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Resumo

As infeccbes do aparelho genital feminino sdo mpievalentes, especialmente nas mulheres
jovens sexualmente activas.

A doenca inflamatoria pélvica (DIP) é frequenteraeagsintomatica e subdiagnosticada.

As trompas uterinas sdo um 6rgao importante nadegéo humana. Os processos infecciosos
que nelas ocorrem provocam alteracfes que podemproomater a funcéo tubar. A lesdo das
trompas € uma causa frequente de infertilidadejcsegsponsavel por cerca de 25% dos casos
de infertilidade feminina nos paises desenvolvi@iste mecanismo é denominado factor tubar
da infertilidade (FTI).

Os principais agentes infecciosos que podem pigudi fertilidade feminina sdoGhlamydia
trachomatis, a Neisseria gonorrhoeae, o Mycobacterium tuberculosis e de forma menos clara, o
Mycoplasma genitalium e alguns agentes da vaginose bacteriana.

As lesBes tubares ocorrem mesmo quando a salpigitéclinica. O diagnostico e tratamento
precoces sdo essenciais. Os agentes envolvidosmdmmeidentificados, de forma a instituir
antibioterapia dirigida. O objectivo deve ser semprradicar a infeccdo aguda, prevenir a
colonizagéo crénica e o aparecimento de mais estmgsistentes aos antimicrobianos.

Os programas de rastreio deveriam ser implemengaoigspermitem identificar as portadoras
assintomaticas.

O FTI tem ganho especial atengéo, sendo apontado uma das piores sequelas das infecgdes
genitais femininas. Nesta revisdo, € abordado ®lpdas trompas uterinas na reproducao
humana e o impacto que as infeccbes genitais tésn soas integridades anatomicas,
morfoldgicas e funcional. Sdo focados os principajentes infecciosos que constituem risco

para a fertilidade feminina e a importancia daagdio precoce e intensiva.

Palavras chaveinfeccBes ginecoldgicasalpingite factor tubar da infertilidade



Abstract

Genital tract infections are very prevalent, patady between young sexually active women.

Pelvic inflammatory disease (PID) is often subciiand subdiagnosed.

Uterine tubes are an important organ in human temtion. In salpingitis, the infection may
produce tubal changes and impair their functiorm&le infertility may be due tubal damage
and this is known as tubal factor infertility (TFIhis factor is responsible for approximately

25% of female infertility cases in developed coi@str

The main infectious agents of tubal injure &amydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae,
Mycobacterium tuberculosis and, in an uncertain waly)ycoplasma genitalium and some agents

implicated in bacterial vaginosis.

Tubal damage may occur even if salpingitis are gggmatic. Diagnose and treatment in an
early stage of disease is essential. The etiologgtmbe identified to assure an effective
treatment. The goal must be always eradicate acfgetion, prevent chronic disease and even
avoid antimicrobial resistances. Screening programsuld be implemented to allow the

detection of asymptomatic carriers of these migganrsms.

Tubal factor infertility has rightfully gained attéon as one of the greatest sequelae deriving
from genital tract infections. This paper reviels tole of uterine tubes in human reproduction
and the impact of genital infections in their amaittal, morphological and functional
integrities. The main microorganisms that carrk fr female fertility and the importance of a

prompt and intensive evaluation are in focus.

Key words: gynecological infections, salpingitis, tubal factaofertility
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1. Introducgéo

As infec¢cBes genitais femininas sdo um importandelpma de salde publica devido a sua elevada
incidéncia e as possiveis sequelas a longo prazdanfAc¢des ndo complicadas do tracto genital
inferior, quando n&o tratadas, podem desencadeacddnflamatéria pélvica (DIP) Esta doenca
manifesta-se com endometrite, salpingite, parategperitonite pélvica ou abcessos tubo-ovaricos
2. A DIP é frequentemente subdiagnosticada ou calidancom outras patologias pélvicas, como a

endometriose ou determinadas perturbacdes intisstina

Sendo multifactorial, a infertilidade feminina padenbém ser motivada por alteracdes anatémicas
dos 6rgdos genitais, quer sejam congénitas ou radagil. A lesdo das trompas uterinas é uma das
causas de infertilidade, sendo este mecanismo deadmfactor tubar da infertilidade (FFI)Este
factor é responsavel por 10 a 25% dos casos deilidde feminina nos paises desenvolvidos e

por mais de 80% dos casos nos paises em desensntom?

As lesBes tubares podem ser originadas por infect@aima cirdrgico, endometriose ou reaccao a
corpos estranhos. Actualmente, o FTI surge maguéetemente em consequéncia de infecgbes
289 As salpingites primarias ocorrem devido a micgaoismos que ascendem do tracto genital
inferior e correspondem a 85% dos casos de saleindi E frequente permanecerem

assintomaticas. Actualmente admite-se que as gitksnsubclinicas sdo mais frequentes do que as

sintomaticas.

As salpingites mais frequentemente relacionadas edril sdo desencadeadas pEldamydia
trachomatis e pelaNeisseria gonorrhoeae . Contudo, h& outros agentes etioldgicos poteneiaten
lesivos para as trompas uterinas. A microflorafgjica do tracto genital feminino é constituidas
por varios agentes, incluindo microorganismos qudaando foram identificados e cujo potencial
lesivo se desconhec& A tuberculose genital é uma doenca com grandedtopna fertilidade

feminina®®.



O FTI tem ganho especial atengéo pois € apontaohm eona das piores sequelas das infeccfes
ginecoldgicas. Com este trabalho, pretende-se fapest revisdo bibliografica de trabalhos

publicados nos Ultimos 10 anos relacionados coemat E abordado o papel das trompas uterinas
na reproducdo humana e o impacto que as infec@gdesofpgicas tém na sua funcéo. Sédo focados
0s principais agentes etioldégicos que constitusporpara a fertilidade feminina e a importancia da

actua(;éo precoce.

2. Mecanismos fisiolégicos das trompas uterinas esaa importancia na reproducéo humana

As trompas uterinas, ou de Fal6pio, tém um imptetaapel no transporte e suporte nutricional dos

gametas humand$

S&0 um 6rgado essencialmente muscular com o lunErado por epitélio, constituido por células
colunares ciliadas e células secretoras ndo c#liada acordo com o ciclo menstrual, ocorrem
transformacdes nas trompas. Os cilios das célulaslas sofrem renovacdo mensal, com o0s
estrogénios a promover a sua proliferacéo e a pregma a descamacid. O musculo liso das

trompas uterinas denomina-se miossalpinge e terdioacgntractil, promovida pela actividade

pacemaker das células intersticiais de Cajal

Na altura da ovulacéo, as células secretoras patfioularmente activas e libertam o seu contetdo
no lumen tubar. Isto faz com que estas célulasndiamh de altura e as células ciliadas se tornem
proeminentes. Os cilios adquirem uma maior libezdfeimovimento¥.

Apos a ovulacao, o odcito é captado pelo Ostiorfudman a intervencao das fimbrias existentes na
extremidade ovérica da tromffaOs movimentos ciliares e a as secrecdes presamiémen tubar
conferem lubrificacdo e proteccdo ao odcito enquaeste prossegue na trompa Os
espermatozoides alojam-se no epitélio tubar, ondéruiam a sofrer capacitacéo, o que prolonga o

periodo fértil de um ciclo menstruél



A accao contractil da miossalpinge, o movimento cities e as secrecdes epiteliais promovem a
forca propulsora necessaria a progressdo do oécdomeio adequado para que oS gametas se
encontrem e a fecundacao ocorra. O zigoto inicitiampa as suas divisdes mitéticas e é deslocado
em direccdo ao UterS. Nesta altura, verifica-se aumento do ténus masald istmo tubar e surge
um muco espesso que leva a obstrucdo da extremidadea da trompa. O zigoto permanece
retido nesse local por cerca de 72 horas. Estecaparece ser importante para que o zigoto seja
exposto a factores de crescimento e nutrientegmtess no fluido tubdf. O embri&o é transferido

para o ltero apenas quando o desenvolvimento emdanéedptimo para a sua implantaddt

A integridade de uma das trompas uterinas é comdie@essaria para que ocorra uma gravidez
espontanea. As trompas constituem um canal colpet@ os odécitos libertados pelo ovario, um

meio de armazenamento de espermatozoides, tornssivpbo encontro dos gametas humanos e o
transporte do novo embrido até ao Utero. A leddartperturba este processo harmonioso, em que o

simples encontro de duas células marca o inicilmtienova vida humana.

3. Epidemiologia das infec¢des ginecoldgicas quenstituem risco para a fertilidade feminina

Anualmente, a DIP ocorre em 1 a 2% de todas asamaghovens sexualmente activad Na
europa, sdo diagnosticados por ano um milhdo desncasos de salpingité Aproximadamente
85% das infeccdes tubares s@o espontaneas, semdstartes desencadeadas por procedimentos
gue fragilizam a barreira de muco cervical. A Diécta principalmente jovens sexualmente activas
e mulheres em idade reprodutiva. A sua preval&aiaior no grupo de jovens dos 15 aos 29 anos

de idade, de nivel socioeconémico baixo e residesrtegrandes centros urbafids

A infeccdo porC. trachomatis é a doenca bacteriana sexualmente transmissivel prevalente a
nivel mundial®®. A Organizacdo Mundial de Saide (OMS), refere imeiéncia global de 90

milhdes de infeccbes genitais anuais por este egelais quais 50 milhdes ocorrem no sexo



feminino >**'% Nos paises desenvolvidos, a prevaléncia de i@fegenital polC. trachomatis na
populacdo em geral é de 3%. A prevaléncia é maisipaises em desenvolvimento, especialmente
nas mulheres em idade reprodutiva. Nesses pa&es, @e 51% das mulheres gravidas e 61% das
mulheres inférteis estdo ou foram infectadas pte egente'’. O nimero de infec¢bes par
trachomatis continua a aumentar. Apenas 0s paises em que fanpfamentados programas de

rastreio tém conseguido uma diminui¢io graduablidaridéncid.

A incidéncia das infeccdes pdd. gonorrhoeae tem diminuido nas dltimas décadas. Este
decréscimo verifica-se quer nos paises ocidentass gm Africa’. Em 2006 a gonorreia foi a
segunda doencga sexualmente transmissivel maiscadtf nos EUA, a seguir a infeccao (gor
trachomatis '8

Noutras regifes do globo, as infec¢des por gonacs@&o bastante mais frequentes. De acordo com
a OMS, a nivel mundial ocorrem cerca de 62 milhdescasos de gonorreia todos 0s anos.
Aproximadamente metade desses casos (27 milhdegnswno sul e sudeste da Asia. Dezassete
milhdes s&o detectados anualmente na Africa saipsari

O Mycoplasma genitalium foi identificado em 14 a 16% dos casos de DIPe Bgente foi detectado

em mais de 20% das adolescentes que recorrerasedgs de sadde. Em mulheres sexualmente

activas de alto risco, é tdo prevalente quaroteachomatis %.

A tuberculose genital feminina esta quase extiotanando ocidental. Contudo continua a ser uma
realidade devastadora nos paises em desenvolvimesgtecialmente na india, onde é endérhica
A sua prevaléncia continua a aumentar nos paisatesenvolvimento. Actualmente a prevaléncia
mundial é de 8 a 10 milhdes de casos. Nos paisesvdvidos, a prevaléncia na populacédo infértil
é inferior a 19%*. Das mulheres indianas com histdria de tubercujesétal, 58% s&o infértefs
Apesar de ser uma patologia rara entre nos, deveossiderada, particularmente em imigrantes
oriundos da Asia, Médio Oriente e América latin@sNbaises em desenvolvimento € a principal

causa de infertilidade feminina, geralmente deskeasa pelo FTI*%



4. Doenca inflamatoria pélvica

A DIP é uma das piores consequéncias das doenqaarsente transmissiveis. Cerca de 99% dos
casos de DIP aguda resultam da progressdo de mgaroemos a partir da vagina ou do célo
uterino. Alguns autores utilizam como sinénimo orte salpingite, uma vez que a infec¢éo das
trompas uterinas é o componente mais comum e eaistitto da DIP>,

A etiologia da DIP é sobretudo polimicrobiana. ldedbenca co-existem bactérias aerébicas e
anaerobicas com graus de patogenicidade variaddsgénorrhoeae foi isolada em 45% dos casos
de DIP e &C. trachomatis em 10% das infeccdes. Encontrou-se co-existérestes dois agentes
em 12% das pacienté&$’. Outros estudos referem que 30 a 50% das mulberegionorreia estéo
co-infectadas pel€. trachomatis 2. Estes 2 microorganismos iniciam frequentemeritfexcéo
pélvica. A sua permanéncia desiquilibra as congigfiemeio e geralmente segue-se o crescimento
desproporcionado da flora vaginal fisioldgica. Epraximadamente 50% dos casos de DIP, sdo
encontrados no fluido tubar habitantes fisiolégicas vagina, evidenciando a progresséo de

microorganismos enddgenos para um 6rgdo que é mem estérit®?

A DIP é sobretudo uma doenga das jovens e mullsepasgalmente activas. A maior prevaléncia
verificada deve-se a maior exposicdo aos agenteg@acos mas também aos altos niveis de
estrogénios nessas faixas etarias. Os estrogérmescam ectopia cervical com exposicdo do
epitélio colunar do colo uterino. Isso potenciaixagdo cervical de microorganismos, o que
aumenta o risco de infeccdes cervicais e a praipedsstas para o tracto genital supefdr. Os
métodos contraceptivos usados interferem com o decdesenvolver DIP. Os métodos de barreira
reduzem o risco de infec¢Bes genitais. As mulhgoesusam anticoncepcionais orais parecem ter
um risco aumentado de cervicite. Contudo, quandore®IP, esta é geralmente menos agressiva.
Os componentes progestativos tornam o muco cemviad espesso e normalmente ha diminuicao
do cataménio. Estes factores diminuem a progredsamentes para o tracto genital superioA

associacao entre o uso de dispositivo intra-utdiflid) e o risco de salpingite é controversa. Por



implicar a permanéncia de um corpo estranho no @eanal cervical, pensa-se que as utilizadoras
estdo mais vulneraveis a progressdo ascendentdededes. Estudos recentes demonstraram que

ha um risco aumentado de DIP apenas nas 3 prinsginaanas apds a colocacéo de BIEf

A DIP parece ter uma repercussao mais dramatic&rorapas uterinas do que em qualquer outra
parte do tracto genitdl O processo de infeccdo, inflamacdo e reparagdduter sediado nas
trompas, leva a lesbes por vezes irreversivéisAdmite-se que a presenca de qualquer
microorganismo nas trompas uterinas que suscite regosta inflamatoria, quer seja aguda ou
crénica, perturba a homeostasia tuffaContudo, o risco de FTI relaciona-se com a afialala
salpingite.

Dificuldades de diagndstico

A DIP aguda apresenta uma clinica muito diversifiga&zom sinais e sintomas nao especificos que
variam entre manifestacBes ténues a quadros usgeDteliagnéstico diferencial de DIP aguda
inclui perturbacdes gastrointestinais, torsdo duraode massa anexial, endometriose, apendicite
aguda e gravidez ectépica. O sintoma mais frequénge dor abdominal baixa, que além de
inespecifica, pode ser moderada ou mesmo inexésteNa maioria dos casos, a DIP ocorre com
uma clinica pouco exuberante. Frequentemente asenasl ignoram os sintomas desencadeados
por esta doenca, que também tendem a ser desadlmsipelo médico assistente. Contudo, o
diagnostico continua a ser essencialmente clinipeesuntivo. Os testes de pesquisa dos agentes
etioldgicos nem sempre permitem conhecer o resutattempo Util. Outros meios de diagndstico
s&0 invasivos, caros ou pouco acessf/elEm mais de 70% dos casos de DIP o agente etol4gi

n&o chega a ser identificatfo®



5. Principais agentes etioldgicos

De seguida vao ser abordados o0s principais ageatig®gicos que constituem risco para a

fertilidade feminina.
a) Chlamydiatrachomatis:

A C. trachomatis € uma bactéria intracelular obrigatéria, com craesatto lento. Ha 18 serétipos
distintos, contudo 60 a 70% das infec¢des urogersém desencadeadas pelos serétipos D, B e F
Esta bactéria pode existir em duas formas: o celpmentar e o corpo reticulado. O corpo
elementar, apesar de metabolicamente inactivooénaafinfecciosa, capaz de penetrar em células
nao infectadas. O corpo reticulado replica-se pasdb binaria dentro das células do hospedeiro,
onde origina novos corpos elementares que sadddmes por citélise. A capacidade de permanecer

em formas latentes aumenta a dificuldade da emedlicdeste agent®

Quando a infeccao se localiza no tracto genitariof manifesta-se com cervicite mucopurulenta.
Muitas vezes surge associada com uretrite ou sfrelaretral aguda®. Contudo, a infeccdo é
designada “epidemia silenciosa” pois € assintomdin cerca de 70 a 75% das mulheres, fazendo

com que seja subdiagnosticada e evolua muitas sepesratamentt

Ha uma grande variabilidade individual no cursotalesfeccdo. A taxa de cura espontanea da
infeccdo genital baixa é de 30% durante as primesgnanas ou meses, de 50% em um ano e
chega a 94% em 4 anos. Contudo, nesses casos réxelsea possibilidade da infeccéo ter
ascendido para o tracto genital superior e parsistsse nivel Aproximadamente 20% a 40% das

mulheres com cervicite por este agente desenvabiént ** %

s

A taxa de recorréncia é alta, ocorrendo em 30 a B0% casos. A recorréncia pode ser
desencadeada pela reactivacio das formas laféntdsiheres com uma infeccdo prévia gor

trachomatis devem ser consideradas em risco de reactivacdafelacdo quando submetidas a



determinados estimulos, como a instrumentacdo nateflesses casos, deve-se realizar com

antecedéncia antibioterapia profilatica

Fisiopatologia

A C. trachomatis provoca dano nas células tubares epiteliais quandeu ciclo de replicacéo
termina e os corpos elementares séo libertadositgtise das células do hospedeiro. Contudo, este
mecanismo ndo parece ser importante nas infecgdsistentes ja que nessas a taxa de replicacéo é
baixa®.

Quando h& exposi¢do crénica ou repetida a esteteagedt formacdo de anticorpos contra as
proteinas de choque de calor (HSP) de 10 kDA e daC. trachomatis. Estas HSP tém uma
grande homologia com as HSP de 60kDA humanas (HSP&0ido ao mimetismo molecular pode
ocorrer uma reaccgao auto-imune. Os anticorpos@astHSP d&. trachomatis atacam e lesionam
as células do hospedeith Estes anticorpos estdo geralmente associadosirfentdo crénica
complicada, em que ha lesdo tubar subjac&ht® As mulheres com anticorpos anti-HSP60
positivos e infectadas cof. trachomatis, tém uma maior incidéncia de leséo tubar. A cHSP10

também esta relacionada com lesdes tubares quensegimfeccdo por este agehte

A infeccéo porC. trachomatis lesa as células epiteliais ciliadas e extendeasa p mucosa da
trompa uteringd® ** Um estudadn vitro demonstrou que as células intersticiais de Cajsitimpas
uterinas de rato, também s&o danificadas na indepod este agente. A perda da sua actividade
pacemaker agrava a estase no limen tubar, podendo dcumulacéo de secrecdes e 068it0s
efeitos a longo prazo traduzem-se por cicatrizafiioose e consequente obstrucdo, podendo

desencadear infertilidade de origem tub&r

b) Neisseria gonorrhoeae:

A N. gonorrhoeae é 0 agente etiolégico da gonorreia. Este agemepi@dileccdo pelo epitélio

colunar ou pseudoestratificado e por essa razaofem¢ho ocorre frequentemente no tracto



urogenital®’. Na mulher é comum haver colonizacéo do endostitno, que se manifesta com
cervicite mucopurulenta. Contudo, a gonorreia étasuvezes assintomatica e a infec¢do pode

alcancar o tracto genital superfor

Fisiopatologia:

Quando aN. gonorrhoeae coloniza as trompas uterinas, adere selectivan@enteglulas epiteliais
nao ciliadas. Contudo, as lesdes por si desencaslesb direccionadas as células ciliaia®
exposicdo do epitélio ao gonococos resulta na diiglio e progressiva cessacdo da actividade
ciliar. Este efeito ocorre antes de qualquer atfaestrutural detectavel por electromicroscépia

O gonococos pode transpér o epitélio tubar e armdicdo por vezes torna-se transmural. Admite-se
gue aN. gonorrhoea é frequentemente o agente inaugural da salpingi#s, que a sua presenca é
limitada no tempo devido as condi¢Bes de andxiasgugesenvolvem nos tecidos locais. Contudo,
ocorre recoloniza¢do por outros microorganismosdfiee continuidade ao processo infeccioso. O

gonococos por vezes dissemina-se para o fundecdaugarino, onde pode persitfr

Como resposta a infec¢do pelo gonococos, as cépladiais tubares expressam vérias citocinas
pro-inflamatérias e respectivos receptores, tammaca interleucina (IL) d, IL-13 e o factor de
necrose tumoral (TNF) *. A producdio destas citocinas tem o intuito deguet as células do
hospedeiro, limitando a sua penetracédo pelo gooscddo entanto, verificou-se que as citocinas
desencadeiam lesdes epiteliflisO TNF« induz apoptose em cerca de 30% das células aepiteli
tubares. Este € um mecanismo de defesa, que previoenizacdo das células do hospedeiro pelo
gonococos. Contudo, as células epitelias infectad@asirem um mecanismo que as impede de
sofrer apoptose, 0 que leva a persisténcia dag@fecCompreender o mecanismo anti-apoptético
induzido pelo gonococos permitiria desvendar untpauais da sua patogénese e iria possibilitar a

criagdo de novas estratégias para prevencio ménata da infeccib



¢) Micoplasmas genitais

Foram identificadas seis espécies diferentes deptaismas no tracto genital feminino. Muitos
destes, tais como Mycoplasma hominis e o Ureaplasma urealyticum, pertencem a flora vaginal
fisiologica. O M. genitalium tem maior potencial patogénico e parece ser unorfade risco
independente para o desenvolvimento de BIF® A sua presenca foi demonstrada em casos de
cervicite, endometrite aguda e salpingite, nossjagesquisa de gonococo€.drachomatis tinha

sido negativa™ 2> *? A infeccéio por este agente é frequentementetassatica™.

O M. genitalium ascende a partir do endométrio para as trompamage podendo invadir os
paramétrios” * Outra forma de progress&o da infeccéo, prendemsea sua capacidade de aderir

aos espermatozéides, usando-os como veiculo ganacal o tracto genital feminino supefdr

Fisiopatologia:

O papel dav. genitalium na infertilidade feminina continua sob investigagaste agente € isolado
do fluido tubar de algumas mulheres com salpindii®. estudoin vitro demonstrou que M.
genitalium provoca lesdes no epitélio tubar. Os cilios dada®ciliadas ficam edemaciados e a sua
actividade é prejudicada, podendo haver perda slessaponentes celulares. Admite-se que apesar
das lesbes serem pouco exuberantes quando conpaoadas provocadas pélatrachomatis ou

pela N. gonorrhoeae, a sua persisténcia pode levar a complicacdeseistveis nas trompas

uterinas, com fibrose e desenvolvimento de adeaéhci

Os anticorpos contra ld. genitalium sdo mais frequentemente encontrados em mulhene$-tb
do que naquelas em que a infertilidade tem ouiniogta > * Estudos recentes sugerem qud.o
genitalium esta envolvido na patogénese de DIP potencialnésgencadeadora de infertilidade,

por comprometimento da funcdo das trompas uteffnas
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O M. hominis e o U. urealyticum apresentam uma associacdo menos clara face dliddde
feminina“*’. Continua por esclarecer se estes agentes comsedpsencadear DIP ou se actuam

como meros co-factores de outros microorganisinos

d) Vaginose bacteriana:

A vaginose bacteriana é caracterizada pelo crestintesproporcionado de microorganismos que
pertencem a flora vaginal fisiolégica. Os microorigmos geralmente envolvidos sdo o
Mycoplasma hominis, o Ureoplasma urealyticum, a Gardenerella vaginalis e as espécies de
anaerobicosMobiluncus, Bacteroides (exclui-se o Bacteroides fragilis), Peptostreptococcus e

Peptococcus * 22

A vaginose bacteriana por si s6é tem poucas congdi@és graves. Contudo pode ocorrer
disseminac&o dos agentes envolvidos para o traditagjsuperiof. A vaginose bacteriana associa-
se a um aumento de risco de 2 vezes para deseneokd de DIP. A progressdo ascendente da
infeccdo é mais frequente quando co-existem ouatgestes patogénicos. Na auséncia de sinais e

sintomas, 15% das mulheres com vaginose bactefemB®IP subclinic4".

Fisiopatologia:

Alguns dos agentes causais desta doenca, tais acdvhchominis, o Bacteroides ureolyticus e a
Mobiluncus spp, provocam lesdo directa no epitélio das tremyerinas e podem estar na origem
de infertilidade tubar. Foi demonstrado que a igdiecporM. hominis diminui a actividade ciliar.
Um estudain vitro revelou que determinadddobiluncus produzem citotoxinas que danificam as
células ciliadas do epitélio tubar de bovinosBQureolyticus liberta endotoxinas que provocam

danos na mucosa e nas células ciliadas das tortgrasag™?.

€) Tuberculose genital

Os agentes etioldgicos desta infeccdo pélvica $dgcobacterium tuberculosis e oM. bovis %,
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Fisiopatologia

Geralmente o local da primoinfec¢é@o € o pulmdo. dfsgeminacdo hematogénica a micobactéria
pode alcancar os 6rgdos genitais. As trompas atersdo o principal érgdo a ser atingido na
tuberculose pélvica, e o mais lesado. A respostmatoria desencadeia a formacgédo de
granulomas com necrose caseosa nas trompas utegirapodem conduzir & sua obstruédo

Frequentemente ocorre hidrossalpinge e abcessaufizo®.

6. ManifestacGes da DIP a nivel das tompas uterinas

As salpingites primarias geralmente séo bilatetlsde que na auséncia de um corpo estranho. O
processo infeccioso crénico, que frequentemensegeae, também atinge as duas trompas. Contudo
a severidade e a extensdo da lesdo pode variaidednglmente entre os dois lados. Na fase
aguda, normalmente ocorre inflama¢édo da mucosa, toba edema das paredes das trompas que
envolve também a serosa. Esta reacgéo inflamaioda resultar na formacéo de aderéncias dentro
do limen da trompa e entre a serosa e os orgaaseatis. Por vezes surge um exsudado purulento
gue preenche o limen tubar e que pode extravasaagavidade peritoneal. Nesta fase, 0 processo
infeccioso sediado na trompa uterina denomina-essplpinge’. O exsudado é extremamente
irritante e tem na sua constituicdo mdultiplos agempatogénicos, podendo desencadear um processo

infeccioso nas estruturas por si atingidas. Ista ke distor¢do da anatomia local, que compromete

ainda mais a estrutura e funcéo tuliar

Os abcessos tubo-ovaricos sdo uma manifestacida tdal DIP. Estes sdo de etiologia
polimicrobiana, nem &.trachomatis nem aN. gonorrhoeae conseguem produzi-los isoladamente.
Os agentes anaerobicos predominam nas fases asandagrocesso infeccioso. Na presenca de

um abcesso tubo-ovarico, é frequente haver obffieraompleta da trompa uteritia
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7. Importancia do diagnostico e tratamento precoces

A salpingite subclinica € mais comum que a sintarad frequentemente apresenta um caracter
crénico®. Admite-se que a DIP subclinica tem o mesmo riketesées tubares que uma DIP com
clinica exuberante. A maioria das mulheres comelesicatriciais nas trompas uterinas nao refere

histéria de DIP aguda no passdto

Apenas 14% das mulheres infectadas €rrachomatis ou N. gonorrhoeae apresentam sintomas
valorizaveis®. As mulheres com DIP n#o tratadas durante as pam@2h ap6s o inicio dos
sintomas, tém uma probabilidade 3 vezes superiatedenvolver infertilidade de origem tuBBar

Recomenda-se um baixo limiar para suspeigéo destace®.

A DIP provocada pel&. trachomatis é a principal causa de infertilidade feminina prével®. A
elevada taxa de recorréncia da infec¢édo e a suailidade reprodutiva, evidenciam a importancia
de detectar e tratar todas as mulheres portad@ste @genté. Apenas o tratamento precoce
consegue um bom controlo da infeccdo. A antibipiarauma infeccéo crénica parece ser menos

eficaz na prevencao de sequéfas

O beneficio dos programas de rastreioGddrachomatis foi comprovado em zonas onde a sua
implementac&o se traduziu com diminuicdo da preciédeste agente e dos casos de ‘BIP
custo-beneficio do rastreio é positivo, mesmo epulagdes com baixa prevaléncia da infec€ao
Nas mulheres infectadas, recomenda-se a repetigtestes de identificacdo deste agente 3 meses

ap6s o término da antibioteragfa

As cervicites desencadeadas pélgonorrhoeae evoluem para DIP em 10 a 25% das mulheres nédo
submetidas a tratamento®. O gonococos apresenta uma notavel capacidadétedar o seu

genotipo, o que lhe permite adaptar-se facilmenmteims indspitos. Um reflexo disso é a continua
aquisicdo de resisténcia a antimicrobianos, indlias sulfonamidas, penicilinas, tetraciclinas e

fluroquinolonas’® *> *¢ Actualmente, as cefalosporinas de terceira gers&éd recomendadas como
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primeira linha de tratamento. Contudo, ja foramediidas estirpes resistentes a esta classe de
antimicrobianos de toma oral na Asia, com possfapbrtacdo para a Europa. Com o intuito de
evitar a emergéncia de mais estirpes resistent&€ntro de Controlo e Prevencdo de Doencas
(CDC) recomenda que todos os casos de gonorreim sgjnfirmados através de cultura e que se

realizem sempre testes de susceptibilidade a antimianos®.

O M. genitalium € resistente a antimicrobianos recomendados pel® gdva tratamento da DIP,
tais como a cefoxitina e a doxiciclifa E importante identificar este agente etiolégjzara que
possa ser instituida antibioterapia dirigida. Aistémcia ao tratamento pode levar a inflamacéo e
infeccdo crénica do tracto genital superior, auretd a probabilidade de sequelas graves nas

trompas uterinas %,

Na tuberculose genital, o diagnéstico precoce énets para evitar a progressdo da doenca.
Quando o diagndstico é estabelecido, geralmentebapilidade de uma futura gravidez ja é baixa,
ainda que seja instituida a terapéutica adeqifafiata doenca é muitas vezes assintomatica e nas
formas paucibacilares, a deteccdo da micobactésimase dificil, sendo uma doenca
subdiagnosticad®. Nas areas endémicas, devem ser instituidos pnagrde rastreio para todas as

mulheres jovens em risco.

As infeccBes por estes agenf@genchem os pré-requisitos para serem integradasagramas de
rastreio uma vez que sao muito prevalentes, genddmassintomaticas e estdo associadas a
morbilidade reprodutiva. S6 os programas de raspreimitem fazer o diagnéstico de um naimero

significativo de doentes assintomati¢as

O CDC defende que o rastreio de colonizacdo gepdtiaa porC. trachomatis e N. gonorrhoeae
diminui a incidéncia de doencas sexualmente trasswgis desencadeadas por estes agentes.

Recomenda o rastreio da infec¢do fottrachomatis em todas as mulheres sexualmente activas
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com menos de 25 anos. As mulheres em risco dechdepor N. gonorrhoeae devem ser

submetidas a rastreio para o gonocdéos

Os parceiros sexuais das pacientes com infec¢aG.goachomatis ou por gonococos devem ser
tratados. O objectivo é diminuir quer o risco dmfex¢do da mulher quer a prevaléncia destas

infeccBes nas redes socidis

8. Progndstico

A OMS alerta que as infeccdes ndo tratadas Nogonorrhoeae e C. trachomatis podem
desencadear DIP em mais de 40% das mulheres. Untaelam 4 casos podera resultar em
infertilidade feminina'®. Mesmo ap6s antibioterapia adequada, a preseni@sdles tubares com

cicatrizacdo e fibrose ocorre em 33 a 45% dos @es@P.

O risco de FTI apés salpingite esta relacionado eagente etioldgico. A PID p@&. trachomatis

evolui mais vezes com infertilidade de origem tut@gue quando a infeccdo é por gonocdcos

A incidéncia de FTI aumenta com a repeticdo dosoelpds de DIP. Surge em aproximadamente
10% das mulheres apds a primeira DIP, em 20% dé#senas com 2 episddios e em mais de 40%
apos 3 episodios da doerfcaA DIP aguda recorrente ocorre em cerca de 25%cdsss e nas

adolescentes alcanca taxas de 30 a 56%

O FTI esta relacionado com a gravidade da les&ar witiservada em laparoscopia. Ocorre apenas
em 3% das pacientes com lesdo tubar leve e em 2@8¥dg a lesdo é grave. A auséncia de
aderéncias peritubais durante o episddio agude@aer o achado laparoscépico com maior valor
preditivo de fertilidade?”. Se houver dano tubar extenso, a probabilidadeurda gravidez

espontanea é mendr
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A infeccdo porC. trachomatis por vezes persiste ap6s antibioterapi&m 3% dos casos ocorre

infertilidade®. O processo imunoldgico pode perpetuar-se apesarradicacéo do agerite

A N. gonorrhoeae pode causar dano permanente nas trompas uteroas, subsequente

infertilidade®’. Apesar de incomum, por vezes ocorre disseminbefi@mtogénica da infeccéo, que
pode cursar com febre, artrite, dermatite, enddteaedou meningité®.

O M. genitalium é resistente a muitos antibiéticos usados nonerito da DIP, pelo que

frequentemente a infeccéo persiste e evolui pdpingite crénica’. As mulheres com colonizacgéo
genital peldM. genitalium apresentam uma taxa de infertilidade cerca deez®s superior, quando

comparadas com mulheres sem infeccéo prévia ppagsnté®.

Na tuberculose genital, apds o estabelecimento cdmgd as taxas de concepcdo sdo baixas,

variando entre 10 a 20% a nivel gloffal

Actualmente as opcdes de tratamento disponivésscdano a microcirurgia tubar e as técnicas de
reproducdo medicamente assistida, sdo diversassenba eficazes. S&o oferecidas opc¢des
reprodutivas com resultados satisfatdrios quanidfedilidade se estabelece como resultado de um

ou varios episodios de DI

9. Conclusao

As infeccBes ginecoldgicas potencialmente deseadadas de infertilidade sdo frequentemente

assintomaticas e permanecem muitas vezes sem giegno

O objectivo deve ser sempre diagnostica-las pesuente e trata-las de forma intensiva. Na
maioria dos casos de suspeicdo de DIP, a etiotdpaé confirmada. Isto reflecte-se na aplicacé@o

de antibioterapia ndo especifica para os agentsgitos, que conduzem ao aumento das estirpes
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resistentes aos antimicrobianos, a elevadas tagapetbisténcia e a recorréncia da infeccao.
Conhecer o ou os agentes etioldgicos e aplicaratanento direccionado, permitiria um controlo

mais eficaz da infec¢éo, com o objectivo Ultimawthorar o progndstico a longo termo.

A prevaléncia das infec¢Bes ginecologicas permaradtze a nivel mundial, o que reflecte a
ineficacia dos programas de controlo em curso. gtitincdo de programas de rastreio dos
principais agentes etiologicos, teria um efeitooagb prazo benéfico. Além de permitir o
diagnoéstico e tratamento precoces destas infecgheénuindo as suas sequelas, iria permitir
quebrar o ciclo de transmissao silenciosa dos agehambém devem ser concentrados esforcos na
prevencado priméria das infec¢gbes ginecoldgicadomiea a diminuir a exposi¢do e a aquisicdo de
agentes patogénicos. As consequéncias patofisial®@ psicologicas das infeccdes ginecoldgicas

podem ser desvastantes, especialmente porque aawtiie mulheres atingidas séo jovens.
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