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Introducao

Doutor(a):
Esta nova edi¢do da Colecdo Mini Atlas foi concebida como

um apoio pratico e indispensavel na atividade clinica diria.

Programou-se a dimensao do Mini Atlas para ser facilmente
transportado e constituir um auxilio visual as utentes sobre anatomia,

fisiologia e patologia dos distintos componentes do corpo humano.

As paginas sao elucidativas, com ilustragées precisas e incluem

as respetivas referéncias bibliograficas.
Nesta edicao existem dois anexos importantes: tabelas com os
valores normais, testes de laboratério e sitios de internet associados a

especialidade.

Esperamos que seja tao dtil como imaginamos.
O editor
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Os 6rgaos genitais femininos classificam-se classicamente como externos
e internos. Os genitais externos ocupam o perineo, e sao formados pelo
monte de Vénus, os grandes labios, pequenos labios da vulva, o introito
vaginal, o clitéris, o meato urinario, o vestibulo vulvar, as glandulas de
Bartholin e as peri-ureterais.

Os genitais internos encontram-se na pélvis e consistem no (tero, nos
ovdrios, nos ovidutos ou trompas de Falépio, no colo do dtero, na vagina e
nas estruturas de suporte que rodeiam estes érgaos.

O (tero ocupa posigao central na pélvis e as dimensodes variam com o
estado hormonal, a idade da mulher e a paridade. Nos seus extremos
superiores surgem as trompas de Falépio, cuja funcdo € transportar o
ovacito desde os ovarios até ao corpo uterino.

A porcao superior da vagina encontra-se em posicao quase horizontal
quando a mulher estd em posicao erecta e o terco superior da vagina situa-
se a nivel do corpo do sacro.

O (tero, as trompas de Faldpio e os ovarios estao revestidos pelo peritoneu
e suspensos na pélvis pelos ligamentos. Os ligamentos sdo: uterosagrados,
cervicais transversos, ligamentos largos e ligamentos redondos.
Anatomicamente o trato genital relaciona-se com os sistemas urindrio

e gastro-intestinal. Podem surgir sintomas nestes sistemas associados a
patologia do aparelho genital feminino (1)(2)(3).

Ligamento
utero-ovarico

Utero Ligamento

largo Trompas
Ovario de Falépio
Bexiga ——Fimbrias
Vagina
N Reto
Clitoris R
Anus
Pequenos labios ‘ ’ Glandulas de Bartholin
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O aparelho genital feminino

Rim

Uretero

Trompas
de Falépio

Ovario

Utero

Bexiga

Clitoris

Pequenos
labios Vagina
Grandes Reto
labios

Ginecologia -9 m



A vulva inclui: os grandes e pequenos labios, o intréito vaginal, o meato
urindrio e o clitdris, assim como as glandulas de Bartholin, de Skene e as
peri-ureterais; estende-se em sentido anterior ao monte ptibico ou Vénus

e posteriormente ao esfincter anal e lateralmente aos sulcos genitocrurais.
Em toda a extensao a vulva é recoberta por epitélio escamoso estratificado
queratinizado.

Na mulher adulta, os grandes labios sdo pregas de gordura cobertas por
pele com pelos nas faces externas. Medem entre 7 e 8 cm de largura e

2 a 3 cm de espessura; podem variar segundo a etnia, idade, paridade e
peso da mulher. No extremo posterior, as pregas fundem-se originando a
fdrcula vulvar. Os pequenos labios sao pregas mais pequenas, sem pelos,
que fundem-se na regido anterior e dao origem ao preptcio do clitdris,
que mede aproximadamente 1,5 a 2 cm de largura, e corresponde aos
dois corpos cavernosos erécteis, homélogos a por¢ao dorsal do pénis do
homem.

Posterior ao clitéris localiza-se o meato urindrio.

O vestibulo esta limitado pelos pequenos labios na sua regido dorsal, o
prepdcio do clitdris a frente e a flrcula vulvar atras. No centro encontra-se
a abertura vaginal ou intréito. Nas mulheres virgens, é possivel identificar o
anel membranoso de forma variavel que oclui parcialmente o intréito, e que
se denomina de himen (1)(2).

O perineo ginecolégico
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Anatomia dos genitais externos
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O (dtero é um érgdo muscular com uma cavidade virtual. Tem a forma
de pera invertida e aplanada em sentido antero-posterior. Na face
anterior estd em contacto intimo com a bexiga, e na face posterior com
o reto. Possui uma cavidade de forma triangular e a parede uterina

tem trés camadas. Camada externa constituida por peritoneu visceral

(a serosa); camada intermédia, mais espessa com trés subcamadas

de musculo liso (miométrio); camada interna, estrutura funcional
(endométrio) cuja espessura varia com o estado hormonal (1 a 6 mm).
O colo do dtero tem forma cilindrica, e a porgao inferior projeta-se na
vagina. A zona de unido da vagina com o colo do dtero origina a zona
supra vaginal e a vaginal. No extremo inferior encontra-se o orificio
externo do colo do dtero, que nas mulheres nuliparas é puntiforme e
depois dos partos adota a forma de sulco transversal.

As trompas de Falépio medem entre 7 a 14 cm de comprimento.
Identificam-se trés segmentos com caracteristicas diferentes: o istmo, a
ampola e o infundibulo. O istmo une-se ao angulo do Gtero mediante o
6stio, que mede aproximadamente 1 mm de didmetro; a ampola é mais
sinuosa e larga, e o infundibulo possui as fimbrias, sdo estruturas que se
aproximam dos ovarios durante a ovulagdo.

Os ovdrios sdo duas glandulas localizadas na cavidade pélvica. As
dimensdes dos ovarios variam com a idade e a paridade da mulher. Na
vida reprodutiva medem aproximadamente 1,5 x 2,5 x 4 cm e pesam
entre 3 a 6 gramas, enquanto que na pds-menopausa, 0s ovarios tendem
a diminuir de tamanho e possuir textura mais consistente (1)(2).

Trompa de Falopio Fundo Trompa de Falopio
direita do utero esquerda
Fimbrias Cavidade
uterina
Ovario

Colo do utero

Ligamento redondo Vagina
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Anatomia dos genitais internos
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A vascularizagdo arterial do corpo do ttero provém do ramo ascendente e
do ramo uterino (ou médio) da artéria uterina; este Gltimo é o ramo terminal
da artéria hipogastrica ou ilfaca interna, que se dirige posteriormente para a
linha média, e na regido chamada istmo do Utero cruza o ureter dorsalmente
ao colo do dtero. De seguida ascende pela parte dorsal do (tero e
anastomosa-se com a artéria uterina para formar a rede que fornece a maior
quantidade de sangue ao érgao referido. Esta rede penetra em profundidade
no miométrio, alcanga o endométrio e forma as artérias espiraladas. A
drenagem venosa uterina inicia-se com pequenos sinusoides endometriais,
que confluem nos sinusoides de maior calibre do miométrio e depois nas
veias uterinas, que drenam nas veias hipogastricas. Existem numerosas
conexdes venosas que transportam sangue desde as veias ovdricas.

A parede anterior do colo do dtero estd irrigada pelos ramos cervicais ou
descendentes da artéria uterina e pelos ramos da artéria vaginal, enquanto a
parede posterior do colo do Utero € irrigada pelas anastomoses das artérias
hemorroidais medias.

Os ovarios sdo vascularizados a partir das artérias ovdricas, que se originam
diretamente na aorta abdominal, na parede anterior. Os ramos ovaricos das
artérias uterinas também contribuem a irrigagao das glandulas.

As veias que drenam a circulagdo ovarica seguem um trajeto similar as
artérias ovdricas. A veia ovdrica direita drena para a veia cava inferior, e a
esquerda drena para a veia renal homolateral (2)(4).

Irrigacao da pélvis
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Vascularizacao dos genitais internos

Ramos tubarios

Ramos do fundo uterino

L Artéria ovarica

Ramos do ligamento redondo

Ramos do corpo uterino

= Ramos do colo uterino

Artéria uterina

Artérias vaginais Artéria hipogastrica

Ginecologia - 15



As mamas sdo glandulas e localizam-se na parede anterior do térax;
tém forma cénica e as dimensoes sdo variaveis. Sao formadas por
15 a 20 I6bulos subdivididos em varios I6bulos mais pequenos que
se dispdoem de forma radiada desde o mamilo, onde terminam os
canais centrais de cada I6bulo. Os seios lactiferos sdo pequenas
dilatagbes dos canais antes da abertura ao exterior no mamilo.

Nas mulheres adultas, a mama é formada por 20% de tecido
glandular e 80% de tecido conectivo e adiposo. A maior parte

da glandula mamdria encontra-se no quadrante superior externo
da mama. Na superficie e no vértice do cone, destaca-se o
complexo aréolo-mamilar. A pele da aréola é mais escura; durante
a puberdade, o mamilo adquire o seu tipico aspeto sobrelevado.
As glandulas de Montgomery sdo pequenas glandulas sebaceas
distribuidas na aréola. Na gravidez, esta zona aumenta de tamanho
e torna-se mais escura. Durante este periodo e na lactagdo, toda

a mama aumenta consideravelmente de tamanho, sob a agdo
hormonal.

O tecido mamario € sensivel as
alteragdes hormonais dos ciclos
menstruais. Durante a fase ldtea,
o volume de cada mama pode
aumentar, devido a ingurgitacao
vascular, a aumento do fluxo
sanguineo e a retengdo de liquido.
Na senescéncia, a mama perde
volume e adquire um aspeto
flacido e pendular (5)(6).

Lébulo

Canal
galactéforo
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Anatomia mamaria
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Reconhece-se que 75% da linfa da mama é drenada para os ganglios
linfaticos axilares. O ndmero dos ganglios oscila entre 30 e 60 e
estdo organizados em grupo. Descrevem-se seis grupos principais

de ganglios. Do ponto de vista cirtrgico, podem-se determinar trés
niveis de relagdo com o musculo pequeno peitoral: o nivel 1 inclui os
ganglios localizados lateralmente ao mdsculo; o nivel 2 encontra-se
atras do musculo, e o nivel 3 dirige-se a linha média, desde o bordo
interno e superior do musculo.

A segunda via em importancia de drenagem linfatica é a que segue os
ramos perfurantes da artéria mamaria interna e conflui nos ganglios
para-esternais os mamarios internos.

A drenagem da linfa produz-se sempre em direcdo aos grupos
ganglionares adjacentes. Este é o fundamento da biépsia do primeiro
ganglio a nivel da axila, com a finalidade de determinar a afetacao
ganglionar no cancro da mama. A este procedimento denomina-

se “bidpsia do ganglio sentinela”. Para determinar qual é o ganglio
sentinela injeta-se um material radioativo ou corante na regido do
tumor e de seguida procura-se entre os ganglios axilares aquele que
mostra maior reatividade ou coloracdo . Esse ganglio resseca-se e
analisa-se; no caso de ndo estar afetado, nao se considera necessaria a
remogao da totalidade dos ganglios axilares (5)(6)(7).

Ganglio linfatico
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Drenagem linfatica mamaria
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mit-

A regulagdo endécrina da fungdo reprodutiva feminina é complexa.

Os 6rgaos participantes atuam de maneira coordenada e sao
interdependentes.

A hormona GnRH € libertada pelo hipotdlamo de forma pulsétil; atua na
hipéfise anterior e estimula a libertagao das hormonas foliculo-estimulante
(FSH) e luteinizante (LH). Estas duas hormonas sdo de origem glicoproteina
e partilham a mesma estrutura na subunidade o; a subunidade f é
diferente e confere a agdo bioldgica especifica. As duas hormonas atuam
sinergicamente a nivel ovarico. A LH estimula a sintese de esteroides nas
células da teca, e a FSH atua sobre as células da granulosa e estimula o
crescimento do foliculo.

Os esteroides segregados pelas células da teca sdo os andrégenios, que
posteriormente originam estrégenios por aromatizagao nas células da
granulosa. A enzima aromatase € ativada pela FSH.

A concentracdo da LH e da FSH determina o aumento da sintese dos
estrogenios ovaricos, assim como de progesterona, androgénios e péptidos
como a ativina, a inibina e a folistatina. Os foliculos aumentam de
dimensao durante a fase estrogénica e apenas um serd o dominante, sendo
o principal secretor de estrogénios. As hormonas ovdricas exercem um
mecanismo de retro-inibi¢do negativa sobre a libertagdo hipotaldmica de
GnRH, a excegao da metade do ciclo, periodo no qual é positiva.

Todos estes fatores determinam um pico na concentracdo da hormona LH,
evento crucial para a ovulagao.

No caso de ter acontecido LHe FSH
a fecundacdo, as hormonas , mU/mi CICLO HORMONAL
5o
ovdricas sdo imprescindiveis a8 e Pg Ez
para a preparagdo do ol 5
endométrio em relagdo a 36 Ed 19225
H =~ 32— 16 —200
implantacao do ovo (8)(9). ol Wl
24 Pg 124150
20— LH 10—125

14
Dias do ciclo
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No ovdrio, no inicio de cada ciclo menstrual, recruta-se quantidade
consideravel de foliculos, evento inicialmente independente das hormonas
hipofisarias. Aproximadamente cerca de 30 dos foliculos, continuam a
crescer, ainda que dependentes das gonadotropinas, e ao 7° dia do ciclo
ocorre a dominancia de um foliculo. Antes da ovulacao o didmetro do
foliculo dominante atinge 19,5 mm. A ovulagdo ocorre entre as 12 e as

16 horas depois do pico de concentragdo de LH. As células da granulosa
sofrem o processo de luteinizacao, e segregam progesterona e estrogénios.
Nesta etapa, estas células sdo designadas de corpo amarelo e na auséncia
da concecao, ocorre a regressao (lutedlise) e o corpo amarelo transforma-se
em fibroso e esbranquicado (corpo albicans).

O endométrio divide-se em camada basal e funcional. Esta subcamada
divide-se em duas: a compacta e a esponjosa. Nos dias seguintes a
menstruacao, a espessura endometrial € de 1 ou 2 mm. Devido a
influéncia dos estrogénios ovaricos, o endométrio prolifera durante a fase
estrogénica, medindo 12 mm no periodo pré-ovulatério.

Ocorrida a ovulagao, a progesterona induz alteragdes secretoras do
endométrio: as glandulas tornam-se sinuosas, as artérias espiraladas
aumentam de tamanho, o estroma configura-se com edema e congestao.
Se ndo existe a implantagdo, os niveis da progesterona diminuem, o que
determina o colapso das glandulas endometriais e a constricao das artérias
espiraladas. A camada funcional do endométrio desprende-se e elimina-
se em forma de

menstruacao (8)(9). 0 Me”st/z/a

&

Estrogénio
[ Progesterona

1 FsH
LH

u 2 - Miniatlas



ouwoIN

Ve

ino e ovarico

Ciclo uter

|eseq epewen

[euoloUNy BPRWED

Bl10]}9103s ase4

selp
82-v1

oedn|oAul we
oa)n| odio)

ean| aseq

eAnjessyijold aseq ase-

epeelidsa
BlgUY
- se| sel
0B3EINAQ ¥ r_w v.%
0l/BepuUNOas 0|NJjjo4

oinyew ojnoj|o4 ouewid ojnojo4

Jeipsownid ojnojjo4
Je|nojjo} ase4

|enjisuaw

Old13NOAaN3

OIHYAO

Ginecologia -2 m



u £b - [lliniatlas



Doencas ginecoldgicas
benignas mais frequentes
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A dismenorreia define-se como dor ciclica durante as menstruagoes,
geralmente do tipo célica, na regido inferior do abdémen. E uma
condicao frequente na fase reprodutiva da mulher.

Classifica-se como primdria quando a dor surge imediatamente
apos a menarca, associa-se a ciclos ovulatérios e ndo se relaciona
com patologia pélvica demonstrada. A dismenorreia secunddria
manifesta-se depois da menarca e € posterior a ciclos menstruais
indolores ou com dor leve, e associa-se a patologia pélvica
anatémica. £ comum em mulheres de 30 a 45 anos.
Estabeleceu-se como causa da dismenorreia primaria, o aumento
dos niveis de prostaglandina F2 a no miométrio, proveniente do
endométrio secretor durante a fase litea e nas primeiras 48 horas
de menstruacao, a qual gera diminuicdo do fluxo sanguineo do
miométrio e contragdes uterinas mais prolongadas e dolorosas.
As causas de dismenorreia secunddria associam-se a diferentes
condigdes patoldgicas, como endometriose, doenca inflamatdria
pélvica crénica (DIP), patologia ovarica tumoral ou quistica,
estenose ou oclusao cervical, miomas ou pdlipos uterinos,
malformagdes congénitas, DIU e aderéncias uterinas (10)(11).

Fosfolipase A,

Acido araquidénico

Ciclooxigenase PGF,
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A sindrome pré-menstrual (SPM) corresponde a manifestagao
ciclica durante a fase litea, de sintomas fisicos e psiquicos, com
intensidade que afeta as atividades diarias, seguida de periodo livre
de sintomas com o inicio das perdas menstruais. Os sintomas fisicos
mais frequentes sdo: cefaleia, tensdo mamadria, dor lombar, dor e
distensdo abdominal, aumento de peso, edemas nas extremidades,
ndusea, dor muscular e articular. Os sintomas psiquicos mais
comuns sdo: fadiga, insénia, alteragdo do comportamento sexual

e alimentar, irritabilidade, depressao, choro, ansiedade, falta de
concentracao e diminuigao da auto-estima. Se os sintomas psiquicos
530 muito acentuados, constituem uma entidade denominada:
Disforia pré-menstrual (DPM).

A etiologia do SPM nao esta bem definida. Os seguintes fatores
podem constar da fisiopatogenia: aspetos socio culturais; resposta
anormal dos neurotransmissores centrais as alteracdes hormonais
normais durante o ciclo menstrual. O diagndstico é retrospetivo e
requer: presenca de sintomas consistentes com o SPM, associar-se a
fase luteinica com remissao apds a menstruagdo e interferéncia nas
atividades didrias (12)(13)(14).

Dia 1 Dia 14 X Dia 28
) ¥ ] | —
Fase Menstruagéo Auséncia
sintomatica de sintomas
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Sindrome pré-menstrual
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A menstruagdo pode apresentar variagdes tanto em quantidade como em
frequéncia nas diferentes etapas da vida fértil, as quais representam uma das
causas mais comuns da consulta médica.

Os ciclos menstruais normais tém a duracao de 28 dias com variagdo

normal de aproximadamente 7 dias; ou seja, entre os dias 21 e 35 o lapso
considera-se normal. Se a duragao do ciclo é menor que 21 dias denomina-
se polimenorreia, e se é maior que 35 dias, chama-se oligomenorreia.

A duracdo de cada menstruagdo é em geral 4 dias, apesar de ocorrerem
casos de perdas menstruais durante 7 dias. Os dois primeiros dias
correspondem ao periodo de perdas mais abundantes (cerca de 70% de
fluxo menstrual total).

A amenorreia define-se como a auséncia de menstruagdo durante 3 ciclos
consecutivos ou por 6 meses consecutivos, numa mulher que previamente
menstruava. A amenorreia primdria € a auséncia da menarca.

E dificil avaliar rigorosamente o volume das perdas menstruais mas calcula-se
que normalmente as perdas oscilam entre os 55 e os 60 ml.

A hipermenorreia € a perda de sangue excessiva em cada menstruagao

ou o prolongamento da hemorragia menstrual por mais de 7 dias; e a
hipomenorreia € a perda escassa de sangue ou uma hemorragia menstrual de
breve duracao (15)(16)(17)(18).

Ciclo normal 21-35 dias

Menstruagao
30-70 ml Glandula uterina
Endométrio
I | | |
Dias 0 page 5 14 28 Fase
menstrual Ovulagao menstrual
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A hemorragia de origem ginecoldgica constitui uma causa frequente de
consulta médica. Em primeiro lugar, é indispensavel determinar o local
de proveniéncia da hemorragia, pois a localizagdo poderd corresponder a
vulva, vagina ou colo do Utero.

Na mulher em idade fértil, a primeira causa a excluir € uma gravidez
complicada por ameaga de aborto, aborto em evolucdo ou gravidez
ectépica. Nas mulheres ndo gravidas, as causas mais comuns sao
patologias estruturais uterinas, como hiperplasia endometrial, pélipos

ou miomatose. Também pode co-existir uma anomalia do sistema de
coagulacdo ou disfungado hormonal. As neoplasias, o traumatismo ou
infeces sdo as causas menos frequentes.

Na pds-menopausa, a hemorragia uterina deve ser cuidadosamente
avaliada. A maior parte destes casos sao originados pelo endométrio
atréfico, mas a possibilidade da existéncia de um cancro do endométrio
obriga a investigacao do motivo das perdas. A hemorragia pode ser
escassa e acastanhada ou profusa; em ambos os casos, a possibilidade de
doenca maligna endometrial deve ser despistada.

A ultrassonografia transvaginal € o exame complementar mais
recomendado para avaliar a espessura endometrial e a existéncia de
polipos, quistos ovdricos e outras possiveis origens da hemorragia (15)(19).

Metrorragia

Do corpo do ltero
* Cervicite Orgénica
* Histerocelo * Leiomioma submucoso
* Tumores * Pélipo endometrial
*DIU
Produz hemorragia * Endometrite
pés-coital * Tumores
Disfuncional

* Anovulatéria
* Ovulatéria: insuficiéncia
luteinica
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Metrorragia na mulher
nao gravida

Causas de metrorragia

12
—
1
2
3 1
—
10
9
5
4
6
8
7
1 — Persisténcia do foliculo 7 — Endometrite
2 — Persisténcia do corpo liteo 8 — Endometriose
3 — Tumor de células da granulosa 9 — Pélipo endometrial
4 — Cervicite 10 — Carcinoma de endométrio
5 — Carcinoma cervical 11 — Mioma
6 — Hiperplasia endometrial 12 — Carcinoma da trompa
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A amenorreia define-se como a auséncia de menstruagao durante mais de

trés ciclos consecutivos ou por mais de 6 meses consecutivos numa mulher
com perdas menstruais na histdria ginecoldgica anterior; esta variante das
irregularidades menstruais é a amenorreia secundaria.

A auséncia de menstruagdo designa-se como amenorreia primdria quando
ocorre numa adolescente de 13 anos que ndo apresenta outros sinais de
desenvolvimento puberal, ou numa adolescente de 15 anos com caracteristicas
sexuais secundarias.

Dependendo da origem, a amenorreia pode classificar-se em anatémica ou
funcional. Na forma anatémica, distinguem-se as congénitas (agenesia do canal
de Muller, atrésia cervical ou o himen nao perfurado) e as adquiridas. Nestas, o
sindrome de Asherman que corresponde a presenca de sinéquias intrauterinas,
geralmente como consequéncia de uma curetagem uterina mais assertiva.

A manutencao da fungao reprodutiva requer a fun¢do secretdria dos ovarios,
relacionada com a producgao das hormonas esteroides. A deficiéncia na fungao
ovdrica (hipogonadismo) pode ser resultado de inadequada estimulagdo

por parte das hormonas hipofisarias (hipogonadismo hipogonadotréfico) ou
disfuncdo primdria nas génadas (hipogonadismo hipergonadotréfico).

Entre as causas funcionais, as mais frequentes sao as que implicam alteracdo no
funcionamento normal do eixo hipotdlamo-hipdfise-gonada, como o exercicio
excessivo, a anorexia nervosa, e menos frequente, a hiperprolactinémia, a
sindrome do ovario poliquistico e as doengas tiroideias.

A amenorreia fisiolégica existe na gravidez e durante a lactancia, nas idades
previas e na puberdade e depois da menopausa (20)(21)(22).

Nao ocorre
a menstruacao

@\/‘@ Primaria QW
2.

)

o)
i

anos 1( Secundaria
1 IYYXYY)

Idade aproximada da 6}/
primeira menstruagao 7 Menstruaqao

4 ausente durante
mais de 3 meses
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Na presenca de uma mulher com amenorreia, a avaliagao deve iniciar-
se com um questiondrio detalhado sobre o inicio da puberdade; a
regularidade das anteriores perdas menstruais e a existéncia de doencas
sistémicas.

No caso da sindrome do ovario poliquistico, € possivel encontrar no
exame fisico, sinais como hirsutismo e virilizacao; corrimento mamilar
bilateral no caso da hiperprolactinémia, ou indice de massa corporal
diminuido nas mulheres com anorexia nervosa.

Deve-se excluir a gravidez com teste de diagndstico no sangue ou

na urina. Com um resultado negativo, prosegue-se com a prova

da progesterona, que consiste na administragdo por via oral e de

forma ciclica daquela hormona. Na presenca da hemorragia ap6s

a medicagao, comprova-se a existéncia de secre¢do adequada dos
estrogénios e a presenca do endométrio funcionante. Na auséncia de
hemorragia; segue-se a administragao sequencial de formulagdo com
estrogénios e progestagénios. Na presenca de resultados negativos,
inicia-se a investigacdo de causa anatémica.

Recomenda-se a avaliagdo analitica dos niveis séricos de TSH, LH, FSH
e prolactina.

Na amenorreia primdria, o exame fisico pode constatar ou ndo os
caracteres sexuais secundarios. A imagiologia permite confirmar ou nao
a presenca do Utero, as anomalias uterinas ou alteracao dos ovarios.
Na suspeita de alteracdo genética, complementa-se o estudo com o
cariétipo (20)(21)(22).
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A endometriose é uma doenca que afeta principalmente mulheres jovens

em idade fértil. Em cerca de 50% das mulheres mais novas submetidas a
laparoscopia por dor pélvica apresentam focos endometriéticos.

Esta doenca consiste na presenga de tecido endometrial funcional fora da
cavidade uterina. As localizagbes mais frequentes incluem: a serosa uterina, as
trompas de Falépio, os ovdrios, os fundos de saco vaginais anterior e posterior
e os ligamentos uterinos. Outras localizagdes mais raras podem ser: intestino;
vagina; reto; bexiga; e os ureteres.

Esta condicao clinica origina sintomas graves que interferem
significativamente na qualidade de vida da doente por dor pélvica intensa
crénica, dismenorreia importante e dispareunia. Existem casos assintomaticos
da doenga e constituir um achado ocasional numa cirurgia pélvica por outros
motivos.

A etiopatogenia da doenga ndo estd definida, existindo diferentes opgdes:
fluxo menstrual retrégrado, que permite células endometriais de alcangar os
ovarios e as trompas; metaplasia celémica, sugere que as células peritoneais
sdo indiferenciadas e capazes de transformar-se em tecido endometrial; e a
implantagdo direta de células endometriais na cavidade peritoneal durante
cirurgias como a cesariana.

O aspeto dos focos de endometriose € varidvel, desde a existéncia de areas
pequenas de fibrose esbranquicada, quistos com contetido avermelhado e
escuro (com analogia ao chocolate), as grandes massas pélvicas que podem
ocasionar sintomas por compressao de estruturas circunjacentes (23)(24).

. Unidade endometriética
Célula

siderdfila | 7—7 Hemorragia
Tubo
epitelial
| Tecido
citogénico
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A hiperprolactinémia define-se como a elevagao plasmatica do
nivel normal de prolactina, o qual é de 30 ng/ml. Esta hormona
forma-se nas células da hipdfise anterior; a sua fungao é estimular

o desenvolvimento mamario e a produgdo lactea. Por este motivo,

a secrecdo aumenta fisiologicamente durante os tltimos meses

da gravidez e na lactacdo; é pulsatil, aumenta durante o sono, o
stress, a gravidez, a estimulagdo do mamilo e na presenca de um
traumatismo toracico. A dopamina inibe a producdo da prolactina, e
o péptido intestinal vasoativo e a hormona libertadora de tirotropina
(TRH) estimulam-na. A producdo desta hormona estd aumentada
no exercicio fisico intenso, nas intervengdes cirtirgicas, na disfuncao
renal, cirrose, estado posicional, hipotiroidismo e pela agdo
iatrogénica com farmacos. Estas condigdes ndo estdo associadas
com niveis de prolactinémia superiores a 100 ng/ml. Valores
proximos de 250 ng/ml, incluem a suspeita de tumores da hipdfise
(prolactinomas), que deverd ser rastreado com RNM. Consoante as
dimensoes sao classificados da microadenomas (diametro inferior a
10 mm) e macroadenomas (didmetro superior a 10 mm). Na auséncia
de causa identificada, a hiperprolactinémia designa-se de idiopatica.
As manifestagBes clinicas sdo: oligomenorreia ou amenorreia,
galactorreia e infertilidade. A presenga dum tumor da hipéfise pode
originar alteragdes visuais (25)(26).

Causas de hiperprolactinémia fisiolégica
Stress

Gravidez

Alimentos

Exercicio
Lactacao
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A sindrome do ovdrio poliquistico é uma das alteragdes hormonais
mais frequentes; apresenta mdltiplas implicagdes: reprodutivas,
metabdlicas e cardiovasculares. Define-se pela presenca de
oligomenorreia ou amenorreia, hirsutismo, obesidade e ovarios com
mdltiplos quistos. A fisiopatologia é desconhecida. Na maior parte
dos casos, a resisténcia a insulina e a consequente hiperinsulinémia
provocam producdo excessiva de androgénios. Na poliquistose
ovarica, as células da teca sdo mais eficientes para converter os
percursores androgénicos em testosterona. Existe a aceleragio na
secrecao pulsétil de GnRH no hipotalamo, o que gera aumentos da
secre¢do hipofisdria da LH comparativamente a FSH com a razao
LH/FSH igual a trés; este evento condiciona a produgdo ovarica de
androgénios em detrimento dos estrogénios. A insulina exerce agado
direta e indireta na patogénese do androgenismo, em sinergia com a
LH; inibe a sintese hepatica da globulina transportadora de esteroides
sexuais, pelo que o nivel de testosterona livre (ativa) é maior nestas
mulheres e manifesta-se através do hirsutismo (27)(28).

Quistos

Quisto
em corte
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No diagnéstico da sindrome do ovarico poliquistico devem observar-
se, pelo menos, duas das seguintes caracteristicas: anovulagao
(oligomenorreia ou amenorreia), niveis plasmaticos elevados de
andrdgenos ou manifestagdes clinicas de hiperandrogenismo, e
ovdrios com estroma denso rodeado de miiltiplos foliculos em
diferentes estados maturativos e diagnosticados por ecografia.

Os dados de laboratério sdo: testosterona livre e LH elevadas,

FSH normal (cociente LH/FSH aumentado) e eventualmente, teste
de intolerancia a glucose anormal e hiperinsulinémia. O estado
anovulatério gera estimulacao endometrial e risco de cancro do
endométrio. Este facto é importante porque a obesidade e a diabetes
tipo 2 — condigdes associadas com frequéncia a esta sindrome

— sdo fatores predisponentes para o cancro do endométrio. Estas
mulheres apresentam hemorragia uterina disfuncional e alteragées
na fertilidade. As expressdes do hiperandrogenismo sdo: hirsutismo,
acne, alopécia e acantose nigricans. Da mesma forma, a obesidade e
o excesso de peso sdo frequentes o que aumenta o risco de doenca
cardiovascular (27)(28).

Manifestacdes cutaneas do hiperandrogenismo

Hirsutismo Acne Acantose nigricans
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A presenca de massa anexial (zona que compreende os ovdrios e as
trompas) € frequente e pode ocorrer em qualquer etapa da vida.

Nas mulheres em idade fértil, é frequente detetar quistos funcionais
associados a rutura do foliculo no momento da ovulagdo. No inicio da
gravidez, o corpo ldteo pode aumentar substancialmente as dimensoes. Os
quistos funcionais podem complicar com rutura ou hemorragia.

A etiologia do quisto pode ser inflamatéria ou infeciosa. Assim, os abcessos
tubo-ovarianos na doenga inflamatéria pélvica constituem causa frequente
de massas anexiais, nestes casos, o quadro clinico incluiu: febre, leucocitose
e dor abdominal.

Da mesma forma, a existéncia de quistos endometridticos representa causa
habitual de massa na regido tubo ovariana.

Com menor frequéncia podem diagnosticar-se tumores benignos do ovario.
Os cistadenomas serosos e 0s mucinosos estao entre os tipos mais comuns;
tém paredes finais, e podem ser uniloculares ou multiloculares e alcangar
grandes dimensoes.

O teratoma quistico é frequente na segunda a terceira décadas de vida;
possui ainda a denominagao de quisto dermoide, e contém elementos das
trés camadas germinativas. Por este motivo, no interior é possivel encontrar
pelos, sebo e dentes (29)(30).

Endometrioma
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Os leiomiomas sdo tumores benignos originados na camada muscular
uterina ou miométrio. Sao comuns e detetadas em 25% das mulheres em
idade reprodutiva e em quase 80% das pegas operatorias de histerectomia.
O desenvolvimento da leiomiomatose relaciona-se com os esteroides
sexuais; e por isso nao sao frequentes na puberdade e apds a menopausa
tendem a regredir.

De acordo com a sua localizagdo no (tero, podem-se classificar em:
intramurais, que ocupam a espessura do miométrio e o desenvolvimento
pode sobressair na superficie serosa ou mucosa; subserosos, no qual a maior
parte do volume exterioriza-se a superficie do tero, e podem apresentar um
peddnculo e também atingir os ligamentos uterinos; submucosos, tendem a
evoluir com o compromisso da cavidade uterina, originando deformidades.
Existem ainda os miomas que se desenvolvem no colo uterino e sio
denominados cervicais.

Maioritariamente os miomas sdo assintomaticos. Podem surgir complicagdes:
hemorragia menstrual excessiva ou fora do periodo menstrual, dor pélvica

e infertilidade. Os miomas ainda se definem como tnicos ou mdltiplos, de
forma esférica ou multiloculada. Ao secciona-los habitualmente sao de cor
mais clara que o miométrio, mas alteragdes como hialinizagao, calcificacao,
liquefagdo ou hemorragia podem ser detetadas. Estas alteragdes ndo incluem
repercussoes clinicas significativas.

Resultados de estudos clinicos sobre a possibilidade de transformagao
maligna dos miomas nao confirmam a suposta tendéncia de malignizacao
ou degenerescéncia em neoplasia (31)(32).
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A gravidez ectépica é a implantagdo do ovulo fertilizado fora da
cavidade endometrial. Os fatores predisponentes relacionam-se
com as condi¢des que impedem a migracao do zigoto ao dtero,
tais como lesdo tubdria por infecao prévia, gravidez ectdpica
anterior e cirurgia abdémino-pélvica que possa gerar aderéncias
e distorcao na anatomia tubaria; de igual modo, as intervencdes
cirtirgicas sobre a trompa, como a laqueacdo tubdria, podem
influir na patologia. A localizagdo mais frequente deste tipo de
gravidez é a ampola tubaria, seguida pela cavidade abdominal, o
ovario ou o colo do dtero.

A triada classica de apresentacao clinica desta condicao consiste
no atraso menstrual, hemorragia vaginal escassa em “borra de
café” e dor abdominal. Na ecografia observa-se uma massa
anexial com auséncia de gravidez intrauterina, numa mulher com
teste de gravidez positivo (33)(34).

Gravidez
ectopica
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Tanto o sistema urinario como o genital desenvolvem-se a partir da
mesoderme. A fusdo dos canais paramesonéfricos ou mdillerianos dao origem
ao Utero, ao colo do Utero e a parte da vagina. Alteragdes a nivel deste
processo, podem determinar malformagdes mais ou menos graves.
Frequentemente suspeita-se de anormalidades do Gtero devidas a alteragoes
do ciclo menstrual, amenorreia, infertilidade ou aborto. A prevaléncia de
anomalias uterinas na populacao geral estima-se em 0,5%.

A aplasia Mulleriana, que corresponde a sindrome de Rokitansky-Mayer-
Kuster-Hauser, ¢ uma anomalia na qual o tergo inferior da vagina esta
presente e os genitais externos sao normais, mas a parte superior da vagina,
o colo do dtero e o dtero estao ausentes ou existem na forma de bolbos
rudimentares e habitualmente sem atividade endometrial. A porgao distal
das trompas e dos ovdrios estdo presentes, o que explica o adequado
desenvolvimento dos caracteres sexuais secundarios observado nestas
pacientes.

Alteragbes menos acentuadas nos canais miillerianos dao resultado

a diversas anomalias uterinas: ttero unicérnio, que se relaciona com
dismenorreia, infertilidade e perda precoce da gravidez. Quando hd uma
fusdo anémala dos condutos forma-se um dtero didelfus em que a fusdo
anémala dos canais origina duas cavidades uterinas e dois colos do ttero e
um septo vaginal longitudinal; ttero bicornio, em que a fusdo anomala ndo é
tao acentuada, existem duas cavidades que intercomunicam na parte inferior
e um colo do utero (35)(36).

Distintas posicoes do ttero normal

Anteflexao Retroflexao Retroversoflexdo

Posicao
normal
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A infertilidade pode-se definir como a impossibilidade de um casal
conceber depois de um ano a manter relagdes sexuais frequentes sem o uso
de métodos contracetivos. Denomina-se esterilidade primaria se a mulher
nunca conseguiu engravidar, e secundaria se tem antecedentes de gravidez
anterior.

A avaliagdo inicial do casal infértil realiza-se apds 12 meses do inicio da
tentativa de engravidar, ainda que possa iniciar-se antes se a mulher tem 35
anos ou mais. Esta condicao inclui quase 10-15% dos casais.

As causas mais frequentes podem-se atribuir aos seguintes fatores: fator
masculino (aproximadamente 24%), existéncia de alteragdes na fungao
ovarica (21%) e causa tubaria (14%). Outras causas detetdveis constituem
13% dos casos, e em 28% a origem é indeterminada. Nos homens, a causa
mais identificada € a disfuncao testicular; outros motivos menos habituais
sao as alteracdes no eixo hipotalamo-hipdfise-testicular e as alteragdes na
mobilidade do sémen. Em 40-45% dos casos, a origem da infertilidade ndo
pode ser identificada.

Nas mulheres deve-se avaliar a existéncia de ciclos ovulatorios mediante
provas hormonais, em especial de FSH, prolactina e TSH. No grupo

etdrio superior a 35 anos é (til determinar a reserva folicular ovérica
mediante prova com citrato de clomifeno. Os estudos ecogréficos
fornecem dados sobre a forma e estrutura dos érgdos internos, eventuais
focos de endometriose, quistos ovaricos, e sobre a presenca de focos

de endometriose, quistos ovdricos, e alteragdes endometriais. No

caso de existirem antecedentes de infe¢des pélvicas, deve-se avaliar a
permeabilidade tubaria mediante uma histerosalpingografia. A laparoscopia
é 0 exame final (til para detetar e corrigir anomalias (37)(38).

Esterilidade

Causas tubdrias

Causas ovaricas

Causas uterinas

Fator uterino

Fator cervical
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A Céndida constitui um fungo que faz parte da flora sapréfita da
vagina. O desenvolvimento das Candidas é condicionado pelas
flutuagdes hormonais e controlado pela flora vaginal normal
(Lactobacillus e Corynebacterium). Quando o ecossistema da vagina
se altera, este microrganismo prolifera, aumentado o niimero e
originando uma candidiase vulvovaginal. Habitualmente, estas
infecoes devem-se a Candida albicans; no entanto, outras estirpes,
como C. glabrata, estdao implicadas e podem originar insucessos da
medicagao padrdo ou recidivas. Sdo considerados com fatores de
risco: espermicidas; antibiéticos de largo espetro; diabetes mellitus e a
imunodepressao.

Esta doenga manifesta-se com fluxo escasso, viscoso (com aspeto
leitoso), eritema vulvovaginal, e eventualmente placas esbranquicadas,
fissuras e escoriagdes. A doente pode referir distria e dispareunia. O
sintoma caracteristico € o prurido intenso e sensagdo de queimadura.
O diagndstico realiza-se por suspeita na pratica clinica, com
visualizagdo ao espéculo e identificagdo dos fungos ao microscépio.
O exudado vaginal é (til aos casos de recidivas para identificar o tipo
de candida e dirigir adequadamente o tratamento (39)(40).

Candidiase vaginal

Aspeto do célo do Utero

—

Eritema Placas brancas
ou amarelas
——aderidas a
superficie
epitelial

Candida albicans
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A Vaginose bacteriana é uma infegdo polimicrobiana originada pela
alteracdo da flora vaginal normal, com diminuicao de lactobacilos

e aumento de anaerébios. Como agentes etioldgicos desta entidade
clinica predominam Gardnerella vaginalis, Mycoplasma e anaerébios
(Prevotella, Bacteroides, Mobiluncus e Peptoestreptococcus). A
apresentacao clinica consiste no fluxo vaginal espesso, abundante,
cinzento-eshranquicado e ndo pruriginoso, com odor a peixe,
caracteristica que aumenta depois das relagoes sexuais. O diagnéstico
faz-se com a clinica, o exame fisico e o “testes das aminas”, o qual
consiste no agregado de hidréxido de potdssio a uma amostra de
fluxo vaginal para constatar o odor caracteristico que se produz pela
volatilizagdo das aminas. A microscopia releva escassos leucdcitos

e células epiteliais descamadas com acumulagao de bactérias na
superficie, de forma que os contornos celulares sao obscurecidos.
Estas, designam-se de clue cells, e observam-se em 60% das doentes,
sendo muito sugestivas desta infegdo. Medindo o pH vaginal com tiras
reativas, constata-se um aumento superior a 4,5 (41)(42).

pH 4-4,5 pH>4,5

Flora normal Vaginose bacteriana

Lactobacillus sp. Bacteroides sp. Peptostreptococcus sp.
Gardnerella vaginalis Prevotella sp. Peréxido de hidrégeno
Mobiluncus sp. Mycoplasma hominis Acido lactico
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A Trichomonas Vaginalis é um parasita (protozoario) flagelado.
Transmite-se por via sexual e observa-se em pessoas com mdiltiplos
parceiros. Em certas ocasides, associa-se a outros microrganismos de
transmissao sexual, como Chlamydia, Gonococos e VIH. Neste dltimo
caso pode aumentar a transmissdo do virus ao produzir lesao epitelial,
e também favorecer a replicagao viral ao introduzir a ativacao
linfocitaria. A infecao por Trichomonas apresenta-se em ambos os
sexos, mas no homem é com maior frequéncia assintomatica. A
tricomoniase manifesta-se com fluxo abundante, espumoso, fétido,
de cor amarelo verdoso, prurido genital, dispareunia, e algumas
vezes, com sintomas urindrios como distria e polaquidria. A vagina
tem aspeto de congestao da mucosa com as faces recobertas de
ponteados hematicos/equiméticos, com uma analogia a framboesa.
Esta alteracdo tréfica estende-se ao colo do dtero, e pode causar
cervicite com eventual coitorragia.

O eritema vulvar e escoriagdes podem surgir numa infecdo grave.

O diagnéstico realiza-se mediante suspeita clinica, exame fisico e
observagdo microscdpica do parasita com movimento flagelar. Da
mesma forma que na vaginose bacteriana, o pH constatado com tiras
reativas esta elevado acima de 4,5 (39)(43).

Aspeto dos
genitais externos
na tricomoniase
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O herpes genital é uma doenga de transmissao sexual causada pelo
virus do herpes simples tipo I ou Il (HSV I — HSV 1I). No caso do
HSV 1, o contagio pode ser genital-oral. A infecdo pelo HSV 11 é
mais frequente, e os sintomas e recorréncias mais intensos. Sendo
assintomatica, a maioria dos afetados ignora a infecdo e apesar de
silenciosa, a capacidade infeciosa ndo diminui, o que contribui para
a disseminagdo da doenca.

Apds a primoinfe¢do, o virus permanece em estado latente nos
ganglios e caracteriza-se por apresentar recorréncias assintomaticas
ou sintométicas e o espagamento dos episédios aumenta. A
expressao clinica do herpes genital consiste em lesoes dolorosas
que evolucionam desde vesiculas, as Glceras com adenopatias
inguinais. Durante o primeiro episédio observam-se outros
sintomas, como mialgias, astenia e febre.

Nas recorréncias predominam os sintomas genitais locais sem
afetacdo do estado geral; além do mais, as lesdes e a duragdo sao
menores (44)(45).

Laténcia rGénino Medul
— edula

Raiz ventral

Reativacdo

Primoinfecéao
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Existem cerca de 200 estirpes do virus do papiloma humano (HPV),
das quais aproximadamente 30 afetam o trato genital inferior.

A transmissao produz-se por contacto sexual.

A manifestacdo clinica do HPV depende do tipo de estirpe implicada.
Por regra, esta patologia é assintomdtica e, por isso, o contagio

é silencioso, até originar alteracao na colheita da colpocitologia
Papanicolau. As estirpes do HPV reconhecidas como alto risco sao
aquelas que se relacionam com alteragdes epiteliais potencialmente
malignas ou diretamente com o cancro do colo do ttero, vaginal ou
vulvar.

Estas estirpes sdo, com maior frequéncia, as 16, 18, 31, 33 e 35;
enquanto os tipos 6 e 11 estdo associados a lesdes verrugosas
benignas; condilomas acuminados na zona genital e perianal; lesGes
cervicais de baixo grau, que podem ter regressao espontanea. Os
fatores de risco envolvidos correspondem a: mdltiplos parceiros
sexuais, imunosupressdo e tabagismo. O diagnéstico realiza-se
através da observacao das caracteristicas macroscopicas da lesdo
(quando é verrugosa) ou da observagdo e bidpsia por coloscopia. O
estudo da amostra cervical mostra a célula caracteristica denominada
de coilécito, com refor¢o da membrana nuclear e vacuolizagdo
perinuclear (46)(47).

Fatores de alto risco

Multiplos parceiros Desconhecer se o Outras infe¢des virais
sexuais parceiro sexual tem (VIH ou herpes)
uma doenca de transmissao sexual
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As infe¢des genitais nas mulheres com VIH sdo mais graves

e dificeis de tratar. A candidiase vaginal crénica e recorrente
surge na etapa inicial da doenga. A micose é secundaria a
imunodepressao ou ao tratamento profilatico ou terapéutico

para outras infegdes. A infecdo por HPV também € frequente na
mulher com SIDA; a displasia cervical € comum, mas extensa,
multicéntrica e a progressao para cancro é mais rapida. As
infegdes herpéticas genitais apresentam maior gravidade e
recorréncias. A lesdo ulcerada do herpes simples contribui para o
aumento do risco de adquirir VIH durante o coito, ao causar lesao
na mucosa na zona genital. A gonorreia e a infe¢do por clamidia
observam-se com maior assiduidade, sendo mais frequente

na doenca inflamatéria pélvica a formagao dos abcessos. A
apresentacao da sifilis costuma ser atipica e a progressao a neuro
sifilis é mais frequente.

Por tudo o referido, é necessario que os controlos ginecolégicos
destas doentes, se realizem de forma regular e assertiva (47)(48)
(49)(50).

VIH
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A sifilis € uma doenca de transmissdo sexual, causada pela
bactéria Treponema pallidum. O micro-organismo penetra
através das mucosas; depois de aproximadamente 90 dias,
desenvolve-se no local de inoculagdo a lesdo primdria, uma
pequena ferida com aspeto ulcerado. £ uma lesio Unica, indolor,
erosiva, com bordos elevados e endurecidos que, geralmente
aparece no sitio de contagio (anus, glande, vulva, colo do dtero,
perineo ou orofaringe). Cura em 3 a 12 semanas e deixa uma
cicatriz. O estadio secunddrio da sffilis, consiste na presenca

de lesdes mucocutaneas (maculas, pdpulas de cor vermelho
acastanhado) ndo pruriginosas, disseminadas por todo o corpo

e muito contagiosas. As papulas podem coalescer nas pregas
cutdneas e zona anogenital, constituindo uma placa chamada
condiloma plano. Segue-se a este periodo uma etapa de laténcia,
caracterizada por ser assintomdtica e de duracao variavel, pelo
que a doenga apenas se evidencia nas provas seroldgicas.

No periodo terciario a lesdo patognomoénica é a goma, lesdo
destrutiva com centro necrético que se localiza parcialmente no
figado e ossos. Pode ocorrer envolvimento cardiovascular (aortite
e aneurismas) e do sistema nervoso central (neurosifilis) (51)(52).

Inflamacao

N Ades&o ao endotélio
perivascular

Anticorpos
fosfolipidos

Endarterite - pallidum
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A gonorreia é uma doenga de transmissdo sexual causada pela
bactéria Neisseria gonorrhoeae. O periodo de incubacéo é de 3

a 5 dias, a infe¢do localiza-se inicialmente no colo do dtero e na
uretra. E uma doenca ascendente que pode originar salpingite,
peritonite e septicemia. Os sintomas da infecdo baixa sao: cervicite,
fluxo vaginal abundante mucopurulento, uretrite com distria e
polaquidria. A auséncia de tratamento, leva a que 30% das doentes
desenvolvam doenca inflamatéria pélvica (DIP). A endometrite, a
salpingite, a anexite e a peritonite sdo indicadoras de infegdo alta, e
frequentemente estdo associadas a sintomas gerais e dor abdominal
(no hipogastro e em ambas as fossas ilfacas). A infecdo alta pode
complicar-se com sequelas tardias, como: obstrugdo tubdria causante
de infertilidade ou gravidez ectdpica, e complicagdes, como a
disseminacao sistémica do germe com endocardite, meningite,
poliartrite migratoria, artrite séptica e febre com grave repercussdo no
estado geral. O diagnéstico realiza-se mediante a coloragdo de Gram,
que permite a visualizagao de diplococos da amostra endocervical
(53)(54).

Complicacoes genitais

Neisseria
gonorrhoeae
Obstrucdo Infertiidade

Abscesso
tubo-ovarico

vaginal ectépica
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A doenca inflamatéria pélvica aguda (DIP) é uma infecdo bacteriana
do trato genital superior, que inclui endometrite, salpingite,
parametrite, ooforite, abcessos tubo-ovdricos e peritonite. As infegdes
do trato genital inferior e o antecedente de mdltiplos parceiros sexuais
e procedimentos que favorecem a passagem de microrganismos até
aos genitais internos (como a histerosalpingografia e a colocagao

de um DIU) sdo fatores de risco para contrair esta doencga. Os
agentes etioldgicos da DIP mais comuns sdo Neisseria gonorrhoeae
e Chlamydia trachomatis. A doenga manifesta-se por dor pélvica
baixa, dor a mobilizacao do colo do dtero, dispareunia, corrimento
mucopurulento, febre, nduseas e vémitos, sintomas que refletem o
envolvimento peritoneal. O aparecimento de aderéncias em “arco
de violino” entre o figado e a parede abdominal anterior, observadas
por via endoscépica em mulheres com antecedentes de infegao
tubadria, é designado de sindrome de Fitz-Hugh-Curtis, que consiste
em salpingite aguda por gonococos ou Chlamydia associada a peri-
hepatite seguida da formacao de aderéncias que podem gerar dor
cronica do hipocondrio direito.

A importancia da DIP sdo as consequentes sequelas a longo prazo,
como a obstrugdo tubdria por aderéncias e fibrose com esterilidade,
gravidez ectépica e dor pélvica crénica (55)(56).

— Infecao ascendente - Abscesso

tubo-ovérico
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A menopausa define-se como o dltimo periodo menstrual, e o diagndstico é
retrospetivo, passados os 12 meses ap6s as perdas menstruais.

A idade média de apresentagdo é de 51 anos, mas varia desde os 40-45

anos até depois dos 55 anos. O periodo de transi¢do entre a idade fértil e a
amenorreia completa é muito variavel, e caracteriza-se pela irregularidade dos
ciclos menstruais, com variagdo maior de 7 dias em relacdo ao habitual. A
perimenopausa é o periodo que se estende desde o inicio das irregularidades
menstruais até aos 12 meses depois da Gltima menstruacao.

Com o avango da idade nas mulheres na vida fértil, os ciclos menstruais tornam-
se gradualmente mais curtos, devido a reducao da fase folicular. Depois dos 45
anos de idade, o nivel de estrogénios é menor ao longo do ciclo menstrual, o
de FSH tende a ser maior. Na perimenopausa, os niveis de estrogénios e da FSH
podem variar de um més para outro. O nivel elevado da FSH resulta da menor
produgdo da inibina dos ovarios e a partir dos foliculos. Com a diminuigao
folicular ocorre reduzida secrecdo de inibida.

O estrogénio que mais diminui na menopausa € o estradiol, de origem ovarica.
Alcanca niveis mais baixos que em qualquer outro momento do ciclo de vida da
mulher em pré-menopausa e LHeFSH PERFILHORMONAL Pg  E

é similar ao nivel de uma mulher mU/ml  POS-MENOPAUSICO ng/ml pgfir
ooforectomizada. Nas mulheres oy poy ot
em pds-menopausa, as principais
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fontes de estrogénios sao a glandula 64 32400
- 60- 30—375
suprarrenal e a conversao de - FSH 28350
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A osteoporose € a condicdo caracterizada por baixa da densidade mineral
6ssea, com diminuigdo da resisténcia dos ossos e predisposicao a fraturas
de fragilidade.

Classifica-se como primdria (se nao existe causa subjacente) e secunddria.
As situagdes que podem ocasionar esta doenga sao o hipertiroidismo,

o hiperparatiroidismo, os disttirbios alimentares e o tratamento com
glicocorticoide, levotironina, anticoagulante e anticonvulsionantes.

A osteoporose na pds-menopausa (OPM) afeta a mulheres entre os 55

e 0s 70 anos de idade, apesar da perda da massa éssea ser anterior a
menopausa, especialmente em mulheres com disfungdo ovulatéria ou
com o inicio dos sintomas climatéricos durante a perimenopausa.

A OPM € assintomatica e a primeira manifestagdo pode ser uma fratura
de fragilidade. O local mais afetado é a coluna lombar (vértebras); surgem
ainda o punho distal e anca.

A fragilidade 6ssea ndo é devida com exclusividade a diminuigao

da densidade mineral, intervém outros fatores, como a distor¢do da
arquitetura do 0sso, a alteragdo da relagdo entre a formagao do osso e a
reabsorcdo, e a geometria éssea.

A medi¢do da densidade mineral 6ssea é uma avaliagdo (til nas
indicagbes apropriadas para despistar fragilidade 6ssea, em especial
quando existem ddvidas sobre a natureza traumética ou ndo traumética
de uma fratura (80)(81).

Ovario em
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| Estrogénios dssea
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A acdo cardioprotetora dos estrogénios atribui-se fundamentalmente
ao efeito sobre os vasos sanguineos. Os estrogénios favorecem a
liberagao de éxido nitrico, gerando relaxagao do misculo liso vascular
e vasodilatagdo. Outra caracteristica importante dos estrogénios é

0 aumento no nivel hepético dos recetores para LDL (lipoproteinas

de baixa densidade), o que provoca uma diminuigao da acumulagao
do colesterol, particularmente em vasos sanguineos. Também se
postula que os estrogénios podiam ter efeito benéfico direto sobre

o midcito. Com a menopausa, ndo existe a protegao estrogénica e a
incidéncia da doenca cardiovascular na mulher torna-se similar. O
processo de aterogénese aumenta; com a idade somam-se outros
fatores de risco para a doenga cardiovascular (como excesso de peso,
diabetes e hipertensdo) que contribuem negativamente para a protegéo
cardiovascular; da mesma forma, a distribuicao da gordura corporal
modifica-se durante a menopausa como consequéncia da diminui¢ao
dos estrogénios e preponderancia androgénica, observando-se uma
obesidade central (abdominal) de maior risco cardiaco (82)(83)(84).

Diminuicao da
acumulacao de
colesterol nos
vasos sanguineos

Estrogénios (
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Os sintomas urogenitais da menopausa surgem de forma progressiva.
O epitélio vulvar e os fibroblastos da regido possuem recetores

para estrogénios, pelo que ao reduzir o nivel sérico desta hormona
existe perda de tecido adiposo e de colagénio na zona. O epitélio da
vagina e os respetivos vasos, dependem desses recetores pelo que

na menopausa ocorre perda de elasticidade e menor lubrificagao

por reducdo do fluxo sanguineo. Por outro lado, a quantidade de
lactobacilos estd afetada, gerando infe¢Ges frequentes. Por estas
razdes, a mulher pode referir: secura vaginal; hemorragia face a
traumatismos minimos e dispareunia, sintomas que contribuem a
diminuigao da libido. A uretra e o trigono vesical sofrem atrofia, da
mesma forma que os genitais externos, e diminui a proliferagdo do
plexo vascular submucoso uretral (que contribui para o mecanismo de
continéncia). Estas mudangas desencadeiam incontinéncia urinaria e
residuo miccional, com a possibilidade de detetar infegdes urindrias
baixas mais frequentes, produzidas geralmente por microrganismos da
flora intestinal (82)(83)(85).

Diminuigao da elasticidade
e da lubrificacéo vaginal

Epitélio
vaginal

| da produggo de
fibras de colagénio
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Alteracoes urogenitais
na menopausa

Infegbes urinarias

Incontinéncia urinaria

Bexiga

Vaginite atréfica
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A diminuicdo dos estrogénios durante a menopausa reflete-se nos
sintomas precoces que afetam o SNC como: afrontamentos, humor
depressivo, irritabilidade, insénia, astenia, ansiedade e diminuigdo da
meméria e da libido. Os afrontamentos sdo o sintoma mais habitual
da menopausa e consistem em ondas repentinas de rubor e calor por
vasodilatacdo cutdnea no térax, pescogo e cara, seguidos de suor e
aumento da frequéncia cardiaca; a frequéncia e duragdo sao variaveis.
Séo provocados pelo hipoestrogenismo; os estrogénios atuam na
regulagdo da temperatura corporal sobre neurénios termosensitivas no
hipotdlamo. Outra hipétese sustenta que os afrontamentos produzem
instabilidade vasomotora central por privagdo estrogénica.

As alteragdes do sono associam-se com os afrontamentos noturnos, o
que gera sono fracionado, e por consequéncia, um estado irritdvel e de
sonoléncia durante o dia.

As mudangas psicossociais da mulher nesta etapa, o diagnéstico

de doencas e diminuicdo da autoestima face as mudancas

fisicas, favorecem o humor depressivo. Os estrogénios afetam as
concentragdes de neurotransmissores, como a serotonina, cujos

niveis se relacionam com o humor. Da mesma forma, aos estrogénios
reconhecem-se 0s efeitos anti neurodegenerativos; e por isso podem
retardar o aparecimento da doenga de Alzheimer (86)(87).

Depressao

Ansiedade
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Outras manifestacoes
da menopausa

Insénia
Diminuicao da
autoestima devido
a mudangas fisicas
Afrontamentos Falta de desejo sexual

Mudancas de humor
Irritabilidade /Tristeza
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Tabelas de interesse
e valores normais das
provas laboratoriais
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Hemograma

Eritrocitos

-homem: 4,5x5,9x10° cél/mmd..... (1)(2)(4)(5)
-mulher: 4-5,2 cél/mmé............. (1)(2)(4)(5)
Hemoglobina

-homem: 8,4-10,9 mmol/litro....... (1)(2)(5)
-mulher: 7,4-9,9 mmol/litro......... (1)(2)(5)
Hematécrito

-homem: . 0,41-0,53 (1)(2)(4)(5)
-mulher: 0,36-0,46 (1)(2)(4)(5)
Velocidade de sedimentag@o globular

-homem: 0-17 mm/h

-mulher: 1-25 mm/h

Reticuldcitos 0,5-20%

Siderdcitos 0,01-0,1%..

HGM 29+2pg..

CHGM 340 £ 2 g/litro ....eveevnee (2)

VGM 90+ 7l (2)
Leucdcitos 5000-10000 cél/mm?....(2)
Linfocitos 17-45% (2)
Monécitos 2-8% (2)
Neutréfilos ndo segmentados. 0-6% (2)
Neutréfilos segmentados 55-70% (2)
Eosinéfilos 1-4% (2)
Plaquetas 150-350x10° plag/litro... (3)

Provas de coagulacao

Antitrombina Ill 220-390 mg/L

Consumo de protrombina

tempo de protrombina (QUICK) ........ooevvveeereresreennns 12-14 seg ..

tempo de trombina 15-20 seg ..

Resisténcia capilar (método de Rumpel-Leede) ..<6 petéquias

Retracdo do codgulo 50-100%/2h...
Tempo de coagulagéo (Lee-White) 5-11 min
Tempo de hemorragia

Ivy 2,5-9,5 MiN oo (1)(2)(4)
Duke 1-4 min (2)
Tempo parcial de tromboplastina (KPTT) <10 seg (2)

Bioquimica sanguinea (Unidades internacionais)

Acetoacetato P <100 pmol/litro..

Acido ascérbico S 23-85 pmol/litro...........

Acido folico GR 7-39,7 nmol/litro........... (1)(2)(3)
Acido trico 150-480 pmol/litro........ (1)(3)(4)
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Bioquimica sanguinea (cont.)

Albumina

Alfa-1-antitripsina

Alfa-2-macroglobulina ...
Alfa-fetoproteina

35-55 g/litro.....
0,8-2,1 g/litro
0,15-0,4 g/litro ..
<15 pg/litro (1)(3)

- (1)(2)(3)(4)

Amoniaco

Bilirrubina direta

Bilirrubina indireta

6-47 pmol/litro - (1)(2)
1,7-7,0 pmol/litro.......... (1)(2)(3)(4)
3,4-12 ymol/litro

Bilirrubina total

Calcemia

Calcio i6nico

Carotenoides

Ceruloplasmina

Cobre

Creatinina

Diéxido de carbono (CO,).......
Ferro

Ferro sanguineo

Ferritina

Fibrindgeno

Fosfolipidos

Fésforo inorganico

GGT

Globulinas

Glicémia

Haptoglobina

5,1-17 pmol/litr
2,2-2,6 mmol/litro.
1,1-1,4 mmol/litro.
1,5-74 pymol/litr
270-3 mg/litr
11-24 pmol/litro
35-105 pmol/litro..
24-30 mmol/litr
9-27 ymol/litro..
9-27 pmol/litro..
15-300 pg/litro......coevenne
1,5-4 gramos/litro
150-250 mg/dl.......cccuunn.
0,7-1,4 mmol/litro
0,07-1 mmol/S/L
23-35 g/litro.......
3,9-6,4 mmol/litro.
27-139 mg/dl.........
<2%

Hemoglobina fetal
Hemoglobina glucosilada

<5%

Hemoglobina sérica

Lactato (acido l4ctico) .....rveerereereeeens

Magnésio

Metahemoglobina

0,01-0,05 g/Iitro ...........
0,5-1,5 mmol/litro.........
0,8-1,3 mmol/litro.........
<1%

NaCl

Nitrogénio ndo proteico (NPN).

Nitrogénio ureico (BUN)....
Osmolaridade plasmatica......
Proteina-C

..0,8-3,3 mmol/litro.

Piruvato

Potésio

Sadio

Transferrina

Ureia

Zinco

96-106 MEG/L..ococo.
15-35 mg/dl..........

280-300 mOsmol/L.......(2)
2,10 £ 0,54 ng/mL.
0-0,11 mmol/L...
3,5-5,0 mmol/litro......... (2)(4)
135-147 mmol/litro....... (2)(4)
23-45 mmol/litro...
1,7-6,7 mmol/litro.
12-30 pmol/litro....
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Valores hormonais no sangue

11-desoxicortisol
17-B-estradiol
-fase folicular
-meio do ciclo
-fase luteinica
-pés-menopausa
ACTH (adrenocorticotrofina) ...
ADH (hormona antidiurética
Adrenalina (em supinag@o).
Aldosterona (supinagéo dieta normal
Androstenediona
Angiotensina Il

.2
.<273 pmol/litro...

0,34-4,56 nmol/litro..........
184-532 pmol/litro......
411-1626 pmol/litro....
184-885 pmol/litro.
217 pmol/litro
1,3-16,7 pmol/litro.
4+ 0,9 ng/litro

55-250 pmol/litro
1,75-8,73 nmol/litro...
<25 pg/ml

Calcitonina
Cortisol
DHEA
Dihidrotestosterona
DOC (deoxicorticosterona)
Dopamina
Estrona
-fase folicular
-fase luteinica
-pbs-menopausa
FSH

-fase folicular
-ovulagdo
-fase luteinica
-pbs-menopausa
Gastrina
Glicégeno
Glucose
Gonadotrofina coriénica humana

0-28 pg/ml.
138-690 nmol/litro.
4,5-34,0 nmol/litro......
0,14-0,76 nmol/litro....
61-576 nmol/litro
<475 pmOl/litro .....cosreereees
55-555 pmol/litro...
55-740 pmol/litro...
55-204 pmol/litro

3,0-20,0 Ul/litro..
9,0-26,0 Ul/litro..
1,0-12,0 Ul/litro
18,0-153,0 Ul/litro..
<100 ng/litro.......
20-100 ng/litro ...
3,8-6,1 mmol/litro
<5 Ul/litro

17-hidroxiprogesterona
-fase folicular
-ovulagdo
-fase luteinica
-pbs-menopausa
Insulina
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Valores hormonais no sangue (cont.)

LH
-fase folicular

-ovulagdo

-fase luteinica

-pés-menopausa

Noradrenalina (posi¢@o supina)................

Parathormona

Péptido-C
PRL

Progesterona
-fase folicular

-fase luteinica

Renina (atividade)

Somatomedina C
16-24 anos

25-39 anos

40-54 anos

>54 anos

Somatostatina

2,0-15,0 Ul/litro.......oocees
22,0-105,0 Ul/litro.
0,6-19,0 Ul/litro
16,0-64,0 Ul/litro...
650-2423 pmol/litro..
10-60 ng/litro
0,17-0,66 nmol/litro..
0-20 PO/IILrO oo

<0,6 nmol/litro
9,54-63,6 nmol/litro..
1,4+ 0,92 ng/mL/h.............

182-780 pg/litro.....coeeeerennes
114-492 pg/litro....
90-360 mg/litro

71-290 Pg/litro .o
<25 ng/litro

Somatotropina

T, livre
T, total

T

4
T, livre

Captagdo de 1-123
TSH

Testosterona

Tiroglobulina

Referéncias

(1) Kasper DL, Braunwald E, Fauci A, Hauser S, Longo D, Jameson JL. Harrison’s Principles of Internal

0,5-17,0 pg/litro.....
0,22-6,78 pmol/litro..
0,92-2,78 nmol/litro..
58-155 nmol/litro

10,3-35,0 pmol/litro...........

8-30% de dosis de I/24h.......(4)
0,5-4,7 ug/litro
0,21-2,98 nmol/litro.
0-60 pg/litro

Medicine. 16th. edition. McGraw-Hill Professional; July 23, 2004.
(2) Farreras Valenti P, Rozman C. Medicina Interna. 14° edicion. Harcourt Brance, 2000.

(3) Kratz A, Ferraro M, Sluss, Lewandrowski KB, Laboratory Reference Values. N Engl J Med 2004; 351:

1548-63.

(4) Telser A. Laboratory values Northwestern University Medical.
http://www.galter.northwestern.edu/reftools/normals.htm|

(5) Beers M, Berkow R. El manual Merk de diagndstico y tratamiento. 10° edicion espafola. Madrid:

Ediciones Harcourt S. A. 1999.
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Sitios de internet e da especialidade

Amerlcan iation of Gy i Journal of Obstetrics and Gynecology

scopists http:// .medical-library.org/j_obg.htm
mtp//wwwaagl com/ P/IWwWwW. ical-library.org/j_obg.

Komen Foundation

American Board of Obstetrics and Gynecology http://www.komen.org

http://www.abog.org/

La Leche League

American Social Health Association hitp://www.lalecheleague.org/

http://www.ashastd.org/

National Osteoporosis Foundation

American Society for Reproductive Medicine hitp://www.nof.org/

http://www.asrm.org/

National Osteoporosis Society

American Society of Breast Disease http://www.nos.org.uk/

http://www.asbd.org/

OBGYN.net

American Society of Breast Surgeons http://www.obgyn.net/

http://www.breastsurgeons.org/
Royal College of Obstetricians
and Gynaecologists
http://www.rcog.org.uk/

American Urogynecologic Society
http://www.augs.org

A iation of Rep! ive Health P
http://www.arhp.org/

y Di: Journal
http://www.stdjournal.com

Biology of Reproduction

hitp://www.biolreprod.org/ Sociedad Espaiiola de Fertilidad

http://www.sefertilidad.com/

British Fertility Society
http://www.britishfertilitysociety.org.uk/

i Por de C a
http://www.spdc.pt/
British Menopause Society
http://www.the-bms.org/

i Por de Gil
http://www.spginecologia.pt/
Center for Disease Control and Prevention-STD

http://www.cdc.gov/std/ hitp: //www.s;:':r.pt/ de def
European Society of Gynecology i dad o .
http://www.seg-web.org/ hsn;lerno Fetal de €
http://www.spommf.pt/
E;rgpealngSomety of Human Reproduction and
or da

hitp://www.eshre.com hnp /hwww. spmenopausa pt/
European Society of Mastology dad fiola de
http://www.eusoma.org/ y Obstetricia
E céo das Por de http://www.sego.es/

e Obstetrlcla . R
mtp /lwww.fspog.pt/ Society of Breast Imaging

http://www.sbi-online.org/
International Federation of Gynecology

and Obstetrics (FIGO) Society of Gynecologic Oncologists
http:/www.figo.org/ http://www.sgo.org

International Gynecologic Cancer Society Society of Gynecologic Surgeons
http://www.iges.org/ http://www.sgsonline.org/

International Pelvic Pain Society The American College of Obstetricians
http://www.pelvicpain.org/ and Gynecologists

http://www.acog.com/

Journal Obstetrics & Gynecology

http:/www.greenjournal.org/ The American Infertility Association

http://www.theafa.org/
ﬁ?#;?:é of Obstetric, Gynecologye, and Neonatal The North American Menopause Society
http://jognn.awhonn.org/ http://www.menopause.org/
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http://www.spmr.pt/
http://www.spommf.pt/
http://www.spmenopausa.pt/
http://www.sego.es/
http://www.sbi-online.org
http://www.sgo.org
http://www.sgsonline.org/
http://www.acog.com/
http://www.theafa.org/
http://www.menopause.org/
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