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RESUMO 

O presente estudo comparou os níveis de androgênios circulantes e a densidade mineral 

óssea (DMO) em mulheres ooforectomizadas (OOF) e não ooforectomizadas (NOOF) na 

pós-menopausa. Foram selecionadas 40 mulheres na pós-menopausa [idade 53,9 ± 4 anos 

(45-60 anos); 20 OOF e 20 NOOF], seguidas no Ambulatório de Climatério do Serviço de 

Ginecologia do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná. Menopausa 

cirúrgica foi confirmada pelo laudo anátomo-patológico de ooforectomia bilateral, e 

menopausa natural pela história de amenorréia de 1 ano ou amenorréia de 6 meses com 

dosagens de FSH > 40 mU/ml e estradiol < 20 pg/ml. As dosagens de testosterona total 

(TT), testosterona livre (TL), androstenediona (AN), dehidroepiandrosterona (DHEA) e 

sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S) foram determinadas em uma única amostra 

de sangue. A DMO foi avaliada na coluna lombar e fêmur (DEXA, Hologic QDRW1000®) 

em 16 mulheres NOOF e 14 OOF. Não houve diferença entre os grupos com relação à 

idade, índice de massa corporal e tempo de menopausa. A concentração média de TT e TL 

foi cerca de duas vezes maior no grupo de mulheres NOOF em relação às OOF 

(60,91±38,84 vs 30,17±16,5 ng/dl, p=0,0001 e 1,0±0,81 vs 0,48±0,32 pg/mL, p=0,003, 

respectivamente). Concentrações de AN (0,8±0,2 vs 0,62±0,34 ng/mL) e DHEA (4,62±1,14 

vs 3,9±1,58 ng/mL) também foram significativamente maiores no grupo NOOF, não 

havendo diferença nos níveis de DHEA-S. A DMO foi similar nos dois grupos de estudo. 

Houve correlação inversa entre tempo de menopausa e níveis de AN (r = - 0,35; p=0,02) e 

DHEA (r = -0,3; p=0,01). Em conclusão, mulheres OOF na pós-menopausa apresentam 

níveis séricos muito inferiores de androgênios quando comparadas àquelas com ovários 

presentes, mas esta diferença não repercutiu sobre a DMO de coluna lombar e fêmur. 
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ABSTRACT 

In the present study we have compared serum levels of androgens and bone mineral density 

(BMD) of oophorectomized (OOP) and non-oophorectomized (NOOP) postmenopausal 

women. We studied 40 postmenopausal women [age: 53,9 ± 4 years (45-60 yrs); 20 OOP 

and 20 NOOP] followed at the Menopause Clinic of The Gynecology Department of the 

Federal University of Parana. Surgical menopause was confirmed by pathological report of 

bilateral oophorectomy and clinical menopause by the presence of at least 1 year of 

amenorrhea or 6 months along with high levels of FSH (> 40 mU/ml) and low levels of 

estradiol (< 20 pg/ml). Serum concentrations of total (TT) and free testosterone (FT), 

androstenedione (AN), dehydroepiandrosterone (DHEA) and its sulfate (DHEA-S) were 

measured in one sample obtained from each participant. BMD (DEXA, Hologic 

QDRW1000®) at lumbar spine and femur neck was analyzed in 14 OOP and 16 NOOP 

women. Age, body mass index and time of menopause were not different between the 

groups. Mean levels of TT and FT were roughly twice higher in NOOP than OOP group 

(60,91±38,84 vs 30,17±16,5 ng/dl, p=0,0001 and 1,0±0,81 vs 0,48±0,32 pg/mL, p=0,003, 

respectively). Serum levels of AN (0,8±0,2 vs 0,62±0,34 ng/mL) and DHEA (4,62±1,14 vs 

3,9±1,58 ng/mL) were also significantly higher in NOOP women, with no difference on 

DHEA-S. BMD at lumbar spine and femur neck were similar between the groups. There 

was a negative correlation between time of menopause and AN (r = -0.35; p=0,02) and 

DHEA levels (r = -0,3; p=0,01). In conclusion, postmenopausal OOP women had much 

lower serum concentrations of androgens than postmenopausal women with intact ovaries, 

but this difference did not affect BMD at lumbar spine and femoral neck. 
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1 INTRODUÇÃO 

Menopausa é a parada permanente das menstruações após a perda da função 

ovariana. A palavra menopausa é derivada do idioma grego significando men (mês) e pausis 

(pausa). A idade média da menopausa natural tem sido estimada por estudos longitudinais 

como sendo entre 50 e 52 anos, sendo que na maioria das mulheres este não é um 

acontecimento abrupto. Os anos que antecedem a menopausa são marcados pela alteração dos 

ciclos ovulatórios normais para ciclos anovulatórios, caracterizados pela irregularidade 

menstrual e pelo início dos sintomas climatéricos, como fogachos, amenorréia, insônia, 

alterações do humor, irritabilidade, depressão e diminuição da libido (McKINLEY et al., 

1992). Esta fase é conhecida como transição perimenopáusica. 

O tabagismo é um dos principais fatores que podem antecipar a menopausa por um 

período médio de 1,5 anos (McKINLEY et al., 1992). Além do tabagismo, outros fatores têm 

sido identificados como causa de antecipação da menopausa incluindo desnutrição, dieta 

vegetariana, grandes altitudes, procedimentos radio e quimioterápicos e retirada cirúrgica dos 

ovários (TORGERSON et al., 1994; GONZÁLES & VILLENA., 1997). 

Mulheres que atingem a menopausa nas regiões mais desenvolvidas do país têm a 

possibilidade de viver mais 20 ou 30 anos em estado de deficiência estrogênica e androgênica. 

Quanto mais longo é o período em que a mulher vive em menopausa maior será o risco de 

conseqüências fisiopatológicas e metabólicas para estas mulheres, incluindo alterações do 

perfil lipídico, alterações geniturinárias decorrentes da atrofia genital, disfunções sexuais e 

diminuição da massa óssea com possível evolução para osteoporose e conseqüente aumento 

do risco de fraturas (JUDD et al., 1974 ; SLEMENDA et al., 1987; JENSEN et al., 1990; 

NOTELOWITZ et al., 1995; DAVIS & BURGER 1996; DAVIS et al., 2006).  

 Com relação à massa óssea, é bem sabido que a redução dos níveis de androgênios 

está associada à diminuição da DMO em homens, mas não existem evidências definitivas de 



que esta associação ocorra também em mulheres. Entretanto, a presença de receptores de 

androgênios em placas de crescimento tibial e osteófitos obtidos durante cirurgias de 

reconstrução óssea, em quantidades e padrões similares em ambos os sexos, sugere um 

potencial efeito dos androgênios sobre o metabolismo mineral ósseo em mulheres (ABU et 

al., 1997). 

Os mecanismos básicos de produção e metabolismo dos androgênios e sua função na 

fisiologia feminina ainda não estão completamente elucidados, porém, alguns dados já são 

bem conhecidos. Algumas importantes informações com respeito à origem dos androgênios 

plasmáticos, mecanismos básicos de produção e metabolismo, o estado físico dos andrógenos 

no plasma e os efeitos da deficiência androgênica nas mulheres vêm sendo esclarecidos 

(LABRIE et al., 1995, 1997). Os principais androgênios circulantes em mulheres, em ordem 

crescente de concentrações séricas, incluem: diidrotestosterona (DHT), testosterona (T), 

androstenediona (AN), deidroepiandrosterona (DHEA) e sulfato de deidroepiandrosterona 

(DHEA-S). Os três últimos são considerados pró hormônios, uma vez que necessitam ser 

convertidos em T para exercer seu efeito androgênico. As adrenais exercem um importante 

papel na produção de androgênios através de seus principais precursores DHEA e DHEAS 

sendo responsével por cerca de 90 a 95% de sua produção (ADASHI, 1991). Sabe-se também 

que os ovários aumentam sua contribuição na produção de T na pós-menopausa de 25% para 

40% sendo considerados os principais órgãos responsáveis pela produção de T na mulher 

climatérica (ADASHI, 1991).  

Com o propósito de compreender melhor a importância da ooforectomia na 

produção de andrógenos na pós-menopausa, o presente estudo avaliou as concentrações 

séricas de androgênios [(testosterona total (TT), testosterona livre (TL), AN, DHEA, DHEA-

S)] em dois grupos de mulheres na pós-menopausa, sendo um grupo com ooforectomia 

bilateral (OOF) e outro grupo com ovários presentes. 
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2.  OBJETIVOS 

1. Comparar os níveis de androgênios em mulheres ooforectomizadas e não 

ooforectomizadas na pós-menopausa. 

2. Comparar os valores de densidade mineral óssea em mulheres ooforectomizadas e não 

ooforectomizadas na pós-menopausa 

3. Correlacionar os níveis de androgênios na pós-menopausa com o IMC, idade, tempo de 

menopausa e densidade mineral óssea. 
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3. REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1 HISTÓRICO 

 O termo androgênio refere-se a um grupo de hormônios esteróides derivados do 

carbono 19 que estão associados à masculinização e indução de caracteres sexuais 

secundários masculinos. Em mulheres os androgênios circulam em concentrações menores 

(nanomol a micromol) em contraste com os estrogênios que circulam em picomol.  

Embora os conceitos a respeito do uso da terapia estro-androgênica na menopausa 

possam ser considerados por alguns como uma recente descoberta, a verdade é que este 

tratamento tem sido divulgado na literatura médica desde os anos 50, quando foi sugerido que 

os androgênios seriam capazes de melhorar a motivação e o desejo sexual (GREENBLAT et 

al., 1950). Nos anos 70 o efeito positivo que os androgênios exercem na qualidade de vida em 

mulheres pós-menopausadas foi adicionado aos benefícios desta terapia. Em estudos 

conduzidos nos anos 80 confirmou-se que a reposição de androgênios, em algumas mulheres 

na pós-menopausa, pode agir como motivador do desejo, excitação, e das fantasias sexuais 

(SHERWIN et al., 1992). 

A função dos androgênios na fisiologia feminina não foi extensivamente investigada 

até recentemente. Apenas nas duas últimas décadas é que as pesquisas têm sido direcionadas a 

algumas importantes informações com respeito à origem dos androgênios plasmáticos em 

mulheres, o seu estado físico no plasma, seu declínio com a idade e também os efeitos da 

deficiência androgênica nas mulheres.  

 

3.2 FISIOLOGIA DOS ANDROGÊNIOS NAS MULHERES 

 
A biossíntese dos androgênios ocorre nas supra renais e nos ovários, envolvendo 

uma série de reações enzimáticas que se iniciam com a estimulação das adrenais pelo 

hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) (VAITUKAITIS et al., 1969) e dos ovários pelo 

hormônio luteinizante (LH), culminando com ação da enzima 5α-redutase que transforma T 

em DHT e da enzima aromatase que converte T em estradiol (E2) (Figura 1). Na mulher, a T 
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é transportada no sangue através de uma proteína chamada de globulina transportadora dos 

hormônios sexuais (SHBG) ou através da albumina, sendo que somente 1% da T circula 

livremente no sangue periférico.  

 A DHT é o androgênio circulante mais potente e com maior capacidade de ligação 

ao receptor de testosterona. Na pós-menopausa, quando os ovários param de produzir 

estrogênio, a concentração sérica de E2 cai e sua produção passa a ser derivada a partir da 

aromatização de T em tecidos extra-gonadais, tendo sua ação biológica limitada ao órgão com 

capacidade de aromatizar T em E2, independentemente das concentrações plasmáticas 

(SIMPSON et al, 2000). Portanto, a conversão periférica de T em E2 torna-se de fundamental 

importância para a mulher na pós-menopausa, quando os estrogênios circulam em 

concentrações séricas insuficientes.  

 

DHEA-S 5α DIHIDROTESTOSTERONA 

 

 

FIGURA 1 – METABOLISMO DOS ANDROGÊNIOS 

DHEA ANDROSTENEDIONA TESTOSTERONA 

ESTRONA ESTRADIOL 

AROMATASE 

5α REDUTASE 
17β HSOR 3β HSD 

AROMATASE 

17β HSOR 

 

 ADRENAIS          OVÁRIOS/CIRCULAÇÃO          TECIDO PERIFÉRICO 
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Os mais potentes androgênios em mulheres incluem T e DHT, pois ambos exercem 

uma alta afinidade de ligação com o receptor de androgênio. A biossíntese dos androgênios 

em mulheres ocorre nos ovários e nas adrenais moduladas principalmente por duas enzimas 

derivadas do citocromo P450: P450 Scc e P450 C17. Os ovários também sintetizam e 

secretam pequenas quantidades de DHEA, mas as adrenais são a principal fonte de DHEA e 

DHEA-S (ENDOH et al., 1991). Em condições normais os ovários produzem cerca de 50% 

de AN, 5 a 20% de T, 1 a 10% de DHEA e 0 a 5% de DHEAS. Já a supra-renal secreta 50% 

de AN 0 a 30% de T, 90% de DHEA e 95% de DHEAS (ADASHI, 1991) 

O metabolismo dos androgênios envolve ainda outras importantes enzimas, a 3-β 

hidroxiesteróide desidrogenase (3β-HSD) que catalisa a conversão de pregnenolona em 

progesterona e DHEA em AN, e a 17-β-hidroxiesteróide-desidrogenase (17β-HSOR) que 

catalisa a conversão de AN em T. Aproximadamente 50% da T plasmática na vida 

reprodutiva da mulher é derivada da conversão periférica de AN, e daí ao metabólito ativo 

DHT (JUDD et al., 1973). Em alguns tecidos tais como a pele da região genital, os grandes 

lábios e os folículos pilosos, a DHT é o androgênio biologicamente ativo. 

No plasma, apenas 1% da T é livre, aproximadamente 20-25% é fracamente ligada 

à albumina e o restante é fortemente ligada à SHBG (VERMULEN et al., 1969). A idade é 

um importante fator que leva à diminuição das concentrações séricas de T, sendo que à partir 

dos 20-25 anos estes níveis começam a cair estando 40% menores aos 50 anos (ZUMOFF et 

al., 1995). Apenas a fração de T que não é ligada à SHBG é biologicamente ativa. DHEA e 

DHEA-S são, respectivamente, fracamente e fortemente ligadas à albumina. Desta forma, 

todos os fatores que afetam os níveis de SHBG também afetam os níveis de TT e TL. 

Estrogênios e o hormônio tireoideano são capazes de aumentar os níveis de SHBG 

(VANLOOK et al, 1981), assim como situações caracterizadas pelo aumento da resistência à 

insulina ou hiperinsulinismo (obesidade, diabetes não insulino dependente, e síndrome do 
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ovário policístico) são caracterizadas por baixos níveis de SHBG e aumento da TL 

(BARBIERI et al., 1986).  

3.3 A MENOPAUSA CIRÚRGICA 

  
 A menopausa, que ocorre naturalmente por volta dos 50 anos, pode ser também 

provocada cirurgicamente através da retirada dos ovários antes da parada das menstruações. 

Geralmente tal procedimento é feito concomitante à histerectomia. 

A histerectomia é um procedimento cirúrgico comum em nosso meio e também em 

países desenvolvidos. Em uma revisão feita nos Estados Unidos, foram documentadas 

aproximadamente um milhão e setecentas mil histerectomias entre os anos de 1988 e 1990 

(WILKOX et al., 1994). Este mesmo levantamento demonstrou que a maior parte das 

cirurgias ocorreu entre as idades de 30 a 54 anos. Setenta e cinco por cento de todas as 

cirurgias foram por via abdominal, sendo que em 37% das mulheres abaixo de 45 anos e 68% 

das mulheres acima de 45 anos submetidas a salpingo-ooforectomia bilateral concomitante. 

As mulheres com ooforectomia bilateral podem ter uma queda significativa nos níveis de 

androgênios circulantes sendo candidatas a reposição de T associada a terapia hormonal (TH). 

 

3.4 EFEITOS DOS ANDROGÊNIOS NA SINTOMATOLOGIA CLIMATÉRICA 

A terapia de reposição estrogênica é eficaz para aliviar os sintomas mais comuns 

relacionados à menopausa, como fogachos, dispareunia e atrofia do trato gênito-urinário. 

Porém, mesmo esta expressiva eficácia da reposição estrogênica não confere o desejado alívio 

dos sintomas a todas as mulheres, especialmente àquelas que experimentam um início súbito 

da menopausa como resultado de ooforectomia. Além disto, em muitas mulheres as quais 

respondem bem ao tratamento estrogênico, obtendo um adequado alívio dos sintomas, a 

eficácia desta terapia tende a diminuir com o tempo (DAVIS et al., 1995). Nestas mulheres, 

os sintomas que são atribuídos à deficiência androgênica incluem perda da libido e 
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diminuição da sensação de bem estar geral, o que pode ocorrer mesmo após 10 anos do último 

período menstrual. Em um estudo prospectivo e randomizado que avaliou os efeitos da terapia 

combinada por um período de dois anos ficou demonstrado que a adição de T produziu 

melhora significativa com relação à atividade sexual (prazer, fantasias, orgasmo) quando 

comparada à terapia estrogênica isolada (DAVIS et al., 1995). Em um estudo australiano a 

adição de T foi capaz de aumentar o alívio dos sintomas vasomotores em mulheres que 

estavam previamente sob terapia estrogênica isolada (BURGER et al., 1984). Assim sendo, 

parece que a terapia androgênica confere um benefício adicional a um subgrupo de mulheres 

as quais não respondem de maneira adequada ao tratamento estrogênico isolado. 

 

3.5 EFEITOS DOS ANDROGÊNIOS NA DENSIDADE MINERAL ÓSSEA (DMO) 

Existem evidências que os androgênios exercem uma importante função na 

prevenção da perda óssea. Os efeitos dos androgênios sobre o metabolismo ósseo podem ser 

conseqüência de uma ação direta ou indireta a partir da transformação em estrogênios. Os 

osteoblastos humanos possuem receptores para androgênios (COLVARD et al., 1989), e tem 

sido demonstrado que os androgênios estimulam diretamente a proliferação e a diferenciação 

das células ósseas in vitro (KASPERK et al., 1989). Em um estudo conduzido nos anos 80 foi 

demonstrada uma correlação negativa entre SHBG e DMO e uma correlação positiva entre TL 

e DMO (NILAS & CHRISTIANSEN, 1987). Há mais de uma década sabe-se que os 

androgênios têm um importante papel também na aquisição de massa óssea.  

Um estudo duplo-cego e randomizado foi conduzido para avaliar o papel dos 

androgênios em 66 mulheres de 21 a 60 anos submetidas à histerectomia com ooforectomia 

bilateral. As pacientes receberam estrogênio isolado ou estrogênio mais androgênio por dois 

anos, e foram monitoradas quanto a DMO da coluna lombar e do quadril, sintomas 

menopáusicos e perfil lipídico. A perda óssea foi prevenida nos dois grupos de tratamento, 

 8



porém os investigadores encontraram um significativo aumento da DMO na coluna no grupo 

tomando estrogênio combinado a androgênio (WATTS et al., 1995). 

Em um estudo comparando os efeitos do estrogênio e estrogênio combinado a 

androgênio nos marcadores bioquímicos do metabolismo ósseo, o grupo tratado apenas com 

estrogênio obteve uma redução nos marcadores de formação óssea, enquanto que o grupo com 

tratamento combinado teve um aumento em todos os marcadores séricos de formação óssea 

(RAISZ et al., 1996). Estudos conduzidos em mulheres OOF que utilizaram terapia 

androgênica ou terapia estro-androgênica revelaram que os androgênios podem ter um 

importante efeito aditivo sobre o ganho de massa óssea (BARRETT-CONNOR et al., 1999). 
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4 PACIENTES E MÉTODOS 

4.1 DESENHO DO ESTUDO 

Para cada mulher submetida à ooforectomia bilateral (grupo OOF) incluída no estudo 

foi identificada uma paciente em menopausa fisiológica (grupo NOOF) – definida por 

amenorréia há pelo menos 1 ano ou 6 meses desde que associada com dosagens de FSH 

superiores a 40 mU/ml e estradiol abaixo de 20 pg/ml – pareada por idade, IMC e tempo de 

menopausa, e que preenchesse os mesmos critérios de inclusão e exclusão. De um total de 85 

pacientes do Ambulatório de Climatério do Serviço de Ginecologia do Hospital de Clínicas da 

Universidade Federal do Paraná avaliadas entre julho de 2003 a julho de 2005, 40 foram 

elegíveis para o estudo, sendo 20 no grupo OOF e 20 no grupo NOOF, que foram avaliadas 

através de estudo transversal. Todas as pacientes do grupo OOF tiveram seu estado de 

menopausa confirmada através do laudo anatomo-patológico da cirurgia. O projeto de 

pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos do Hospital de 

Clínicas da Universidade Federal do Paraná (Anexo 1). O desenho do estudo foi 

detalhadamente explicado às pacientes e todas assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido (Anexo 2). 

Foram utilizados como critérios de inclusão: idade entre 45 e 60 anos; apresentar 

amenorréia espontânea de um ano ou mais ou amenorréia de seis meses com estradiol abaixo 

de 20 pg/ml e FSH acima de 40 U/L ou ter sido ooforectomizada bilateralmente e assinar 

consentimento informado. Os critérios de exclusão foram: suspeita de doença maligna ou pré-

maligna; doença tireoideana; uso de terapia hormonal na pós-menopausa, história de qualquer 

doença que possa comprometer a absorção, acúmulo, metabolismo ou a excreção dos 

hormônios a serem estudados; história de uso abusivo de drogas ou álcool nos últimos dois 

anos; tabagistas; IMC acima de 35. 

Os dados da pesquisa foram coletados pelo próprio pesquisador a partir do 

Ambulatório de Climatério do Serviço de Ginecologia do Hospital de Clinicas em pacientes 

de consultas pré-agendadas. Os dados foram coletados prospectivamente na medida em que as 
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voluntárias foram incluídas no estudo utilizando questionário específico. Posteriormente, os 

dados foram armazenados em pastas identificadas com as iniciais da paciente e sua data de 

nascimento. 

Todas as pacientes compareceram ao hospital em data pré-agendada para as coletas de 

amostras de sangue no laboratório, com seringa descartável, coletado às 08:00 horas da 

manhã após jejum de 8 horas. O sangue foi centrifugado e o soro acondicionado em dois 

tubos de ensaio e estocado em freezer a uma temperatura de -20° C, para posterior dosagens 

hormonais que foram realizadas simultaneamente. As densitometrias ósseas foram agendadas 

e realizadas no Serviço de Endocrinologia e Metabologia do Hospital de Clínicas da 

Universidade Federal do Paraná (SEMPR). Dezesseis mulheres do grupo NOOF (80%) e 14 

do grupo OOF (70%) compareceram e realizaram exame DMO de coluna lombar e fêmur na 

data agendada. 

 

4.2 DOSAGENS HORMONAIS 

As concentrações de androgênios foram determinadas pelos seguintes kits 

comerciais, com sensibilidade e coeficiente de variabilidade inter e intra ensaios e valores de 

referência sendo respectivamente: TT (ADVIA Centaur  Readypack, Bayer Corporation, 10 

ng/dl, 4,7% e 4,7%; 6 - 82 ng/dl); TL (Coat-A-Count Free Testosterone, Diagnostic Products 

Corporation Los Angeles CA, 0,15 pg/ml, 5% e 8%; 0,29 – 3,18 pg/ml); AN (Active 

Androstenedione RIA, Diagnostic Systems Laboratories Webster Texas USA, 0,03 ng/ml, 6% 

e 4,3%; 0,4 – 2,5 ng/ml); DHEA (Dehidroepiandrosterone RIA, Diagnostic Systems 

Laboratories Webster Texas USA, 0,009 ng/ml, 8,6% e 3,8%; 1,4 – 5,0 ng/ml); DHEA-S 

(IMMULITE 2000 DHEA-SO4 Diagnostic Products Corporation Los Angeles CA, 3 µg/dl, 

6,5%; 26 – 200 µg/dl).   
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4.3 DENSITOMETRIA ÓSSEA 

A densitometria óssea foi avaliada pela DEXA com equipamento Hologic QDRW 

1000 (Hologic, Inc., Waltham, MA) na Unidade de Doenças Ósteo-Metabólicas do SEMPR.   

As regiões analisadas foram coluna lombar e fêmur. O valor da DMO da coluna 

lombar se obtém pela média das densidades obtidas nas vértebras L1, L2, L3 e L4.  No fêmur 

proximal foram analisados duas regiões distintas, o colo e o fêmur total. Os resultados da 

DMO foram expressos em valores absolutos (g/cm2) e em desvio padrão (DP) em relação a 

uma população normal de adulto jovem (escore T) e uma população pareada por sexo, raça, 

peso e altura (escore Z). Pela classificação da OMS, osteopenia é definida por valores de 

escore T entre -1 e - 2.4 DP, ao passo que diagnostica-se osteoporose nos casos em que o 

escore T é igual ou menor do que –2,5 DP. O coeficiente de variação do aparelho foi igual a 

0,46 para coluna lombar e 0,57 para o fêmur proximal. 

4.4 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Todos os dados coletados, digitados em planilha eletrônica (Microsoft Excel®) foram 

conferidos. Os dados foram analizados através do programa Statgraphics plus para Windows 

versão 3.0 (Manugistics, Inc., Rockville, MD, EUA). 

Os resultados são apresentados como média ± desvio-padrão e mediana e variação, 

tendo sido definido como significância estatística valores de p < 0,05. 

As variáveis selecionadas para análise estatística foram inicialmente submetidas à 

avaliação de sua distribuição através de Testes de Normalidade, Coeficiente de Variação e 

Análise de Histogramas. Para os testes de Normalidade de Kolmogorov-Smirnov, Lilliefor e 

Shapiro Wilks, a distribuição foi considerada assimétrica com valores de p < 0,05. Em relação 

ao coeficiente de variação, a distribuição foi considerada assimétrica com valores superiores a 

50%. Cada variável foi também inspecionada individualmente através da visualização de 

histogramas em relação ao padrão de sua distribuição. 

Para avaliar as diferenças entre as variáveis contínuas de distribuição simétrica 

constituídas pelas medidas hormonais de acordo com o estado de ooforectomia, índice de 
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massa corpórea, tempo de menopausa e massa óssea, foi utilizado o teste paramétrico t de 

Student para amostra independente. Para as variáveis contínuas de distribuição assimétrica foi 

utilizado o teste não-paramétrico de Mann-Whitney. 

Para os casos em que se procurou estabelecer a medida de correlações entre diferentes 

variáveis foi utilizado o coeficiente de correlação de Pearson para variáveis de distribuição 

simétrica ou coeficiente de Spearman para variáveis de distribuição assimétrica. 
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5. RESULTADOS 

5.1 CARACTERÍSTICAS DAS PACIENTES DO ESTUDO 

 A idade média das pacientes foi de 53,9 ± 4 anos (variação entre 45 e 60 anos), IMC 

médio de 25,9 ± 5 kg/m² (variação entre 14,5 e 32,8 kg/m²) e tempo médio de menopausa foi 

de 5,3 ± 4 anos (variação entre 1 e 12 anos). Não houve diferenças significativas entre os 

grupos OOF e NOOF com relação a idade, IMC, tempo de menopausa, concentrações de 

TSH, FSH e estradiol (Tabela 1). 

 

TABELA 1 – CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E HORMONAIS DAS MULHERES NA MENOPAUSA 

NÃO OOFORECTOMIZADAS (GRUPO NOOF) E OOFORECTOMIZADAS (GRUPO OOF)  

 Grupo NOOF (n=20) Grupo OOF (n=20) 

 Média ± DP Mediana Variação Média ± DP Mediana Variação 

Idade (anos) 54,8 ± 3,1 54,5 50 – 60 50,1 ± 4,7 54,5 45 – 60 

Tempo de 
Menopausa (anos)  

 
4,9 ± 3,7 

 
3 

 
1 – 14 

 
5,8 ± 4,4 

 
5 

 
1 – 16 

IMC (kg/m²)  24,9 ± 5,8 24,6 14,5 – 36 27,0 ± 4,5 27,5 19,5 – 33,4 

Estradiol (pg/ml) 11,5 ± 2,2 10,0 10 – 28,9 13,8 ± 2,8 10,0 10 – 70 

FSH (mUI/ml) 80,3 ± 12,6 75,5 35,2 – 137 74,3 ± 11 68,7 131 – 39,2 

TSH (uU/ml) 1,71 ± 1,42 1,16 0,55 – 5,7 1,9 ± 1,1 1,81 0,37 – 5,7 

 

5.2 CONCENTRAÇÕES DE ANDROGÊNIOS EM MULHERES 

OOFORECTOMIZADAS (OOF) E NÃO OOFORECTOMIZADAS (NOOF) NA PÓS-

MENOPAUSA 

As concentrações médias de TT e TL foram cerca de duas vezes maiores no grupo 

NOOF do que no grupo OOF (60,91 vs 30,17 ng/dl, p = 0,0001 e 1,00 vs 0,48 pg/mL, p = 

0,003; respectivamente). Houve também diferença significativa entre os grupos com relação 

aos níveis de AN (0,80 ± 0,20 ng/ml OOF vs 0,62 ± 0,34 ng/ml NOOF; p = 0,008) e DHEA 

(4,62 ± 1,14 OOF vs 3,9 ± 1,58 ng/ml NOOF; p = 0,005). Os níveis séricos de DHEA-S 
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foram similares nos dois grupos (Tabela 2).   

TABELA 2 – CONCENTRAÇÕES SÉRICAS DE ANDROGÊNIOS EM MULHERES NA MENOPAUSA 

NÃO OOFORECTOMIZADAS (GRUPO NOOF) E OOFORECTOMIZADAS (GRUPO OOF)  

 Grupo NOOF (n=20) Grupo OOF (n=20)  

 Média ± DP Mediana Variação Média ± DP Mediana Variação p 

Testosterona Total 
(ng/dL) 

 
60,91 ± 38,84 

 
54,65 

 
30,4 – 209

 
30,17 ± 16,50

 
27,85 

 
5,9 – 80,5 

 
0,0001 

Testosterona Livre 
(pg/ml) 

 
1,00 ± 0,81 

 
0,80 

 
0,3 – 3,8 

 
0,48 ± 0,32 

 
0,40 

 
0,1 – 1,4 

 
0,003 

Androstenediona 
(ng/ml) 

 
0,80 ± 0,20 

 
0,76 

 
0,5 – 1,4 

 
0,62 ± 0,34 

 
0,50 

 
0,2 – 1,4 

 
0,008 

DHEA (ng/ml) 4,62 ± 1,14 4,80 2,6 – 7,3 3,90 ± 1,58 3,70 1,1 – 8,5 0,005 

DHEA-S (µg/dl) 71,77 ± 68,88 57,45 5 – 318 59,20 ± 11,02 41,70 15 – 153 NS 

 

 

5.3 NÍVEIS DE ANDROGÊNIOS E ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA 

 
Somados os dois grupos encontramos 18 mulheres com IMC abaixo de 25 (45%) e 22 

mulheres com IMC acima ou igual a 25 (55%). A concentração média de TT foi maior no 

grupo de pacientes com IMC menor que 25 quando comparado com pacientes com IMC igual 

ou maior do que 25 kg/m2 (57,83 ± 43,33 ng/dl vs 34,95 ± 17,92 ng/dl; p = 0,02) 

respectivamente. Não houve diferença entre os grupos em relação a TL, AN, DHEA e DHEA-

S (Tabela 3).  
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TABELA 3 – NÍVEIS DE ANDROGÊNIOS  E ÍNDICE DE MASSA CORPÓREA 

 

 IMC < 25 (n=18) IMC > 25 (n=22)  
 Média Mediana Variação Média Mediana Variação p 

Testosterona Total 
(ng/dL)   

57,8 ± 43,3 52,8 21,7 - 209 35,4 ± 17,5 31,2 5,9 - 80 0,03 

Testosterona Livre 
(pg/ml) 

0,8 ±  0,8 0,6 0,2 – 3,8 1,0 ± 1,6 0,6 0,1 - 8 NS 

Androstenediona 
(ng/ml) 

0,7 ± 0,3 0,7 0,2 – 1,4 0,7 ± 0,3 0,7 0,3 – 1,4 NS 

DHEA (ng/ml) 4,3 ± 1,7 4,3 1,1 – 8,5 4,1 ± 1,1 4,2 1,6 – 5,6 NS 

DHEA-S (µg/dl) 64,2 ± 72,3 39,6 5 - 318 69,1 ± 42,6 59,6  15 - 178 NS 

5.4 DENSIDADE MINERAL ÓSSEA E OOFORECTOMIA 
 

A DMO média de coluna lombar foi de 0,868 ± 0,138 g/cm2 no grupo NOOF, valor 

este que não foi significativamente diferente de 0,895 ± 0,145 g/cm2 observado no grupo 

OOF. Similarmente, não houve diferença entre a DMO de fêmur total (0,852 ± 0,139 g/cm2 

grupo NOOF vs 0,917 ± 0,170 g/cm2 grupo OOF) e de colo de fêmur (0,868 ± 0,138 g/cm2 

grupo NOOF vs 0,895 ± 0,145 g/cm2 grupo OOF) (Tabela 4). A Tabela 5 apresenta as 

características da DMO nas pacientes estudadas de acordo com o escore T. 

 

TABELA 4 – DENSIDADE MINERAL ÓSSEA (g/cm2) EM MULHERES NA MENOPAUSA NÃO 

OOFORECTOMIZADAS (GRUPO NOOF) E OOFORECTOMIZADAS (GRUPO OOF) 

 Grupo NOOF (n=16) Grupo OOF (n=14) 

 Média ± DP  Mediana Variação Média ± DP Mediana Variação 

L1 – L4 0,868 ± 0,138 0,874 0,653 – 1,171 0,895 ± 0,145 0,867 0,695 – 1,149 

Colo de 
Fêmur  

0,743 ± 0,117 0,742 0,557 – 0,943 0,803 ± 0,149 0,807 0,587 – 1,064 

Fêmur Total 0,852 ± 0,139 0,825 0,652 – 1,135 0,917 ± 0,170 0,890 0,663 – 1,243 
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TABELA 5 – CARACTERÍSTICAS DA DENSIDADE MINERAL ÓSSEA DE ACORDO COM 

ESCORE T EM MULHERES NÃO OOFORECTOMIZADAS (GRUPO NOOF) E 

OOFORECTOMIZADAS (GRUPO OOF)   

 
 Grupo NOOF (n=16) (%) Grupo OOF (n=14) (%) 

 > -1 DP -1 a -2,5 DP < -2,5 DP > -1 DP -1 a -2,5 DP < -2,5 DP 

L1 – L4 6 (37,5) 5 (31,25) 5 (31,25) 5 (35,7) 7 (50) 2(14,2) 

Colo de 
Fêmur  

8 (50) 8 (50) 0 11 (78,5) 3 (21,4) 0 

Fêmur Total 9 (56,25) 7 (43,75) 0 12 (85,7) 2 (14,2) 0 

 

 

5.5 CORRELAÇÃO ENTRE NÍVEIS SÉRICOS DE ANDROGÊNIOS E TEMPO DE 

MENOPAUSA 

Quando avaliados os dois grupos juntos, encontramos correlação significativa entre tempo de 

menopausa e níveis de AN (r = -0,35; p = 0,02) (Figura 2) e DHEA (r = -0,3 e p = 0,01) 

(Figura 3) respectivamente. Não houve significância entre as outras correlações estudadas. 

 

FIGURA 2 - CORRELAÇÃO ENTRE TEMPO DE MENOPAUSA E NÍVEIS DE 

ANDROSTENEDIONA 
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FIGURA    3    -    CORRELAÇÃO ENTRE TEMPO DE MENOPAUSA E NÍVEIS DE DHEA 
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6. DISCUSSÃO  

Com o aumento da expectativa de vida das mulheres e da freqüência das 

ooforectomias bilaterais (50% das histerectomias), a função dos ovários na pós-menopausa 

torna-se de fundamental importância. 

Nossos resultados estão de acordo com um estudo com 16 mulheres submetidas à 

histerectomia total com anexectomia bilateral por carcinoma de endométrio, em que as 

concentrações de TT e AN medidas 6 a 8 semanas após a cirurgia foram cerca de 50% 

menores do que as concentrações pré-operatórias (JUDD et al., 1974). Estas diferenças 

mostram que os ovários têm um papel significativo na determinação das concentrações de TT 

e TL (fração não ligada ao SHBG, portanto biologicamente disponível) em mulheres na pós-

menopausa. As concentrações de AN e T tendem a diminuir na menopausa natural imediata 

em média 50% e 30%, respectivamente (ADASHI, 1991).  Em nossos achados as 

concentrações de TT se encontraram dentro da faixa de normalidade em mulheres NOOF. 

Este fato pode ser explicado pelos resultados de estudos longitudinais que mostraram que a 

síntese de T pelos ovários na pós-menopausa teve uma tendência à normalização em 

aproximadamente dois anos com a volta das concentrações a níveis pré menopáusicos após 

diminuírem na pós-menopausa imediata (LAUGHLIN et al., 2000). Como a maior parte de 

nossas pacientes tinham mais de dois anos de menopausa era de se esperar níveis de 

androgênios dentro dos valores normais de referência. Além disso, mulheres OOF contam 

apenas com 80% da produção de AN sendo 70% das adrenais e 10 % de conversão periférica 

enquanto que a T tem sua produção derivada em 10% das adrenais e 40% proveniente da 

conversão periférica (ADASHI, 1994). 

Não observamos diferença entre as concentrações séricas de DHEA-S nas mulheres 

menopausadas com ou sem ovários presentes, uma vez que é produzida em mais de 95% pelas 

adrenais (ENDOH et al., 1991). É bem estabelecido que as concentrações de DHEA-S 
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diminuem progressivamente com a idade (ORENTREICH et al., 1984). Este declínio tem se 

mostrado linear e aparentemente não apresenta correlação com a função ovariana (SULCOVA 

et al., 1997). Em nosso estudo não encontramos diferenças entre as concentrações de DHEAS 

entre pacientes OOF e NOOF, porém encontramos diferença significativa nas concentrações 

de DHEA entre os dois grupos.  A produção de DHEA tem sua fonte principal à partir de zona 

reticular das adrenais (50%), da catalização do DHEAS circulante (30%) e das células da teca 

ovariana em até 20%, (LONGCOPE C, 1986) sendo que esta produção ovariana de DHEA 

pode, em parte, explicar os nossos achados.  

A associação entre concentrações de androgênios e IMC e tempo de menopausa é 

controversa na literatura. A associação negativa entre as concentrações de TT e IMC nas 

mulheres observadas em nosso estudo está de acordo com outros autores (LAUGHLIN et al., 

2000). Porém, como parte de um estudo com 141 mulheres, 54 foram selecionadas como pós-

menopausadas e acompanhadas por 30 dias com coletas de sangue semanais avaliando-se T, 

índice de androgênios livres, AN, LH, FSH, DHEA, DHEA-S, estrona e E2 sendo que não 

foram encontradas associações entre as concentrações de androgênios e o IMC das mulheres 

estudadas (BANCROFT et al., 1996). Mulheres com IMC alto tendem a ter menores 

concentrações de SHBG o que resulta em menores níveis de androgênios totais (BARBIERI 

et al., 1986), dado este que justifica nossos resultados. 

Com o uso de novos métodos utilizando-se ensaios altamente sensíveis para TT, a 

DMO, tanto cortical como trabecular, tem sido positivamente associada com concentrações de 

TL, particularmente em mulheres na pós-menopausa (KHOSLA et al., 2005). Em nosso 

estudo, não encontramos diferença significativa entre os valores absolutos de DMO quando 

comparadas mulheres NOOF e OOF, o que corrobora com um recente estudo que avaliou 884 

mulheres na pós-menopausa onde também não foram encontradas diferenças entre os grupos 

(LAMBRINOUDAKI et al., 2006). Isto provavelmente se deva ao fato de que outros fatores 
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também estão envolvidos na DMO da mulher menopausada, como por exemplo: aquisição do 

pico de massa óssea, ingestão adequada de cálcio, atividade física e história familiar de 

osteoporose (KULAK & BILEZIKIAN, 1998). 

Menores concentrações de androgênios podem ter implicações clínicas importantes, 

principalmente com relação a alterações da libido e manutenção da massa óssea. Estudos 

clínicos têm mostrado que os androgênios agem em sinergismo com o estrogênio em 

mulheres com menopausa cirúrgica ou natural para aliviar os sintomas vaso-motores, 

aumentar a DMO e a libido e melhorar a sensação de bem estar e nível de energia (SHERWIN 

et al., 1985; DAVIS et al., 1995; WATTS et al., 1995; SARREL et al., 1998; BARRET-

CONNOR et al., 1999) Os androgênios são capazes de inibir a reabsorção e aumentar a 

formação óssea (RAISZ et al., 1996), sendo que baixos níveis séricos de T têm sido 

correlacionados com fraturas em mulheres mais idosas (DAVIDSON et al., 1982; 

LONGCOPE et al., 1984). Todos estes efeitos podem ser ainda mais acentuados nas mulheres 

ooforectomizadas, nas quais a insuficiência androgênica é mais severa do que a observada na 

menopausa natural, como demonstrado em nosso estudo. A reposição de androgênios na pós-

menopausa, principalmente cirúrgica, tem sido alvo de muitas pesquisas clínicas, as quais 

mostram boa efetividade principalmente no que diz respeito à satisfação sexual (SHERWIN et 

al., 1985; SARREL et al., 1998; WIERMAN et al., 2006).  

Em resumo, as conseqüências clínicas da redução das concentrações de 

androgênios seja ela em decorrência da idade ou provocada pela retirada cirúrgica dos 

ovários, necessitam maiores investigações.  As mulheres que por ventura forem submetidas à 

ooforectomia bilateral apresentam características clínicas e laboratoriais diferentes daquelas 

com menopausa natural e, portanto devem ser analisadas, investigadas e possivelmente 

tratadas diferentemente daquelas com menopausa natural.  
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7. CONCLUSÕES 

1. Mulheres submetidas à ooforectomia bilateral apresentaram níveis circulantes 

significativamente mais baixos de TT, TL, AN e DHEA do que mulheres na menopausa 

com ovários presentes. 

2.   A densidade mineral óssea de coluna lombar, colo de fêmur e fêmur total foi similar nas 

mulheres ooforectomizadas e não ooforectomizadas na pós-menopausa, apesar da 

diferença nos níveis circulantes de androgênios.  

3.    As concentrações séricas de DHEA e AN diminuíram com o avançar da menopausa. 
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ANEXO 1 – CARTA DA COMISSÃO DE ÉTICA 
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ANEXO 2 - TERMO  DE  CONSENTIMENTO  LIVRE   E   ESCLARECIDO 
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ANEXO 2 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE   E   ESCLARECIDO 

a) A senhora está sendo convidada a participar de um estudo intitulado “Estudo 

comparativo das concentrações de androgênios em mulheres ooforectomizadas e 

não ooforectomizadas na pós-menopausa.” Androgênios são hormônios produzidos 

principalmente pelos ovários da mulher, e sua produção tende a diminuir com a 

chegada da menopausa. É através das pesquisas clínicas que ocorrem os avanços na 

medicina, e sua participação é de fundamental importância. 

b) O objetivo desta pesquisa é avaliar os níveis de androgênios (hormônios masculinos) em 

mulheres menopausadas. A mulher produz normalmente certa quantidade destes hormônios 

que são necessários para o seu bem estar. Esta pesquisa pretende verificar se as mulheres que 

não possuem ovários produzem uma menor quantidade destes hormônios durante a 

menopausa. 

c) Caso a senhora participe da pesquisa, será necessário uma coleta de sangue de mais ou 

menos 20ml (uma seringa) 

d) A senhora poderá experimentar algum desconforto, relacionado a punção da veia para 

coleta de sangue. 

e) É possível, ainda que raro, que sofra um hematoma (mancha roxa sobre a pele) no local da 

coleta de sangue, ou que o local fique arroxeado após a coleta. 

f) Para participar na pesquisa a senhora deverá comparecer no Hospital de Clínicas uma vez 

para consulta médica, uma vez para exames de laboratório, a qual pode ser agendada para o 

dia de sua consulta no ambulatório de climatério. 

h) O médico Jaime Kulak Jr. pode ser contatado pelo telefone 9976 0320 e o Dr. Almir A. 

Urbanetz são os responsáveis pela sua avaliação e acompanhamento, se necessário, conforme 

consta no padrão Ético e Vigente no Brasil. 

i) Está garantido que a senhora terá todas as informações que necessitar, antes durante e 

depois do estudo. 
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j) A sua participação neste estudo é voluntária.  A senhora tem a liberdade de recusar 

participar do estudo, ou se aceitar a participar, retirar seu consentimento a qualquer momento. 

Este fato não implicará na interrupção de seu atendimento, que está assegurado. 

n) As informações relacionadas ao estudo poderão ser inspecionadas pelos médicos que 

executam a pesquisa e pelas autoridades legais, no entanto, se qualquer informação for 

divulgada em relatório ou publicação, isto será feito sob forma codificada, para que a 

confidencialidade seja mantida. 

o) Todas as despesas necessárias para a realização da pesquisa (exames, medicamentos, etc...) 

não são da responsabilidade do paciente. 

p)- A senhora terá a garantia de que qualquer problema decorrente do estudo será tratado no 

próprio H.C. 

q) Quando os resultados forem publicados, não aparecerá seu nome, e sim um código. 

Eu,_________________________ li o texto acima e compreendi a natureza e objetivo do 

estudo do qual fui convidado a participar. A explicação que recebi menciona os riscos e 

benefícios do estudo e os tratamentos alternativos. Eu entendi que sou livre para interromper 

minha participação no estudo a qualquer momento sem justificar minha decisão e sem que 

esta decisão afete meu tratamento com o meu médico. 

Eu concordo voluntariamente em participar deste estudo. 

 

Data ___/___/___  Assinatura do paciente____________________________ 

 

 

Data ___/___/___ Nome do pesquisador_________________________ 
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ANEXO 3 – QUESTIONÁRIO 
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ANEXO 3 - QUESTIONÁRIO 

Ficha Clínica de Climatério  TESE 

ooforectomia�            s/ ooforectomia�               Laqueada  sim�   não� 

NOME:__________________________________Iniciais_____________ DATA DE 

NASC:___/____/____IDADE:_______ RAÇA:____________ 

ESTADO CIVIL:______________PROFISSÃO_____________________ 

ENDEREÇO:_______________________________________________________________

__________________________FONE_______________ 

TEMPO DE MENOPAUSA:__________________________ 

ANTECEDENTES TOCOGINECOLÓGICOS: 

MENARCA:__________CICLOS REGULARES:_____________________ 

GESTA:______PARA:______ABTO:_________CST:_________ 

PATOL. GINECOL. PRÉVIA:___________________________________ 

CIRURGIAS PÉLVICAS ANTERIORES 

CIRURGIA IDADE MOTIVO 

 

 

 

 

 

 

 

OBS:_______________________________________________________________________

_______________________________________________ 
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USO ATUAL DE MEDICAMENTOS 

MEDICAMENTO/DOSE TEMPO DE USO MOTIVO 

 

 

 

 

 

EXAMES LABORATORIAIS 

 DATA DATA      

 /   / /   /      

TESTOSTERONA    

TESTOST. LIVRE    

ANDROSTENEDIONA    

DHEA    

DHEA-S    

FSH    

ESTRADIOL    

DADOS ANTROPOMÉTRICOS 

ALTURA    

IMC    
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ANEXO 4 – DADOS DAS PACIENTES 
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NúMERO NOME        IDADE IMC T. MENOP OOFOR. LAQUE ANDR DHEA DHEA-S E2 FSH
1          TNP 53 29,9 3 não não 0,65 3,3 55,7 10 76,7
2           RMF 52 22,6 14 não não 0,83 3,3 43,7 10 74,4
3           MLKZ 56 24,1 2 não não 0,76 4,9 61,3 10 93,2
4           RMRC 57 19,2 6 não não 0,47 2,6 15,7 21 64
5            IMW 54 23,5 2 não não 0.96 7,3 318 10 99
6           LZB 54 21,5 2 não não 0,59 5,3 29,2 10 125
7           FVL 54 28,4 10 não não 0,77 4,2 75,7 10 41,9
8           EFR 59 31,3 3 não não 0,68 5,1 76,3 10 67,8
9           TAJL 50 14,5 2 não não 0,64 5,9 76,4 10 137

10           ANSS 52 16,7 2 não sim 0,68 4,7 <5 10 57,7
11           GO 53 35 1 não sim 1,4 5,6 57 10 83
12            OCCM 60 25,2 5 não sim 1,01 5,6 178 10 35,2
13           AP 51 24,7 2 não sim 0,69 3,3 64 10 102
14            MNSP 50 31 3 não não 1,09 5,4 64,7 10 82
15           CK 60 15,6 6 não não 0,86 4 18,6 10 108
16           NPG 55 24,5 6 não sim 0,87 3,5 57,9 10 68
17          MMM 57 27,5 2 não não 0,87 4,3 42,1 28,9 56,2
18           AMJ 58 32,1 7 não sim 0,77 5,3 34 10 57,3
19           MBP 57 20,3 12 não sim 0,73 5,1 111 10 109
20           ASV 55 29 8 não sim 0,71 3,7 51,2 10 68,3
21           NMM 50 24 1 sim X 1,39 3,2 85,5 51 39,2
22           CK 59 33,4 6 sim X 1,32 3,8 110 70 71,5
23           NSC 45 20,6 1 sim X 1,05 8,5 135 10 54,9
24           APC 46 28,5 1 sim X 1,06 3,7 <15 32 52,6
25            MGCM 46 32,3 1 sim X 0,31 3,7 95,7 55 83
26           FMM 55 25,2 16 sim X 0,32 1,6 18,5 23 68,7
27           MM 56 29,3 7 sim X 0,25 1,9 <15 10 58,7
28           JBS 59 31,2 11 sim X 0,47 4,2 85,4 10 73,4
29           ZGS 55 27,8 4 sim X 0,58 4,6 153 10 112,8
30           MCO 54 25,6 5 sim X 0,54 3,6 100 10 >150
31           RS 57 24,9 7 sim X 0,16 1,1 <15 10 58,4



32           TR 53 27,3 2 sim X 0,89 5,1 111 10 64,6
33           MTV 58 32,8 7 sim X 0,65 4,5 62,2 27 104,7
34           ALR 56 29,2 10 sim X 0,47 3,2 39,1 10 73,2
35           SPH 47 22,8 4 sim X 0,6 3,1 34,3 10 91,7
36           AMS 53 22,1 2 sim X 0,48 3,5 30,9 10 63,9
37          IV 60 19,5 14 sim X 0,53 5 35,5 10 60,7
38           MJV 49 24,6 3 sim X 0,47 4,8 19,7 10 110
39           JJS 55 29,5 10 sim X 0,48 3,4 30,9 10 131
40           AE 49 30 5 sim X 0,48 5,5 51 10 86,4

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



T livre T total TSH DMO L1-L4 T SCORE L1-L4 DMO FN T SCORE FN DMO TOTAL T SCORE TOTAL 
0,7       40,8 1,46 0,965 -0,75 0,715 -1,21 0,811 -1,08
0,3         53,9 1,9 0,864 -1,67 0,775 -0,66 0,84 -0,84
0,5         66,7 1,88 0,901 -1,32 0,823 -0,23 0,897 -0,37
3,8 209 0,76       0,899 -1,35 0,815 -0,3 0,886 -0,41
1,4         56,8 3,4 0,858 -1,46 0,758 -0,82 0,87 -0,59
0,3 110 2,1       1,006 -0,37 0,727 -1,1 0,789 -1,26
0,9 57,7 1,12             
0,3 30,4 0,55       1,171 0,19 0,936 -0,1 1,135 0,66
0,4         41,1 1,35 0,653 -3,58 0,557 -2,63 0,652 -2,38
0,8         40,5 2,5 0,726 -2,92 0,592 -2,32 0,665 -2,27
2,2         59,6 1,21 0,884 -1,48 0,856 0,06 1,061 0,97
1,5         43,7 2,71 0,729 -2,89 0,589 -2,34 0,723 -1,79
0,6         69,2 1,38 0,776 -2,46 0,654 -1,76 0,747 -1,6
0,8         32,1 0,89 0,767 -2,55 0,718 -1,18 0,8 -1,16
1,4 55,8 1,74             
0,6 61,3 5,7             
0.8         45 2,15 0,995 -0,47 0,79 -0,53 0,914 -0,23
1 48,8 1,02             
1         55,4 1,94 0,704 -2,63 0,644 -1,48 0,786 -0,57

0,8         40,4 2,7 1,004 -0,39 0,943 0,85 1,067 1,03
1,4         26,1 1,12 0,997 -0,45 0,997 1,33 1,084 1,16
0,6 30,1 0,8             
0,8 21,7 1,64             
0,4         15,6 1,86 1,14 0,84 1,05 1,81 1,168 1,85
0,4         21,8 1,27 0,813 -2,13 0,805 -0,4 0,899 -0,35
0,2 6 1,18       0,794 -2,3 0,663 -1,68 0,742 -1,64
0,3         5,9 1,27 1,149 0,92 0,825 -0,22 0,991 0,4
0,1 20,5 0,37             
0,4 28,3 1       0,893 -1,4 0,809 -0,36 0,873 -0,56
0,2 30,2 0,77             
0,2         51,7 0,95 0,774 -2,44 0,651 -1,75 0,744 -1,5



1         80,5 1,61 0,84 -1,88 0,819 -0,27 0,896 -0,38
0,9         27,9 0,87 0,695 -2,65 0,64 -1,49 0,781 -0,59
0,5         47,9 3,5 0,86 -1,7 0,781 -0,61 0,885 -0,47
0,2 39,6 0,97             
0,3 25,9 5,03       0,721 -2,9 0,587 -2,3 0,663 -2,26
0,3         33,7 0,86 0,9 -1,34 0,719 -1,17 0,824 -0,97
0,6 22,6 1,14             
0,3         27,8 5,7 0,875 -1,53 0,835 -0,3 1,05 0,85
0,6         39,7 2,37 1,082 0,32 1,064 1,94 1,243 2,47

 


