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SUMMARY

ANATOMIC AND PHYSIOLOGIC PECULIARITIES OF GENITALIA FUNCTIONING OF GIRLS AND ADOLESCENTS 

The information presented in this article gives an overview of the literature on the peculiarities of development and 
anatomy of the genitalia of the female population aged 0-19 years; peculiarities of functional activity of gonadostat 
during the mentioned age with data and records of the events conducted during puberty and period of adolescence.
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Problemele ginecologice întâlnite la copii şi ado-
lescente diferă semnifi cativ de cele ale femeilor adul-
te, dar trebuie considerate la fel de serioase. În funcţie 
de activitatea funcţională în sistemul hipotalamus-hi-
pofi za-ovare intervin modifi cări fi ziologice ce ţine de 
anatomia, fi ziologia aparatului genital începând cu pe-
rioada intrauterină, de nou-născut până la adolescenţă 
[6,12,23,31]. 

De la 5 până la 6 săptămâni de gestaţie, gonadele 
nediferenţiate sunt bipotenţiale şi capabile să se dife-
renţieze fi e în testicul sau ovar [13]. Sexul gonadal este 
determinat de predominarea cromozomului sexual. În-
cepând cu 12 săptămâni de gestaţie cortexul ovarian în-
cepe să se dezvolte, cu formarea de foliculi primordiali. 
Unele activităţi în sistemul hipotalamus-hipofi ză-ovare 
la făt sunt detectate după 12 săptămâni de sarcină, ce 
şi rezultat a eliberării pulsatile a gonadotropin-releasing 
hormoni embrionari. Sinteza estrogenilor ovarieni la fă-
tul la termen este scăzut, însă aşa numită estrogenizare 
a nou-născutului gen feminin se datorează transferului 
transplacentar de estrogeni materni. Imediat separării 
placentei este determinată o creştere a secreţiei gona-
dotropilor - hormonilor foliculostimulant (FSH) şi lutei-
nizant (LH) ca răspuns la scăderea acută a estrogenilor 
plasmatici cu o stimulare şi activitate ulterioară scurtă în 
axul hipofi ză-ovare. Au fost descrise chisturi ovariene 
perinatale, care dispar spontan atunci când nivelul de 
gonadotropine scade fi ziologic [20]. În primul an de via-
ţă gonadotropinele vor continuă să stimuleze într-o mă-
sură mai mică ovarele cu producţia de estrogen endogen 
[21]. Astfel, fetiţa are două surse estrogenice cu efect 
asupra organelor genitale: efectul estrogenului matern şi 
stimularea ovarelor copilului prin intermediul propriilor 
gonadotropine [9]. Apariţia unor simptome fi ziologice 
pot fi  determinate până la 2 săptămîini în perioada de 
nou-născut, simptome ce ţin de transferul estrogenilor 
materni la făt intrauterin, manifestate prin leucoree sub 
formă de mucus abundent (gleră cervicală) sau o mică 

sângerare vaginală (reacţie menstruală); mărirea glan-
delor mamare; aspect purpuriu (aprins) a mucoaselor 
organelor genitale, edem vizibil a organelor genitale. 
Leucoreea şi sângerările vaginale prelungite adesea sunt 
patologice ce necesită investigări ulterioare. Nivelul se-
ric crescut al estrogenilor la nou-născut produc o creş-
tere a metabolismului glicogenului celular, îndeosebi la 
nivelul mucoasei organelor genitale inferioare, făcând-o 
susceptibilă la infecţii [2,5]. 

Organele nou-născutei au urmatoarea structură 
anatomică: labiile genitale- edemaţiate, hiperemiate; 
labiile mici – acoperite parţial de cele mari; clitorisul, 
relativ mare; glandele vestibulare nu funcţionează; 
edemaţiere a himenului; vaginul (3 cm) - tapetat cu 
epiteliu pavimentos, secret vaginal acid (pH — 5,7) 
cu conţinut abundent de bacili Doderlein [29,30]; ute-
rul (masa – 3 g, lungimea – 3,3 cm) cu un raport es-
timat dintre lungimea colului uterin către corp de 3:1 
şi absenţa unghiului între aceste componente; orifi ciul 
extern al colului uterin are formă de fi sură (cel intern 
aproape că nu e format), protruzia exterioară a zonei 
de tranziţie; canalul cervical conţine mucozitate con-
sistentă (gleră cervicală), abundent eliminată în vagin; 
la nivelul endometrului (datorită infl uienţei estroge-
nice) constatate schimbări cu tendinta de proliferare 
endometriala; trompele uterine (lungimea 3,5 cm) au 
stratul muscular al trompelor bine dezvoltat, lumenul 
— permeabil pe tot parcursul trompei; ligamentele 
late sunt relativ scurte, iar ovarele (lungimea 1,5-2,5 
cm) sunt organe ale cavităţii abdominale [31]. 

Nivelul estrogenilor continuă să scadă către sfârşi-
tul primei săptămîini după naştere, rămânând la nivel 
bazal minimal până la pubertate, chiar în pofi da fap-
tului că gonadotropinele continuă să provoace unele 
stimulări ovariene cu producţie endogenă, neînsem-
nată . Picul gonadotropinelor este detectat maximal în 
sânge la 3 luni de viaţă, ca mai apoi continuă să scadă, 
atingând valori minimale bazale la vârsta de 4 ani. De 
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la vârstă de 3 -4 ani până la 8 – 9 ani fi ind este con-
statată o „linişte” în activitatea gonadostatului fetitei, 
cu alte cuvinte este determinată o inhibiţie în sistemul 
hipotalamus-hipofi ză-ovare. 

La vârstă de 3 ani organele genitale interne superi-
oare tind să se deplaseze în bazinul mic. Raportul din-
tre col şi corp uterin se caracterizează prin următoare-
le valori la diferite etape de vârstă: la 1 an — 2:1; la 4 
ani — 1,7:1,7; la 8 ani — 1,4:1. Uterul ia poziţia an-
teversie-fl exie, iar trompele practic nu suferă schim-
bări. Numărul foliculilor primordiali se micşorează în 
jumate către vârsta de 7 – 8 ani, totodată fi ind prezenţi 
foliculi în diferite stadii de dezvoltare. Vaginul atinge 
dimensiunile de 4 cm situat sub un unghi ascuţit cu 
axa verticală, cu multiple pliuri. Flora vaginală e con-
stituită din fl oră preponderent condiţional patogenă. 
În celule pe alocuri apare glicogen [29,31]. 

Până la vârstă de 8 – 9 ani, organele genitale se afl ă 
într-o linişte relativă. Debutul modifi cărilor care duc la 
apariţia pubertăţii este marcat de maturarea sistemului 
nervos central [18]. Procesele maturizării cerebrale, 
centrilor subcorticali , în relaţie cu factorii de mediu şi 
cu creşterea generală, determină eliberarea hipotalamu-
sului de inhibiţie, conducând la modifi carea mecanis-
melor de feed-back. De menţionat, că scăderea sensibi-
lităţii axului cu feed-back negativ menţine în copilărie 
valorile estradiolului la niveluri foarte joase [19,21]. 

 Creşterea sensibilităţii centrilor hipotalamici indu-
ce eliberări treptate, spontane, haotice de GnRH, care 
va determina secreţie crescută de gonadotropine, mai 
ales de HFS şi secundar creşterea maturării foliculare 
şi a producţiei ovariene de estradiol. În această perioa-

dă se observă o creştere accelerată a organismului fe-
tiţei, încep să apară unele caractere sexuale secundare 
(dezvoltarea glandei mamare). Nivelul HFS domină 
asupra HL, acesta la rândul său crescând în timpul 
somnului. Disbalanţa hormonală menţionată mai sus, 
determinată în perioada de prepubertate tardivă indu-
ce unele schimbări fi ziologice asupra organelor geni-
tale: glandele vestibulare mari îşi încep funcţia; hime-
nul – se situează mai superfi cial, orifi ciul himenului se 
măreşte în dimensiuni; vaginul se alungeşte (6,3 cm), 
este tapetat cu epiteliu pavimentos cu prezenţa multi-
plelor pliuri şi conţinut vaginal acid (datorită bacililor 
Doderlein) [30]; creşterea volumului şi greutăţii ute-
rului (4,2 g), creşterea raportului corp/col uterin (3:1); 
iniţierea diferenţierii straturilor endometrului (stratu-
rilor funcţional şi bazal); creşterea volumului, greu-
tăţii ovarele (masa 4-5 g; lungimea 3,5 cm), scăderea 
numărul de foliculi primordiali până la 300 de mii [6]. 

Conform Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, ado-
lescenţa este defi nită ca şi vârsta cuprinsă între 10 şi 
19 ani şi este o etapă de tranziţie între copilărie şi ma-
turitate, pe parcursul căreia au loc modifi cări fi zice şi 
psihice majore. Termenul „pubertate“ întruneşte toate 
modifi cările sexuale, somatice (accelerarea creşterii 
organismului) şi psihologice realizate în perioada de 
adolescenţă [26,28]. În a. 1969 Marshall şi Tanner în 
urma unui studiu efectuat pe un lot de 192 fetiţe au 
lansat o scală ce permitea aprecierea dezvoltării sexu-
ale a fetiţelor/adolescentelor. Scala propusă de către ei 
permite evaluarea dezvoltării sexuale după două ca-
ractere secundare – dezvoltarea glandelor mamare şi 
pilozitatea (Tabelul 1). 

Tabelul 1
Scala Tanner

Faza 1 
(prepubertală) elevaţia (proieminarea) doar a papilei absenţa părului pubian

Faza 2 elevaţia (proieminarea) neînsemnată a sănilor şi papilei; 
vărsta medie: 9.8

spăr rar, lung, pigmentat de-a lungul
labiei mari, vărsta medie: 10.5 

Faza 3 extinderea în continuare, fără separarea de săn şi areolă, 
virsta medie: 11.2

păr întunecat, aspru, ondulat, slab
răspăndit vărsta medie 11.4 

Faza 4 elevare (proieminare) secundară a areolei şi papilei
deasupra sănului, vărsta medie: 12.1 

păr de tip adult (păr matur), abundent 
dar limitat vărsta medie: 12

Faza 5 recesiunea areolei pentru a contura sănul,vărsta medie: 
14.6

 păr matur, răspăndit şi distribuit 
cantitativ, vărsta medie: 13.7

În acelaşi studiu, Tanner şi Marshall au observat 
o accelerare a creşterii organismului (pe parcursul a 
3 ani) concomitent cu dezvoltarea caracterelor sexu-
ale, manifestată prin creşterea accelerată a taliei de la 
10,5-13,5 ani, numindu-l puseu de creştere. 

Astfel, conform studiilor iniţiale a lui Tanner, dez-
voltarea caracterelor sexuale secundare începe între 
10-13 ani. Într-un studiu efectuat de către el mai tăr-
ziu (1985) pe loturi de femei din America de Nord, 
Tanner lansează primele defi niţii de puberate precoce 
(apariţia caracterelor sexuale secundare până 8 ani) şi 

tardivă – apariţia caracterelor sexuale secundare după 
13 ani. 

Dacă analizăm consecutivitatea apariţiei semnelor 
sexuale secundare, un lucru este cert că menarha este 
cel din urmă, pe când apariţia şi dezvoltarea telarchei 
şi adrenarchei pot varia. Cel mai frecvent (90%), te-
larche constituie semnul cel mai precoce al debutului 
dezvoltării sexuale, estimat la vârsta medie de 10,5 ani. 
În cazuri minore, pubarche poate anticipa telarche [25].

Apariţia şi dezvoltarea celui de-al doilea caracter 
secundar, numit adrenarche/pubarche nu este depen-
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dent de funcţionarea axului hipotalamo-hipofi zar. 
Este bine cunoscut că androgenii sunt hormonii res-
ponsabili de creşterea pilozităţii. Astfel, rolul decisiv 
în apariţia pilozităţii revine androgenilor (dehidroepi-
androtestosteron /DHEA şi dehidroepiandrotestoste-
ron – sulfat/DHEA-s) sintetizaţi în zona reticulară a 
suprarenalelor către 8-11 ani. 

Debutul menstruaţiei apare la etapa când celelal-
te caractere secundare au atins o etapă în dezvoltare, 
de obicei în perioada de pubertate, către vârsta de 12 
– 13 ani. Creşterea continuă a frecvenţei şi amplitu-
dinii pulsaţiilor de GnRH duce la creşterea secreţiei 
de gonadotropine şi maturizării foliculare incomplete 
asociată cu creşterea secreţiei de estradiol. Foliculii 
nu ajung niciodată la maturaţie deplină înainte de me-
narhă, ci suferă procese de atrofi e, ţesutul tecal con-
tribuind la îngroşarea corticalei, fi ind în acelaşi timp 
sursă de estrogeni. Estradiolul determină o creştere 
lentă a răspunsului HL de către celulele gonadotrope 
după stimularea GhRH. În acest moment se instalea-
ză ciclurile anovulatorii, dar ovulaţia nu este posibilă 
până la apariţia mecanismului de feed-back pozitiv al 
estradiolului asupra secreţiilor de gonadotropină. 

Vârsta apariţiei menarhei indica o tendinţă de scă-
dere în secolele trecute, care a rămas relativ stabilă 
începând cu anii 1950. De obicei, telarche anticipează 
cu 2-3 ani menarha (stadiul IV Tanner) şi rar apare 
înaintea stadiul III după Tanner. La 98% din adoles-
cente menstruaţia are un debut la vârsta medie esti-
mată 12,43 ani [1,17]. Imediat menarhei (în decursul 
primului an), intervalul mediu al ciclului menstrual 
constituie 32,2 zile, variind între 21- 45 de zile. Men-
struaţiile în mod normal, rareori depăşesc 7 zile, pier-
derile medii lunare de sânge sunt estimate în mediu la 
35 ml (cuprinse între 10 şi 80 ml) [11].

Ciclurile anovulatorii sunt considerate drept criteriu 
al normei în primii 2 ani după debutul menarhei. Încă 
în perioada prepubertară gonadotropinele şi GhRH se 
secretă pulsatil, cu creşterea progresivă a frecvenţei 
pulsaţiilor (de la o pulsaţie la 3-5 ore în copilărie, la o 
pulsaţie pe ora în perioada pubertară). Secreţia pulsati-
lă de GnRH şi gonadotropine apare în somn, maximal 
determinată în primele 4 ore ale somnului. 

Instalarea ciclurilor ovulatorii se explică prin ma-
turizarea gonadostatului feminin (creşterea producţiei 
endogene de GnRH), manifestat secundar de scăderea 
raportului HFS/HL în circulaţie. Mecanismul de feed-
back pozitiv este esenţial pentru declanşarea ovulaţi-
ei, cu o frecvenţă circorală a pulsaţiilor de GnRH şi 
consecutiv de HL, cu formarea ulterioară a corpului 
galben ce secretă progesteron. La rândul său, proges-
teronul, are efect de diminuare a frecvenţei pulsaţiilor 
de GnRH, stabilindu-se astfel un regim ciclic de re-
glare a sistemului de reproducere. La această etapă de 
dezvoltare este determinată o schimbare progresivă a 
fi zicului adolescentei şi dezvoltarea organelor genita-
le: creşterea staturii, preponderent a membrelor; con-

tinuarea dezvoltării şi modifi cării aspectului glandelor 
mamare; pilozitatea de tip feminin atinge dezvoltarea 
aproape maximală; continuarea creşterii şi dezvoltării 
progresive a organelor genitale externe şi interne; de-
butul funcţionării glandelor cervicale; îngroşarea epi-
teliul vaginal (apariţia modifi cărilor ciclice în epiteliul 
vaginal); continuarea creşterii uterului (dimensiunilor, 
greutăţii), creşterea raportul corpului către colul uterin 
(atingând proporţiile normale 3:1); apariţia peristaltis-
mului în trompele uterine, etc. [6,7]. 

În literatura de specialitate este menţionată o depen-
denţă între instalarea ciclurilor ovulatorii şi vârsta apa-
riţiei menarhei. Astfel, menarha precoce, se asociaza 
cu debutul precoce a ciclurilor ovulatorii (aproximativ 
50% din cicluri devin ovulatorii în primul an). Contrar, 
debutul tardiv al menarhei se asociază cu instalarea tar-
divă (după 8-12 ani de la menarche) a ciclurilor ovula-
torii [26]. O altă asociere este stabilită între vârsta me-
narhei şi greutatea corpului. Astfel, menarche precoce 
se asociază cu obezitatea, iar malnutriţia, bolile croni-
ce, activitatea fi zică grea cu menarche tardivă [16,24]. 

În perioada adolescenţei tardive (16-19 ani) ca-
racterele sexuale secundare ating apogeul dezvoltării, 
trăsăturile fi zicului, trăsăturile sexuale, de comporta-
ment sunt absolut tipice femeii adulte, dotată cu apti-
tudini de reproducere [25].

Problemele majore de sănătate a populaţiei femini-
ne sub 19 ani în condiţiile societăţii moderne sunt pre-
zentate de creşterea ratelor de retard a dezvoltării fi zi-
ce; dereglărilor dezvoltării sexuale de origine genetică; 
creşterea substanţială şi răspândirea maladiilor cronice 
cu impact negativ asupra dezvoltării sexuale a fetiţelor, 
menstruale în perioada de adolescenţă şi generative în 
perioada reproductiva [4,7,10,14,15,22]. Nu în ultimul 
rând, este supusă unei polemici aprinse în literatura de 
specialitate problemele sănătăţii psihosomatice exis-
tente la fetiţe, mai cu seamă la adolescente; sarcinii şi 
naşterii în rândul adolescentelor ca şi fenomen răspân-
dit la nivel global, iar monoparentalitatea fi ind din ce 
în ce mai des întâlnită [2,27]. Conform unor relatări se 
constată o scădere a sănătăţii generale a fetiţelor pe par-
cursul ultimilor 10 ani [28]. În plus, unele particularităţi 
anatomo-fi ziologice ale organismului feminin în creş-
tere conduce crearea situaţiilor de erori diagnostice ale 
maladiilor ginecologice sau chiar negarea, omiterea lor 
ce conduce la cronicizare, recurenţa bolilor ginecologi-
ce, chiar după tratamentul aparent optimal, dar aplicat 
tardiv de la debutul acut a bolii [22]. 

Conform relatărilor literaturii de specialitate struc-
tura morbidităţii ginecologice la fetiţe variază în func-
ţie de vârstă şi etapele dezvoltării organismului lor 
[2,7,17,23,28]. Maladiile ginecologice având o ponde-
re diferită în cadrul structurii ginecologice. Astfel, pe-
rioada copilăriei mai frecvent se complică cu maladii 
infl amatorii ale organelor genitale urmate de dereglă-
rile funcţiei menstruale în perioada de adolescenţă, cu 
o rată estimată de până la 20% din adolescente [3,22]. 
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Sănătatea fetiţelor şi adolescentelor ar trebui să fi e 
unul dintre principalele motive de preocupare pentru 
decidenţi, pentru că asigurarea sănătăţii la aceste vâr-
ste reprezintă garanţia unui nivel de sănătate accepta-
bil la generaţiile următoare. 
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