 Gostaria de me matar. 

3 Matar-me-ia se tivesse uma oportunidade. 

 

10. 

0 Não costumo chorar mais do que o habitual. 

1 Choro mais agora do que costumava fazer. 

2 Atualmente, choro o tempo todo. 

3 Eu costumava conseguir chorar, mas agora não consigo, ainda que queira. 

 

11. 

0 Não me irrito mais do que costumava. 

1 Fico aborrecido(a) ou irritado(a) mais facilmente do que costumava. 

2 Atualmente, sinto-me permanentemente irritado(a). 

3 Já não consigo ficar irritado(a) com as coisas que antes me irritavam. 

 

12.  

0 Não perdi o interesse nas outras pessoas. 

1 Interesso-me menos do que costumava pelas outras pessoas. 

2 Perdi a maior parte do meu interesse nas outras pessoas. 

3 Perdi todo o meu interesse nas outras pessoas. 

 

13.  

0 Tomo decisões como antes. 

1 Adio as minhas decisões mais do que costumava. 

2 Tenho maior dificuldade em tomar decisões do que antes. 

3 Já não consigo tomar qualquer decisão. 
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14. 

0 Não sinto que a minha aparência seja pior do que costumava ser. 

1 Preocupo-me porque estou a parecer velho(a) ou nada atraente. 

2 Sinto que há mudanças permanentes na minha aparência que me tornam nada atraente. 

3 Considero-me feio(a). 

 

15.  

0 Não sou capaz de trabalhar tão bem como antes. 

1 Preciso de um esforço extra para começar qualquer coisa. 

2 Tenho que me forçar muito para fazer qualquer coisa. 

3 Não consigo fazer nenhum trabalho. 

 

16.  

0 Durmo tão bem como habitualmente. 

1 Não durmo tão bem como costumava. 

2 Acordo 1 ou 2 horas antes que o habitual e tenho dificuldade em voltar a adormecer. 

3 Acordo várias vezes mais cedo do que costumava e não consigo voltar a dormir.  

 

17.  

0 Não fico mais cansado(a) do que o habitual. 

1 Fico cansado(a) com mais dificuldade do que antes. 

2 Fico cansado(a) ao fazer quase tudo. 

3 Estou demasiado cansado(a) para fazer qualquer coisa. 

 

18. 

0 O meu apetite é o mesmo de sempre. 

1 Não tenho tanto apetite como costumava ter. 

2 O meu apetite, agora, está muito pior. 

3 Perdi completamente o apetite. 

 

19. 

0 Não perdi muito peso, se é que perdi algum ultimamente. 

1 Perdi mais de 2,5 kg. 

2 Perdi mais de 5 kg. 

3 Perdi mais de 7,5 kg. 

 

Estou propositadamente a tentar perder peso, comendo menos. 

Sim ____                Não ____ 

 

20. 

0 A minha saúde não me preocupa mais do que o habitual. 

1 Preocupo-me com problemas físicos, como dores e aflições, má disposição do estômago, ou 

prisão de ventre. 

2 Estou muito preocupado(a) com problemas físicos e torna-se difícil pensar em outra coisa. 

3 Estou tão preocupado(a) com os meus problemas físicos que não consigo pensar em 

qualquer outra coisa. 
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21. 

0 Não tenho observado qualquer alteração recente no meu interesse sexual. 

1 Estou menos interessado(a) na vida sexual do que costumava. 

2 Sinto-me, atualmente, muito menos interessado(a) pela vida sexual. 

3 Perdi completamente o interesse na vida sexual. 

 

 

Total: ______   Classificação: _____________________________________ 

 

Pontuação:  

0-9: sem depressão 

10-18: depressão leve a moderada 

19-29: depressão moderada a severa 

30-63: depressão severa 
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ANEXO D - Mini Mental 

 

 

Mini Mental 

 

Paciente: ________________________________________________ 

Data de avaliação: __________ Avaliador: ______________________ 

 

Orientação 
1) Dia da Semana (1 ponto)      ( ) 

2) Dia do Mês (1 ponto)       ( ) 

3) Mês (1 ponto)        ( ) 

4) Ano (1 ponto)        ( ) 

5) Hora aproximada (1 ponto)      ( ) 

6) Local específico (andar ou setor) (1 ponto)    ( ) 

7) Instituição (residência, hospital, clínica) (1 ponto)   ( ) 

8) Bairro ou rua próxima (1 ponto)     ( ) 

9) Cidade (1 ponto)       ( ) 

10) Estado (1 ponto)       ( ) 

 

Memória Imediata 
Fale três palavras não relacionadas. Posteriormente pergunte ao paciente pelas 3 palavras. Dê 

1 ponto para cada resposta correta.      ( ) 

 

Depois repita as palavras e certifique-se de que o paciente as aprendeu, pois mais adiante você 

irá perguntá-las novamente. 

 

Atenção e Cálculo 
(100-7) sucessivos, 5 vezes sucessivamente (93,86,79,72,65) 

(1 ponto para cada cálculo correto)      ( ) 

 

Evocação 
Pergunte pelas três palavras ditas anteriormente 

(1 ponto por palavra)        ( ) 

 

Linguagem 
1) Nomear um relógio e uma caneta (2 pontos)     ( ) 

2) Repetir “nem aqui, nem ali, nem lá” (1 ponto) 

 

Praxias    
1) Comando: pegue este papel com a mão direita, dobre ao meio e coloque no chão (3 pontos) 

          ( ) 

2) Ler e obedecer: feche os olhos (1 ponto)     ( ) 

 

Escrita     
1) Escrever uma frase (1 ponto)       ( )
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Habilidade construtiva      
1) Copiar um desenho (1 ponto)      ( ) 

 

Escore: ( / 30) 

 

Pontuação total – 30 

 

Escores medianos por escolaridade: 

para analfabetos: 20 

escolaridade de 1 a 4 anos: 25 

5 a 8 anos: 26,5 

9 a 11 anos: 28 

superior a 11 anos: 29  

 


