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Resumo
OBJETIVO: Avaliar os fatores clínicos preditivos para o desenvolvimento dos pólipos endometriais em mulheres na 
pós-menopausa. MÉTODOS: Estudo de coorte observacional com mulheres na pós-menopausa, que haviam sido 
atendidas em hospital público universitário. Dados clínicos, antropométricos, laboratoriais e ultrassonográficos de 
132 pacientes com diagnóstico anatomopatológico de pólipo endometrial e de 264 mulheres sem alterações 
endometriais (controle) foram comparados para avaliar os fatores preditivos do pólipo endometrial. Foram incluídas 
no estudo mulheres com amenorreia ≥12 meses e idade ≥45 anos, em uma proporção de 1 caso para 2 controles. 
Para a análise estatística, foram empregados os testes t de Student, χ2 e regressão logística — odds ratio (OR). 
RESULTADOS: As pacientes com pólipo endometrial apresentaram idade mais avançada e maior tempo de menopausa 
quando comparadas ao controle (p<0,0001). A porcentagem de mulheres obesas com pólipo (72,0%) foi superior 
à do Grupo Controle (39%; p<0,0001). A medida da circunferência da cintura foi superior entre as pacientes com 
pólipo (p=0,0001). Observou-se uma incidência de diabetes, hipertensão e dislipidemias mais elevada nas pacientes 
com pólipo endometrial (p<0,0001). De acordo com os critérios do US National Cholesterol Education Program/
Adult Treatment Panel III (NCEP/ATP III), 48,5% das mulheres com pólipo e 33,3% do Grupo Controle foram 
classificadas como portadoras de síndrome metabólica (p=0,004). Em relação ao Grupo Controle, apresentaram 
maior chance de desenvolvimento de pólipo endometrial as pacientes com: IMC≥25 kg/m2 (OR=4,6; IC95% 
2,1–10,0); glicose ≥100 mg/dL (OR=2,8; IC95% 1,3–5,9); dislipidemia (OR=7,0; IC95% 3,7–13,3); diabetes 
(OR=2,5; IC95% 1,0–6,3) e síndrome metabólica (OR=2,7; IC95% 1,1–6,4). CONCLUSÃO: Em mulheres na 
pós-menopausa, obesidade, dislipidemia, hiperglicemia e presença de síndrome metabólica foram fatores preditivos 
para o desenvolvimento de pólipo endometrial.

Abstract
PURPOSE: To evaluate the predictive clinical factors for the development of endometrial polyps in postmenopausal women. 
METHODS: Observational cohort study with postmenopausal women who had been at a public university hospital. 
Clinical, anthropometrical, laboratorial, and ultrasonographic data of 132 patients with a histopathological diagnosis 
of endometrial polyps and 264 women without endometrial alterations (control) were compared in order to evaluate the 
predictive factors of endometrial polyps. Women with amenorrhea ≥12 months and ≥45 years of age were included in 
the study at a proportion of 1 case for 2 controls. The Student’s t-, χ2, and logistic regression tests were used for statistical 
analysis – odds ratio (OR). RESULTS: Patients with endometrial polyps were older and had been in menopause for a longer 
time compared to control (p<0.0001). The percentage of obese women with polyps (72.0%) was higher compared to 
the Control Group (39%; p<0.0001). The measurement of waist circumference was superior among patients with polyps 
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Introdução

Pólipos endometriais são neoformações focais da camada 
basal do endométrio que acometem entre 7,8 e 34,9% das 
mulheres, a depender do método diagnóstico utilizado e da 
população estudada1-3. Sua prevalência é maior entre mu-
lheres que se encontram na faixa etária dos 40 aos 60 anos, 
e duas vezes maior entre aquelas na pós-menopausa, com-
parativamente ao período de menacme2,4. São responsáveis 
por 21 a 28% de todas as causas de sangramento uterino 
na pós-menopausa, configurando relevante condição para 
o diagnóstico diferencial da neoplasia endometrial5,6.

A incidência do câncer de endométrio associado aos 
pólipos está em torno de 3,5%, variando segundo a maioria 
dos estudos entre 0,0 e 4,8%, sendo que esse risco é maior 
em mulheres na pós-menopausa com sangramento6,7. 
Como fatores de risco para o desenvolvimento de pólipos 
endometriais, bem como para degeneração maligna dos 
mesmos, são considerados idade avançada, nuliparidade, 
menarca precoce, menopausa tardia, obesidade, diabetes, 
hipertensão e uso de tamoxifeno8,9.

A síndrome metabólica (SM) é definida como um 
conjunto de fatores de riscos metabólicos que incluem 
obesidade abdominal, dislipidemia, hipertensão arterial 
e disglicemia (resistência à insulina, intolerância à glicose 
ou diabetes)10,11. Resistência à insulina e distúrbios do 
metabolismo de carboidratos são comuns em mulheres 
com doenças endometriais12. Estudos epidemiológicos 
têm relatado associações de risco de desenvolvimento do 
câncer endometrial com os componentes individuais da 
SM, com destaque para obesidade, hiperglicemia, hiper-
tensão arterial e aumento nos níveis de triglicérides, o que 
poderia também associar a SM aos pólipos endometriais; 
porém, esse envolvimento permanece incerto13-15.

A prevalência dos pólipos endometriais na pós-menopausa 
é bastante significativa, sendo causa comum de sangramento 
uterino anormal, o que ocasiona recorrentes discussões quanto 
à sua diferenciação com a neoplasia do endométrio. Em virtude 
da ampla utilização da ultrassonografia transvaginal (USTV) 
na avaliação ginecológica de rotina, o achado incidental de 
espessamentos difusos ou focais da camada endometrial su-
gere, com frequência, uma investigação mais invasiva, com a 
realização de histeroscopia diagnóstica e biópsia endometrial, 
uma vez que nenhum parâmetro ultrassonográfico mostrou-se 

fidedigno na diferenciação entre pólipo e câncer endometrial7. 
Diante da observação de um aumento na prevalência dos 
pólipos endometriais concomitantemente à obesidade e SM, 
o presente estudo procurou avaliar fatores clínicos preditivos 
do desenvolvimento dos pólipos endometriais em mulheres 
na pós-menopausa.

Métodos

Desenho do estudo e seleção da amostra
Tratou-se de um estudo observacional de coorte, ana-

lítico e comparativo. O grupo populacional foi constituído 
de pacientes atendidas nos Ambulatórios de Histeroscopia 
e Climatério & Menopausa, da Faculdade de Medicina de 
Botucatu (FMB), São Paulo, entre 2000 e 2013. O cálculo 
do tamanho amostral foi embasado no estudo de Miranda 
et al.16, os quais relatam a ocorrência de pólipo endometrial 
em aproximadamente 30,0% das mulheres na pós-menopausa. 
Considerando-se essa frequência, com nível de significân-
cia de 5%, margem de erro de 8% e IC95%, estimou-se 
a necessidade de avaliar, no mínimo, 126 mulheres com 
pólipo endometrial.

Foram incluídas na pesquisa mulheres com data da últi-
ma menstruação há pelo menos 12 meses e idades ≥45 anos. 
No grupo de estudo, as pacientes apresentavam diagnóstico 
anatomopatológico de pólipo endometrial após a realização de 
polipectomia. Os laudos eram fornecidos pelo Departamento 
de Patologia da FMB (Figura 1). A partir de um banco de 
dados, o Grupo Controle foi constituído de mulheres sem 
história de sangramento na pós-menopausa e sem espessa-
mento endometrial à USTV, com eco endometrial ≤5 mm, na 
proporção de 1 caso para 2 controles (1:2). Não participaram 
da análise pacientes com dados clínicos incompletos, sendo 
incluídas no estudo 132 mulheres com pólipo endometrial 
e 264 controles assintomáticos na pós-menopausa.

Foram esclarecidos, para as participantes, os ob-
jetivos do estudo e os procedimentos aos quais seriam 
submetidas, sendo solicitadas suas assinaturas do Termo 
de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), exigência 
da Resolução nº 196, de outubro de 1996 do Conselho 
Nacional de Saúde do Ministério da Saúde, após aprovação 
pelo Comitê de Ética e Pesquisa da FMB da Universidade 
Estadual Paulista “Júlio de Mesquita Filho” (UNESP) 
(Protocolo 4201-2012).

(p=0.0001). We observed a higher incidence of diabetes, hypertension and dyslipidemia in patients with endometrial polyps (p<0.0001). According to the 
US National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel III (NCEP/ATP III) criteria, 48.5% of women with polyps and 33.3% of the Control Group 
were classified as having metabolic syndrome (p=0.004). Analysis of risk for endometrial polyps formation showed higher chances of occurrence of the disorder 
in patients with: BMI≥25 kg/m² (OR=4.6; 95%CI 2.1–10.0); glucose ≥100 mg/dL (OR=2.8; 95%CI 1.3–5.9); dyslipidemia (OR=7.0; 95%CI 3.7–13.3); 
diabetes (OR=2.5; 95%CI 1.0–6.3), and metabolic syndrome (OR=2.7; 95%CI 1.1–6.4) compared to the Control Group. CONCLUSION: In postmenopausal 
women, obesity, dyslipidemia, hyperglycemia and presence of metabolic syndrome were predictive factors for the development of endometrial polyps.
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Avaliações clínica, laboratorial e ultrassonográfica
A partir de análise do prontuário médico das pacientes, 

foram coletadas as seguintes informações: idade, idade e 
tempo de menopausa, paridade, tabagismo, uso de terapia 
hormonal (TH), história pessoal de doença cardiovascular 
(DCV), hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes, 
dislipidemias e pressão arterial. A medida da pressão ar-
terial foi aferida com a paciente sentada, com o antebraço 
direito apoiado no nível do precórdio, palma da mão para 
cima, utilizando-se de esfigmomanômetro aneroide padrão. 
Foram consideradas com SM as mulheres que apresenta-
ram três ou mais critérios diagnósticos propostos pelo US 
National Cholesterol Education Program/Adult Treatment 
Panel III (NCEP-ATP III), em 200117; circunferência da 
cintura (CC) >88 cm; triglicerídeos (TG) ≥150 mg/dL; 
HDL colesterol <50 mg/dL; pressão arterial ≥130/85 mmHg; 
glicose de jejum ≥100 mg/dL ou sob terapia para qualquer 
uma dessas condições.

Para a avaliação antropométrica, foram coletados 
dados sobre: peso, altura, índice de massa corpórea 
(IMC=peso/altura2) e circunferência de cintura (CC). 
Para mensuração do peso, utilizou-se balança antropo-
métrica eletrônica, tipo plataforma da marca Filizola®, 
graduada a cada 100 g, com capacidade de até 150 kg, 
precisão de 0,1 kg, com a paciente descalça e vestindo 
pouca roupa. A estatura foi determinada em estadiô-
metro vertical afixado à balança, com precisão de 0,1 
cm, sendo a paciente orientada a manter-se em posição 
ortostática, com os braços ao lado do corpo, a cabeça 
orientada à frente, descalça, mantendo os pés juntos e em 
inspiração profunda. Foram empregados os critérios da 
World Health Organization de 2002 para classificação 
das pacientes conforme o IMC: ≤24,9 kg/m2, normal; 

de 25 a 29,9 kg/m2, sobrepeso; e ≥30,0 kg/m2, obesi-
dade. Para a medida da cintura, considerou-se a menor 
circunferência entre a última costela e a crista ilíaca 
anterossuperior, sendo a leitura realizada no momento 
da expiração e considerada aumentada quando acima 
de 88 cm17.

Foram realizadas avaliações dos perfis lipídico e gli-
cídico pela mensuração do colesterol total (CT), HDL, 
LDL, TG e glicose de jejum, assim como da proteína 
C-reativa (PCR). Todas as avaliações bioquímicas fo-
ram aplicadas pelo Laboratório de Análises Clínicas da 
FMB. As mensurações de TG, CT, HDL, glicose e PCR 
foram processadas pelo analisador bioquímico automá-
tico, modelo Vitros 950®, pelo método colorimétrico 
de química seca (Johnson & Johnson, Rochester, NY, 
EUA). O método é linear até 800 mg/dL para TG e 
900 mg/dL para CT. O LDL foi obtido pela fórmula de 
Friedewald et al.18, subtraindo-se o valor do CT, da soma 
do HDL e do TG dividido por cinco. Aqueles conside-
rados ótimos foram: CT<200 mg/dL, HDL>50 mg/dL, 
LDL<100 mg/dL, TG<150 mg/dL, glicemia <100 mg/dL 
e PCR <1,0 mg/dL17,19.

A avaliação da espessura endometrial foi realizada por 
meio da USTV pelo Serviço de Radiodiagnóstico da FMB. 
O aparelho Power Vision 6000 (Toshiba, Tóquio, Japão) 
foi aplicado com transdutor endovaginal de 7,5 MHz. 
A espessura endometrial, medida na incidência sagital 
de uma camada basal à outra, foi considerada normal 
quando ≤5 mm20.

Análise estatística 
Foram construídas as tabelas das variáveis que pode-

riam modificar o risco para o desenvolvimento de pólipo 
endometrial, comparando-se o grupo de mulheres na 
pós-menopausa submetidas à polipectomia e aquele sem 
ou outras alterações endometriais (controle). Para a análise 
foram calculados as médias e o desvio padrão para as va-
riáveis quantitativas e os percentuais para as qualitativas. 
A fim de se comparar os grupos em relação às características 
quantitativas (clínicas, antropométricas e bioquímicas), 
empregou-se o teste t de Student e a distribuição gama 
(para os dados com distribuição assimétrica). Para verifi-
cação da associação entre a frequência das características 
clínicas categóricas, utilizou-se o teste do χ2 ou exato de 
Fisher. Foi realizada análise multivariada por regressão 
logística binária, considerando-se o nível de significância 
p<0,05 e IC95%, com cálculo da respectiva odds ratio 
(OR). Neste caso, o grupo de mulheres foi submetido à 
polipectomia como resposta comparado ao controle como 
base, para se observarem as possíveis associações existentes 
entre o risco de desenvolvimento do pólipo endometrial 
(variável dependente) e as variáveis influentes do risco 
(variáveis independentes), sendo ajustada para idade e 

Figura 1. Fluxograma das pacientes com pólipo endometrial incluídas 
no estudo.

Laudos AP 2000-2013
 em mulheres ≥45 anos

 submetidas à polipectomia
(n=187)

55 exclusões: 
49 na menacme e 6 com

dados incompletos

Incluídas
132 mulheres com

 pólipos endometriais
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tempo de menopausa (variáveis confundidoras). Todas 
foram testadas por meio do ajuste do modelo de regressão 
logística múltipla, utilizando o procedimento “stepwise” 
para as variáveis que apresentassem diferença significativa. 
Os testes estatísticos foram bilaterais e o nível de signi-
ficância adotado foi de 5%. As análises foram realizadas 
utilizando-se o Statistical Analyses System (SAS), versão 
9.2, pelo Escritório de Apoio à Pesquisa (EAP) da FMB, 
que forneceu o atendimento metodológico e conduziu os 
procedimentos estatísticos.

Resultados

As características clínicas, antropométricas, bioquí-
micas e ultrassonográficas das pacientes na pós-menopausa 
submetidas à polipectomia (n=132) e ao controle (n=264) 
estão representadas nas Tabelas 1 a 3. Na Tabela 1 verifica-se 
que os grupos foram homogêneos para as seguintes va-
riáveis: pressões arteriais sistólica e diastólica, valores de 
TG e PCR (p>0,05). Observou-se diferença significante 
quanto à idade, à idade e ao tempo de menopausa, à 
paridade, ao IMC, à CC e para os valores médios de CT, 
HDL, LDL, glicose e espessura endometrial.

As pacientes com pólipo endometrial apresentaram 
idade mais avançada (média de 60,7 versus 54,8 anos; 
p<0,0001), maior média de idade de ocorrência da me-
nopausa (média de 49,4 versus 47,6 anos; p=0,0001) e 
maior tempo de menopausa (média de 11,3 versus 7,2 anos; 
p<0,0001) quando comparadas ao controle (Tabela 1). 
No grupo do pólipo endometrial, as mulheres tiveram 
mais filhos (média de 3,8 versus 2,8 filhos; p<0,0001) 
do que no Grupo Controle. Os valores médios do IMC 
demonstraram que as pacientes com pólipo endometrial 
foram classificadas predominantemente como obesas, 
enquanto aquelas do Grupo Controle como sobrepeso 
(p<0,0001). A medida da CC foi superior entre as pa-
cientes com pólipo endometrial (média de 115,6 versus 
93,1 cm; p=0,0001) quando comparadas ao controle 
(Tabela 1). Os valores médios de CT (p=0,01), LDL 
(p=0,04) e glicose (p<0,0001) mostraram-se superiores 
nas mulheres com pólipo endometrial, enquanto o HDL 
mostrou-se inferior (p=0,01). A espessura endometrial 
encontrava-se em média quatro vezes maior nas pacientes 
com pólipo endometrial quando comparada ao Grupo 
Controle (média de 12,1 versus 3,1 mm; p<0,0001), como 
visto na Tabela 1.

Na Tabela 2 observa-se a associação das caracterís-
ticas clínicas entre as mulheres na pós-menopausa, com 
e sem pólipo endometrial. Uma porcentagem superior 
de mulheres com pólipo endometrial encontrava-se na 
faixa etária entre 55 e 65 anos (63,8%), enquanto que, 
no Controle, as mulheres encontravam-se em sua maioria 
abaixo dos 55 anos (54,6%; p<0,0001). Em relação ao 

tempo de menopausa, verificou-se que 46,2% das pacientes 
com pólipo endometrial apresentavam mais de 10 anos 
de pós-menopausa, enquanto 48,9% das pacientes do 
Controle tinham menos de 5 anos (p<0,0001). Em ambos 
os grupos, a maioria das mulheres tinha mais de 2 filhos 
(66,7% nos casos e 54,6% nos controles), como observado 
na Tabela 2.

Entre as pacientes com pólipo endometrial, uma menor 
porcentagem relatou tabagismo atual, quando comparadas 
ao Grupo Controle (11,4 versus 20,5%, respectivamente), 
com p=0,02. Quanto aos antecedentes pessoais, observa-se 
maior incidência de diabetes, hipertensão e dislipidemias 
nas pacientes com pólipo endometrial (28,8; 75,8 e 
56,1%; respectivamente) quando comparadas ao controle 
(6,8; 40,9 e 13,3%; respectivamente), com p<0,0001. 
De acordo com os critérios NCEP/ATP III, 48,5% das 
mulheres com pólipo endometrial e 33,3% do Grupo 
Controle foram classificadas como portadoras da SM, com 
diferença significativa entre os grupos (p=0,004; Tabela 2).

Na Tabela 3 verifica-se a associação das características 
laboratoriais e ultrassonográficas entre os grupos. Observa-se 
diferença significativa na distribuição percentual quanto 
ao HDL (p=0,02) e à glicose (p<0,0001), sendo que uma 
proporção menor de mulheres com pólipo endometrial 
tinha valores considerados ótimos quando comparadas ao 
Controle (47,7 versus 62,5% e 47,7 versus 79,2%; respec-
tivamente). O espessamento endometrial foi encontrado 
em 92,4% das pacientes com pólipo do endométrio e em 
nenhuma paciente do controle, conforme o critério de 
inclusão do grupo (p<0,0001; Tabela 3).

Parâmetros Pólipo 
endometrial Controle Valor p

Idade (anos), n (%) 60,7 (6,4) 54,8 (6,6) <0,0001*

Idade da menopausa (anos), n (%) 49,4 (4,4) 47,6 (4,2) 0,0001#

Tempo de menopausa (anos), n (%) 11,3 (7,6) 7,2 (5,8) <0,0001#

Paridade (número de filhos)† 3,8±2,3 2,8±1,8 <0,0001#

IMC (kg/m2)† 33,0±6,0 29,0±5,2 <0,0001*

CC (cm)† 115,6±12,0 93,1±12,9 0,0001*

PAS (mmHg)† 130,6±15,3 128,5±17,5 0,2*

PAD (mmHg)† 81,3±10,2 79,4±10,9 0,1*

Colesterol total (mg/dL)† 216,9±54,5 203,5±35,1 0,01*

HDL (mg/dL)† 49,4±12,7 53,4±11,5 0,01*

LDL (mg/dL)† 130,8±40,5 119,7±33,7 0,04*

Triglicérides (mg/dL)† 168,2±84,5 152,2±66,6 0,08#

Glicose (mg/dL)† 113,7±46,3 94,6±20,7  <0,0001#

PCR (mg/dL)† 0,7±0,6 0,6±0,5 0,1#

USTV EE (mm)† 12,1±6,0 3,1±1,2  <0,0001#

IMC: índice de massa corpórea; CC: circunferência da cintura; PAS: pressão arterial 
sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; HDL: lipoproteína de alta densidade; 
LDL: lipoproteína de baixa densidade; PCR: proteína C-reativa; USTV EE: eco 
endometrial à ultrassonografia transvaginal. Diferença significativa – p<0,05; 
*teste t de Student e #teste de distribuição gama.

Tabela 1. Comparação das características clínicas, laboratoriais e ultrassonográficas entre 
as mulheres na pós-menopausa, com (n=132) e sem (n=264, controle) pólipo endometrial
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A análise de riscos para a formação de pólipo en-
dometrial na presença de variáveis influentes, ajustados 
para idade e tempo de menopausa, demonstra maior 
chance de desenvolvimento do pólipo endometrial nas 
pacientes que apresentam: IMC≥25 kg/m2 (OR=4,6; 
IC95% 2,1–10,0); pelo menos um filho (OR=5,1; 
IC95% 1,2–21,1); glicose ≥100 mg/dL (OR=2,8; IC95% 
1,3–5,9); dislipidemia (OR=7,0; IC95% 3,7–13,3); 
diabetes (OR=2,5; IC95% 1,0–6,3) e SM (OR=2,7; 
IC95% 1,1–6,4). As demais variáveis analisadas não 
influenciaram significativamente o risco para o desen-
volvimento do pólipo endometrial.

Discussão

Os pólipos endometriais são, atualmente, a princi-
pal indicação de histeroscopia ambulatorial e cirúrgica. 
Contudo, não há consenso para o manejo dessas lesões, 
bem como critérios ou marcadores bioquímicos que in-
diquem com segurança seu potencial de malignidade21. 
A observação da mudança dos padrões de esteroidogênese 
durante a menopausa, predispondo ao aparecimento dos 
pólipos endometriais e da obesidade central, associada 
à elevada ocorrência da SM, despertou o interesse por 
investigar marcadores clínicos que pudessem predizer o 
risco para o desenvolvimento dos pólipos nesse período 
específico da vida de uma mulher. No presente estudo, 
em mulheres na pós-menopausa, obesidade, dislipidemia, 
hiperglicemia e presença de SM foram fatores preditivos 
para o desenvolvimento de pólipo endometrial.

A SM está associada com modificações orgânicas 
sistêmicas, em especial a obesidade central que contribui 
para a resistência insulínica (RI), a dislipidemia e a hi-
pertensão arterial, induzindo um estado pro-inflamatório 
com liberação de inúmeros mediadores, tais como PCR, 
fator de necrose tumoral, interleucina 6 e leptina22,23. 
No ambiente endometrial, a presença de alterações infla-
matórias acompanha o padrão sistêmico, com liberação 
dos mesmos mediadores, podendo representar condi-
ção indispensável para o desenvolvimento de doenças 

Características
Pólipo 

endometrial 
n (%)

Controle
n (%) Valor p*

Faixa etária (anos) <0,0001

<55 20 (15,2) 144 (54,6)

55–65 84 (63,8)  99 (37,5)

≥65 28 (21,0) 21 (7,9)

Tempo de menopausa (anos) <0,0001

≤5 40 (30,3) 129 (48,9)

6–10 31 (23,5)  75 (28,4)

>10 61 (46,2)  60 (22,7)

Paridade 0,01

0 5 (3,8) 31 (11,7)

≤2 39 (29,5) 89 (33,7)

>2 88 (66,7) 144 (54,6)

Tabagismo atual 0,02

Sim 15 (11,4) 54 (20,5)

Não 117 (88,6) 210 (79,5)

Uso de TH 0,2

Sim 22 (16,7) 58 (22,0)

Não 110 (83,3) 206 (78,0)

IMC (kg/m²) <0,0001

≤24,9 14 (10,6) 57 (21,6)

25,0–29,9 23 (17,4) 104 (39,4)

≥30 95 (72,0) 103 (39,0)

Diabetes <0,0001

Sim 38 (28,8) 18 (6,8)

Não 94 (71,2) 246 (93,2)

HAC <0,0001

Sim 100 (75,8) 108 (40,9)

Não 32 (24,2) 156 (59,1)

Dislipidemia <0,0001

Sim 74 (56,1) 35 (13,3)

Não 58 (43,9) 229 (86,7)

SM 0,004

Sim 64 (48,5) 88 (33,3)

Não 68 (51,5) 176 (66,7)

Tabela 2. Associação das características clínicas entre as mulheres na pós-menopausa, 
com (n=132) e sem (n=264, controle) pólipo endometrial

TH: terapia hormonal; IMC: índice de massa corpórea; HAC: hipertensão 
arterial crônica; SM: síndrome metabólica. *diferença significativa entre grupos 
(p<0,05, teste do χ2).

Características
Pólipo 

endometrial 
n (%)

Controle
n (%) Valor p*

Colesterol total (mg/dL) 0,2

<200 59 (44,7) 137 (51,9)

≥200 73 (55,3) 127 (48,1)

HDL (mg/dL) 0,02

≥50 63 (47,7) 165 (62,5)

<50 69 (52,3) 99 (37,5)

LDL (mg/dL) 0,5

<100 29 (21,9) 69 (26,1)

≥100 103 (78,1) 195 (73,9)

Triglicérides (mg/dL) 0,4

<150 67 (50,7) 147 (55,7)

≥150 65 (49,3) 117 (44,3)

Glicose (mg/dL) <0,0001

<100 63 (47,7) 209 (79,2)

≥100 69 (52,3) 55 (20,8)

USTV EE (mm) – média±DP <0,0001**

≤5 10±7,6 264±100,0

>5 122±92,4 0±0,0

Tabela 3. Associação das características laboratoriais e ultrassonográficas entre as mulheres 
na pós-menopausa, com (n=132) e sem (n=264, controle) pólipo endometrial

HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade; 
USTV EE: eco endometrial à ultrassonografia transvaginal; DP: desvio padrão. 
*diferença significativa entre grupos (p<0,05; teste do χ2 e **teste exato de Fisher).
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endometriais24. Na presente pesquisa, empregando-se 
os critérios NCEP/ATP III17, 48,5% das mulheres com 
pólipo endometrial e 33,3% do Grupo Controle foram 
classificadas como portadoras da SM, obtendo-se dife-
rença significativa entre os grupos. Esses dados estão em 
concordância com vários estudos, nos quais se observou 
prevalência de SM em mulheres na pós-menopausa em 
porcentagens variando de 31 a 54,6%25. Na análise do 
risco para pólipos endometriais, apresentaram maiores 
chances de desenvolvimento do pólipo as pacientes com 
IMC≥25 kg/m2, glicose ≥100 mg/dL e que apresentavam 
dislipidemia, diabetes e SM. Estudos epidemiológicos 
têm relatado associações de risco para o desenvolvimento 
do câncer endometrial com os componentes individuais 
da SM, incluindo obesidade, diabetes e hipertensão, com 
possível associação também com os pólipos endometriais13-15. 
Contudo, outras investigações têm demonstrado que, embora 
hipertensão, diabetes e obesidade sejam variáveis significati-
vamente associadas aos pólipos endometriais, estas perdem 
significância quando são realizados estudos de regressão 
logística multivariada ajustada para a idade6,9. No presente 
estudo, as pacientes com pólipo endometrial apresentaram 
idade mais avançada, com maior idade da menopausa e tem-
po de menopausa quando comparadas ao controle. Diversos 
estudos demonstraram risco maior para o desenvolvimento de 
pólipos e do câncer de endométrio com o avançar da idade e 
com o tempo transcorrido de menopausa, sendo tais fatores 
considerados como fatores de risco independentes para o 
desenvolvimento dessas condições7,9.

Neste estudo, observou-se que uma maior porcen-
tagem de mulheres com pólipo era obesa (72%) quando 
comparadas as mulheres sem alterações endometriais 
(39%). Concomitantemente, a medida da cintura também 
foi superior entre as pacientes com pólipo endometrial. 
A obesidade androgênica ou central é metabolicamente 
diferente da ginecoide, pois associa-se às maiores taxas de 
lipólise tendo repercussões negativas sobre o perfil lipídico, 
com aumento dos ácidos graxos livres e TG e redução dos 
valores de HDL26-28. Os ácidos graxos livres, ocupando 
os receptores de insulina, induzem a RI por interferirem 
com o sinal de transcrição e, portanto, no transporte de 
glicose22. A insulina em altas concentrações liga-se aos 
receptores do fator de crescimento semelhante à insulina 
(IGF-I), elevando à produção de androgênios, a qual, 
somada à redução da proteína carreadora dos hormônios 
sexuais (SHBG), ocasionada pela obesidade, causa aumento 
na biodisponibilidade dos estrogênios, principalmente 
da estrona29. No endométrio, o incremento do IGF-I re-
presenta também um possível fator de proliferação local, 
acarretando em alterações endometriais30.

Pinheiro et al.24 avaliaram, com métodos de imu-
noistoquímica, a expressão dos receptores de estrogê-
nio (RE), dos receptores de progesterona (RP), Bcl-2, 

ciclo-oxigenase-2 (COX-2) e Ki67 em pólipos endome-
triais e sua associação com a obesidade. Foram incluídas 
515 mulheres na pré e pós-menopausa submetidas à 
histeroscopia com diagnóstico histológico de pólipos 
benignos. Entre aquelas na pós-menopausa, a imuno-
expressão da COX-2 e Bcl-2 no epitélio glandular foi 
mais frequente em obesas do que em não obesas. Pólipos 
de obesas tiveram expressão mais intensa do RP nos 
compartimentos glandulares e estromais. Tais dados 
sugerem que a etiologia e patogênese de pólipos em 
mulheres obesas parecem estar associadas com o RP, a 
inibição de apoptose e os mecanismos celulares associa-
dos com a inflamação24. Em estudo realizado por Gao 
et al.31, concentrações mais elevadas de leptina, causadas 
pela obesidade, estão relacionadas com o aumento da 
produção e ação da COX-2, que, por sua vez, leva ao 
aumento da proliferação celular. Esse mecanismo pode 
explicar a maior frequência de pólipos endometriais em 
mulheres obesas31.

Na presente pesquisa, observou-se incidência mais 
elevada de diabetes, hipertensão e dislipidemias (28,8; 
75,8 e 56,1%; respectivamente) entre as pacientes com 
pólipo endometrial quando comparadas ao controle (6,8; 
40,9 e 13,3%; respectivamente). Uma menor porcenta-
gem de mulheres com pólipo endometrial apresentava 
valores considerados ótimos de HDL e glicose quando 
comparadas ao controle (47,7 versus 62,5% e 47,7 versus 
79,2%; respectivamente). RI e distúrbios do metabolismo 
de carboidratos são comuns em mulheres com doenças 
endometriais12. Dos componentes envolvidos na SM, 
a obesidade abdominal pode ser considerada como o 
elemento-chave no desenvolvimento da neoplasia endo-
metrial, porém parece haver também significância nessa 
associação com hiperglicemia, hipertrigliceridemia e 
hipertensão arterial15.

As mulheres com pólipo endometrial tiveram mais 
filhos quando comparadas ao Grupo Controle (média de 3,8 
versus 2,8 filhos). Além disso, a análise de risco demonstrou 
maior chance de desenvolvimento do pólipo endometrial em 
pacientes que tinham pelo menos um filho. A multiparida-
de é classicamente considerada como o fator protetor para 
doenças endometriais, ao diminuir o estímulo estrogênico 
no endométrio durante a gestação32. No entanto, o achado 
neste estudo de que a multiparidade estaria associada a 
um risco aumentado para o desenvolvimento do pólipo de 
endométrio deve ser analisado com cautela, uma vez que a 
maioria da população estudada foi constituída por mulheres 
multíparas em ambos os grupos (66,7 versus 54,6%). Essa 
característica epidemiológica da população local pode ser 
considerada como um viés deste resultado.

O uso de TH em mulheres na pós-menopausa parece 
reduzir o desenvolvimento dos pólipos endometriais, ao 
causar diminuição da atividade proliferativa e estimular 
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a apoptose33-35. Esse efeito é melhor observado quando 
utilizam-se progestagênios com alta ação antiestrogê-
nica34. O uso de TH em mulheres na pós-menopausa 
portadoras de SM tem efeito positivo sobre a RI e reduz 
o acúmulo de gordura visceral17,36. Em mulheres com 
SM, os benefícios observados são decorrentes, princi-
palmente, da ação estrogênica, sendo indicado o uso de 
progestagênios neutros para o melhor resultado da TH37. 
Neste estudo, no entanto, não foi observada nenhuma 
relação no desenvolvimento do pólipo endometrial com 
o uso de TH. Ressalta-se que a pequena porcentagem 
das usuárias de TH em ambos os grupos (16,7 nos casos 
versus 22% nos controles) pode ter sido um fator limi-
tante nessa observação.

As alterações hormonais e inflamatórias da SM 
parecem estar intrinsicamente correlacionadas com as 
condições predisponentes para o desenvolvimento de 
doenças do endométrio. O avançar da idade e o estado 
pós-menopáusico podem ser considerados como gatilhos 

para uma série de modificações micromoleculares que 
irão conduzir a distúrbios biorreguladores do organismo 
feminino durante o envelhecimento. Uma compreensão 
dessa microesfera em futuras pesquisas poderá aprimorar 
o tratamento e o acompanhamento, hoje preconizados, 
das mulheres na pós-menopausa, sobretudo naque-
las que apresentam alterações endometriais. Apesar 
da contínua controvérsia na literatura, este estudo 
demonstrou que, em mulheres na pós-menopausa, 
obesidade, dislipidemia, hiperglicemia e presença de 
SM foram fatores preditivos para o desenvolvimento 
de pólipo endometrial.
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