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Resumo 
 
 
 

VARGAS, Patricia Silveira. Análise anatomopatológica de lesões encontradas 
em úteros de cadelas (Canis lúpus familiaris) e mulheres (Homo sapiens). 
2019. 59f. Dissertação (Mestrado em Ciências) - Programa de Pós-Graduação em 
Veterinária, Faculdade de Veterinária, Universidade Federal de Pelotas, Pelotas, 
2019.  

 
 

Esta dissertação foi desenvolvida com o objetivo de descrever as patologias uterinas 

encontradas no sistema reprodutivo feminino. Os dados referentes a estas 

enfermidades são relacionados aos casos diagnosticados entre os anos de 2017 e 

2018, de úteros encaminhados para exame anatomopatológico. Com base nesses 

achados foi elaborado um artigo científico. Neste trabalho foram avaliadas as lesões 

encontradas em corpos uterinos, sendo 30 da espécie canina e 30 da espécie 

humana. As patologias observadas nas cadelas foram: hiperplasia endometrial 

cística (36,66%), adenomiose (13,33%) e leiomioma (3,33%). Nas mulheres, foram: 

hiperplasia simples sem atipia (36,66%), hiperplasia simples com atipia (10,00%), 

hiperplasia complexa sem atipia (6,66%), hiperplasia complexa com atipia (13,33%), 

adenocarcinoma endometrióide grau I (13,33%) e grau II (10,00%), adenomiose e 

miomatose (10,00%). Concluiu-se que a principal alteração uterina em ambas 

espécies foi a hiperplasia endometrial. Não há estudos que compare as patologias 

dos sistemas reprodutivos dessas espécies, porém há similaridade dessas 

patologias, em muitos casos, mostrando a importância de um estudo que as 

correlacione. 

 
 
Palavras-chave: útero; cadela; mulher; hiperplasia endometrial; patologia 

  



 

Abstract 
 
 
 

VARGAS, Patricia Silveira. Anatomopathological analysis of lesions found in the 
uterus of bitches (Canis lupus familiaris) and females (Homo sapiens). 2019. 
59f. Dissertation (Master degree in Sciences) - Programa de Pós-Graduação em 
Veterinária, Faculdade de Veterinária, Universidade Federal de Pelotas, Pelotas, 
2019.  
 

 
This dissertation was developed with the purpose of describing the uterine 
pathologies found in the female reproductive system. The data referring to these 
diseases are related to the cases diagnosed between the years 2017 and 2018, of 
uterus referred for anatomopathological examination. Based on these findings, a 
scientific article was elaborated. In this work the lesions found in uterine bodies were 
evaluated, being 30 of the canine species and 30 of the human species. The 
pathologies observed in dogs were cystic endometrial hyperplasia (36.66%), 
adenomyosis (13.33%) and leiomyoma (3.33%). In women, they were: simple 
hyperplasia without atypia (36.66%), simple hyperplasia with atypia (10.00%), 
complex hyperplasia without atypia (6.66%), complex hyperplasia with atypia 
(13.33%), adenocarcinoma endometrioid grade I (13.33%) and grade II (10.00%), 
adenomyosis and myomatosis (10.00%). It is concluded that the main uterine 
alteration in both species was endometrial hyperplasia. There are no studies that 
compare the pathologies of the reproductive systems of these species, but to the 
similarity of these pathologies, in many cases, showing the importance of a study that 
correlates them. 
 
 
Keywords: uterus; female dog; woman; endometrial hyperplasia; pathology 
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1 Introdução  

 

Considerando a perpetuação de uma espécie, o sistema reprodutivo é o mais 

importante. O sistema reprodutivo feminino dos mamíferos é composto por ovários, 

tubas uterinas, útero, vagina, vestíbulo e vulva (FOSTER, 2009). 

Este sistema tem como funções: sustentar, nutrir e proteger o concepto 

durante a gestação e, por isso mesmo, apresenta forma, volume, localização e 

estrutura variáveis, conforme a idade da fêmea, o período do ciclo estral e gestação. 

Mais especificamente no corpo uterino, o miométrio é constituído por músculo liso, 

sendo revestido externamente pelo peritônio visceral. Já na camada interna, o 

endométrio, é formado por glândulas e estroma (PAULINO JUNIOR, 2011).  

Sob o aspecto histológico, o útero é formado por três camadas: endométrio ou 

mucosa, miométrio ou muscular e perimétrio ou serosa (NASCIMENTO; SANTOS, 

2003) e sofre alterações durante o ciclo estral e reprodutivo (PRIEDKALNS, 1982). 

O útero contém glândulas endometriais, as quais têm função de sintetizar, secretar e 

transportar substâncias essenciais para a sobrevivência e desenvolvimento do 

concepto (SPENCER; BAZER, 2004). O endométrio passa por mudanças 

morfológicas precisas sob o controle dos hormônios esteróides sexuais, estrógenos 

e progesterona (VERMEIRSCH et al., 2000).  

Na espécie canina os estágios e fases funcionais do ciclo estral são: o 

proestro e o estro, que correspondem à fase folicular; o diestro, que corresponde à 

fase luteínica e o anestro que se caracteriza, em termos de comportamento, pela 

inatividade sexual (ETTINGER, 1992). A atividade estral cíclica da cadela se 

manifesta tanto fisicamente, comportamentalmente quanto histologicamente através 

das alterações que ocorrem no endométrio (ALTMAN, 2004). O ciclo estral 

proporciona ao útero e, mais especificamente, ao endométrio alterações 

morfológicas e funcionais devido à influência da atividade endócrina do ovário 

(OEHLER et al., 2003). Dentre as principais patologias reprodutivas encontradas nas 

cadelas, destacam-se o complexo hiperplasia endometrial cística - piometra e as 

neoplasias mamárias, que são causas importantes de óbitos nesta espécie 

(NASCIMENTO;SANTOS,2003).                                                               
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Na espécie humana a cavidade endometrial apresenta-se de forma triangular, 

com epitélio cilíndrico simples e contém numerosas glândulas tubulares simples. O 

endométrio sofre transformações estruturais e funcionais cíclicas durante os anos da 

vida reprodutiva, com a eliminação da sua camada superficial e regeneração da 

camada basal (BEREK, et al., 2007). A mucosa uterina normal caracteriza-se por 

variações hormônio-dependentes ao longo da vida, de cada ciclo menstrual e pode 

desenvolver várias patologias desde leiomiomas e pólipos, até as hiperplasias e o 

câncer de endométrio (CIMPEAN et al., 2009). Alterações do ciclo menstrual e da 

fisiologia menstrual, além das patologias, podem originar infertilidade e abortos 

(ERICKSON, 1996). Várias doenças podem acometer o útero, sendo amplamente 

agrupadas em: inflamatórias e neoplasias benignas e malignas (INCA, 2010). Nas 

mulheres alterações uterinas, como pólipos, miomas, sinéquias uterinas, hiperplasia 

e câncer endometrial estão dentre as morbidades mais frequentes nesta população, 

tanto nas pacientes em idade reprodutiva como nas que estão na pós-menopausa 

(WANDERLEY et al., 2016). 

Embora existam estudos nacionais sobre as patologias uterinas que 

acometem cadelas e mulheres, não há dados sobre a prevalência das causas 

destas doenças na nossa região, bem como estudos correlacionando o sistema 

reprodutor dessas duas espécies. Assim, o objetivo deste trabalho foi determinar as 

principais patologias uterinas que acometem as espécies canina e humana, 

submetidas a procedimento cirúrgico de histerectomia. Foram analisados ao total 60 

úteros das respectivas espécies. Da espécie canina no Laboratório Regional de 

Diagnóstico (LRD) da Faculdade de Veterinária da Universidade Federal de Pelotas 

(UFPel) e da espécie humana no Laboratório de Patologia e Citologia de Pelotas 

(LAPACIT). Os resultados obtidos foram apresentados na forma de um artigo 

científico intitulado “Estudo anatomopatológico de alterações uterinas nas espécies 

canina e humana”. 

 



12 
 

2 Revisão de Literatura 

 

2.1 Fisiologia e histologia uterina 

Na espécie canina, o útero é o órgão responsável pelo recebimento do ovo ou 

zigoto e, estabelece as relações vasculares do embrião ou do feto durante todo o 

período de gestação. É um órgão cavitário, que apresenta uma parede relativamente 

espessa, com grande capacidade de distender-se e posteriormente voltar ao 

tamanho normal. Morfologicamente, é constituído por dois cornos, um corpo e um 

colo ou cérvix (ELLENPORT, 1986; YIN; MA, 2005).  

O útero é composto por três camadas: serosa, miométrio e endométrio. O 

endométrio é capaz de sofrer modificações estruturais e funcionais de acordo com a 

atividade endócrina do ovário. Pela ação do estrógeno, há proliferação de glândulas 

endometriais, maior vascularização, fluxo sanguíneo e atividade metabólica. 

Periodicamente, a mucosa uterina sofre modificações, tanto sob o efeito estrogênico 

como sob o progesterônico (NASCIMENTO; SANTOS, 2003).  

Histologicamente, o endométrio é constituído por epitélio superficial cilíndrico 

simples. A camada superficial da lâmina própria consiste em tecido conjuntivo 

frouxo, ricamente vascularizado com muitos fibroblastos, inúmeros macrófagos e 

mastócitos. Já a camada profunda da lâmina própria submucosa consiste em tecido 

conjuntivo frouxo e é muito menos celular que a camada superficial (PRIEDKALNS, 

1982).  

O miométrio consiste em uma camada muscular formada por uma subcamada 

circular interna espessa de músculo liso e uma subcamada longitudinal externa 

delgada que se continua no mesométrio. Entre as duas camadas de músculo liso 

encontra-se o estrato vascular (BANKS, 1992), onde se encontram numerosos 

vasos sanguíneos, predominando feixes musculares longitudinais (NASCIMENTO; 

SANTOS, 2003).  

Já o perimétrio é formado por tecido conjuntivo frouxo recoberto pelo 

mesotélio peritoneal. Nesta camada ainda estão presentes células musculares lisas, 

numerosos vasos linfáticos e sanguíneos e fibras nervosas (PRIEDKALNS, 1982). O 

ciclo estral se trata do momento entre o início de um cio e o começo de outro.
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É controlado pelos hormônios da adenohipófise: hormônio folículo-estimulante (FSH) 

e hormônio luteinizante (LH). Cadelas são consideradas como monoéstricas não 

sazonais, ou seja, podem apresentar ciclos em qualquer época e os filhotes nascem 

em qualquer mês do ano (SOKOLOWSKI, 1977). 

O ciclo estral da cadela é dividido em proestro, estro, diestro e anestro. Sendo 

que, o proestro e o estro constituem a fase folicular do ciclo reprodutivo. O proestro 

tem duração de três a 21 dias, com média de nove dias (FELDMAN; NELSON, 

2003). Aproximadamente um mês antes do início do proestro, ocorre uma pequena 

elevação da concentração de estrógeno circulante, subsequente a um significativo 

aumento da sua concentração sérica, produzido pelos folículos ovarianos em 

crescimento. Sendo que, a concentração sérica de estrógeno atinge o seu pico no 

final do proestro (ALVES et al., 2002). Os sinais observados nesta fase são: 

corrimento vulvar sanguinolento, edema da vulva e das pregas vaginais, e 

espessamento da mucosa vaginal, além de atração do macho e não receptividade a 

cópula. A hipófise anterior libera o hormônio luteinizante (LH) o qual estimula a 

maturação, a luteinização dos folículos ovarianos e a ovulação (ALLEN, 1995). 

Observam-se pequenas ondas de LH no início dessa fase (FELDMAN; NELSON, 

2003) e ao final do período, esse hormônio alcança um pico em aproximadamente 

48 horas antes da ovulação (ETTINGER, 1992). Esta onda pré-ovulatória de LH tem 

uma duração de 24 a 72 horas (CONCANNON et al., 1989). Ao final do proestro, a 

concentração plasmática de progesterona começa a subir gradualmente devido à 

luteinização pré-ovulatória das células foliculares, o que coincide com a queda de 

estrógenos (JOHNSON, 2006). 

O estro tem duração de cinco a nove dias, com média de sete dias. O início 

do estro é identificado pela receptividade da fêmea ao macho, permitindo o coito, no 

momento em que as concentrações de estrógeno diminuem e as de progesterona 

aumentam. O edema vulvar pode continuar presente, embora possa dar lugar a uma 

vulva mais macia e flácida, acompanhada pela redução ou ausência da secreção 

vaginal (CONCANNON et al., 1989; FELDMAN; NELSON, 2003). A transição do 

proestro para o estro é marcada pela onda pré-ovulatória de LH (CONCANNON et 

al., 1989). Esta onda desencadeia a ovulação e forma o corpo lúteo. As 

concentrações de progesterona continuam aumentando na circulação durante esses 

dias e, com o desenvolvimento do corpo lúteo funcional, a concentração de 
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progesterona aumenta ainda mais, por um período de uma a três semanas 

(RODRIGUES; RODRIGUES, 2002).  

A ovulação ocorre 24 a 72 horas após a onda de LH. A cadela ovula ovócitos 

primários, e a primeira divisão meiótica se completa no oviduto dentro de três dias 

após a ovulação (ETTINGER, 1992; FELDMAN; NELSON, 2003). 

O diestro tem duração de dois a três meses, com média de 75 dias, e seu 

início é marcado pelo fim do período de estro (FELDMAN; NELSON, 2003). A cadela 

apresenta comportamento mais calmo quando comparado à fase anterior, e a 

atração pelos machos também diminui (CHRISTIANSEN, 1988). Nesta fase, a 

concentração plasmática de progesterona continua se elevando, e diminui a partir da 

terceira e quarta semana após o início do diestro. Tanto em cadelas gestantes como 

no diestro não gestacional, normalmente os corpos lúteos são capazes de manter 

altas concentrações de progesterona, pelo menos até o 60º dia desta fase do ciclo 

(LUZ et al., 2006). Observam-se no final deste período pequenos pulsos de LH, e as 

concentrações plasmáticas de estrógeno e FSH permanecem diminuídas 

(HOFFMANN et al., 1996).  

O anestro tem duração de um a seis meses, com média de 125 dias. Neste 

período o útero encontra-se em processo de involução após os efeitos de uma 

possível gestação ou pseudogestação. Sendo que, a completa involução do útero 

ocorre em torno dos 140 dias no ciclo com gestação. Clinicamente, o anestro é um 

período de inatividade reprodutiva. Durante esta fase o útero atinge sua involução 

completa, havendo um total reparo endometrial (FELDMAN; NELSON, 2003). Nas 

fases inicial e intermediária do anestro as concentrações de estradiol e progesterona 

encontram-se basais. A concentração de FSH encontra-se basal no início e meio do 

anestro, apresentando aumento no final deste período (ETTINGER, 1992; 

KOOISTRA et al., 1999). O aumento da concentração circulante de FSH é essencial 

para a foliculogênese e consequentemente para o término do anestro nesta espécie 

(BEIJERINK, 2004).  

Na espécie humana o útero se divide em colo e corpo uterino. O colo é a 

porção cilíndrica mais baixa do útero. A mucosa é revestida por um epitélio colunar 

simples secretor de muco sob influência hormonal. O corpo uterino varia em 

tamanho e forma, dependendo do estado hormonal e fertilidade da mulher. Na idade 

adulta, o corpo uterino é duas a três vezes maior do que o tamanho do cérvix. É 

dividido, anatomicamente, em três regiões: istmo (área onde o canal endocervical se 
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abre na cavidade endometrial); cornos uterinos (áreas afuniladas, em cada lado do 

corpo uterino superior, que recebem a inserção das trompas de Falópio); e o fundo 

uterino (zona localizada acima dos cornos uterinos). Ainda neste sentido, o corpo 

uterino é formado pelo endométrio e miométrio. O miométrio é constituído por 

músculo liso, recoberto pelo peritônio visceral e é a sede dos principais feixes 

vásculo nervosos uterinos (PAULINO JUNIOR, 2011). O endométrio é a camada 

interna do corpo uterino, apresenta uma forma triangular e representa a membrana 

mucosa do útero. É constituída por um epitélio cilíndrico simples e glândulas 

tubulares simples, que sofrem as transformações estruturais e funcionais cíclicas, 

durante os anos da vida reprodutiva da mulher, com eliminação do endométrio 

superficial e regeneração da camada basal (BEREK, 2007). 

O ciclo nas mulheres pode ser dividido de duas formas: o ciclo ovariano e o 

ciclo uterino. O ciclo ovariano se divide na fase folicular e lútea e o ciclo uterino nas 

fases proliferativa e secretora (NOYES; ROCK, 1975).  

O padrão histológico cíclico do endométrio pode ser visualizado em duas 

partes: a das glândulas endometriais e a do estroma circundante. Os dois terços 

superficiais do endométrio respondem aos hormônios ovarianos, sofrendo alterações 

durante o ciclo menstrual (PAULINO JUNIOR, 2011). A camada basal é o terço mais 

profundo do endométrio e, apesar de não ter proliferação mensal significativa, é a 

fonte de regeneração do endométrio após cada período menstrual. É composta de 

glândulas primordiais e de um estroma escasso e denso adjacente ao miométrio. O 

endométrio normal pode apresentar um padrão proliferativo, característico da 

primeira fase do ciclo menstrual; padrão secretor o qual caracteriza a segunda fase 

do ciclo; ou padrão atrófico encontrado no período da menopausa (BENIRSCHKE, 

1990). Estas variações histológicas estão relacionadas às diversas respostas à 

liberação de estrógenos e progesterona, liberados pelos ovários, respectivamente, 

nas fases folicular e lútea, promovendo as alterações estruturais e funcionais do 

endométrio (PAULINO JUNIOR, 2011). 

Em um ciclo normal de 28 dias, o primeiro dia de sangramento vaginal é 

considerado como o primeiro dia do ciclo menstrual. Após a descamação do 

endométrio (menstruação), inicia-se a fase proliferativa, caracterizada pelo 

progressivo crescimento mitótico dos terços superficiais, em preparação para a 

implantação do embrião, como resposta ao aumento dos níveis circulantes de 

estrogênios (FERENCZY et al., 1979). No início da fase proliferativa, o endométrio é 
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relativamente fino (1-2 mm). A mudança predominante durante este tempo é a 

evolução das glândulas endometriais, inicialmente retas, estreitas e curtas, em 

estruturas mais longas e tortuosas (SCHWARZ, 1983). Estas glândulas têm várias 

células mitóticas e a sua organização muda de um baixo padrão colunar no início do 

período proliferativo, para um padrão pseudoestratificado antes da ovulação. 

Durante todo este período, o estroma é denso e são raras as estruturas vasculares 

observadas. E a ovulação ocorre por volta do 14º dia do ciclo (BLUTH et al., 2000). 

Após 48 a 72 horas da ovulação, o começo da secreção de progesterona 

produz uma mudança na aparência histológica do endométrio para a fase de 

secreção, assim chamada pela presença evidente no lúmen glandular de produtos 

eosinofílicos ricos em proteínas. Em contraste com a fase proliferativa, a fase 

secretora do ciclo menstrual é caracterizada pelos efeitos celulares da progesterona 

em adição aos dos estrógenos. Os efeitos da progesterona são antagonistas aos 

dos estrógenos, e existe uma redução progressiva da concentração de receptores 

de estrogênio nas células do endométrio (FERENCZY et al., 1979).   

O estroma da fase secretora permanece inalterado até aproximadamente o 7º 

dia pós ovulatório, quando existe um aumento progressivo do edema. Coincidente 

com o edema estromal máximo da fase secretora tardia, as artérias espiraladas 

tornam-se claramente visíveis e progressivamente alongadas durante a restante 

fase. Por volta do 24º dia, um padrão de coloração eosinofílica é visível no estroma 

perivascular e que avança de modo a formar ilhas, às quais se seguem áreas de 

confluência no estroma. Este padrão de coloração do estroma edematoso é 

denominado pseudodecidual, devido à sua semelhança com o padrão que ocorre 

durante a gravidez. Aproximadamente dois dias antes da menstruação, há um 

aumento significativo no número de linfócitos que migram do sistema vascular. Essa 

infiltração leucocitária anuncia o colapso do estroma do endométrio e o início do 

fluxo menstrual (BLUTH et al., 2000; BEREK, 2007). 

Na ausência de implantação embrionária, a secreção glandular cessa, devido 

à destruição do corpo lúteo com a consequente redução da produção de estrogênio 

e progesterona. Com a queda dos esteroides sexuais, há um espasmo nas artérias 

espiraladas que acaba por conduzir à isquemia endometrial. Simultaneamente, há 

uma ruptura dos lisossomas com liberação de enzimas proteolíticas, que promovem 

a destruição do tecido local. Esta camada de endométrio é então expulsa, dando 

origem à menstruação e iniciando um novo ciclo menstrual (TAYLOR, 2004). 
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2.2 Alterações reprodutivas na espécie canina 

A espécie canina sofre diversas alterações nos órgãos reprodutivos. 

Especificamente, em relação ao corpo uterino se incluem: a adenomiose, os 

leiomiomas, a hiperplasia endometrial cística (HEC) - piometra e as neoplasias 

uterinas malignas. 

 

2.2.1 Adenomiose 

Adenomiose uterina é o termo utilizado para designar uma desordem 

ginecológica, caracterizada pela localização distópica de glândulas e estroma 

endometriais por entre os feixes musculares do miométrio (MORI et al., 1981; JUBB; 

KENNEDY, 1987; MCENTEE, 1990; LEVGUR et al., 2000). 

Estudos sugerem que, esta enfermidade seja causada primariamente pela 

desestruturação da borda endométrio-miometrial (matriz extracelular), pelo 

desequilíbrio entre estrógenos, progestágenos e prolactina, culminando com uma 

invasão da camada muscular pelos componentes endometriais (glândulas 

endometriais e estroma) (LEVGUR et al., 2000; MATSUDA et al., 2001). 

Em cães a adenomiose raramente ocorre e normalmente é encontrada como 

lesão acidental, associada a outros distúrbios uterinos como piometra, endometrites 

e hiperplasia endometrial cística (DOW, 1962; MCENTEE, 1990). 

 

2.2.2 Leiomioma 

São neoplasmas de genitália (útero, cérvix, vagina e vulva) de origem 

mesenquimal, mais comuns em cadelas (KENNEDY et al. 1998; MacLACHLAN; 

KENNEDY, 2002). Trata-se de uma neoplasia benigna, de células musculares lisas, 

bem diferenciadas, dispostas em feixes (SANTOS et al., 2011). Essa neoplasia pode 

ser constituída por massas únicas ou múltiplas. Geralmente acometem fêmeas 

adultas ou idosas. Os hormônios sexuais podem influenciar no aparecimento de 

leiomiomas. Frequentemente, estão associados a cistos foliculares ovarianos, 

tumores secretores de estrógenos, hiperplasia endometrial e neoplasia mamária 

(SCHLAFER; MILLER, 2007). Além disso, esses tumores podem interferir na função 

reprodutiva e comprimir a uretra e o intestino (COOPER; VALENTINE, 2002).  

Macroscopicamente, são observados nódulos esbranquiçados, firmes, bem 

delimitados e de crescimento lento, podendo se projetar no interior do lúmen uterino 
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em um pedículo ou fazer com que a parede se invagine externamente. Normalmente 

são múltiplos, acometendo não apenas o útero, mas também, a cérvix e a vagina 

(FOSTER, 2009). Sob o aspecto histológico, o leiomioma é constituído por células 

musculares lisas, bem diferenciadas, com quantidade variável de estroma 

colagenoso (COOPER; VALENTINE, 2002). 

 

2.2.3 Hiperplasia endometrial cística (HEC) e piometra 

Dentre as alterações proliferativas não neoplásicas do útero, o complexo 

hiperplasia endometrial cística (HEC) - piometra é a alteração mais comum 

(SANTOS et al., 2011). É caracterizada como um distúrbio de caráter agudo e 

subagudo emergencial, pois em certos casos, ocorre a ruptura do útero, podendo 

resultar no óbito do animal acometido (JOHNSON, 2006). Ocorre frequentemente 

em fêmeas em idade reprodutiva, principalmente em nulíparas e com o aumento da 

idade, provavelmente, devido à repetida estimulação hormonal no útero. A faixa 

etária de maior ocorrência é entre seis e 11 anos de idade (FOSSUM, 2005).  

Dow (1959) descreveu pela primeira vez, com base na histologia, quatro fases 

ou estágios (I, II, III e IV), do complexo hiperplasia cística - piometra, ao constatar 

que a hiperplasia cística seria um estágio precoce que iria, numa fase avançada, 

levar ao aparecimento de infecção uterina (piometra). 

O estágio I corresponde a uma HEC não complicada. O útero, sob o aspecto 

macroscópico, apresenta o endométrio espessado e identifica-se número variável de 

cistos com cerca de 4 a 10mm diâmetro. Microscopicamente, não existe infiltrado 

inflamatório em nenhuma camada da parede uterina (DOW, 1959). 

Macroscopicamente o estágio II não difere muito do descrito no estágio I, 

embora, por vezes, a parede uterina apresente-se ligeiramente mais espessada, 

particularmente, ao nível do endométrio e, além de cistos irregulares pode conter 

ainda formações polipóides. Histologicamente observa-se infiltrado inflamatório no 

estroma constituído por células plasmocitárias, linfocitárias e macrófagos. Nesta fase 

ainda, não se observa destruição tecidual, atividade fibroblástica e exsudação 

celular para o lúmen das glândulas (DOW, 1959). 

Já no estágio III, nota-se uma reação inflamatória aguda do endométrio que 

se sobrepõe a um grau variável de hiperplasia cística. A parede uterina está 

hipertrofiada, a superfície do endométrio tem aparência rugosa apresentando cistos, 

por vezes, com conteúdo purulento, bem como, hemorragias focais. 
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Histologicamente, ocorre um infiltrado de neutrófilos no estroma e glândulas. Em 

casos mais avançados, esta reação inflamatória pode estender-se a camadas mais 

profundas do endométrio, se estendendo ao miométrio (DOW, 1959). 

Já o estágio IV engloba casos de endometrite crônica/piometra. Em alguns 

úteros, o colo encontra-se aberto para permitir a drenagem do conteúdo intra-

uterino, em outros casos encontra-se fechado. No caso de cérvix aberta, a parede 

uterina encontra-se espessada, mas sem o útero ficar extremamente distendido, 

pois a quantidade de conteúdo luminal purulento é menor devido à drenagem. 

Histologicamente, ocorre hipertrofia do miométrio e fibrose, atrofia do endométrio e 

fibrose do estroma com infiltrado de linfócitos e algumas células plasmocitárias. No 

segundo caso, em que a cérvix encontra-se fechada existe uma distensão maior do 

útero, com atrofia da parede uterina, de tal modo que as características estruturais 

se tornam difíceis de identificar. Sob o aspecto microscópico, o endométrio está 

atrofiado, só algumas fibras de colágeno estão presentes entre o epitélio superficial 

e o miométrio. Em alguns casos, verifica-se metaplasia escamosa do endométrio. As 

glândulas são raras e o miométrio está igualmente atrofiado com alongamento das 

fibras musculares (DOW, 1959). 

A hiperplasia endometrial cística é observada durante o diestro, ou seja, ela 

ocorre na fase de produção de progesterona pelo corpo lúteo, ou ainda após a 

administração de progestágenos exógenos. O principal hormônio envolvido neste 

distúrbio portanto, é a progesterona, cuja função normal é estimular o crescimento e 

atividade secretória das glândulas endometriais, sendo ainda responsável pela 

nidação do ovo e manutenção da prenhez. O estrógeno isoladamente não determina 

o desenvolvimento da HEC, contudo intensifica o número de receptores de 

progesterona no útero (MARTINS, 2007).  

Ao sofrer esta influência hormonal, pode haver proliferação excessiva de 

glândulas produtoras de muco e formação de cistos no endométrio, acompanhado 

por edema, infiltrado de linfócitos e plasmócitos e acúmulo de fluido no lúmen 

uterino. A progesterona, também, diminui a contratilidade do miométrio, promovendo 

a retenção do fluido luminal. Desta forma, a HEC pode estar associada a uma 

hidrometra ou mucometra, a depender da viscosidade do fluido (JOHNSON, 2006).  

A contaminação bacteriana deste fluido se dá por via ascendente, 

presumivelmente da flora vaginal, havendo colonização no útero e resultando no 

desenvolvimento da piometra. A infecção ocorre mais comumente pela bactéria 
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Escherichia coli, entretanto infecções mistas frequentemente ocorrem, 

principalmente por bactérias dos gêneros Streptococcus, Pseudomonas, Salmonela, 

Proteus e Klebsiella (WEISS et al., 2004).  

Piometra pode ser classificada em aberta ou fechada, nos casos de piometra 

aberta, há corrimento vulvar purulento, mucopurulento ou sanguinolento. Fêmeas 

acometidas por piometra fechada apresentam um pior prognóstico, devido a um 

maior risco de septicemia ou endotoxemia. Além disso, devido à distensão uterina 

pode ocorrer a ruptura do órgão, permitindo que o conteúdo uterino infectado 

extravase e cause peritonite (SILVA, 2008).  

Os sinais clínicos associados à piometra são variáveis, podendo ser 

observados além do corrimento na vulva, distensão abdominal, anorexia, letargia, 

perda de peso, vômito, desidratação, poliúria, polidipsia, aumento ou diminuição da 

temperatura corpórea e nos casos mais graves choque, coma e morte (FOSSUM, 

2005). O diagnóstico é baseado no histórico clínico reprodutivo, exame físico, 

hemograma, bioquímica sérica, urinálise, citologia vaginal, radiografia e 

ultrassonografia abdominal (FELDMAN, 2008). 

O tratamento de eleição para esta enfermidade é a 

ovariosalpingohisterectomia (OSH) (SILVA, 2008). Caso não seja tratado, a piometra 

tem elevada taxa de letalidade, resultando em morte por choque endotoxêmico 

(SANTOS et al., 2011). 

 

2.2.4 Neoplasias uterinas malignas 

As neoplasias uterinas são pouco frequentes em cadelas. Ocorrem 

geralmente em cadelas de meia idade a idosas, sem predisposição racial, sendo a 

maioria encontrada como achado acidental na necropsia (FOSSUM, 2005).  

Os tumores malignos são raros, porém quando observados, os mais 

incidentes são os leiomiossarcomas e os adenocarcinomas de endométrio. 

Leiomiossarcoma apresenta células neoplásicas pleomórficas, com elevado índice 

mitótico, invasivos e com metástase lenta. Nos casos de adenocarcinomas 

endometriais, o endométrio encontra-se espessado e nodular. Sendo que, este 

tumor pode ser sólido, cístico, séssil ou polipoide e pode obliterar o lúmen uterino 

(FOSSUM, 2005). Normalmente são assintomáticos, entretanto, tumores volumosos 

podem comprimir sistema urinário e gastrointestinal.  
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O diagnóstico presuntivo é realizado a partir da anamnese, exames 

laboratoriais, radiografia e ultrassonografia. O tratamento de eleição é a OSH, 

devendo este material ser encaminhado para a análise histopatológica, para 

confirmação do diagnóstico (JOHNSON, 2006). 

 

2.3 Alterações reprodutivas na espécie humana 

As patologias relacionadas ao corpo uterino das mulheres, incluem: a 

adenomiose, os leiomiomas, os pólipos endometriais, as hiperplasias endometriais e 

os carcinomas. 

 

2.3.1 Adenomiose 

É uma ginecopatia benigna, caracterizada pela presença de glândulas e 

estroma endometriais no miométrio, associados ou não à hipertrofia e hiperplasia 

deste (HENDRICKSON; KEMPSON, 1995; REINHOLD et al., 1999). Pode ser 

assintomática, mas na maioria das vezes, está associada a sinais clínicos como: 

menorragia, metrorragia, dismenorreia progressiva, aumento de volume uterino e dor 

pélvica crônica (FERENCZY, 1998; LEVGUR et al., 2000). 

Raramente, a adenomiose é um achado isolado, encontrando-se comumente 

associada à outra patologia uterina como leiomiomas e hiperplasia endometrial. Os 

dados têm sido consistentes em mostrar que a adenomiose é um distúrbio hormônio 

dependente e, portanto, associado a níveis elevados de estrógenos (FERENCZY, 

1998; BAZOT, 2002). 

O diagnóstico definitivo é mediante a análise histopatológica do tecido 

miometrial obtido após a histerectomia (HENDRICKSON; KEMPSON, 1995). No 

exame histológico, observam-se glândulas e estroma endometriais no miométrio. A 

presença de estroma endometrial entre as glândulas, com características de 

benignidade, ajuda a diferenciar a adenomiose do adenocarcinoma endometrial bem 

diferenciado e invasor (PAULINO JUNIOR, 2011). 

 

2.3.2 Leiomioma 

Leiomioma uterino, também conhecido por mioma, têm altas taxas de 

incidência, principalmente em mulheres em idade fértil (HASHIMOTO et al., 1995). 

São tumores benignos e sólidos que se desenvolvem a partir das células musculares 
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lisas do miométrio (AUBUCHON et al., 2002; GRIFFITHS et al., 2003) e constituem a 

principal indicação de histerectomia (PARKER, 2007). 

Podem ser classificados como intramurais (localizados na camada miometrial, 

com menos de 50% de seu volume, protruindo na superfície serosa do útero), 

submucosos (localizados na camada interna do miométrio, com projeção para a 

cavidade uterina), subserosos (quando possuem mais de 50% do seu volume 

projetado na camada serosa do útero) e pediculados (ligados ao útero por um 

pedículo) (GRIFFITHS et al., 2003). 

Aproximadamente 75% das pacientes com miomatose são assintomáticas. 

Quando presentes, as principais sintomatologias encontradas são: menorragia e/ou 

metrorragia, como também, massa pélvica com efeitos compressivos (sintomas 

urinários e intestinais), dor e infertilidade. Miomas são tumores hormônio 

dependentes, podendo atingir um tamanho significativo sob a sua influência 

(AUBUCHON et al., 2002; LUMSDEN, 2002; GRIFFITHS et al., 2003). 

Pesquisas epidemiológicas têm encontrado, com maior frequência, esses 

tumores em mulheres com idade entre 40 e 50 anos, o que fortalece a hipótese do 

papel da desregulação hormonal no seu desenvolvimento. Pois são tumores 

decorrentes do excesso de estrogênio circulante. Sendo assim, quanto mais tempo 

de vida essas mulheres encontram-se expostas a essa desregulação hormonal, 

maior a chance de desenvolverem esses tumores (WALKER, 2005; PARKER, 2007). 

Sob o aspecto histológico, notam-se células musculares lisas dispostas de maneira 

fasciculada, em feixes entrecruzados, de aspecto homogêneo, sem atipias e com 

raras mitoses (PAULINO JUNIOR, 2011). 

O tratamento cirúrgico é o mais indicado, sendo a histerectomia para as 

mulheres com a prole completa ou a miomectomia, para as mulheres que desejam 

ainda, engravidar (AUBUCHON et al., 2002). 

 

2.3.3 Pólipos Endometriais 

Correspondem a um crescimento localizado na mucosa endometrial e é 

caracterizado por um eixo vascular de vasos espirais arterializados que se envolvem 

a um estroma fibroso (WETHINGTON et al., 2011). Os pólipos se originam em 

qualquer local da cavidade uterina, sendo mais comuns no fundo do corpo uterino. 

Podem ser assintomáticos ou manifestar-se por hemorragias uterinas anormais 

(CAMPANER et al., 2006).  
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Segundo Conceição (2005), o pólipo endometrial é o segundo tumor benigno 

mais frequente no útero, podendo acometer mulheres entre 29 e 59 anos, porém, 

com maior incidência após os 50 anos. A idade avançada, hipertensão e a pós-

menopausa são considerados fatores de risco para a patologia, sendo o mais 

indicado, a remoção cirúrgica do pólipo (SAVELLI et al., 2003). 

Ainda há dúvidas quanto a sua patogênese. Acredita-se que seu 

desenvolvimento esteja relacionado, na maioria das vezes, a estímulos hormonais, 

como em casos de utilização prolongada de estrógenos (CAMPANER et al., 2006). 

Os pólipos endometriais raramente sofrem transformação maligna. A frequência de 

malignidade associada a eles varia de 0,59 a 3,2% (BERGAMO et al., 2012). 

Sob o aspecto microscópico, os pólipos são constituídos por glândulas 

endometriais revestidas por epitélio pseudoestratificado com áreas císticas e por 

vezes, irregulares e justapostas, assim como, estroma denso ou fibrosado e vasos 

de paredes espessadas. Raramente, pólipos endometriais serão sede de 

adenocarcinoma (PAULINO JUNIOR, 2011). 

 

2.3.4 Hiperplasia Endometrial 

A hiperplasia endometrial (HE), clinicamente, corresponde a um aumento da 

mucosa, pouco madura e disfuncional que por ter um epitélio frágil, está sujeita a 

ocasionar hemorragias (MONTGOMERY et al., 2004). Os fatores que causam um 

aumento do risco da hiperplasia endometrial estão todos relacionados com a 

exposição estrogênica aumentada, não controlada ou prolongada, além disso, a 

obesidade, a nuliparidade, os ciclos menstruais anovulatórios, o Diabetes mellitus e 

o uso de terapêutica hormonal da menopausa com estrogênios isolados, também 

são fatores de risco (STURGEON et al., 1998; SHERMAN, 2000).  

Histologicamente, é classificada como a proliferação de glândulas 

endometriais e surge por estímulo estrogênico. Quando este estímulo está 

aumentado e encontra-se sem oposição à progesterona, ocorre um crescimento 

exagerado do componente glandular do endométrio. Observa-se assim, um aumento 

da proporção de glândulas/estroma. Além disso, as glândulas têm tamanhos e 

formas variáveis, tendo no epitélio anomalias (atipias) ou não (ANTUNES et al., 

2007).  

Ainda sob o aspecto microscópico, a hiperplasia é classificada em dois tipos: 

típica, que é autolimitada e com pouca relação com o câncer de endométrio; e a 
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atípica, que é considerada precursora do adenocarcinoma endometrial. Ambas são 

divididas em simples ou complexas, com base em aspectos arquiteturais, 

especialmente a complexidade glandular e a quantidade de estroma entre as 

glândulas. A grande maioria das hiperplasias atípicas são complexas. Na hiperplasia 

simples sem atipias, existe a proliferação de glândulas de tamanhos variados, com 

ramificações e invaginações, sendo o epitélio semelhante ao proliferativo normal, e 

entre as glândulas, existe estroma abundante. Já na hiperplasia endometrial 

complexa atípica, a densidade glandular é mais elevada, havendo ramificações mais 

frequentes e complexas, além da tendência a justaposição das glândulas, embora 

ainda haja estroma entre elas. O diagnóstico de atipias baseia-se no encontro de 

alterações nucleares e despolarização das células. Os núcleos são aumentados de 

volume e têm cromatina irregular, resultando no aspecto vesicular típico das 

hiperplasias (PAULINO JUNIOR, 2011). 

A hiperplasia simples regride, normalmente, se a fonte de estrógenos 

exógenos for removida. Menos de 2% das hiperplasias endometriais sem atipia 

progridem para carcinoma de endométrio, e se ocorrer, esse desenvolvimento 

demora em média 10 anos. Já a hiperplasia atípica progride para adenocarcinoma 

em 23% dos casos num período médio de quatro anos (MONTGOMERY et al., 

2004).  

 

2.3.5 Carcinoma de Endométrio  

A incidência de carcinoma de endométrio (CE) é cada vez maior, sendo o 

câncer ginecológico mais comum nos países desenvolvidos (CARRARA et al., 

2012). O tumor tem maior prevalência em mulheres cuja faixa etária encontra-se 

entre 55 e 65 anos, sendo incomum antes dos 40 anos de idade (PAULINO 

JUNIOR, 2011). Os fatores de risco são semelhantes aos da hiperplasia 

endometrial, tais como a obesidade, ciclos menstruais irregulares, nuliparidade e a 

exposição prolongada a estrogênio sem contraposição de progesterona (HILL et al., 

2014). Paulino Junior (2011) sugere que exista uma predisposição genética para o 

desenvolvimento CE, pois existe o aumento da incidência deste em irmãs, mães ou 

tias de mulheres diagnosticadas com esse tumor. 

O sangramento uterino é a principal manifestação clínica do carcinoma da 

mucosa uterina. Porém, cabe ressaltar, que grande parte das mulheres portadoras 

desta doença apresentam-se assintomáticas (OSMERS et al., 1990; ROSE, 1996). A 
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histeroscopia é o método de diagnóstico mais usado na avaliação das suspeitas de 

CE e permite obter material de biópsia endometrial, que define o diagnóstico pelo 

exame histológico (MINAGAWA et al., 2005). 

O câncer de endométrio é subdividido em dois tipos: o adenocarcinoma 

endometrióide (carcinoma tipo I), que representa 70-80% dos carcinomas do 

endométrio, e os chamados carcinomas do tipo II, que são menos frequentes (10-

20%), sendo o mais comum dentre estes, o carcinoma seroso papilífero (AMANT et 

al., 2005; LIU, 2007). 

O carcinoma endometrióide (Tipo I), é o mais comum dos carcinomas do 

endométrio e está relacionado à hiperplasia endometrial e ao hiperestrogenismo, 

sendo tipicamente tumores bem diferenciados, com bom prognóstico, e geralmente 

de baixo grau. Ao contrário, o tipo II que é pouco diferenciado, não relacionado ao 

estrogênio, com curso clínico agressivo e com pior prognóstico (AMANT et al., 2005; 

ATHANASSIADOU et al., 2007; KONOPKA et al., 2007; LIU, 2007). 

Microscopicamente o carcinoma do tipo I ou endometrioide, reproduz 

estruturas do endométrio normal, sendo graduado, de acordo com a distribuição 

arquitetural, como de grau 1 (bem diferenciado, com padrão glandular predominante 

e menos de 5% de crescimento sólido), grau 2 (moderadamente diferenciado, com 

menos de 50% de áreas sólidas) e grau 3 (pouco diferenciado, com padrão de 

crescimento predominantemente sólido – mais de 50% do componente sólido). Já o 

carcinoma tipo II, tem padrão histológico semelhante ao do carcinoma seroso ou de 

células claras do ovário (PAULINO JUNIOR, 2011). 
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ABSTRACT 

Background: Reproductive changes can have varying consequences, ranging from the 

absence of clinical signs, compromising only fertility, to clinical manifestations, which can 

lead to death. In bitches, endometrial hyperplasia (HE) is related to the exaggerated response 

of the endometrium to progesterone. In women, it is related to estrogen and may be a 

precursor to endometrial carcinoma. They are classified into two categories: simple or 

complex and hyperplasia without or with atypia. Thus, this work aims to describe the main 

uterine pathologies and their histological characteristics, in the canine and human species. 

Materials, Methods & Results: A total of 60 uterine bodies, 30 of the canine species and 30 

of the human species, were analyzed in the Regional Diagnostic Laboratories of the Faculty 

of Veterinary Medicine of the Federal University of Pelotas (LRD / UFPel) and the 

Laboratory of Pathology and Cytology of the city of Pelotas (LAPACTI). Each surgical 

specimen was stored in 10% buffered formalin for fixation, followed by macroscopic 

examination. Subsequently, the material was routinely processed, included in paraffin blocks, 

cut 4 micrometers thick and stained with hematoxylin and eosin (H & E) technique for 

histological analysis. Histopathological changes were classified as non-neoplastic and 
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neoplastic. Non-neoplastic lesions were subdivided into adenomyosis and endometrial 

hyperplasia. And neoplasms in leiomyomas and adenocarcinoma. The pathologies observed in 

dogs were cystic endometrial hyperplasia (36.66%), adenomyosis (13.33%), leiomyoma 

(3.33%) and proliferative endometrial (23.33%). In women, they were: simple hyperplasia 

without atypia (36.66%), simple hyperplasia with atypia (10.00%), complex hyperplasia 

without atypia (6.66%), complex hyperplasia with atypia (13.33%), adenocarcinoma 

endometrioid grade I (13.33%) and grade II (10.00%), adenomyosis and myomatosis 

(10.00%). 

Discussion: In this study, endometrial hyperplasia was the most frequent pathology in both 

canine and human species. In dogs, events occur during the period of progesterone 

dominance, such as increased glandular secretion and endometrial proliferation, are 

cumulative after repeated cycles, justifying the higher incidence of the disease in adult 

animals to the elderly. Being more frequent, in this study, in adults and without defined race; 

In humans, endometrial hyperplasia is mediated by estrogen, and is classified as 

simple/complex and with/without atypia, with complex hyperplasia with atypia, pre neoplastic 

phase. In this study, the majority of cases were simple hyperplasia without atypia in adult 

women. It is concluded that uterine pathologies resemble in many cases in both species, as in 

cases of adenomyosis, leiomyomas and endometrial hyperplasias. One of the conclusions of 

this study is that methodical and systematic evaluation of the uteri of animals submitted to 

necropsy or submitted to routine OSH, with or without clinical symptoms of the reproductive 

system, should be carried out. In addition, it is suggested that companion animals may also be 

biological models in the area of oncology, because they have a lower longevity than humans 

and live in the same environment, being subject to the same potentially carcinogenic agents. 

Thus, they can be considered sentinel animals for the man of some neoplastic lesions. 
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INTRODUÇÃO 

Alterações reprodutivas podem apresentar consequências variadas, que se estendem 

desde a ausência de sinais clínicos, comprometendo somente a fertilidade do animal, até 

manifestações clínicas agudas, que podem conduzir à morte [31] Segundo Previato et al., 

(2005), as anormalidades do sistema reprodutivo, são mais frequentes em fêmeas do que em 

machos, sendo o útero o órgão mais acometido, e que animais mais velhos são mais 

suscetíveis às alterações genitais do que animais mais jovens. 

Das principais patologias reprodutivas encontradas na espécie canina destacam-se o 

complexo hiperplasia endometrial cística - piometra e as neoplasias mamárias. E nas mulheres 

os pólipos e hiperplasia endometriais, miomas e câncer endometrial [31;45]. 

Em cadelas, a hiperplasia endometrial cística (HEC) é uma das mais importantes 

alterações uterinas, pois é uma das causas mais frequentes de infertilidade [27]. Essa 

enfermidade acontece com maior frequência em fêmeas adultas [12] e idosas [8], e é mais 

comum em cadelas do que em gatas [15], considerando ainda, que as nulíparas apresentam 

maior risco de desenvolvimento desta afecção em relação às primíparas e pluríparas [32], e 

aparentemente não há qualquer predisposição racial [5]. 

O aparecimento da HEC está relacionado à resposta exagerada do endométrio à 

progesterona [17]. Essa enfermidade ocorre geralmente, na fase lútea do ciclo estral das 

cadelas [7]. Gerando um acúmulo de líquido nas glândulas endometriais e no lúmen uterino 

[10]. Esse líquido constitui um excelente meio de cultura para crescimento bacteriano [7]. Os 

eventos que ocorrem durante o período de dominância da progesterona, como o aumento na 

secreção glandular e na proliferação endometrial, a depressão da contração miometrial e o 

fechamento do cérvix, são cumulativos depois de repetidos ciclos, justificando a maior 
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incidência da doença em animais adultos a idosos [36]. Relata-se ainda, que a administração 

de progestágenos exógenos, como contraceptivos encontrados no mercado, também, possa 

favorecer essas alterações [13]. 

Na espécie humana, várias são as alterações uterinas encontradas. Nas mulheres que se 

encontram na perimenopausa as mais comuns são: distúrbios hormonais, miomas ou 

adenomioses. Naquelas na pós-menopausa, são: endométrio atrófico, hiperplasia endometrial, 

pólipos, miomas submucosos e câncer endometrial [39]. 

Ainda neste sentido, as hiperplasias endometriais (HE) são consideradas proliferações 

glandulares do endométrio, que resultam no crescimento do seu volume tecidual, com 

alterações na arquitetura glandular (forma e tamanho) e aumento na relação glândula/estroma 

[4]. As hiperplasias de endométrio representam um espectro de proliferação anormal, podendo 

ser precursoras do carcinoma endometrial. Atualmente, as HE são classificadas em duas 

categorias: hiperplasia sem ou com atipia citológica. Podendo ainda serem simples ou 

complexas, levando-se em consideração anomalias citológicas e arquiteturais [1;22]. São 

mais, frequentemente, diagnosticadas em mulheres na pós menopausa, porém mulheres de 

qualquer idade, com secreção estrogênica não oposta por progesterona apresentam maior 

predisposição [29]. 

Assim, este trabalho teve por objetivo descrever as principais patologias uterinas, bem 

como, suas características histológicas, nas espécies canina e humana, que foram submetidas 

a histerectomia. Embora existam estudos sobre as patologias uterinas que acometem cadelas e 

mulheres, não há dados no estado do Rio Grande do Sul, sobre a similaridade destas doenças 

correlacionando estas duas espécies. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 
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Em uma parceria com médicos veterinários da cidade de Pelotas, foi encaminhado ao 

Laboratório Regional de Diagnóstico (LRD) da Faculdade de Medicina Veterinária da 

Universidade Federal de Pelotas (UFPel), úteros de cadelas submetidas a 

ovariosalpingohisterectomia (OSH) eletiva. Cada peça cirúrgica foi armazenada em formalina 

tamponada a 10% para fixação, com identificação da paciente e seus respectivos dados como, 

raça e idade, que foi subdividida em três grupos: jovens de dois a quatro anos de idade, 

adultos de seis a nove anos e idosos maiores de dez anos. Em seguida, foi realizado o exame 

macroscópico, que consistia em medida dos cornos uterinos e segmento do corpo uterino, 

assim como, suas alterações macroscópicas. Posteriormente, o material foi processado 

rotineiramente, incluído em blocos de parafina, cortados com 4 micrômetros de espessura e 

corados pela técnica de hematoxilina e eosina (H&E) para posterior análise histológica. 

Da mesma forma, foi realizada a avaliação de úteros de mulheres submetidas a 

procedimento cirúrgico ginecológico de histerectomia com preservação ou não dos anexos 

(ovários e tubas uterinas). Esse material foi encaminhado ao laboratório de Patologia e 

Citologia da cidade de Pelotas (LAPACIT), onde foi realizado exame macroscópico (mesma 

técnica supracitada). Da mesma forma, foi processado rotineiramente, incluído em blocos de 

parafina. Posteriormente foram cortados com 4 micrômetros de espessura e corados pela 

técnica de hematoxilina e eosina (H&E), para posterior avaliação histológica do médico 

patologista e elaboração de laudo.  

As alterações histopatológicas observadas foram classificadas como não neoplásicas e 

neoplásicas. As alterações não neoplásicas foram subdividas em adenomiose e hiperplasia 

endometrial, e as neoplásicas em leiomioma e adenocarcinoma. 

 

RESULTADOS 
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No período entre 2017 e 2018, foram analisados macroscopicamente e 

histologicamente, 60 corpos uterinos, 30 da espécie canina e 30 da espécie humana.  

Nas cadelas, 76,7% dos úteros (23/30) eram de animais sem raça definida (SRD) e 

23,3% (7/30) eram das raças border collie, poodle, shihtzu, chow-chow, shar-pei, labrador e 

pit bull. A idade dos animais variou de dois a 12 anos.  

Após a análise histológica, observou-se que, 60,0% (18/30) corpos uterinos 

apresentavam hiperplasia endometrial cística (HEC) destes, 16 eram de animais SRD e dois 

eram das raças shar-pei e pit bull. A faixa etária entre dois e quatro anos representou cinco 

casos (16,7%). A maior prevalência aconteceu na faixa etária entre seis e nove anos de idade, 

ocorrendo em 11 animais (36,7%). Dois casos dos 30 (6,6%) foram observados em animais 

com mais de dez anos de idade. Macroscopicamente, na cavidade endometrial, foi observada 

áreas císticas, com conteúdo seroso pardo claro (Figura 1). 

Histologicamente, as hiperplasias foram classificadas segundo o estudo de Dow 

(1959) (Tabela 1). Desta forma, 6/18 (33,3%) das hiperplasias foram classificadas como no 

estágio I (Figura 2), 3/18 (16,7%) em estágio II, 9/18 (50,0%) em estágio III e nenhum caso 

no estágio IV.  

Nos outros 40,0% (12/30) dos casos, os diagnósticos foram de adenomiose, leiomioma 

e endométrio proliferativo. A adenomiose representou 13,3% (4/12), com faixa etária entre 

dois e cinco anos de idade, sendo das raças shih tzu, border collie, poodle e SRD. Não foram 

evidenciadas alterações macroscópicas. No exame histológico o miométrio encontrava-se 

infiltrado por glândulas endometriais.  

Leiomioma ocorreu em 3,3% (1/12), em um animal com sete anos de idade e sem raça 

definida. Macroscopicamente, em um dos cornos uterinos notou-se uma formação nodular de 

tecido bem delimitado, firme, brancacento e ao corte, era fasciculado. No exame histológico, 
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observou-se células musculares lisas, bem diferenciadas, entremeadas a variável quantidade 

de estroma colagenoso.  

Foram diagnosticados 23,3% (7/12) como endométrio proliferativo, apresentando 

áreas focais hemorrágicas. As idades variaram de três a dez anos e todos eram SRD. Não foi 

observada nenhuma alteração macroscópica. Histologicamente, observou-se proliferação de 

glândulas endometriais na superfície epitelial, sugestivo da fase de proestro do ciclo estral.  

Na espécie humana, 30 úteros, também, foram analisados, no período entre 2017 e 

2018. A faixa etária das mulheres variou de 31 a 81 anos de idade. Dos 30 úteros examinados, 

(20/30) 66,6% apresentavam hiperplasia endometrial, e sua classificação difere da espécie 

canina. Segundo Paulino Junior (2011), nas mulheres, a HE é classificada como 

simples/complexa e, com ou sem atipias, Baseado nisso, 36,6% (11/20) foram diagnosticados 

como hiperplasia simples sem atipias, em mulheres com idades entre 31 e 69 anos; hiperplasia 

simples com atipia foi diagnosticada em 10,0% (3/20) dos casos, e as idades ficaram entre 43 

e 66 anos; hiperplasia complexa sem atipia 6,6% (2/20) com as idades de 40 e 42 anos; 

hiperplasia complexa com atipia 13,3% (4/20) casos e as idades entre 45 e 79 anos. 

Macroscopicamente o endométrio encontrava-se espesso e com cistos com conteúdo líquido 

(Figura 1). Microscopicamente, na hiperplasia simples sem atipias, observou-se proliferação 

de glândulas de diversos tamanhos. O epitélio mostrou-se semelhante ao proliferativo normal, 

com estroma abundante entre as glândulas (Figura 2). Na hiperplasia endometrial complexa 

com atipias, havia glândulas irregulares e aglomeradas, com escasso estroma entre elas. 

Notou-se ainda, atipia celular, perda da polarização nuclear e núcleo hipercromático. Nos 

outros dez casos restantes 33,3% (10/30), os diagnósticos foram de adenocarcinoma, 

adenomiose e miomatose. 

O câncer de endométrio é classificado em adenocarcinoma endometrióide (tipo I) e 

carcinomas tipo II. Sendo que, o tipo I é subdividido em grau I (bem diferenciado), grau II 
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(moderadamente diferenciado) e grau III (pouco diferenciado) [33;24]. Baseado nisso, o 

adenocarcinoma endometrióide grau I, foi observado em 13,3% (4/10) casos e as idades 

ficaram entre 60 e 81 anos e adenocarcinoma endometrióide grau II foram 10,0% (3/10) com 

idades entre 58 e 79 anos. Nenhum grau III foi observado, assim como, carcinoma do tipo II, 

também não foi diagnosticado no presente estudo. 

 Macroscopicamente, os úteros com adenocarcinoma endometrióide, apresentavam 

uma massa polipoide de tamanho variado envolvendo toda a superfície do endométrio. 

Microscopicamente no grau I observou-se glândulas endometriais, bem diferenciadas, (tipo 

endometrióide) lembrando o endométrio não neoplásico, e constituídas em parte por áreas 

papilíferas e em parte por glândulas densamente agrupadas com escasso estroma entre elas, 

dando o aspecto back to back, característico do adenocarcinoma. Notou-se ainda, pouca 

quantidade de muco na luz das glândulas. O citoplasma era esparso e os núcleos pleomórficos 

com nucléolos proeminentes. No grau II foi observado glândulas endometriais 

moderadamente diferenciadas menos semelhantes às glândulas normais. Células 

pleomórficas, com menor quantidade de citoplasma e com grande número de mitoses.  

Adenomiose e leiomiomas tiveram ocorrência concomitante e totalizaram três casos 

10,0% (3/10). As mulheres apresentavam idades entre 34 e 54 anos. Os leiomiomas, por vezes 

eram únicos ou múltiplos, evidenciando nódulos bem delimitados, firmes, fasciculados e 

brancacentos. O tamanho variou de 0,9 centímetros a 6,2 cm de diâmetro máximo, e de 

acordo com sua localização foi classificado como subseroso, intramural ou submucoso. 

Microscopicamente observaram-se células musculares lisas dispostas em feixes 

entrecruzados, de aspecto homogêneo, sem atipias e com raras mitoses. Ao exame 

macroscópico dos úteros com adenomiose, a parede uterina mostrava-se espessa e de aspecto 

fasciculado. No exame histológico, observou-se glândulas endometriais no miométrio.  
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DISCUSSÃO 

O presente trabalho permitiu identificar as principais enfermidades que acometem o 

útero de cadelas e de mulheres, destacando-se a hiperplasia endometrial nas duas espécies 

com maior prevalência. Dados similares foram observados nos trabalhos de Malm (1991) e 

Kurman et al. (1985). 

Neste estudo, em cadelas, a hiperplasia endometrial cística representou (60,0%) dos 

casos. Em um estudo realizado por Malm (1991), ao analisar órgãos genitais de 70 cadelas, 

ovário-histerectomizadas, relatou como maiores ocorrências a hiperplasia cística do 

endométrio (68,57%) e adenomiose (34,29%). Igualmente as citações de Malm (1991), neste 

trabalho a hiperplasia cística do endométrio teve a maior prevalência. Com relação a idade, a 

maior prevalência foi em adultos (36,6%), seguido por jovens (16,6%) e com menor 

frequência nos idosos (6,6%). Corroborando com o estudo de Malm (1991), que descreve que 

as alterações uterinas ocorrem com maior intensidade em animais com idade entre 3 e 11 

anos. Os eventos que ocorrem durante o período de dominância da progesterona, como o 

aumento na secreção glandular e proliferação endometrial, são cumulativos depois de 

repetidos ciclos, justificando a maior incidência da doença em animais adultos a idosos 

[12;36]. Além disso, a maioria dos casos ocorreu em animais sem raça definida. Segundo 

Chen et al. (2007), aparentemente não há qualquer predisposição racial observada nesta 

patologia.  

 Histologicamente, as hiperplasias foram classificadas segundo Dow (1959) (Tabela 

1). Salientando, seis casos no estágio I, três casos no estágio II, nove casos no estágio III e 

nenhum no estágio IV (piometra). Nenhum caso de piometra foi relatado neste estudo. Isso 

ocorreu, provavelmente, porque essas fêmeas foram submetidas a OSH, não havendo a 

evolução da patologia. Além disso, segundo Martins (2007), a incidência de piometra é maior 

em fêmeas com idade acima de nove anos, no presente trabalho somente dois animais com 
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hiperplasia tinham mais de nove anos de idade. A maior prevalência de HEC, ocorreu na faixa 

etária de seis até nove anos de idade. O índice de HEC observado em jovens neste trabalho foi 

de 16,6%, segundo Chen et al. (2007), descreveram que animais mais jovens, também podem 

apresentar a doença, mas tendo como causa a utilização de tratamentos hormonais anti cio. 

Sabe-se que em cadelas existe grandes efeitos na histoarquitetura uterina devido ao uso de 

contraceptivos [28;42]. Porém, não há informações clínicas sobre qualquer tratamento 

hormonal nestes animais. Além disso, sugere-se uma classificação mais atualizada das 

hiperplasias na espécie canina, visando uma aproximação com a classificação na espécie 

humana, visto que, segundo Pires et al. (2016), com frequência o adenocarcinoma endometrial 

está associado a casos de piometra nas cadelas, sendo muitas vezes, subdiagnosticado nestes 

casos. 

Na espécie humana, as hiperplasias com ou sem atipias foram observadas em mulheres 

com idades entre 31 e 79 anos, com média de 55 anos. Corroborando com os dados de Adler 

(1995) que relata que a hiperplasia de endométrio em mulheres ocorre geralmente entre 45 e 

55 anos de idade. Em um estudo realizado por Kurman et al. (1985), avaliaram num período 

de 13 anos, 170 pacientes com hiperplasia endometrial não-tratadas, que haviam sido 

submetidas a curetagem uterina, verificaram que a progressão para carcinoma ocorreu em 1% 

das pacientes com hiperplasia simples sem atipia, em 3% com hiperplasias complexas sem 

atipia, em 8% com hiperplasia simples com atipias e em 29% com hiperplasia complexa 

atípica, sendo a HE simples sem atipias mais frequente (0,5-5%) do que a com atipias 

(inferior a 1%). A duração média de progressão de uma hiperplasia sem atipia foi de 

aproximadamente 10 anos e com atipia foi de quatro anos para o adenocarcinoma. 

Diferentemente das cadelas, na espécie humana as hiperplasias de endométrio desenvolvem-

se como resultado de estímulo estrogênico sem oposição da progesterona. Como, por 
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exemplo, nos casos de terapias de reposição hormonal (somente com estrogênios) em 

mulheres não histerectomizadas [1;9].  

Adenocarcinoma endometrial, não foi observado em nenhum caso em cadelas, 

diferentemente do índice encontrado em humanas. Isso se deve, provavelmente, ao fato de 

que essas cadelas foram submetidas à OSH eletiva, sem apresentar, aparentemente, nenhum 

sinal clínico visto e/ou relatado pelo proprietário. Além disso, os adenocarcinomas 

endometriais nos animais são raros na maior parte das espécies, exceto nos bovinos e 

leporídeos [19], e acometem mais comumente gatas do que cadelas [20;30;40], em contraste a 

alta prevalência deste tumor em mulheres, que pode representar 90% de todas as neoplasias 

humanas de útero [3]. As razões para esta baixa ocorrência, se deve provavelmente pela 

prática de OSH em fêmeas bastante jovens, a presença de alterações uterinas macroscópicas 

inespecíficas com falta de sinais clínicos, associados à falta de hábito do exame minucioso do 

trato genitourinário desta espécie, que deveria ser realizado por rotina após OSH eletiva ou 

após realização de necropsias, desta forma, poderão ser subdiagnosticadas, sendo mais 

frequentes que o considerado até então [41;43]. 

Com relação a espécie humana, neste trabalho, foi observado que dentre as patologias 

classificadas como neoplásicas, o adenocarcinoma endometrióide ocorreu em sete casos, 

quatro no grau I, três no grau II e nenhum no grau III. Cerca de oitenta por cento das 

neoplasias de endométrio são os adenocarcinomas endometrióides, estrogênio-dependentes. 

Sendo a HE atípica uma fase intermediária (etapa pré neoplásica) [2]. Conforme, Garcia et al. 

(1998), em um estudo, observaram que 60% dos tumores endometriais ocorreram em 

mulheres acima de 60 anos de idade. Esses dados encontram-se de acordo com os encontrados 

no presente estudo que obteve como média etária 71,1 anos. Além disso, sugere-se que os 

animais de companhia podem também ser modelos biológicos na área da oncologia, por terem 

uma longevidade inferior à dos humanos e viverem no mesmo ambiente, ficando sujeitos aos 
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mesmos agentes potencialmente carcinogênicos. Ao desenvolverem determinados tumores de 

forma mais rápida poderão assim ser considerados animais sentinela para o homem, com 

relação ao desenvolvimento de neoplasias [34]. 

Adenomiose na espécie canina somou quatro casos, e a faixa etária variou de dois a 

cinco anos de idade. Já na espécie humana a adenomiose e leiomiomas acometeram 

concomitantemente três mulheres, e a faixa etária ficou entre 34 e 54 anos de idade. A 

adenomiose uterina em cadelas mostrou grande similaridade com a adenomiose em úteros de 

mulheres, o que permite sugerir mecanismos de formação semelhantes. A administração 

crônica de estrógenos induz a adenomiose uterina em humanos e animais [16].  

Leiomioma na espécie canina ocorreu somente em um caso. Sendo que, este animal 

tinha sete anos de idade e não tinha raça definida. Assim como, reportado na literatura, a 

idade das cadelas, variou dos cinco aos 14 anos [18], e admite-se que o leiomioma seja 

considerado uma neoplasia hormônio-dependente [21], como ocorre na espécie humana. 

Assim como relataram Reed et al. (2004), a maior frequência de miomas em mulheres 

expostas a fatores associados ao aumento de hormônios sexuais, bem como, as que realizam 

terapia hormonal a base de estrogênio. Além disso, um estudo de Chiaffarino et al. (1999), 

sugeriram maior frequência de leiomiomas em mulheres que ingerem maiores quantidades de 

carnes vermelhas e embutidos. Não existe nenhum estudo correlacionando leiomiomas em 

cadelas a qualidade de alimentos ingeridos, porém não se descarta essa possibilidade, visto 

que a alimentação desses animais nem sempre é balanceada.  

No presente trabalho, sete casos não apresentaram alterações significativas e foram 

classificados como na fase de proestro do ciclo estral, a qual caracteriza-se pela proliferação 

das glândulas endometriais. Corroborando com o estudo de Van Cruchten et al. (2004), que 

acompanharam o padrão proliferativo fisiológico do endométrio canino durante o ciclo estral, 

observaram que este ocorre durante o proestro.  
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Cabe salientar que, no presente trabalho, os úteros das mulheres oriundos de 

histerctomias, foram encaminhados devido a estas apresentarem sinais clínicos, com 

indicação cirúrgica, já nas cadelas os úteros foram retirados para controle da natalidade, 

normalmente de animais clinicamente saudáveis. O que justifica ter sido observado alterações 

patológicas em todos os úteros de mulheres, enquanto, nas cadelas nem todos apresentavam 

patologias. 

CONCLUSÃO 

Concluiu-se que, as patologias uterinas, em grande parte, se assemelham nas duas 

espécies como em adenomioses, leiomiomas e hiperplasias endometriais. Porém, ainda há 

poucos estudos abrangendo a espécie canina, provavelmente, devido à falta de hábito dos 

médicos veterinários de encaminhar para exame anatomopatológico os espécimes advindos de 

procedimentos de histerectomias eletivas. Portanto, sugere-se mais estudos sobre as 

patologias uterinas em cadelas, visando correlacionar com as da espécie humana e aos fatores 

epidemiológicos que desencadeiam essas enfermidades. 
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Figura 1. Útero - Hiperplasia endometrial cística. A – Cistos (flecha) na cavidade 

endometrial do útero de cadela. B – Cistos (flecha) na cavidade endometrial do útero de 

humana.  

 

Figura 2. Endométrio - Hiperplasia das glândulas endometriais, com conteúdo amorfo no 

lúmen e abundante estroma entre elas. A - endométrio canino; B – endométrio humano. 

 

 

Legenda da tabela 

Tabela 1. Classificação histológica das hiperplasias endometriais segundo Dow (1959). 

Classificação Histologia uterina 

HEC não complicada (Grau I) Ausência de infiltrado inflamatório. 

Hipertrofia glandular 

HEC complicada (Grau II) Cistos irregulares. Infiltração do estroma de 

células plasmocitárias, linfocitárias e 

macrófagos. 

HEC com endometrite aguda 

(Grau III) 

Infiltrado polimorfonucleado abrangendo 

todo o endométrio. Abcessos ao redor das 

glândulas. 

HEC com endometrite crônica Hipertrofia ou atrofia miometrial e fibrose. 
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(Grau IV) Poucas glândulas endometriais. Infiltrado 

linfocitico e plasmocitico 

 



 

4 Considerações Finais 

 

Os principais resultados obtidos no estudo que compõe esta dissertação 

permitem concluir que, dentre as doenças que afetam o sistema reprodutivo 

feminino, a hiperplasia endometrial é a mais recorrente em ambas espécies. Sendo 

assim, é de extrema importância o encaminhamento do material advindo de 

procedimento cirúrgico para exame anatomopatológico, visto que, grande parte das 

alterações reprodutivas são achados acidentais na análise histopatológica. Além 

disso, muitas dessas se assemelham em ambas espécies, facilitando o estudo 

detalhado e comparativo dessas lesões.  
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