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RESUMO

Introducdo: A Sindrome do Ovario Policistico (SOP) é uma condicdo enddécrina
complexa caracterizada por hiperandrogenismo, cistos foliculares nos ovarios,
hiperinsulinemia e disfungcdes metabdlicas, com diagndéstico baseado em critérios
laboratoriais especificos. Sua etiologia é multifatorial, envolvendo predisposicao
genética e fatores ambientais. O Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2) € uma desordem
metabdlica crénica de alta prevaléncia global, caracterizada por hiperglicemia
persistente devido a defeitos na acdo ou secrecdo de insulina, resultando em
complicacBes graves. Este estudo visa aprofundar a compreensdo da associacao
entre SOP e DM2, fornecendo um alerta clinico para a monitorizacdo e prevencéo
de DM2 em pacientes com SOP. Metodologia: Revisdo narrativa com abordagem
gualitativa exploratoria, baseada em fontes bibliograficas e eletrdnicas.
Desenvolvimento: A SOP afeta entre 4 e 11% das mulheres no Brasil, com uma
prevaléncia mundial de 9 a 18%. Seus mecanismos fisiopatolégicos incluem
resisténcia a insulina, alteracbes na dinamica das gonadotrofinas e influéncias
genéticas e ambientais. A associagcdo entre SOP e DM2 é significativa, com um risco
aumentado devido a resisténcia a insulina. O diagnéstico da SOP requer uma
abordagem multidisciplinar e uma variedade de exames laboratoriais. O tratamento
visa mitigar os sintomas, restaurar a fungdo ovariana e reduzir o risco de
complicagBes metabdlicas, por meio de terapias farmacolégicas e modificagdes no
estilo de vida. Conclusé&o: A resisténcia a insulina é um ponto central na SOP, com
alta prevaléncia entre as pacientes, 0 que destaca a importancia da monitorizacéo
metabdlica regular. A associacdo com DM2, que apresenta um risco
significativamente maior, sublinha a necessidade de estratégias preventivas e
terapéuticas direcionadas. A integracdo de exames laboratoriais especificos e
terapias personalizadas, incluindo mudancas no estilo de vida, € fundamental para
minimizar complicacdes e melhorar a qualidade de vida. Compreender as interacdes
entre SOP e DM2 é crucial para desenvolver abordagens terapéuticas eficazes e

implementar politicas de salde publica abrangentes.

Palavras-Chave: Amenorreia. Diabetes Mellitus. Hereditariedade. Hiperglicemia.

Obesidade. Sindrome do Ovario Policistico.



ABSTRACT

Introduction: Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is a complex endocrine condition
characterized by hyperandrogenism, follicular cysts in the ovaries, hyperinsulinemia,
and metabolic dysfunctions, with diagnosis based on specific laboratory criteria. Its
etiology is multifactorial, involving genetic predisposition and environmental factors.
Type 2 Diabetes Mellitus (DM2) is a chronic metabolic disorder of high global
prevalence, characterized by persistent hyperglycemia due to defects in insulin
action or secretion, leading to severe complications. This study aims to deepen the
understanding of the association between PCOS and DM2, providing a clinical alert
for monitoring and preventing DM2 in patients with PCOS. Methodology: Narrative
review with an exploratory qualitative approach, based on bibliographic and
electronic sources. Development: PCOS affects 4 to 11% of women in Brazil, with a
global prevalence of 9 to 18%. Its pathophysiological mechanisms include insulin
resistance, altered gonadotropin dynamics, and genetic and environmental
influences. The association between PCOS and DM2 is significant, with an increased
risk due to insulin resistance. The diagnosis of PCOS requires a multidisciplinary
approach and a variety of laboratory tests. Treatment aims to mitigate symptoms,
restore ovarian function, and reduce the risk of metabolic complications through
pharmacological therapies and lifestyle modifications. Conclusion: Insulin resistance
Is a central aspect of PCOS, with high prevalence among patients, highlighting the
importance of regular metabolic monitoring. The association with DM2, presenting a
significantly higher risk, underscores the need for targeted preventive and therapeutic
strategies. Integrating specific laboratory tests and personalized therapies, including
lifestyle changes, is crucial to minimize complications and improve quality of life.
Understanding the interactions between PCOS and DM2 is essential for developing
effective therapeutic approaches and implementing comprehensive public health

policies.

Keywords: Amenorrhoea. Diabetes Mellitus. Heredity. Hyperglycemia. Obesity.

Polycystic Ovary Syndrome.
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1 INTRODUCAO

A Sindrome do Ovario Policistico (SOP) é uma alteragcdo enddécrina
caracterizada pela presenca de hiperandrogenismo (AH), distirbios morfologicos e
funcionais com cistos foliculares nos ovarios, hiperinsulinemia e outras disfuncdes
metabolicas, afetando principalmente mulheres em periodo reprodutivo®. No geral,
as mulheres afetadas apresentam fenotipicamente: hirsutismo, acne, alopecia
androgenética, excesso de peso, amenorreia e infertilidade, o que, segundo Silva
(2021), pode gerar alteragdo no comportamento psicologico e social®.

O diagnostico laboratorial das mulheres afetadas € expresso por Horménio
Luteinizante (LH) aumentado®, queda na liberacdo do Horménio Foliculo-Estimulante
(FSH)* e aumento significativo do Horménio Antimulleriano (AMH)>. Contudo, a
confirmagéo efetiva da SOP, se deve a andlise registrada acima com associa¢ao
dos critérios de Rotterdam?®.

A etiologia da SOP é multifatorial, registrando desde predisposicado genética,
fatores ambientais até interferéncias génicas como CYP19A1l (Citocromo P450,
Familia 19, Subfamilia A, Polipeptideo 1)°, VEGF (Fator de Crescimento Endotelial
Vascular)” ® e CAPN10 (Calpaina 10). Este Ultimo, segundo Fernandes (2020), esta
presente em distarbios metabdlicos heterogéneos direcionados a Diabetes Mellitus
(DM)2,

A DM é descrita como um conjunto de doengas metabdlicas caracterizadas
pelo aumento de glicose circulante resultante de defeitos na liberacdo e/ou na acéo
da insulina, podendo ser classificada como uma desordem autoimune - DM do tipo 1
(DM1); por uma resisténcia insulinica ndo tratada a DM tipo 2 (DM2); ou DM
Gestacional (DMG)® **. No Brasil, a incidéncia de diabéticos adultos (20 a 79 anos) é
de 16,8 milhdes, ocupando a quinta posicdo mundial, perdendo apenas para China,
india, Estados Unidos e Paquistdo, tendo como estimativa para 2030, 21,5 milhées
de habitantes afetados™?.

Considerando o exposto e, conforme indicado por Magliano (2023), as
mulheres com SOP apresentam uma predisposicdo 5 a 7% maior para o
desenvolvimento de DM2'? este estudo tem como objetivo aprofundar a
compreensao dessa associacdo. Pretende-se, assim, fornecer um "alerta" clinico
significativo para as pacientes diagnosticadas com SOP, destacando a importancia
da monitorizagéo e prevencdo do DM2 nessa populacao especifica.



2 METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo narrativa com abordagem qualitativa exploratéria,
baseada em fontes bibliograficas e eletrbnicas das bases SciELO, PubMed, Google
Académico, Portal CAPES e MEDLINE. O levantamento das informacdes foi
realizado com foco em estudos recentes e relevantes, garantindo uma analise
atualizada e abrangente do tema. As palavras-chave em portugués utilizadas na
pesquisa foram: Amenorreia; Diabetes Mellitus; Hereditariedade; Hiperglicemia;
Obesidade; Sindrome do Ovario Policistico; Inglés - Amenorrhoea; Diabetes Mellitus;
Heredity; Hyperglycemia; Obesity; Polycystic Ovary Syndrome. Tais palavras-chave
foram selecionadas para cobrir amplamente as areas de interesse e possibilitar uma
compreensao mais aprofundada das relagdes entre os conceitos investigados.

Para a inclusdo de artigos cientificos foram utilizados aqueles que em seu
contexto apresentaram os dados necessarios para a explicacdo detalhada, rigorosa,
minuciosa e exata ao assunto proposto nesta pesquisa cientifica, tendo como
critérios os estudos publicados entre o periodo de janeiro de 2005 até abril de 2024,
gue abordaram a associagéo de SOP com DM2.

Os critérios de exclusdo dos artigos foram estabelecidos com rigor,
englobando aqueles que ndo apresentaram conteudo pertinente a tematica da
presente revisdo. Além disso, foram excluidos estudos cujo delineamento
metodolégico se mostrou inadequado para atender ao objetivo proposto,
comprometendo a validade e a confiabilidade dos resultados. Essa selecao criteriosa
visa garantir a robustez e a relevancia dos dados analisados, assegurando que as

conclus@es sejam fundamentadas em evidéncias cientificas de alta qualidade.

3 BREVE HISTORICO SOP

A SOP foi relatada pela primeira vez em 1935 pelos médicos Irving Stein e
Michael Leventhal, com o nome de Sindrome de Stein Leventhal. A época, foram
detectados presenca de varios cistos nos ovarios de pacientes que estavam com

1314 Diante destas

circunstancias de anovulacdo™®, obesidade e hirsutismo
expressodes, jaA com o nome de SOP, e com as evidéncias laboratoriais, alguns
registros e critérios fizeram parte da identificacdo da doenca, tendo como

evidéncias:



- National Institutes of Health (NIH), em 1990 - com dois critérios de analise
- disfuncdo na menstruacéo e hiperandrogenismo bioquimico ou clinico*®*¢;

- Androgen Excess & PCOS Society, em 2009 - com dois critérios de
andlise - disfuncdo hormonal e hiperandrogenismo*"*%;

- Critérios de Rotterdam, instituidos pela Portaria Conjunta N° 6/SAS/MS, de
2 de julho de 2019 (em vigor) - fundamentada com a presenca de dois dos trés
critérios: hiperandrogenismo clinico ou laboratorial, oligo/anovulacdo e ovarios

micropolicisticos detectados pelo ultrassom®.

De acordo com os parametros legais mais recentes, as pacientes sao
classificadas em diferentes fenétipos de SOP, conforme apresentado no seguinte

quadro:

Quadro 1. Critérios de Rotterdam

FENOTIPOS DA SINDROME DO OVARIO POLICISTICO

Fendtipo A | Disfuncéo ovulatéria, hiperandrogenismo e ovarios policisticos (clinico ou bioquimico).

Fendtipo B | Disfungéo ovulatdria, hiperandrogenismo (clinico ou bioquimico).

Fendtipo C | Hiperandrogenismo e ovarios policisticos.

Fendtipo D | Disfungéo ovulatdria e ovarios policisticos.

Fonte: Autoral, 2024.

4 CARACTERISTICAS GERAIS SOP

A SOP é um disturbio endécrino que, até o0 momento, ndo tem cura. Afeta
cerca de 4 a 11% das mulheres no Brasil®, tendo como prevaléncia 9 a 18%*°. Sua
fisiopatologia ainda é considerada desconhecida e geralmente a progressao ocorre
ainda na fase da adolescéncia (periodo entre 10 e 19 anos de idade, conforme
Organizacdo Mundial de Saude - OMS)®. A identificacdo da SOP é de grande
relevancia para a mulher, visto a idade ser forte influenciadora, sendo
aconselhavel realizar investigacbes o mais breve possivel. E necesséario obter
conhecimentos adequados sobre as diversidades de métodos para as diferentes
idades, pois ha diferenciacdo de uma jovem adolescente para uma mulher
adulta, onde na puberdade, as alteracées podem se camuflar®®. Conforme Antunes

(2014), esta camuflagem se deve a similaridade entre as manifestagdes iniciais da
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SOP e as mudancas hormonais e/ou morfolégicas ovarianas, a elevacdo dos
niveis do fator de crescimento semelhante a insulina | (IGF-I) e da insulina, sendo

um dos motivos de destaque da infertilidade feminina?®%,

As alteracdes
fisiopatoldgicas registradas na SOP sdo complexas e relacionadas a Vvarios
mecanismos®.

J Resisténcia a Insulina (RI)

A prevaléncia de Rl em mulheres com SOP varia de 44 a 80%2, o que
propicia uma possivel elevacéo de glicose na circulacdo sanguinea (hiperglicemia)
gerando prejuizo no contexto organico, principalmente, se houver quadro de
obesidade®’. Essa alta porcentagem se deve ao fato de a insulina ser um
horménio metabdlico e também ser considerado um horménio reprodutivo, pela
sua acao direta em receptores insulinicos que estdo localizados no tecido
ovariano nas divisbes: granulosa, teca e estromal. Desse modo, a Rl é uma
condicdo preocupante da SOP, sendo considerada grave, pois atua diretamente
na liberacdo anormal de LH e FSH, potencializando o efeito da esteroidogénese®.

e Hiperandrogenismo

A exibicdo excessiva de androgénios intraatero, fruto de aumento do LH e
insulina pancreética, presentes nas mulheres com SOP, ocasiona o aumento de
gordura na regidao abdominal, possivelmente levando a obesidade ou outros
distarbios como infertilidade e problemas psiquicos. Este fato, ocasiona ciclos
irregulares e amenorreia, pois 0s hormoénios androgénicos sdo altos e os niveis de
progesterona acabam por ser muito baixos?®. Outro agravante registrado,
corresponde a interferéncia nos niveis de T3(tri-iodotironina) e T4(tiroxina) que
podem ser alterados, tendo possivel relagdo com o surgimento de hipotireoidismo
em mulheres com SOP?,

e Alteragcdo na Dindmica das Gonadotrofinas

A regulacao da atividade dos hormdnios produzidos pelo ovario - estrégeno
e progesterona, ocorre através da acdo dos hormdnios gonadotroficos produzidos
pela hipofise - FSH e LH, envolvendo o horménio produzido pelo hipotalamo -
liberador das gonadotrofinas (GnRH)®%’. Com o aumento da amplitude dos pulsos
de GnRH acontece uma hipersecrecdo do horménio LH, com isso, ocorre uma
queda nos niveis de secrecdo do FSH?®. A elevacdo do LH proporciona algumas
consequéncias, como a hiperatividade das células da teca que formam

androgénios. Essa acdo das células da teca mais a interacdo do hormonio LH e



FSH retratam a morfologia da SOP, pois proporcionam um espaco estrogénico,
gue em decorréncia, acabam inibindo a amplificacdo de foliculos até fases que se
estabelecem com maturidade’® %,

A elevacdo dos niveis do horménio AMH também tem o potencial de
incentivar a liberagdo GnRH, o que pode acabar auxiliando na coeréncia de
hiperandrogenismo, sendo que no GnRH hé receptores de AMH tipo 1*°. Quando
ocorre a elevacao desse hormoénio, ha uma resposta que corresponde a esse
aumento referente a producdo exuberante de pequenos foliculos que vao luteinizar
de forma precoce, em que apenas alguns vao chegar ao estagio de foliculo pré-
ovulatorio, sendo assim, isso designa a oligoanovulacédo e a morfologia de ovarios
policisticos®..

e Fatores Ambientais

Mudancas no estilo de vida, como o sedentarismo e habitos alimentares
inadequados podem ter um papel no aumento de oligomenorreia, hirsutismo,
infertilidade e obesidade, aumentando a prevaléncia de SOP?’.

e Fatores Genéticos

Segundo Vink (2006), a andlise entre familiares de mulheres de primeiro
grau e de gémeos mono e dizigéticos, leva a coexisténcia de fatores genéticos
envolvidos na SOP, entretanto, ainda ndo ha identificacdo de heranca vinculada;
somente modelo multifatorial poligénico associado, com herdabilidade aproximada
em 79%, excluindo uma possivel influéncia do meio ambiente®?,

Os loci génicos efetivamente possiveis de relacdo com a SOP
correspondem a CYP19Al, VEGF e CAPN10*"*3. O polimorfismo no gene
CYP19A1, localizado no locus 15g21.2 e composto por 18 éxons, € responsavel
pela codificacdo da enzima aromatase, a qual desempenha a funcdo de equilibrar
a producdo de testosterona e estrégeno®. Devido a esse polimorfismo, ocorre
uma falha na producédo de estrogeno e nas funcdes glandulares e gametogénicas
do ovério®.

O gene VEGF, situado no locus 6p2l1.1 e composto por 9 éxons, €
responsavel por codificar uma proteina que auxilia na regulacdo da angiogénese
ovariana, estabilizacdo dos vasos sanguineos, e na estrutura, funcdo e regressao
do corpo liteo®. Em mulheres com SOP, os polimorfismos presentes corroboram
para a etiologia desta condicdo enddcrina metabdlica, promovendo uma alta

vascularizag&o no ovario e ocasionando o crescimento desregulado da teca’®.
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O gene CAPN10, localizado no locus 2g37.3 e composto por 12 éxons, esta
envolvido na diferenciacdo dos adipdcitos, producdo de glicose, metabolismo dos
acidos graxos livres e na acdo e secrecdo de insulina®®. Segundo Fernandes
(2020), este gene € um indicador significativo para a SOP, explicando as
caracteristicas fenotipicas mais relevantes da Rl encontrada no DM2, causando

alteracdes que afetam a secrecdo e acédo insulinica®.

5 CARACTERISTICAS GERAIS DM2

De acordo com a Associacdo Americana de Diabetes, o DM2 é definido
como uma doenca metabdlica crbnica que ndo pode ser transmitida de um
individuo para outro. No Brasil, a maior prevaléncia da doenca € observada entre
as mulheres®=®. De acordo com a OMS, o DM2 é descrito como uma epidemia,
correspondendo a 90% dos casos de diabetes®’. Diversos fatores contribuem para
o risco de desenvolvimento de DM2, incluindo idade avancada (acima de 45 anos),
sedentarismo, sobrepeso, obesidade central (cintura abdominal
>102 cm para homens e >88 cm para mulheres), histérico familiar de diabetes,
hipertenséo arterial (pressdo > 140/90 mmHg), predisposi¢do genética, presenca
de doencas cardiovasculares, cerebrovasculares ou vasculares periféricas, niveis
baixos de colesterol HDL (<35 mg/dL) e/ou elevados de triglicerideos (>150
mg/dL), acantose nigricans, SOP em adolescentes, dislipidemias, baixo peso ao
nascimento, macrossomia ou diabetes gestacional prévio, estresse e urbanizacao.
Estes fatores sublinham a importancia do diagndstico precoce e da avaliacdo

sintomatolégica da DM2 3%3°,

Em relacdo as suas propriedades, a DM2 se caracteriza por um aumento
cronico dos niveis de glicose no sangue, resultante de defeitos na acdo ou
secrecdo da insulina, acarretando RI. Além disso, a DM2 provoca alteracdes
significativas no metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas®. Essas
desordens metabdlicas podem levar a varias complicacdes graves, incluindo perda
da funcao renal, amputacdo de membros inferiores, perda da visdo, doencas
cardiovasculares e neurologicas, formigamentos, perda de sensibilidade,

dificuldades de cicatrizac&o, entre outros problemas®°.

6 ASSOCIACAO SOP E DM2
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Segundo Dias (2022), em torno de 1 em cada 10 mulheres que possuem a
SOP, sao desafiadas por suas alteracdes, antes do periodo da menopausa. Isto
equivale dizer que, estas mulheres podem ser fator de risco para o
desenvolvimento de outras patologias, dentre elas, a DM2°.

Segundo a Federacdo de Diabetes, a SOP é apontada como um dos
importantes/principais fatores de risco a DM2, tendo essas pacientes 5 a 7 vezes
mais propensao de desenvolver este distarbio metabdlico em comparacdo a
mulheres de grupo controle pareadas por idade. A maioria dos pacientes com SOP
tém resisténcia cronica a insulina e apesar de sua capacidade de produzir insulina
em excesso, elas produzem menos insulina do que o previsto pelo grau de RI.
Nesse cenario, um subgrupo dessas mulheres também desenvolve insuficiéncia
insulinica ou deficiéncia de células 8 e, por isso, apresentam risco aumentado de
desenvolver intolerancia a glicose (IGT) e DM2%,

A disglicemia, segundo Kakoly et al (2018), foi identificada em testes de
tolerancia a glicose oral, sendo que sua prevaléncia aumentou sinergicamente
com o indice de massa corporal (IMC). Registra-se que mulheres com SOP
apresentam maior incidéncia de disglicemia pés-prandial do que de disglicemia de
jejum, reflexo da RI periférica. Portanto, os valores de glicemia ap6s 2 horas da
administracdo de glicose oral no teste, sdo ideais para a obtencédo do diagnostico
de intolerancia & glicose (IGT) e DM2 na SOP*. Este fato foi avaliado,
demonstrando que aproximadamente 31 a 35% de mulheres com SOP possuem
tolerancia a glicose e aproximadamente de 7,5 a 10% apresentam DM2**2 Ainda,
a presenca de um parente de primeiro grau com DM2 aumenta ainda mais o risco
de disglicemia®?.

A oligomenorreia € apontada na literatura como um preditor independente
de DM2; como esta serve como um marcador substituto altamente preditivo para
SOP, quando presente, eleva a taxa de conversdao duplicando para DM2 em

comparacdo com eumenorreia, independentemente do peso corporal®.

6.1 Exames Laboratoriais

As mulheres com SOP necessitam de acompanhamento médico continuo e
duradouro, realizando consultas e exames de rotinas?®, visto terem como
persisténcia a prevaléncia de Rl. A anamnese € um passo essencial junto a

paciente destacando com isto fatos que possam auxiliar no diagnostico, como a
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presenca de histérico familiar de SOP e DM2°.

O diagnostico da SOP associado a DM2 é de grande relevancia para a
mulher, sendo aconselhavel realizar investigacdes o mais breve possivel, além de
ser necessario obter conhecimentos adequados sobre as diversidades de métodos
para diferentes idades? . Os exames laboratoriais direcionados para esta avaliacdo
sdo: Glicemia de jejum, teste oral de tolerancia a glicose (TTGO), hemoglobina
glicada (HbAlc)**, avaliacdo de niveis de vitamina D (25(0OH)D), dosagens de
testosterona total ou livre, 17-hidroxiprogesterona, sulfato de
deidroepiandrosterona (SDHEA), prolactina, TSH, LH, FSH, AMH, lipidograma

completo, dosagem de insulina em jejum®.

6.2 Tratamento

A SOP possui caracteristicas variadas, fazendo com que cada paciente
deva receber uma atencédo especial para obter um tratamento qualificado de
acordo com suas particularidades'®. Ao se tratar da SOP e DM2, objetiva-se
amenizar os sintomas de hiperandrogenismo e RI, reparar o ciclo menstrual e
ovulatorio, e comedir o risco de a paciente ter comorbidades endocrino-
metabdlicas, tais como: obesidade, dislipidemia, apneia obstrutiva do sono,
doenca hepética gordurosa nao alcodlica, alteracées no humor e até cancer®.

A Metformina antidiabetogénico oral, o Glifage e os anticoncepcionais orais
tém sido a terapia medicamentosa de escolha®®. Entretanto, segundo Carneiro
(2021), a metformina n&o deve ser administrada em gestantes com SOP, visto
terem chances de abortos espontaneos®*. A justificativa para tal evento
corresponde que, mulheres que engravidam com algum grau de RI, associado a
acdo dos hormoénios placentarios anti-insulinicos, favorecem ao quadro de
hiperglicemia de intensidade variada caracterizando o DMG, além de doenca
hipertensiva especifica, pré- eclampsia, propiciando efeitos adversos maternos e
fetais™**.

Outro fator importante no tratamento € a mudanca no estilo de vida com
inser¢do de atividade fisica e dieta controlada, diminuindo com isto os niveis de

andrégenos e aperfeicoamento da funcdo ovariana, além da queda de insulina™"
45

7 CONCLUSAO
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A etiologia multifatorial da SOP, que inclui fatores genéticos, ambientais e
hormonais, predispbe as mulheres a uma série de complicacbes metabdlicas,
entre as quais a resisténcia a insulina desempenha um papel central. A
prevaléncia significativa de RI em pacientes com SOP, variando entre 44% a 80%,
sublinha a importadncia da avaliacdo regular dos niveis de glicemia e outros
parametros metabdlicos. Além disso, a predisposicdo aumentada dessas mulheres
para desenvolver DM2, reforca a necessidade de estratégias clinicas voltadas
para a prevencgéao e controle do DM2 nesse grupo de risco.

A adocdo de exames laboratoriais especificos e a implementacdo de
terapias personalizadas, incluindo mudancas no estilo de vida, sdo essenciais para
minimizar as complicacbes associadas e melhorar a qualidade de vida das
pacientes. Portanto, a compreensdo aprofundada das interacdes entre SOP e
DM2, aliada ao uso criterioso dos Critérios de Rotterdam, é vital para o
desenvolvimento de abordagens terapéuticas mais eficazes e a implementacao de
politicas de saude publica que promovam um acompanhamento integral e

multidisciplinar.
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