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A vulvovaginite é um dos diagnósticos ginecológicos mais frequentes em todo o mundo, 
tanto nos cuidados primários, como nos cuidados especializados do trato genital inferior, 
sabendo que a maioria das mulheres tem pelo menos um episódio ao longo da sua vida. 
Por este motivo, existe a necessidade de estabelecer diretrizes de tratamento uniformes, 
simplificadas e normalizadas para o diagnóstico e tratamento de infeções vulvovaginais a 
nível mundial. As sociedades médicas têm procurado publicar orientações nacionais com 
vista a otimizar o tratamento, mas, muitas vezes, estas apresentam diferenças consideráveis 
de país para país, dada a variabilidade na oferta de testes de diagnóstico, conhecimentos 
clínicos, disponibilidade e acesso aos medicamentos. Acresce que os rápidos avanços no 
desenvolvimento e na oferta de novos testes de diagnóstico e agentes terapêuticos reque-
rem uma atualização frequente das diretrizes. Infelizmente, muitas vezes, estas atualizações 
não são feitas de forma atempada. Será necessária a publicação de mais um manual de 
instruções e orientações? A Sociedade Internacional para o Estudo de Doenças Vulvova-
ginais (International Society for the Study of Vulvovaginal Disease, ISSVD) é uma instituição 
única, formada por membros de todo o mundo, que traduz a enorme variabilidade a nível 
de necessidades e dos padrões de diferentes comunidades. A criação de equipas de escrita 
internacionais proporcionou uma oportunidade de padronizar as diretrizes, refletindo a va-
riabilidade das necessidades das mulheres nas sociedades, nas quais se verificam dife renças 
a nível de necessidades das pacientes e na disponibilidade dos profissionais de saúde.  
As novas recomendações da ISSVD foram concebidas com vista a procurar ultrapassar dife-
renças culturais, sociais e financeiras nas sociedades globais, com recurso a uma abordagem 
de equipa. Uma outra característica exclusiva das recomendações da ISSVD foi a inclusão de 
uma contextualização científica robusta de cada entidade clínica, juntamente com o racio-
nal do tratamento. Os autores reconheceram que tem havido um enorme progresso no cam-
po dos testes de diagnóstico, o qual decorre da aplicação dos avanços verificados na área 
da tecnologia molecular, com o desenvolvimento de novos e melhores testes. Os autores 
salientaram que a abordagem sindrómica já não é admíssivel, devendo evitar-se a todo o 
custo o empirismo na seleção do tratamento. As diretrizes finais são o resultado de uma 
revisão exaustiva e discussão aprofundada. As novas recomendações da ISSVD serão atuali-
zadas regularmente, representam os pontos de vista e a experiência dos membros desta 
sociedade, que inclui peritos de renome, muito respeitados a nível mundial

As recomendações de 2023 são uma contribuição importante para a área da saúde da mu-
lher e um ato de altruísmo por parte de todos aqueles que para elas contribuíram.

J D Sobel

Professor Distinto de Medicina
Diretor Emérito da Wayne State University School of Medicine

PREFÁCIO
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A participação nesta missão foi proposta a membros e não membros da ISSVD, de diferentes 
países e origens, reconhecidos como especialistas no campo das vulvovaginites.

Os participantes integraram um ou mais grupos de trabalho, de acordo com a sua área de 
especialidade e interesses.

Cada grupo fez uma revisão sistemática da literatura e preparou uma primeira versão com 
base na mesma. O passo seguinte do processo consistiu na discussão destas primeiras 
versões, aberta a todos os participantes envolvidos, seguida da elaboração deste documen-
to. Por fim, todas as versões foram revistas pelos editores e enviadas aos participantes para 
discussão, caso necessário.

Os níveis de evidência e graus de recomendação utilizados nas tabelas finais de cada capítulo 
basearam-se na classificação estabelecida no documento “Oxford Centre for Evidence-Based 
Medicine: Levels of Evidence”.1

A versão final do manual foi aceite por todos os autores.

1Oxford Centre for Evidence-Based Medicine: Levels of Evidence.  
https://www.cebm.ox.ac.uk/resources/levels-of-evidence/oxford-centre-for-evidence-based-medicine-lev- els-of-
evidence-march-200

NOTA

https://www.cebm.ox.ac.uk/resources/levels-of-evidence/oxford-centre-for-evidence-based-medicine-levels-of-evidence-march-2009
https://www.cebm.ox.ac.uk/resources/levels-of-evidence/oxford-centre-for-evidence-based-medicine-levels-of-evidence-march-2009
https://www.cebm.ox.ac.uk/resources/levels-of-evidence/oxford-centre-for-evidence-based-medicine-levels-of-evidence-march-2009
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1.1 
O microbioma vaginal e outros componentes do corrimento normal
O corrimento vaginal é a designação dada ao fluido excretado pela vagina. Pode ser patológico ou 
fisiológico.1 Geralmente, o corrimento dito normal é transparente ou branco e não tem odor forte 
associado. A sua consistência varia de espesso e pegajoso a viscoso.2 A quantidade normal de corri-
mento vaginal é de cerca de 1 a 3 ml por dia.3 As mulheres podem ter conceitos diferentes daquilo 
que constitui um corrimento normal.4 Por vezes, as mulheres podem dar-se conta de aumento do 
corrimento (enquanto sintoma), mas ter corrimento é considerado normal. Todavia, é necessário 
melhorar o conhecimento atual e identificar marcadores associados à normalidade.5, 6

Os fluidos presentes na vagina incluem secreções com origem na própria vagina, no colo do úte-
ro e no trato genital superior, e ainda outros que não são produzidos pela mulher.7 (Figura 1.1)

Figura 1.1  Corrimento vaginal normal.
A– Exame microscópico a fresco (400x, contraste de fase) B– Coloração de Gram (1000x, objetiva de imersão)

1O CORRIMENTO NORMAL
(ordem alfabética)

Švitrigailė Grincevičienė
Iara Linhares

José Martinez de Oliveira

1
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Por esse motivo, o valor de pH do fluido vaginal é consequência do pH da mistura dos fluidos 
cervicais, vaginais e do sémen, caso a mulher tenha tido relações sexuais desprotegidas re-
centes. A lubrificação da vagina depende da quantidade e da qualidade do transudato com 
origem na circulação arterial. A sua quantidade é um reflexo da força predominante entre 
a pressão vascular e a resistência do epitélio. O líquido intersticial passa para a cavidade e, 
devido às suas propriedades reológicas, espalha-se e cobre toda a vagina.8

Entre as substâncias presentes no fluido vaginal, existem algumas substâncias voláteis res-
ponsáveis pelo seu odor particular, como o ácido acético ou o cresol.9 Dado que o ácido lático é 
o principal produto do metabolismo dos lactobacilos e um dos principais agentes responsáveis 
pela acidificação do fluido vaginal, é de esperar que o odor lático seja indicativo de um estado 
de normalidade. Ainda assim, a ausência de perceção de odor também se considera normal.

No futuro, poderemos vir a conhecer se algumas das mais de mil proteínas presentes no flui-
do vaginal poderão ser úteis para fazer a distinção entre um fluido normal e um fluido anor-
mal.10 Os componentes do corrimento vaginal podem ser classificados como células hos-
pedeiras, microrganismos ou componentes solúveis. Estes três componentes dão origem à 
cor, ao odor, à viscosidade e à quantidade de fluido.

Células hospedeiras

As células hospedeiras incluem células epiteliais e leucócitos. A vagina é revestida por várias 
camadas de epitélio escamoso estratificado. As células epiteliais encontram-se continua-
mente a descamar para o lúmen vaginal.11 O fluido vaginal fisiológico é maioritariamente 
composto por células da camada superficial da vagina e do epitélio exocervical, uma vez 
que estas não são fortemente justapostas.11,12 As células epiteliais demoram cerca de 96 ho-
ras a passar da camada basal à camada superficial. Perde-se uma camada de células a cada 
4 horas, contudo, a velocidade de descamação varia com as relações sexuais, a utilização de 
produtos vaginais e o estado hormonal. A desintegração das células epiteliais é uma fonte fun-
damental de glicogénio, o principal substrato dos lactobacilos. As junções entre as células epite-
liais são mais fracas que as da pele, não queratinizam, nem formam qualquer proteção lipídica.  
A permeabilidade encontra-se aumentada para todos os componentes, incluindo os leucócitos.11

Os leucócitos também fazem parte das células presentes no meio vaginal fisológico, sen-
do os linfócitos T o tipo de leucócito dominante.13 Também é possível detetar granulócitos, 
linfócitos B e macrófagos, mas estes são componentes minoritários.13,14 A composição dos 
leucócitos difere dos que estão presentes no sangue, o que sugere que os leucócitos da vagi-
na não são resultantes de uma infiltração passiva através dos epitélios.13 Contudo, as células 
natural killer na vagina assemelham-se às da corrente sanguínea, contrariamente àquelas 
identificadas no trato genital superior, e desempenham um papel importante no contro-
lo das infeções virais.14 Quando o ectropion cervical é proeminente (uma situação normal 
em que a junção escamocolunar está localizada no exocolo) pode originar corrimento com 
leucócitos.15 Pode também verifcar-se a presença transitória de leucócitos provenientes do 
esperma do parceiro, o que pode ser uma fonte de transmissão de doenças. Isto deve ser 
tido em conta ao interpretar a presença de células inflamatórias no exame microscópico a 
fresco e torna importante saber o tempo decorrido desde a última relação sexual.
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Componentes solúveis e muco

Os componentes solúveis incluem secreções de células glandulares do cérvix e do trato ge-
nital superior, restos de células epiteliais vaginais resultantes da descamação, metabolitos 
de microrganismos, bem como diversos produtos resultantes da transudação para a vagina 
a partir da circulação sistémica. O muco cervical reveste a superfície da vagina e forma uma 
barreira protetora. O muco vaginal é composto por 2 a 5% de glicoproteínas do tipo muci-
na e 1% de outros agentes segregados, tais como anticorpos, proteínas antibacterianas e 
péptidos. As mucinas segregadas formam um gel viscoelástico. Os hidratos de carbono no 
fuido vaginal são responsáveis por mais de 80% do peso das mucinas e são compostos por 
Nacetilglucosamina, N-acetilgalactosamina, galactose, fucose e ácido siálico.16 Os estrogéni-
os e a progesterona influenciam o pH, a viscosidade e o conteúdo proteico da vagina.16,17 

A libertação subsequente de glicogénio das células descamadas e a sua degradação pela 
amilase vaginal fornecem uma fonte essencial de nutrientes utilizados pelos lactobacilos.18 

Os dados mostram que a amilase vaginal é produzida tanto pela hospedeira, como por di-
versas bactérias (por exemplo, Lactobacillus crispatus, L. iners, Bifidobacterium lacrimalis e  
B. vaginale).19 A amilase vaginal degrada o glicogénio em monossacarídeos, dissacarídeos e 
trissacarídeos, que ficam assim disponíveis para o metabolismo dos lactobacilos.19,20

Foram descritas concentrações vaginais de lipocalina associada à gelatinase de neutrófilos e 
à matriz da metaloproteinase 8, bem como os níveis de ácido D-lático e Llático.18 As células 
epiteliais vaginais são um componente do sistema imunitário inato, libertam compostos 
antimicrobianos, bem como citocinas, que ativam a imunidade antigénica específica, que 
fazem parte do meio solúvel do corrimento vaginal.21 A concentração de células e compos-
tos com atividade imune na vagina varia com a composição da microbiota vaginal. Geral-
mente, os seus níveis são inferiores quando a L. crispatus é a bactéria predominante.22

Microrganismos

No fluido vaginal, estão presentes bactérias, fungos, vírus, arqueobactérias e protozoários.23 

Esta população sacarolítica diversificada, composta principalmente por lactobacilos, é fre-
quentemente designada de bacilos de Döderlein e consiste nos organismos acidificantes 
mais comuns no meio vaginal.

Em seguida, apresenta-se uma descrição geral da microbiota vaginal e de outros compo-
nentes da vagina que estão habitualmente presentes em mulheres saudáveis, em idade 
reprodutiva. Contudo, deve reconhecer-se que, devido a variações genéticas, a fatores fisio-
lógicos e exposições ambientais, é difícil estabelecer uma definição de ambiente vaginal 
normal para todas as mulheres saudáveis.23

Bactérias
A microbiota liberta metabolitos e degrada macronutrientes. O léxico que descreve os dife-
rentes aspetos do microbioma foi clarificado por Verstraelen et al..23 Na maioria das mu lheres, 
uma das quatro espécies do género Lactobacillus é numericamente predominante na vagi-
na: L. crispatus, L. iners, L. jensenii ou L. gasseri.24,25 Os lactobacilos produzem ácido lático e 
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regulam o pH, modulam a imunidade local e libertam bacteriocinas.26 Ainda não se co nhece 
o motivo pelo qual, normalmente, apenas uma destas espécies de lactobacilos se torna 
predominante numa dada mulher. A classificação de microbiomas vaginais mais frequen-
temente citada é aquela estabelecida por Ravel et al. em 2011, em que os microbiomas são 
divididos em cinco tipos de community state types (CSTs).24 Quatro dos CSTs apresentam pre-
domínio de lactobacilos: CST-I, CST-II, CST-III e CST-V, nos quais as espécies predominantes 
são L. crispatus, L. gasseri, L. iners e L. jensenii, respetivamente.23,24 O CST-IV caracteriza-se por 
uma grande diversidade bacteriana e, na literatura científica, é geralmente considerado um 
CST com maior risco.23,27

Quando os lactobacilos não são numericamente abundantes, as alternativas mais frequentes 
são o predomínio de Gardnerella spp. ou uma situação em que nenhuma bactéria constitui 
mais de 50% das espécies bacterianas totais identificadas, em vez disso, existe uma mistura 
de composição variável ou múltiplas espécies de bactérias anaeróbicas e facultativas. O pre-
domínio de L. crispatus, L. jensenii e L. gasseri tem sido historicamente associado a um estado 
de saúde vaginal, ao passo que o predomínio de L. iners ou a diversidade de bactérias está 
associada à disbiose vaginal.28,29 Note-se que a maioria das mulheres que tem predomínio 
destes últimos microrganismos é assintomática. O L. iners apresenta maior capacidade de 
adaptação, devido à resistência ao peróxido de hidrogénio e tolerância a flutuações am-
bientais (pH, hemorragia menstrual, concentração de muco, infeção, hormonas) e contribui 
para a vaginose bacteriana (VB), devido à secreção de inerolisina.29,30 Deve ter-se em conta 
a saúde a longo prazo das mulheres e da sua descendência, e não apenas a ausência de 
sintomas ao avaliar o estado de normalidade do microbioma vaginal.23

Na vagina, estão também presentes espécies não lactobacilíferas, as quais podem ser pre-
valentes. Esta prevalência pode variar consoante a fase da vida e fatores étnico-raciais.23 A 
título de exemplo, Prevotella spp. ou Sneathia spp. podem ser predominantes em recém-nas-
cidas, ao passo que Gardnerella spp. e  Bifidobacterium spp. podem encontrar-se mais fre-
quentemente em mulheres pós-menopáusicas.31,32 A Leptotrichia amnionii e a Fannyhessea 
(Atopobium) vaginae são mais frequentes em mulheres afro-americanas.33 Os métodos mo-
leculares permitem detetar uma grande variedade de bactérias, mas ainda não se conhece a 
patogenicidade da maioria delas. Mycoplasma spp. e Ureaplasma spp. são exemplos disso.34 
A deteção de bactérias (exceto casos como o da Chlamydia trachomatis ou da Neisseria go-
norrhoeae) não permite estabelecer um estado de normalidade ou anormalidade do corri-
mento vaginal. A título de exemplo, a L. iners está presente em mulheres com e sem disbiose 
vaginal.34 A deteção de Gardnerella spp. também não constitui evidência de disbiose.23 Na 
literatura, está descrita uma variação na abundância e diversidade de bactérias, bem como 
uma flutuação a nível dos CSTs, durante o ciclo menstrual e ao longo da vida, o que demons-
tra tanto a instabilidade do microbioma como, em casos particulares, a estabilidade dos 
padrões de flutuação.3,32,35,36

Vírus
Alguns estudos recentes fizeram crescer a lista de vírus identificados na vagina de mulheres 
saudáveis. Foram descritos dois grandes grupos de vírus: bacteriófagos (vírus que infetam 
bactérias) e vírus eucariotas.37,38
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Os bacteriófagos predominantes pertencem à ordem Caudovirales, sendo principalmente 
membros das famílias Myoviridae, Siphoviridae e Podoviridae.37,39 No entanto, este predomí-
nio pode dever-se a um viés de relato. Outras famílias de bacteriófagos são a Herelleviridae 
e Ackermannviridae, Inoviridae, Microviridae, Lipothrixviridae, Tectiviridae e Plasmaviridae.  
Os bacteriófagos têm um papel importante na inflamação da mucosa vaginal ao induzir uma 
resposta inflamatória de interferão tipo 1.37, 40 Em 2021, Da Costa et al. avaliaram amostras 
de 107 mulheres grávidas e descreveram a prevalência de espécies de fagos da seguinte 
forma: fagos de Bacillus spp. em 43,6% das mulheres, fagos de Escherichia spp. em 40,9%, 
fagos de Staphylococcus spp. em 36,4%, Gokushovirus em 30,0% e fagos de Lactobacillus 
spp. em 26,4%.41

Dos vírus eucariotas, predominam os Papillomaviridae, seguidos de outros vírus de cadeia 
dupla de ácido desoxirribonucleico (DNA), incluindo Polyomaviridae, Herpesviridae, Geno-
moviridae, Adenoviridae e Poxviridae, e vírus de cadeia simples de DNA, como os vírus da 
família Anelloviridae.37,42-44 Os vírus de DNA das famílias Herpesviridae, Papillomaviridae,  
Polyomaviridae, Poxviridae e Adenoviridae são considerados patogénicos, tais como o vírus 
da imunodeficiência humana (VIH) e o Zika, os quais são vírus de ácido ribonucleico (RNA).37 

Embora a presença de um herpesvírus aparentemente não patogénico tenha demonstrado 
aumentar a sensibilidade imunitária a bactérias vaginais endógenas em ratinhos, não existem 
dados sobre a influência dos vírus de DNA presentes na vagina na composição bacteriana.45

Fungos
É frequente ocorrer a colonização da vagina de mulheres saudáveis por Candida spp., es-
pecialmente C. albicans.46,47 Os componentes do sistema imunitário presentes na vagina 
das mulheres saudáveis são geralmente capazes de impedir a conversão de C. albicans de 
uma morfologia de levedura de colonização benigna para uma forma de hifas invasivas, 
bem como limitar a sua capacidade de replicação.48,49 Na maioria das mulheres saudáveis, 
a presença de um nível reduzido de C. albicans não aparenta ter influência na composição 
da microbiota bacteriana vaginal.50,51 Alguns investigadores colocaram até a hipótese desta 
situação poder apresentar benefícios, como a inibição da E. coli em casos de colonização.52 

A C. glabrata, uma levedura que não forma hifas, é o segundo fungo mais frequentemente 
isolado da vagina.53,54 Em algumas mulheres, especialmente as que têm diabetes tipo 1, esta 
levedura pode provocar sintomas.53,55 Os sintomas não parecem estar relacionados com a 
espécie em si, mas sim com a interação entre o agente patogénico (com a secreção de lisinas 
da candida), a hospedeira (com as citocinas inflamatórias) e o ambiente (ex. microbioma, 
hormonas e atividade sexual).56

1.2
Variações normais no corrimento vaginal durante o ciclo menstrual

O volume de secreção cervical diminui ao longo do ciclo menstrual, ao passo que o transu-
dado vaginal aumenta. Perto da menstruação, são produzidos cerca de 1 a 3 ml de corrimen-
to diariamente. A sua consistência e distribuição permanecem estáveis durante todo o ciclo.3
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As flutuações cíclicas do estrogénio e da progesterona têm impacto no ambiente imu-
nitário da mucosa genital.57,58 A abundância de proteínas difere nas fases folicular, ovulatória 
e lútea. As fases lútea e folicular estão associadas a uma maior ativação dos neutrófilos/
leucócitos e das vias de sinalização responsáveis pela migração celular. Durante a fase ovu-
latória, observa-se um aumento da atividade das vias envolvidas na resposta antimicrobiana 
e de cicatrização de feridas, e uma redução da atividade da via relacionada com as citocinas 
inflamatórias. O microbioma modula alterações dependentes da fase lútea do proteoma da 
mucosa vaginal, originando uma redução da função de barreira da mucosa.57

A proporção de leucócitos observada no exame microscópico a fresco é tendencialmente 
estável durante o ciclo menstrual, não estando correlacionada com a contagem de glóbulos 
brancos.3 As vias relacionadas com os neutrófilos, com a resposta antimicrobiana e com a ho-
meostase dos tecidos podem apresentar alterações significativas durante a fase menstrual.57

O microbioma vaginal de uma mulher saudável pode ser estável em cada ciclo menstrual 
ou apresentar flutuações.36,59,60 A menstruação altera drasticamente a composição do mi-
crobioma. Dois terços das mulheres têm quantidades elevadas de lactobacilos no início da 
menstruação.3 No entanto, a quantidade de L. crispatus diminui em mais de 100 vezes, ao 
passo que a proporção de L. iners aumenta.61 A diversidade do microbioma vaginal é muito 
superior à observada durante a fase folicular ou lútea.59 Nos últimos dias do ciclo mens-
trual, observa-se um forte crescimento de espécies não lactobacilíferas, nomeadamente 
Gardnerella spp., P. bivia e F. vaginae.3,61 Este processo está associado a um aumento do pH 
vaginal. Após a menstruação, os níveis de estreptococos do grupo B, E. coli, Gardnerella spp. 
e Prevotela spp. diminuem ligeiramente, por outro lado, verifica-se um aumento da quanti-
dade de C. albicans, Bacteroides fragilis e Ureaplasma urealiticum.3

Os padrões menstruais também influenciam o microbioma, observa-se que um fluxo mais 
abundante está associado a níveis superiores de Propionibacterium acnes em amostras 
cervicais. A menstruação regular apresenta uma correlação negativa com a presença de  
L. vaginalis, L. johnsonii e Weissella spp. e com níveis mais baixos de metabolitos plasmáticos 
(androstenediona, testosterona e lipoproteína de baixa densidade sérica).62

A utilização de contracetivos pode produzir alterações no microbioma em algumas mu-
lheres, noutras, o impacto é mínimo.63,64 A utilização de contracetivos orais combinados ou 
dispositivos de libertação intrauterina de levonorgestrel (DLIULNG) não parece ter um efeito 
deletério na composição ou na diversidade do microbioma vaginal.59,65,66 Na verdade, alguns 
dados sugerem que a utilização de hormonas sexuais como método contracetivo promove 
a eubiose, este efeito não é claro no caso dos contracetivos apenas com progestativo.64,65  
As alterações no microbioma vaginal ocorrem maioritariamente em mulheres que não usam 
contraceção hormonal e são menos notórias com a utilização do DLIU-LNG, mesmo que 
sejam excluidas as mulheres sem hemorragia menstrual.59

Em suma, o microbioma vaginal é muito sensível ao ciclo menstrual e às hormonas circulan-
tes. Contudo, ainda se desconhece o motivo de algumas mulheres terem um microbioma es-
tável e outras sofrerem alterações rápidas na diversidade e na quantidade de microrganismos.
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1.3
Corrimento vaginal normal em casos de deficiência estrogénica 
fisiológica (raparigas ainda não menstruadas, pós-parto e mulheres 
pós-menopáusicas)
O corrimento vaginal normal varia nas diferentes fases da vida, uma vez que o microbio-
ma vaginal é um sistema dinâmico que depende da hospedeira (fatores inflamatórios), da 
adaptação das bactérias vaginais (predomínio de espécies num nicho ecológico e dos seus 
metabolitos) e do ambiente (fatores hormonais e atividade sexual).23,56

Ao longo do ciclo de vida da mulher, existem três períodos fisiológicos de hipotrofia vaginal: 
1) durante a infância, 2) no período pós-parto e na fase inicial da amamentação e 3) após a 
menopausa estar estabelecida.67

Após o nascimento, a vagina da criança recém-nascida é colonizada por lactobacilos mater-
nos.31 Durante o primeiro mês de vida, a mucosa vaginal encontra-se sob a influência dos 
estrogénios maternos.68 Devido aos consequentes níveis elevados de glicogénio vaginal, a 
quantidade de lactobacilos é elevada, o pH vaginal é baixo e pode observar-se a presença 
de corrimento.69 É possível detetar Lactobacillus spp., Prevotella spp. ou Sneathia spp. na mi-
crobiota vaginal das recém-nascidas, a qual costuma ser semelhante ao microbioma vaginal 
ou cutâneo da mãe, conforme tenha sido parto vaginal ou cesariana, respetivamente.23,31  

Após este curto período, devido à redução do grau de estrogenização da mucosa vaginal,  
o pH vaginal aumenta, bem como a diversidade da microbiota vaginal.

Este ambiente hipoestrogénico e com pH aumentado é mantido até à puberdade.23 A microbio-
ta vaginal em raparigas pré-púberes é 
rica em espécies não lactobacilíferas.68,70 
O corrimento é habitualmente escasso. 
À medida que os níveis circulantes de 
hormonas sexuais aumentam gradual-
mente, a microbiota passa progressi-
vamente a apresentar predomínio de 
lactobacilos.23, 71,72 Ainda assim, não 
está claro qual será o CST tipico de uma 
a dolescente, nem quão estável é o seu 
microbioma. A correlação entre a com-
posição do microbioma das mães e das 
suas filhas continua por determinar.71,73-75

O segundo período hipoestrogénico é 
o período pós-parto. O número de lac-
tobacilos diminui drasticamente.73 Este 
processo pode estar associado à redução 
do nível de estrogénio após o parto e 
durante a amamentação. (Figura 1.2)  
Outra teoria afirma que a alcalinidade 

Figura 1.2  Exame microscópico a fresco de uma amostra  
vaginal colhida de uma mulher a amamentar (400x, contraste 
de fase). Note-se a ausência de lactobacilos e de células 
epiteliais intermédias e superficiais.
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dos lóquios impede o crescimento de Lactobacillus spp.76,77 A baixa quantidade de lactoba-
cilos é seguida de um aumento da proporção de Clostridia spp., Bacteroidia spp., Prevotella 
spp., Finegodia magna, Streptococcus anginosus e outras espécies raras.77 Estas comunidades 
são semelhantes ao microbioma intestinal pós-parto.73

Alguns autores afirmam que um aumento do pH vaginal sem sintomas de VB ou outra for-
ma de disbiose é um indicador de menopausa.78 A correlação entre o nível de estradiol e o 
pH está bem estabelecida.79 No entanto, o processo é mais complexo: durante a perime-
nopausa, o nível de hormonas circulantes diminui, produzindo uma redução do predomínio 
dos lactobacilos e um aumento da diversidade de outras espécies.23 Após a menopausa, esta 
nova redução do grau de estrogenização da mucosa vaginal conduz à perda de espessura 
do epitélio. Devido à diminuição do glicogénio e consequente redução dos lactobacilos e 
pH elevado, a diversidade de espécies presentes aumenta.68 Gliniewizc et al. descreveram 
seis clusters ecológicos em mulheres pósmenopáusicas, de acordo com as espécies predo-
minantes: L. crispatus, L. iners, L. gasseri, Gardnerella spp., Bifidobacterium spp. e co-dominân-
cia com diversas taxas.32 Em estudos conduzidos para caracterizar a microbiota vaginal de 
mulheres pósmenopáusicas, foram identificadas associações entre diferentes composições 
taxonómicas e sintomas vaginais. A título de exemplo, Brotman et al. demonstraram que 
um microbioma vaginal com predomínio de Fannyhessea (Atopobium) spp. (CST IVB) es-
tava associado a atrofia leve ou moderada, ao passo que o predomínio de Streptococcus 
spp. e Prevotella spp. (CST IVA) estava associado a sintomas graves.80 Shen et al. observaram 
também que as mulheres pósmenopáusicas cujas comunidades apresentam predomínio de 
L. gasseri/L. jensenii tinham menos secura vaginal do que as outras mulheres.81

A importância do microbioma na incontinência urinária e outros sintomas urinários ainda é 
pouco clara.23,81

1.4
Corrimento vaginal normal durante a gravidez

O estado fisiológico de gravidez caracteriza-se por alterações hormonais associadas à mo-
dulação imunitária, alterações comportamentais, alterações físico-químicas da mucosa e 
alterações no trato genital. Estes fatores influenciam o microbioma vaginal, que é diferente 
das mulheres não grávidas.73 O volume de corrimento vaginal aumenta durante a gravidez, 
presumivelmente devido ao aumento da transudação associada à congestão vaginal. O flui-
do é geralmente branco ou amarelado e cremoso.

É habitual haver predomínio de lactobacilos durante a gravidez.61,77 A comunidade torna-se 
mais estável e menos diversificada com a progressão da gravidez, provavelmente um efeito 
mediado pelo aumento dos níveis de estrogénio.23,73,82 As alterações fisiológicas aumentam 
a deposição de glicogénio, que é degradado em ácido lático e, consequentemente, produz 
uma diminuição do pH.35,61,73,83,84 A sobrerregulação de processos pró-inflamatórios e o ácido 
D-lático induzem a autofagia das bactérias.61,85 O aumento do rácio entre o ácido D-lático 
e o ácido L-lático estimula a expressão de indutor extracelular das metaloproteinases da 
matriz vaginal, que, por sua vez, pode ativar a matriz da metaloproteinase-8 e, subsequen-
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temente, alterar a integridade cervical.77,86 O ácido lático promove a libertação de IL-1β e 
IL-8 das células epiteliais vaginais, o que sugere a existência de uma relação sinérgica en-
tre a ativação inflamatória da hospedeira e a composição microbiana.77 Estes mecanismos 
reduzem a probabilidade de ocorrência de vaginite aeróbica durante a gravidez, inibem a 
E. coli e estimulam o predomínio de L. crispatus.61,87,88 Os estudos demonstram que, além do 
predomínio de L. crispatus na gravidez em mulheres caucasianas e asiáticas, são também 
comuns as comunidades com predomínio de L. jensenii e L. gasseri. A microbiota vaginal das 
mulheres afro-americanas tem maior probabilidade de apresentar predomínio de L. iners 
durante a gravidez.77

1.5
Fatores que contribuem para as variações na composição  
do corrimento vaginal

Stress

O stress está associado a um risco acrescido de VB.89,90 O stress induz a libertação de cortisol 
e noradrenalina a partir do córtex suprarrenal. O cortisol afeta o nível de estrogénio e tem 
um efeito inibidor na maturação das células epiteliais vaginais. Consequentemente, devido 
à redução da quantidade de glicogénio, a proporção de lactobacilos diminui e, por este mo-
tivo, é produzido menos ácido lático.91-93 Vários estudos demonstraram que, mesmo quando 
co-administrado com estrogénios, o cortisol inibe a deposição de glicogénio.89,93 Esta alte-
ração diminui as propriedades anti-inflamatórias dos produtos dos lactobacilos e potencía a 
resposta pró-inflamatória, conduzindo à abundância de organismos anaeróbios facultativos 
ou ao agravamento dos sintomas de vulvovaginite.91 O aumento da noradrenalina incre-
menta a resposta pró-inflamatória e afeta a estabilidade da microbiota.94

Atividade sexual

Um estudo em trabalhadoras do sexo mostrou que a atividade sexual recente está relacio-
nada com o aumento da diversidade do microbioma.95 Alguns comportamentos sexuais au-
mentam a probabilidade de ocorrência de VB.60,96-99 Os fatores de risco identificados incluem 
a frequência, o aumento do número de parceiros sexuais, a prática de relações sexuais com 
penetração desprotegidas ou ter parceiras do sexo feminino. Por outro lado, a utilização de 
preservativo é um fator de proteção.93,100,101

Duches vaginais

A prática de duche vaginal tem sido associada a alterações no corrimento vaginal, nomea-
damente VB, em algumas mulheres. A lavagem da vagina reduz mecanicamente a abun-
dância de bactérias, incluindo lactobacilos.93 Contudo, a inibição das bactérias nem sempre 
é o principal motivo de perturbação devido aos duches vaginais. Segundo Hesham et al.,  
alguns produtos (como o vinagre) não inibem o crescimento bacteriano,102 no entanto,  
observou-se um aumento da indução da morte das células epiteliais vaginais, desencadeada 
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por uma resposta pró-inflamatória com elevação de IL-6 e IL-1β, com a utilização de vinagre 
ou iodo.93,102 Os duches vaginais inibiram o crescimento de E. coli. Na presença de mais lacto-
bacilos, observa-se menos morte das células epiteliais.102 Alguns investigadores observaram 
que, mesmo sem efeito sobre o pH vaginal, os produtos aumentam a diversidade das bac-
térias anaeróbias e promovem a ocorrência de candidíase sintomática.103,104 Contudo, alguns 
estudos demonstraram que a interrupção da prática de duche vaginal nas mulheres com 
VB não é suficiente para restaurar o predomínio de lactobacilos na microbiota.105 Após uma 
avaliação cuidadosa do contexto cultural, a prática de duche vaginal deve ser desincentivada.

Tabagismo

O tabagismo está associado à VB e a uma maior prevalência do CST-IV.106 Esta situação pode 
dever-se à estimulação do crescimento de Gardnerella spp. e Mobiluncus spp. e não à de-
pleção dos lactobacilos.107 As consumidoras de cigarros apresentavam maior quantidade de 
aminas biogénicas, tais como a agmatina, cadaverina, putrescina, triptamina e tiramina, que 
afetam a virulência dos agentes patogénicos infecciosos e contribuem para um odor vaginal 
desagradável.108

Dieta

Foram feitos vários estudos para estudar a relação entre a dieta e a composição da microbio-
ta vaginal. Ainda não está esclarecida a associação entre a microbiota vaginal e a ingestão 
de açúcar, fibra, proteína ou gordura, embora alguns estudos tenham levantado a hipótese 
de uma dieta rica em amido poder aumentar o glicogénio vaginal e, assim, ter um efeito 
positivo nos lactobacilos.109,110 No entanto, uma carga glicémica elevada foi associada à pro-
gressão da VB.111 Saraf et al. observaram ainda que uma dieta rica em gordura contribui para 
o aumento do estrogénio e, consequentemente, para o nível de glicogénio vaginal.112 Por 
outro lado, Naggers et al. demonstraram que a ingestão elevada de gordura estava associa-
da a VB grave.112 As dietas vegetarianas podem estar relacionadas com uma maior diversi-
dade microbiana vaginal.109

1.6
Raças – Composição do corrimento vaginal e da microbiota vaginal

Está bem estabelecido que a bactéria numericamente predominante na vagina varia 
consoante a raça. L. crispatus, L. jensenii e L. gasseri são geralmente mais prevalentes nas 
mulheres brancas e asiáticas do que nas mulheres negras e hispânicas.113 Nas mulheres  
afro-americanas, o perfil mais comum é o predomínio de L. iners, seguido de Gardnerella 
spp., bactérias associadas à VB (BVAB) 1 e L. crispatus.114 Observou-se um padrão semelhante 
em mulheres hispânicas.113 A composição do ecossistema vaginal em jovens negras estava 
associada aos níveis de glicogénio e não ao estradiol e stress psicossocial.113 Consequente-
mente, o pH vaginal médio é também mais elevado nestes grupos.24,115 Os motivos destas 
variações na composição da microbiota vaginal ainda são especulativos. Embora tenham 
sido identificadas diferenças na composição da microbiota vaginal entre diferentes grupos 
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étnicos ou raciais, poderá haver confundimento no estabelecimento de uma associação en-
tre a etnia e a composição do microbiota vaginal, devido a outros fatores que se sabe que 
a influenciam, incluindo a prática de duche vaginal, as redes sexuais, práticas culturais e 
outros fatores discutidos anteriormente.

1.7
Resumo e conclusões

O corrimento vaginal pode ser tanto um sinal como um sintoma. As características do corri-
mento abordadas anteriormente incluem a sua quantidade, cor, consistência, odor e pH. 
Não existe um padrão uniforme considerado normal para o corrimento vaginal, uma vez 
que as suas características sofrem alterações durante a menstruação, dependem do estilo de 
vida, variam ao longo do tempo e apresentam diferenças raciais. De facto, tendo particular-
mente em conta o papel relevante das hormonas sexuais na fisiologia da vagina, podem es-
tabelecer-se diferentes estados de normalidade em recém-nascidas, raparigas pré-púberes, 
mulheres não grávidas em idade reprodutiva e durante a fase involutiva da pós-menopausa. 
Nos intervalos entre estes estados, devem ser consideradas fases de transição: puberdade, 
gravidez, puerpério e perimenopausa. Durante décadas, presumiu-se, quase de forma dog-
mática, que uma vagina dita saudável teria necessariamente de apresentar um predomínio 
de lactobacilos. Contudo, mais recentemente, demonstrou-se que um número significativo 
de mulheres assintomáticas apresenta uma microbiota com predomínio de espécies não 
lactobacilíferas.24

Os métodos moleculares que permitem uma caracterização abrangente do microbioma, 
do metaboloma e do proteoma vaginais permitirão aprofundar o conhecimento da com-
posição e da função do microbioma vaginal na saúde e na doença.

Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

A perceção de aumento da quantidade de corrimento não é obrigatoria-
mente patológica e não carece necessariamente de tratamento.

4 C

Na ausência de sintomas, não se recomenda o tratamento de uma 
microbiota vaginal não ideal.

5 D

A utilização de contracetivos hormonais promove a eubiose. 4 C
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2.1
Introdução
O diagnóstico das vaginites é frequentemente feito de forma empírica, apenas com base 
nos sintomas e na observação ginecológica, o que muitas vezes gera erros de diagnóstico e 
más abordagens terapêuticas. Antes de iniciar qualquer tratamento, o diagnóstico deve ser 
confirmado, de forma a minimizar estes riscos.1,2 No entanto, é frequente não serem utiliza-
dos exames de diagnóstico. Um estudo realizado em mulheres com sintomas de vaginite 
em 2021, nos EUA, revelou que a medição do pH, o teste de Whiff e o exame microscópico a 
fresco foram realizados em apenas 15%, 21% e 17% dos casos, respetivamente.3

2.2
pH
Apesar de haver uma variação significativa a nível étnico e geográfico, bem como ao longo do 
ciclo de vida da mulher, o pH médio varia entre 3,8 e 5,0.4,5 Os lactobacilos, sob a influência dos es-
trogénios, são responsáveis pela manutenção de um pH baixo, pelo que as condições disbióticas 
associadas à diminuição dos lactobacilos estão habitualmente associadas a um aumento do pH.6 
Outros géneros de bactérias, tais como Fannyhessea (Atopobium)7, Megasphaera e Leptotrichia 
também produzem ácido lático e podem contribuir para reduzir o pH vaginal. A relação é bidi-
recional, pois não apenas as bactérias  modulam o pH, como o contrário também é verdadeiro .8

Ainda assim, a presença de um pH dito “normal” não pode ser assumido com sinónimo de au-
sência de “vaginite”. A título de exemplo, as espécies pertencentes ao género Candida, que por 
si só não afetam o pH vaginal, podem estar presentes em todo o espetro do pH vaginal; outras 
patologias, como a vaginose bacteriana (VB), podem cursar com um pH normal ou anormal.9

A avaliação do pH vaginal não é útil na presença de sangue e em caso de exposição recente a 
sémen ou a medicação vaginal. Em mulheres pós-menopáusicas que não estejam a fazer trata-
mento hormonal da menopausa, o pH encontra-se geralmente aumentado, o que o torna um 
bom preditor de hipoestrogenismo, mas com pouco valor para o diagnóstico de uma vaginite.
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Na presença de um pH elevado, deve considerar-se o diagnóstico de VB, vaginite aeróbica 
(VA), vaginite descamativa inflamatória (VDI), tricomoníase, vaginite atrófica ou cervicite 
(Chlamydia trachomatis ou Neisseria gonorrhoeae).10 Embora a candidíase possa ocorrer em 
qualquer pH, é mais frequente e mais sintomática se este for ≤4,5.8 Dentro da gama de pH 
normal a baixo, deve considerar-se o diagnóstico de vaginose citolítica (VC).11

O pH é um dos quatro critérios de Amsel, que são utilizados para o diagnóstico de VB (ver secção 
2.7). Embora a sensibilidade da medição isolada do pH (utilizando um valor de cut-off de 4,5) 
seja relativamente boa para o diagnóstico de VB (79,0% [IC 95%: 72,08–84,95%]), a especifici-
dade e os valores preditivos positivos são baixos (56,4% [IC 95%: 52,22–60,43] e 34,2% [31,53–
36,97], respetivamente).12 Estes valores não são surpreendentes, pois são várias as situações que 
podem ocorrer na presença de um pH elevado. É possível conseguir melhores sensibilidades 
reduzindo o valor de cut-off, mas isto leva a uma redução inaceitável na especificidade e no va-
lor preditivo positivo.12 Note-se que o valor de cut-off de 4,5 ainda se encontra dentro da gama 
normal do pH vaginal, especialmente nas populações negras e hispânicas.5

A medição pode ser feita com recurso a 
uma tira de pH com uma escala e inter-
valos adequados, que pode ser coloca-
da diretamente, durante alguns segun-
dos, em contacto com a parede vaginal 
ou com o corrimento recolhido na valva 
do espéculo (não humedecido), evitan-
do as secreções cervicais. (Figura 2.1)

Em alternativa, o corrimento pode 
ser obtido com uma espátula ou co-
tonete não humedecido e colocado 
em contacto com a tira de pH. Outra 
estratégia possível pode consistir na 
aplicação da amostra na lâmina para 
microscopia e verificação do pH nesta, 
antes da aplicação de solução salina.13 
A leitura deve ser feita no período de 
5 minutos após a colheita da amostra. 
Um estudo sugere que, se o pH for me-

dido após a adição de solução salina à amostra, poderá ser razoável a subtração de 0,5 à leitura, 
mas não recomendamos esta abordagem.14

Em contexto de investigação, pode ser desejável uma escala ampla de pH (por exemplo, tiras Mache-
rey-Nagel com escala entre 3,6 e 6,1 [Macherey-Nagel GmbH & Co. KG, Duren, Alemanha]).15,16 

 Na prática clínica, pode ser mais prático utilizar um intervalo mais estreito (por exemplo 4,0 a 5,5).

Um estudo demonstrou que a autoavaliação do pH, através da colheita com um dedo, me-
diante a utilização de luva, de uma amostra que foi espalhada numa lâmina à qual foi fixada 
uma tira de pH, permitiu a identificação eficaz de microbiota vaginal anormal e foi considerado 
um procedimento de execução “fácil” por mais de 90% das participantes.17,18 Outros estudos 
mostraram que a autoamostragem com recurso a uma zaragatoa era também viável, tanto em 

Figura 2.1  Medição do pH vaginal.
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adolescentes como em mulheres adultas, e apresentava uma concordância moderada (κ de Co-
hen de 0,53) e quase perfeita (κ de Cohen de 0,90), respetivamente, com a avaliação clínica.19,20

Estão disponíveis vários testes comerciais para utilização em caso de sintomas de vaginite.21 
A sua utilidade é relativa e baseada num conceito dicotómico e insuficiente (candidíase vs. 
VB). Nalguns estudos, estes testes tiveram muito bom desempenho, surpreendentemente 
superior ao da avaliação do pH feita pelo médico no âmbito dos estudos clínicos.22

Alguns testes comerciais, como o FemExam® (Cooper Surgical, CT, EUA) e o QuickVue Ad-
vance pH and Amines® (Quidel Corporation, CA, EUA), permitem avaliar o pH juntamente 
com a presença de enzimas específicas (ver secção 2.8).23,24

O papel da medição do pH vaginal é limitado em contextos em que estejam disponíveis microscó-
pios, culturas e testes moleculares. No entanto, na ausência destes e quando a identificação de dis-
biose é relevante (por exemplo, durante a gravidez), a medição do pH pode ser útil.8 Foi também 
sugerido que o pH poderá ser útil para o rastreio de VB e/ou tricomoníase durante a gravidez.25,26

2.3
Teste das aminas (Whiff)
O teste das aminas (Whiff) é outro dos critérios de Amsel. Este teste é considerado positivo 
quando surge um odor a peixe após a adição de uma gota de hidróxido de potássio (KOH) a 
10% a uma amostra de corrimento vaginal. Em casos em que o odor a peixe é prontamente 
identificável, não há necessidade de adicionar KOH. A alcalinização do corrimento provoca a 
libertação de aminas voláteis, reconhecidas pelo seu odor a podre ou a peixe. Um teste das 
aminas positivo é um forte indicador da presença de VB e/ou tricomoníase.

Deve ter-se em mente que o KOH é cáustico e, portanto, deve ser manuseado com cuidado. 
Por este motivo, a lâmina não deve ser colocada demasiado perto do rosto ou diretamente 
debaixo do nariz. Além disso, pode danificar as objetivas do microscópio.27

Vários estudos demonstraram que o teste das aminas tem uma excelente especificidade 
(>90%), mas uma sensibilidade muito baixa (cerca de 40%).12,28

A taxa de concordância entre utilizadores, medida pelo coeficiente kappa de Cohen, é consi-
derável (0,68). As possíveis causas de baixa concordância incluem o uso de diferentes concen-
trações de KOH, atraso na realização do teste, amostra de corrimento insuficiente, interferên-
cia do dispositivo de colheita (i.e., a zaragatoa) e diferenças na capacidade olfativa.29 Existe 
evidência de resultados promissores com a utilização dos chamados narizes eletrónicos.30,31

2.4
Exame microscópico a fresco
Atualmente, o exame microscópico a fresco é a ferramenta mais importante no diagnóstico de 
mulheres com sintomas de vulvovaginite, apesar de apenas um pequeno número de profissio-
nais de saúde recorrer a esta técnica.3 Embora não seja um teste perfeito, é o padrão para o 
diagnóstico de VA/VDI e VC e tem um desempenho muito bom no diagnóstico de VB (sensi-
bilidade de 82–100% e especificidade de 93–97%). O desempenho do exame microscópico a 
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fresco na candidíase parece ser 
mais discrepante entre estudos 
(sensibilidade de 44–78% e espe-
cificidade de 75–89%). Em geral, 
é considerado insuficiente para 
o diagnóstico de tricomoníase 
(sensibilidade de 25–82% e espe-
cificidade de 98–100%). O exame 
microscópico a fresco pode ser 
uma ferramenta muito útil para 
avaliação de “infeções mistas”, 
da presença de inflamação e do 
estado de maturação da mucosa 
vaginal.27

Excetuando o investimento no 
microscópio, esta é uma técnica 
pouco dispendiosa, que habitual-
mente permite um diagnóstico 
imediato e um tratamento ade-
quado. Foi demonstrado que 
uma formação de apenas 10 ho-
ras é suficiente para adquirir as 
aptidões necessárias para realizar 
um exame microscópico a fresco 
e interpretá-lo com precisão.32  
A ISSVD recomenda que todos 
os profissionais de saúde que 
dia gnosticam e tratam mulheres 
com sintomas vulvovaginais te-
nham formação nesta técnica.27

Na secção relativa ao diagnósti-
co de cada uma das entidades 
abordadas, serão fornecidas in-
formações específicas sobre o dia-
gnóstico de vaginites por exame 
microscópico a fresco, as quais se 
encontram resumidas na Tabela 
2.1; na Figura 2.2, apresentam-se 
alguns exemplos.

Estão disponíveis mais infor-
mações sobre a realização e inter-
pretação de exames microscópi-
cos a fresco no artigo intitulado 

Figura 2.2  Exame microscópico a fresco (400x, contraste de fase).

A– Normal
B– Vaginose bacteriana
C– Candidíase
D– Tricomoníase
E– Vaginose citolítica
F– Leptothrix
G– Vaginite inflamatória (vaginite aeróbica grave)
H– Atrofia vaginal
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“The International Society for the 
Study of Vulvovaginal Disease 
Vaginal Wet Mount Microsco-
py Guidelines: How to Perform,  
Applications, and Interpretation”, 
publicado em 2021.27

Recomendamos a utilização 
de contraste de fase, embora 
represente um investimento 
inicial mais elevado. Dado que 
as lâminas são geralmente 
avaliadas com uma amplia-
ção de 400x, apenas a obje-
tiva de 40x precisa de ser de 
contraste de fase, permitindo 
reduzir o custo associado.27 A 
utilização de contraste de fase 
permite uma melhor identifi-
cação das estruturas fúngicas, 
bem como das células e da mi-
crobiota de fundo. (Figura 2.3)

Ainda assim, não soluciona a 
falta de concordância entre ob-
servadores no que diz respeito à 
avaliação da inflamação.33 Não 
é necessário utilizar KOH caso 
se utilize contraste de fase.27

Idealmente, a amostra deve 
ser colhida na presença de 
sintomas e na ausência de uti-
lização de produtos vaginais, de 
relações sexuais ou de hemor-
ragia nas 48 a 72 horas anterio-
res.34 Em mulheres com suspei-
ta de VB, a fase folicular pode 
ser o melhor momento para 
avaliação; em caso de suspeita 
de candidíase ou VC, a fase lútea 
pode ser mais aconselhável.35

Não existe consenso sobre o melhor local para obtenção da amostra. Contudo, é de evitar 
o fundo-de-saco posterior da vagina, uma vez que este está mais exposto às secreções cer-
vicais, pelo que tende a ter um pH mais elevado e mais células inflamatórias. Pela mesma 
razão, deve evitar tocar-se no colo do útero. (Figura 2.4)

Figura 2.3  Exame microscópico a fresco (400x); microbiota granular 
sugestiva de vaginose bacteriana.
A– Sem contraste de fase B– Com contraste de fase

Figura 2.4  Amostra de corrimento vaginal para exame  
microscópico a fresco



42

TABELA 2.1  Características de diferentes patologias observadas no exame microscópico a fresco.

TAAN – teste de amplificação de ácidos nucleicos, VA – vaginite aeróbica, VB – vaginose bacteriana, 
VDI – vaginite descamativa inflamatória

Lactobacilos
Microbiota  
de fundo

Inflamação
Células  
epiteliais

Outros/ 
comentários

Candidíase

Geralmente 
normais, 
mas podem 
coexistir com 
qualquer tipo 
de microbiota 
de fundo

Habitualmente, 
observa-se 
predomínio  
de lactobacilos

Ausente ou  
ligeira / 
moderada

De acordo com 
o expectável 
consoante 
o estado 
hormonal

Presença de 
blastosporos

Pode haver  
presença de 
micélio (sugestivo 
de C. albicans)

Vaginose 
bacteriana

Ausentes ou 
escassos

Microbiota 
granular
Podem estar 
presentes bacilos 
curvos e móveis 
(Mobiluncus spp.)

Ausente

Uma porção 
significativa 
está coberta 
por bactérias 
(clue cells)

É possível haver 
VB parcial

Tricomoníase
Geralmente 
ausentes ou 
escassos

Presença  
frequente de  
microbiota 
granular (VB)

Geralmente 
presente  
(moderada/
grave)
Presença 
frequente de 
leucócitos 
tóxicos 

Presença 
frequente de 
células  
parabasais e 
basais

Presença de pro-
tozoários móveis 
(a sua ausência 
não permite ex-
cluir a hipótese  
de tricomoníase)
Por vezes, estão  
presentes 
eritrócitos

Vaginose 
citolítica

Abundantes
Apenas  
lactobacilos

Ausente

Graus variáveis 
de lise celular 
(núcleos isola-
dos e detritos 
citoplasmáticos)

Avaliar  
preferencialmente 
na segunda fase 
do ciclo

Lactobacilose / 
leptothrix

Presença de 
lactobacilos 
alongados 
(8 a 15 vezes 
o tamanho 
normal)
Podem 
coexistir com 
lactobacilos 
normais

Variável Variável Variável

Avaliar prefe-
rencialmente na 
segunda fase  
do ciclo
Pode coexistir com 
qualquer outro 
tipo de microbiota
Por vezes, o termo 
lactobacilose é uti-
lizado para descre-
ver um aumento 
da quantidade de 
lactobacilos,  
sem citólise
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Um estudo demonstrou maior sensibilidade para Candida spp. e VB se a amostragem for 
feita no terço inferior da vagina; no caso de VC, obtiveram-se melhores resultados quando 
se procedeu à amostragem no fundo-de-saco anterior.

No entanto, o estudo foi realizado em mulheres maioritariamente assintomáticas, e estas 
diferenças podem ser menos relevantes em mulheres sintomáticas.36

Não existem estudos que validem o recurso à autocolheita. À exceção do diagnóstico de 
tricomoníase, não parece haver vantagem na utilização de um espéculo para a colheita.

Assim, a não utilização de espéculo pode ser uma boa opção em mulheres com vulvodinia 
ou outras causas de dor vulvar (por exemplo, herpes), naquelas que recusem o exame com 
espéculo ou em raparigas. Se for utilizado um espéculo, este não deve ser humedecido.37,38

A amostra deve ser colhida sem tocar no colo do útero ou raspar o epitélio vaginal. Podem 
utilizar-se vários dispositivos, incluindo uma escova endocervical, uma espátula de plástico, 
uma zaragatoa de Dacron ou até mesmo  um dedo, mediante a utilização de uma luva sem 

Vaginite 
aeróbica/
vaginite 
descamativa 
inflamatória

Ausentes ou 
escassos

Predomínio 
de cocos (por 
vezes em cadeia) 
ou pequenos 
bacilos

Inflamação 
moderada/
grave
Presença 
frequente de 
leucócitos 
tóxicos

Presença 
frequente  
de células 
parabasais  
e basais

Deve excluir-se 
a hipótese de 
tricomoníase em 
caso de formas 
graves

Atrofia vaginal
Ausentes ou 
escassos

Ausente ou  
presença de  
cocos ou 
pequenos 
bacilos

Ausente

Maioritaria-
mente células 
parabasais 
e basais 
(geralmente 
em pequena 
quantidade)

Presença 
frequente de 
eritrócitos

Vaginite 
atrófica

Ausentes ou 
escassos

Ausente ou  
presença de  
cocos ou 
pequenos 
bacilos

Inflamação 
moderada/
grave
Presença 
frequente de 
leucócitos 
tóxicos

Células 
parabasais  
e basais

Diagnóstico di-
ferencial com VA/
VDI, tricomoníase 
e líquen plano

Cervicite
Quantidade 
normal ou 
reduzida

Normal/mista

Moderada/
grave
Por vezes,  
estão presentes 
filamentos 
mucosos

De acordo com 
o expectável 
consoante 
o estado 
hormonal

Necessário rea-
lizar um TAAN  
(C. trachomatis 
e N. gonorrhoea) 
em caso de sus-
peita de cervicite

Líquen plano

Frequente-
mente estão 
em número 
reduzido

Normal/mista/
ausente

Moderada/
grave

Células 
parabasais, 
por vezes com 
defeitos na 
parede celular

É frequente haver 
envolvimento da 
vulva
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talco.39 Os cotonetes e espátulas de madeira não são ideais, uma vez que podem largar fibras 
ou absorver água, respetivamente.27

A preparação da lâmina pode ser feita aplicando uma pequena gota de solução salina e adi-
cionando-lhe uma pequena quantidade de corrimento ou espalhando a amostra na lâmina 
e, depois, adicionando a gota de solução salina (o primeiro método pode ser preferível se 
o corrimento for abundante, pois permitirá diluí-lo, possibilitando uma melhor visualização 
dos seus componentes, com menos sobreposição). Posteriormente, coloca-se uma lamela 
e pressiona-se, de forma a evitar a formação de bolhas de ar; o líquido em excesso deverá 
ser removido com papel absorvente. Alguns autores optam por preparar outro esfregaço 
com KOH. Como já foi abordado, esta questão parece ser menos relevante se for utilizado 
contraste de fase. Se se utilizar KOH, deve ter-se cuidado acrescido ao limpar o líquido em 
excesso, pois este pode danificar a objetiva.

A amostra deve ser avaliada imediatamente, de forma a aumentar a sensibilidade para  
T. vaginalis (aquecer o esfregaço pode aumentar a sua motilidade e permitir uma melhor 
identificação).40 No entanto, também é possível efetuar uma leitura diferida. Neste caso,  
a amostra é espalhada sobre a lâmina, deixada  secar ao ar, e posteriormente re-hidratada.

2.5
Coloração de Gram e outras técnicas de coloração
A coloração de Gram é utilizada para o diagnóstico de VB há quase 60 anos.41 O índice de 
Nugent, utilizado em esfregaços corados pelo método de Gram, é considerado o padrão 
para o diagnóstico de VB.42 Permite uma avaliação precisa dos morfotipos bacterianos da 
microbiota de fundo, apesar de existir alguma discussão sobre se é ou não uma ferramen-
ta superior ao exame microscópico a fresco, uma vez que está associado a um certo grau 
de perda de bactérias da microbiota de fundo durante o processo de fixação e coloração.43  

A autocolheita pode ser utilizada para o cálculo do índice de Nugent, tendo um excelente 
grau de concordância com amostras colhidas pelo médico.44,45 Para se obterem os melhores 
resultados possíveis, a amostra deve ser distribuída de forma uniforme numa camada muito 
fina, para minimizar a sobreposição de células.

Para o cálculo do índice de Nugent, a quantidade dos vários morfotipos bacterianos é ava-
liada de forma semiquantitativa diretamente nos esfregaços de corrimento vaginal corados 
pelo método de Gram, sendo também avaliada a presença de células epiteliais cobertas de 
bactérias (clue cells) (Tabela 2.2). Esta quantificação é subjetiva: os intervalos de pontuação 
são relativamente estreitos, é avaliado apenas um número reduzido de bactérias associa-
das à VB e a classificação baseia-se na identificação de morfotipos bacterianos e não das 
espécies. Os géneros de bactérias avaliados são 1) Lactobacillus spp., 2) Gardnerella spp./
Bacteroides spp. e 3) Mobiluncus spp.46 No futuro, este aspeto poderá ser melhorado através 
da utilização de hibridação in situ fluorescente com sondas de ácido nucleico peptídico mul-
tiplex, uma técnica que permite identificar as diferentes espécies de bactérias e que não se 
baseia apenas na identificação morfológica.47

Os morfotipos bacterianos são quantificados com recurso à objetiva de imersão (ampliação 
de 1000x). A pontuação obtida para cada um dos morfotipos bacterianos avaliados é soma-
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da, sendo que uma pontuação total de 0 a 3 é considerada normal (microbiota saudável) e 
uma pontuação de 7 ou superior é consistente com VB. Uma pontuação de 4 a 6 é classifi-
cada como intermédia48, o que constitui outra desvantagem do índice de Nugent, dado que 
não representa uma forma parcial ou ligeira de VB e não existe uma abordagem específica 
para a gestão da mesma. (Tabela 2.2)

TABELA 2.2  Cálculo do índice de Nugent. 
A contagem é feita num campo de grande ampliação.

Pontuação de 0 a 3: normal, 4 a 6: intermédia, >6: vaginose bacteriana 

Pontuação
Lactobacilos

(Bacilos  
Gram-positivos)

Gardnerella spp./ Bacteroides spp.
(cocobacilos Gram-variáveis pequenos e bacilos 

Gram-negativos redondos e pleomórficos)

Mobiluncus spp.
(bacilos Gram-negativos curvos)

0 >30 0 0

1 5-30 <1 1-5

2 1-4 1-4 >5

3 <1 5-30 --

4 0 >30 --

O índice de Nugent é frequentemente utilizada no contexto de investigação, mas dado que 
o resultado não é imediato, trata-se de um método moroso e mais dispendioso do que as 
alternativas (i.e., exame microscópico a fresco, critérios de Amsel), requer operadores ex-
perientes e instalações equipadas, muitas vezes não é a primeira escolha na prática clínica.

No futuro, os critérios clínicos para o diagnóstico de VA/VDI e VC poderão ser aperfeiçoados, 
permitindo um diagnóstico preciso com recurso a amostras coradas pela técnica de Gram. 
Também a inteligência artificial poderá ser aplicada à coloração de Gram, de forma a reforçar 
o papel desta técnica na avaliação de mulheres com sintomas vulvovaginais.49

Uma alternativa interessante ao índice de Nugent são os critérios de Ison e Hay, em que não 
é feita uma estimativa quantitativa dos morfotipos bacterianos. Em vez disso, é feita uma 
avaliação da relação entre as quantidades de bactérias (lactobacilos, bactérias mistas e mor-
fotipos de cocos). Como a avaliação é relativa, nem o campo de ampliação do microscópio 
nem a concentração das amostras influenciam a impressão.46,50 Além disso, permite uma 
avaliação mais detalhada do microbioma vaginal, uma vez que inclui um padrão caracte-
rizado por ausência de bactérias (grau 0) e outro por predomínio de cocos (grau IV), o que, 
provavelmente, corresponde parcialmente a VA/VDI. (Tabela 2.3)

TABELA 2.3  Critérios de Ison e Hay (adaptado de Ison et al.)46

Grau 0 Ausência de lactobacilos e outra microbiota

Grau I Apenas morfotipos de Lactobacillus spp.

Grau II Morfotipo de Lactobacillus spp. reduzido, com morfotipos bacterianos mistos

Grau III Morfotipo bacteriano misto com poucos ou nenhuns morfotipos de Lactobacillus spp.

Grau IV Apenas cocos Gram-positivos
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Este sistema de classificação pode ser utilizado em esfregaços corados por diferentes téc-
nicas e também em amostras não coradas, mas é necessária uma maior validação neste 
campo. Esta avaliação simplificada dos esfregaços corados pelo método de Gram pode ser 
utilizada como alternativa ao índice de Nugent, tendo sido demonstrada uma boa con-
cordância entre ambos.51

Embora a coloração de Gram não seja atualmente a primeira recomendação para o dia-
gnóstico de cervicite, esta deve ser considerada caso seja colhida uma amostra endocervical 
e esteja presente uma inflamação significativa (>30 leucócitos polimorfonucleares/campo 
de grande ampliação), especialmente num contexto clínico sugestivo da patologia. Em casos 
de cervicite gonocócica, podem estar presentes diplococos Gram-negativos. Apesar disso, 
um resultado negativo no exame microscópico não permite excluir a presença de infeção e, 
se relevante, deve ser feito um teste molecular.

Embora o teste de Papanicolaou possa fornecer informações úteis relativamente à presença 
de microrganismos e/ou inflamação, não é recomendado para avaliar uma mulher com sus-
peita de vaginite, devido à sua baixa sensibilidade.52 A especificidade para o diagnóstico de 
candidíase, tricomoníase e VB é geralmente elevada, mas as sensibilidades podem ser de 
apenas 25%, 61,4% e 55%, respetivamente. Uma explicação possível para estes valores pode 
residir no facto de se tratar de uma amostra cervical, e não vaginal. O desempenho pode ser 
diferente entre citologia convencional e a citologia em meio líquido (sendo superior, neste 
último caso, para a presença de Candida spp. e T. vaginalis e inferior para a presença de VB).53,54  
Ainda assim, pode apontar para diagnósticos menos habituais, como a presença de C. tra-
chomatis, vírus herpes simplex, citomegalovírus, Enterobius vermicularis ou Schistosoma spp.53

2.6
Exames culturais
O exame cultural tem um papel importante no diagnóstico das vaginites, especialmente no 
caso da candidíase, para a qual é considerado o padrão. Apesar disso, na maioria dos casos de 
candidíase aguda, poderá não haver vantagem em realizar exames culturais de rotina, desde 
que seja feito um exame microscópico a fresco que confirme o diagnóstico. As culturas de Can-
dida são obrigatórias em casos de candidíase recorrente, suspeita de candidíase não albicans, 
microscopia negativa e sintomas sugestivos de candidíase e em casos de falha terapêutica.54,55

Não se utilizam testes de sensibilidade aos antifúngicos por rotina, em parte por não serem 
de fácil acesso, mas devem ser considerados em caso de suspeita de resistência. Deve ter-se 
em consideração que o pH a que estes testes são realizados em rotina (geralmente 7,0) é 
superior ao da vagina e não reflete as sensibilidades reais na prática clínica. Demonstrou-se 
que a concentração inibitória mínima (CIM) aumenta para um pH mais baixo no caso do 
miconazol, clotrimazol, fluconazol e nistatina.56,57

As amostras para culturas micológicas devem ser colocadas preferencialmente num meio de 
transporte (i.e., Amies ou Stuart) e devem ser cultivadas num prazo máximo de seis horas.58

Não parece haver diferenças entre os diferentes meios de cultura (ágar Sabouraud, meio de 
Nickerson ou meio de Microstix-Candida).54
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Não recomendamos culturas de rotina de bactérias para o estudo de vaginites, excetuan-
do-se a suspeita de infeção por estreptococos do grupo A.59 No geral, um resultado positi-
vo não permite distinguir colonização de infeção. Ainda assim, a presença de N. gonorrhea 
carece necessariamente de tratamento, uma vez que esta bactéria é sempre patogénica. Por 
outro lado, uma cultura positiva para Gardnerella spp., por vezes erradamente considerada 
um preditor da presença de VB, não é útil, pois tem uma especificidade muito baixa, po-
dendo ser cultivada a partir de mais de metade das mulheres saudáveis e assintomáticas.60

A utilidade das culturas em mulheres com suspeita de VA/VDI é também reduzida, uma vez 
que o diagnóstico é estabelecido por microscopia.61

As culturas são uma opção para o diagnóstico da tricomoníase. Os meios utilizados podem 
ser o meio de Diamond modificado ou o InPouch® TV (BioMed Diagnostics Inc., EUA), que 
têm um desempenho semelhante.62 As suas sensibilidades e especificidades variam entre 
44 e 96% e até 100%, respetivamente.63-65 Os exames culturais são especialmente úteis em 
casos de suspeita de resistência, mas não estão facilmente disponíveis no mercado. As cul-
turas que utilizam o meio Modified Diamond podem demorar até sete dias; no caso do meio 
InPouch® TV, a maioria dos resultados positivos são identificados nos três primeiros dias.63

Embora a abordagem molecular seja a abordagem recomendada para o diagnóstico de 
gonorreia, deve cultivar-se uma amostra de exsudado endocervical para avaliar os perfis de 
suscetibilidade aos antibióticos, em caso de falha terapêutica. Deve utilizar-se um meio sele-
tivo para N. gonorrhoeae (Thayer-Martin ou Martin-Lewis), juntamente com um meio geral, 
como o ágar sangue e o ágar chocolate, uma vez que algumas estirpes de N. gonorrhoeae 
podem ser inibidas em meios selectivos.66

2.7
Critérios de Amsel
Em 1983, Amsel R et al. avaliaram 397 mulheres consecutivas em consulta de ginecologia e 
investigaram diferentes critérios para o diagnóstico de “vaginite não específica”.67 Mais tar-
de, estes viriam a ser conhecidos como critérios de Amsel; a “vaginite não específica” viria a 
ser denominada de VB.

Os critérios de Amsel incluem:
1. Corrimento vaginal fino e homogéneo, cinzento ou branco, que reveste as paredes vaginais;
2. pH vaginal > 4,5;
3. Odor a peixe/podre (antes ou depois da adição de KOH [teste de whiff/prova das aminas]);

4. Presença de clue cells no exame microscópico a fresco.

Para o resultado ser considerado positivo, devem verificar-se, no mínimo, três dos quatro critérios.

Os intervalos de sensibilidade nos diversos estudos são muito amplos (37 a 70%), ao passo 
que a especificidade é sistematicamente muito elevada.42

Estes critérios têm a vantagem de permitir o diagnóstico imediato, sendo de baixa comple-
xidade e baratos. Embora possa ser uma ferramenta útil na prática clínica, na ausência de 
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técnicos experientes, de um microscópio ou outros testes (i.e., testes enzimáticos ou mole-
culares), existem limitações significativas à sua utilização. Por exemplo, a avaliação das ca-
racterísticas do corrimento vaginal é subjetiva e pode ser influenciada pela utilização anteri-
or de medicação ou duches vaginais. Tradicionalmente, considerava-se que o pH dito normal 
seria inferior a 4,5, um conceito que está agora a ser posto em causa; um estudo publicado 
em 2021 mostrou que, ao utilizar este cut-off, a sensibilidade do pH para o diagnóstico de 
VB é de 79%, mas a especificidade é de apenas 56%.5,12 Além disso, este critério tem um 
valor muito limitado em mulheres pós-menopáusicas que não estejam a fazer tratamentos 
hormonais para a menopausa/atrofia. A leitura do pH em tiras de papel é subjetiva, como já 
foi referido, o mesmo se aplicando à avaliação do odor. Além disso, dada a heterogeneidade 
microbiológica da VB, existe a possibilidade de as bactérias produtoras de aminas voláteis 
não estarem presentes em quantidade significativa.68 A avaliação das clue cells implica a 
exis tência de um microscópio e de um técnico com experiência na sua utilização, limitando 
a utilização dos critérios de Amsel na maior parte das situações aos outros três critérios. Nes-
tas circunstâncias, a sensibilidade dos critérios de Amsel pode descer até aos 22,8%.12 Por 
outro lado, se existe experiência na utilização do exame microscópico a fresco, este é uma 
excelente ferramenta para o diagnóstico de VB, permitindo avaliar não só a presença de clue 
cells, mas também a microbiota de fundo.27

Os critérios de Amsel ainda são recomendados por algumas sociedades científicas, mas o 
seu papel é atualmente posto em causa e algumas consideram-no inaceitável para um dia-
gnóstico definitivo.42,69-71 Se forem utilizados, deve ter-se em conta que existe o risco de não 
se identificarem “infeções mistas”, especialmente de VB com tricomoníase ou candidíase 
(que coexistem em 60 a 80% e 20 a 30% dos casos, respetivamente). (Figura 2.5)

Figura 2.5 72  Exame microscópico a fresco com contraste de fase (400x) que ilustra a presença de uma “infeção 
mista” (Candida spp. e vaginose bacteriana)
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Num eventual (futuro) contexto de rastreio (por exemplo, na gravidez), a utilização destes 
critérios pode revelar-se mais desafiante, uma vez que o seu desempenho pode ser inferi-
or nestas circunstâncias (ausência de corrimento significativo ou de odor). Em parte, estas 
limitações refletem a complexidade da VB, para a qual, até hoje, não se identificou um mar-
cador bacteriano isolado específico, e as diferentes bactérias e as suas interações podem 
produzir diferentes sintomas/sinais.68

2.8
Testes enzimáticos

O teste OSOM® BVBlue® (Sekisui Diagnostics, MA, EUA) é um teste enzimático cromogénico 
disponível comercialmente para o diagnóstico de VB, com uma sensibilidade descrita de 
88 a 94% e uma especificidade de cerca de 96%.73,74 Permite avaliar os níveis da enzima 
sialidase numa amostra de corrimento vaginal. O resultado fica disponível em 10 minutos. A 
autocolheita para testes de sialidase demonstrou ser específica (90%), mas tem uma sensi-
bilidade muito inferior (40%).19

O FemExam® (Cooper Surgical, CT, EUA) é um kit de diagnóstico, composto por dois cartões 
de plástico com o tamanho aproximado de um cartão de crédito, concebido para um  
diagnóstico rápido e pouco dispendioso de VB. O primeiro cartão é utilizado para avaliar a 
presença de um pH elevado e de trimetilamina; no segundo cartão mede-se a atividade 
da prolina iminopeptidase (PIP) de Gardnerella spp. (abordado adiante em maior detalhe). 
A amostra de corrimento vaginal é esfregada no local indicado nos cartões, onde surgirá 
um sinal positivo para o pH caso este seja >4,7, e para a trimetilamina se esta for detetada 
(equivalente a uma prova das aminas positiva). Um estudo demonstrou que um resultado 
positivo para o pH e a trimetilamina apresentava uma sensibilidade de 71,4% (61,7–79,8%) 
e uma especificidade de 72,8% (63,7–80,7%).23 O cartão 2 do FemExam® avalia a atividade 
da PIP de Gardnerella spp.. A sua sensibilidade e especificidade para o diagnóstico de VB são 
de 70,0% (55,4–82,1%) e 80,9% (69,1–71,6%), respetivamente. Se ambos os cartões forem 
utilizados e o teste for considerado positivo quando, pelo menos, duas das três variáveis 
avaliadas estiverem presentes, a sensibilidade e a especificidade são de 91,0% (83,1–
96,0%) e 61,5% (50,7–71,6%), respetivamente.23 Pode ser feita autocolheita e os resulta-
dos obtêm-se em cinco minutos; a utilização deste teste não é recomendada na presença  
de sangue.23,75

O teste QuickVue Advance pH and Amines® (Quidel Corp, San Diego, CA) tem uma sensibi-
lidade de 53% e uma especificidade de 97%.24 Neste teste, o valor de cut-off do pH é 4,5 e a 
amina avaliada é a trimetilamina.

Estes testes podem ser uma opção em situações em que a microscopia não está disponível e 
têm um bom desempenho no diagnóstico de VB. Deve ter-se em conta que estes testes não 
fornecem informações relativas a outras infeções, como candidíase ou tricomoníase, que 
coexistem frequentemente com a VB.
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2.9
Testes moleculares
Dadas as limitações da microscopia e dos testes point-of-care, e em linha com o que se tem 
verificado noutros campos da medicina, tem vindo a observar-se uma tendência para a uti-
lização de testes moleculares para diagnóstico. Estes permitem o diagnóstico num intervalo 
de tempo satisfatório (horas), são precisos e reprodutíveis, permitem um elevado rendi-
mento e a identificação de microrganismos fastidiosos. Além disso, a procura pela autoco-
lheita é um campo em crescimento na área da saúde da mulher e é provável que os testes 
mole culares venham a satisfazer esta necessidade; já existem dados que sugerem que esta 
abordagem não é inferior à utilização de amostras colhidas pelo médico.76 Atualmente, na 
maioria dos casos, o preço continua a ser uma limitação à sua utilização generalizada.

A “primeira geração” de testes moleculares para o diagnóstico de vaginites consistiu em en-
saios diretos com recurso a sondas. Estas consistem em sondas de ácidos nucleicos que se 
ligam a sequências (geralmente de RNA ribossómico) específicas para os microrganismos de 
interesse numa amostra de corrimento vaginal.

O teste BD Affirm™ VPIII (BD Diagnostic Systems, Sparks, Maryland) baseia-se em sondas 
de ADN que detetam a presença de Candida spp. (incluindo C. albicans, C. glabrata, C. kefyr, 
C. krusei, C. parapsilosis, e C. tropicalis), T. vaginalis e Gardnerella spp., em amostras vaginais, 
permitindo obter resultados em 45 minutos.77 A amostragem é geralmente feita a partir das 
paredes vaginais, mas existem indicações de que o desempenho poderá ser semelhante se 
a amostragem for feita a partir do corrimento residual presente nas valvas do espéculo.78  
A sensibilidade e a especificidade descritas para Candida spp. são de 69,4 a 82,76% e 98,80 
a 100%, respetivamente.77,79-81 A sensibilidade descrita para a VB é de 75,9 a 96,2%; a espe-
cificidade é de 60,6 a >95%.27,77,81-83 Embora a especificidade para a tricomoníase também 
seja elevada, a sensibilidade é menor (46,3 a 100%).77,79,84 Um estudo em que se comparou 
o teste Affirm™ VPIII ao BD Max™ Vaginal Panel (Tabela 2.4) demonstrou que este último é 
mais preciso: apresenta maior especificidade para VB e maior sensibilidade para Candida 
spp., sem redução na especificidade.77 Pode ser utilizado em mulheres sintomáticas, junta-
mente com o teste de pH e a prova das aminas, para melhorar o desempenho.42

No teste Affirm™ VPIII, o diagnóstico de VB baseia-se na deteção de Gardnerella spp. (sendo 
positivo se a carga for superior a 5 x 105 unidades formadoras de colónias [UFCs] por milili-
tro). Embora a análise de um único agente para o diagnóstico da VB pareça ser uma estraté-
gia de interesse limitado, os resultados são satisfatórios.41,85

Apesar de num estudo se ter mostrado que o desempenho do teste VPIII Affirm™ para o 
diagnóstico de VB não seja alterado pela gravidez86, noutro estudo, utilizando esfregaços 
vaginais autocolhidos, concluiu-se que a sensibilidade era insuficiente para o diagnóstico 
de VB, candidíase e tricomoníase durante a gravidez.87

Para além dos meios de transporte fornecidos, a utilização do ESwab™ (Copan Diagnostics, 
Murrieta, CA) também é uma opção validada.88

Num inquérito aos membros do Colégio Americano de Obstetras e Ginecologistas dos EUA, 
realizado em 2018, 25% afirmaram utilizar este teste na prática clínica.89
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Mais recentemente, surgiram os testes de amplificação de ácidos nucleicos (TAANs), in-
cluindo os testes de reação em cadeia da polimerase (PCR), os quais são abordagens muito 
promissoras para o diagnóstico e gestão das vaginites. (Tabela 2.4) Há alguns anos que estes 
são tidos como o padrão para o diagnóstico de tricomoníase.42 Existe muito interesse pela 
possibilidade de utilizar uma abordagem molecular para testar de uma só vez, não apenas a 
tricomoníase, mas também a candidíase e a VB. Este desafio não é particularmente significa-
tivo no caso da T. vaginalis e de Candida spp. (identificação de uma espécie ou género), ao 
contrário da VB (uma patologia multibacteriana complexa, para a qual não existe um marca-
dor específico).6 Embora a identificação correta de bactérias ou outros microrganismos seja 
uma tarefa simples para os TAANs, a definição da VB através desta tecnologia é muito mais 
complexa: requer a identificação e quantificação de diversas bactérias associadas à VB, bem 
como de lactobacilos, para avaliar as suas proporções relativas.90

Existem vários testes validados e comercialmente disponíveis para o diagnóstico isolado de 
tricomoníase (por exemplo, Xpert® TV, Aptima TV91,92) e VB (por exemplo, Allplex™ Bacterial 
Vaginosis Assay, MDL OneSwab® BV Panel, AmpliSens®).93-95

Mais relevantes para a prática clínica são os testes que permitem o diagnóstico conco-
mitante de VB, candidíase e tricomoníase. Identificámos dados de validação clínica para os 
seguintes:

• Allplex™ Vaginitis (Seegene, Seul, Coreia do Sul);
• BD Max™ Vaginal Panel (Becton Dickinson, EUA);
• Hologic Aptima® BV (Hologic, EUA);
• NuSwab® VG (LabCorp, EUA).

Outro teste disponível para o qual não conseguimos identificar quaisquer dados de vali-
dação publicados é o Quest Diagnostics SureSwab® BV (Quest Diagnostics, EUA).96

No geral, os testes disponíveis têm demonstrado um ótimo desempenho para as três 
condições. Um estudo demonstrou menor sensibilidade no caso do teste BD Max™ Vaginal 
Panel, mas deve ter-se em conta que a comparação foi feita com o método de sequenciação 
do gene que codifica a subunidade 16S do ARN ribossomal, que, à data, não se encontra 
padronizado.97

Van der Pol et al. mostraram uma concordância muito elevada na deteção de T. vaginalis 
entre o teste BD Max™ Vaginal Panel e o ensaio BD Max™ CT/GC/TV.98

Estes testes têm a vantagem de não serem afetados pela presença de infeções múltiplas 
ou pela variação da prevalência das condições.16,76,79 Os dados do mundo real mostram que 
a utilização de TAANs pode melhorar a prestação de cuidados de saúde baseados no seu 
valor e até levar a uma redução de 12% do risco de parto prétermo em mulheres grávidas 
sintomáticas.99 Uma abordagem molecular permite um diagnóstico mais preciso, reduzindo 
tanto as taxas de falha de diagnóstico como as de sobrediagnóstico, permitindo, assim, um 
tratamento atempado e correto.100
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A abordagem molecular não está isenta de desvantagens, nas quais se inclui a necessidade 
de validação clínica dos resultados. À semelhança do que acontece com as culturas, os testes 
moleculares não permitem distinguir colonização de infeção nos casos em que é identifi-
cada a presença de Candida spp.. Embora a identificação de T. vaginalis careça necessari-
amente de tratamento, o mesmo pode não ser verdade nos casos de VB. Os sintomas das 
diferentes patologias vulvovaginais tendem a ser semelhantes e coincidentes, o que pode 
ser problemático, especialmente com a tendência crescente de se passar à autocolheita: 
pode dar-se o caso de uma patologia significativa passar despercebida e os seus sintomas 
serem atribuídos erroneamente ao resultado positivo obtido no teste molecular.

Além disso, o panorama das vaginites é mais vasto do que o da VB, da tricomoníase e da 
candidíase; estas abordagens terão de se adaptar, no futuro, ao aumento do conhecimento 
neste campo. Atualmente, não existem abordagens moleculares validadas para o diagnósti-
co de VC. O diagnóstico molecular de VA/VDI parece exequível, mas ainda não está validado 
nem disponível comercialmente.95

Devem utilizar-se TAANs para o diagnóstico dos agentes envolvidos na cervicite. Existem 
di ferentes ferramentas no mercado para a deteção conjunta de C. trachomatis e N. gonor-
rhoeae na mesma amostra.

Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

Não se recomenda o diagnóstico empírico das vaginites. 1b A

A presença de um pH normal não é suficiente para excluir a presença 
de uma vaginite.

2b B

A avaliação do pH vaginal não é útil na presença de sangue, em caso de 
exposição recente a sémen ou a medicação vaginal, nem em mulheres 
pós-menopáusicas que não estejam a fazer terapêutica hormonal.

4 C

Na prática clínica, pode utilizar-se uma escala de pH com um intervalo 
estreito (i.e., 4,0 a 5,5).

5 D

Pode recorrer-se à autocolheita para medição do pH vaginal. 3b C

Em casos em que o odor a peixe seja facilmente identificável, não há 
necessidade de adicionar KOH.

5 D

Uma prova das aminas (teste de whiff) positivo é um forte indicador 
(específico) da presença de vaginose bacteriana e/ou tricomoníase, 
mas a sensibilidade é baixa.

2a B

O recurso ao exame microscópico a fresco é recomendado como o 
primeiro passo no diagnóstico das vaginites.

2a B

Todos os profissionais de saúde que diagnosticam e tratam mulheres 
com sintomas vulvovaginais devem ter formação na técnica de mi-
croscopia a fresco.

5 D

É preferível a utilização de contraste de fase. 3b C
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O exame microscópico a fresco é o padrão para o diagnóstico de vagi-
nose citolítica e vaginite aeróbica/vaginite descamativa inflamatória.

5 D

A amostra para microscopia deve ser colhida na presença de sintomas 
e na ausência de utilização de produtos vaginais, de relações sexuais ou 
de hemorragia nas 48 a 72 horas anteriores.

5 D

Deve evitar-se o fundo-de-saco vaginal posterior e o contacto com o 
colo do útero ao colher amostras da vagina para microscopia.

4 C

Não é obrigatória a utilização de um espéculo para a colheita de 
amostras para microscopia.

4 C

A utilização de cotonetes e espátulas de madeira deve ser evitada na 
colheita de amostras para microscopia.

5 D

A amostra para microscopia deve ser lida de imediato, mas é possível 
fazer uma leitura diferida.

5 D

O índice de Nugent, utilizada em esfregaços corados pelo método 
de Gram, é considerada o padrão para o diagnóstico de vaginose 
bacteriana.

1a A

Os critérios de Ison-Hay são uma alternativa para o diagnóstico de 
vaginose bacteriana.

3b C

A autocolheita pode ser utilizada para o cálculo do índice de Nugent. 4 C

O exame microscópico a fresco é uma ferramenta fidedigna para o 
diagnóstico de vaginose bacteriana na prática clínica.

1b A

O teste de Papanicolaou não deve ser utilizado para o diagnóstico de 
vaginites.

4 C

As culturas são o padrão para o diagnóstico de candidíase. 1a A

Na candidíase aguda, pode não se recorrer ao exame cultural, mas este 
deve ser feito em casos crónicos/recorrentes, em caso de falha terapêu-
tica, na presença de suspeita da existência de espécies não albicans ou 
em caso de sintomas com um exame microscópico negativo.

5 D

Os testes de sensibilidade só são recomendados em caso de suspeita 
de resistência (Candida).

5 D

As amostras para culturas micológicas devem preferencialmente ser 
colocadas num meio de transporte (i.e., Amies ou Stuart) e devem ser 
cultivadas num prazo máximo de seis horas.

5 D

Não parece haver diferenças entre os diferentes meios de cultura (ágar 
Sabouraud, meio de Nickerson ou meio de Microstix-Candida) para 
Candida.

2b B

Não são recomendadas culturas de rotina de bactérias para o estudo 
de vaginites.

5 D

Não se recomendam culturas para o diagnóstico de vaginite aeróbica/
vaginite descamativa inflamatória.

4 C

Pode considerar-se a utilização de culturas de tricomonas em caso de 
suspeita de resistência.

5 D
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Os critérios de Amsel podem ser utilizados na prática clínica, na ausên-
cia de técnicos com experiência ou de um microscópio ou outros testes.

1b A

Os testes enzimáticos para o diagnóstico de vaginose bacteriana 
podem ser utilizados na ausência de pessoal com experiência em 
microscopia ou se não houver acesso a um microscópio.

4 C

Podem usar-se testes moleculares de amplificação de ácidos nucleicos 
validados para o diagnóstico de candidíase, tricomoníase e vaginose 
bacteriana.

1b A

Os testes moleculares de amplificação de ácidos nucleicos são 
recomendados para o diagnóstico de cervicite.

1a A

Atualmente, não existe recomendação para a utilização de sequen-
ciação de nova geração no diagnóstico de vaginites.

5 D
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3.1
Introdução
O trato genital feminino é constituído por tecidos sensíveis às hormonas sexuais, sendo que 
os estrogénios têm efeitos tróficos e de maturação sobre o epitélio. Mesmo antes de a vagi-
na ser considerada um ecossistema devido às suas comunidades microbianas residentes, as 
observações microscópicas e culturais sugeriam que a presença de lactobacilos aparentava 
ser abundante após a colonização nas recém-nascidas; seguidamente, os lactobacilos di-
minuindo até à puberdade, tornando-se proeminentes na idade reprodutiva e diminuindo 
novamente na menopausa. Os métodos moleculares modernos abriram um vasto leque de 
possibilidades no campo da caracterização da microbiota vaginal (MBV), permitindo-nos 
não só identificar os microrganismos presentes, mas também começar a compreender as 
suas propriedades funcionais.1,2

Existe cada vez mais evidência de que uma MBV com baixa diversidade e predomínio de 
Lactobacillus spp. está associada a um menor grau de inflamação, o que tem um efeito pro-
tetor. Por outro lado, uma MBV com maior diversidade e predomínio de espécies não per-
tencentes ao género Lactobacilus (por vezes denominada “disbiótica”) estará associada a um 
risco de infeções (incluindo pelo vírus da imunodeficiência humana [VIH]) e, possivelmente, de 
complicações obstétricas.3-5 A disbiose vaginal pode ser fisiológica, em algumas mulheres, ou 
patológica, dependendo do resultado da interação entre fatores metabólicos e microbianos.6

A síndrome clínica atualmente conhecida como vaginose bacteriana (VB), que envolve múl-
tiplas espécies bacterianas e que variam de mulher para mulher, tem sido amplamente es-
tudada nas últimas seis décadas. A VB é uma perturbação polimicrobiana do microbioma 
vaginal que se caracteriza pela ausência de lactobacilos protetores. As bactérias mais fre-
quentemente detetadas são: Gardnerella spp., Mycoplasma hominis, Fannyhessea (Atopobi-
um) vaginae, Bacteroides, Clostridiale, Fusobacterium spp., Mobiluncus spp., Peptostreptococ-
cus spp., Porphyromonas spp., Prevotella spp. e outras que se encontram descritas e podem 
provocar disbiose. Quando as condições existentes conduzem a uma perturbação, modi-
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ficação, redução, bloqueio, flutuação ou depleção dos lactobacilos predominantes, pode 
estabelecer-se um estado de disbiose.7

A prevalência destas comunidades, caracterizadas por uma escassez de Lactobacillus spp., 
varia entre mulheres, sendo que têm vindo a ser associadas, em estudos epidemiológicos, 
a um risco acrescido de resultados clínicos adversos: parto pré-termo (PPT), rutura prema-
tura das membranas (RPM), corioamnionite, funisite, infeções pós-aborto e risco acrescido 
de infeções sexualmente transmissíveis (ISTs).4,5 Os mecanismos responsáveis por estas 
associações não estão ainda descritos em pormenor, havendo poucos estudos a estabe-
lecer relações causais. Apesar dos avanços feitos no campo da VB, esta continua a ser uma 
condição enigmática. Embora os sintomas clínicos associados sejam relativamente simples 
e fáceis de avaliar, o facto de nem todos ocorrerem em todas as mulheres com diagnóstico 
de VB continua a ser uma questão problemática. Esta situação não é surpreendente, dada 
a complexidade do microbioma vaginal e da imunidade da hospedeira, bem como pela va-
riabilidade das respostas individuais a potenciais mediadores inflamatórios produzidos por 
uma série de microrganismos.8

A ligação entre uma MBV com elevada diversidade e predomínio de espécies não perten-
centes ao género Lactobacillus/VB e uma variedade de resultados adversos na saúde sexual 
e reprodutiva da mulher encontra-se bem estabelecida. Isto sugere que o tratamento ou 
a prevenção da disbiose vaginal/VB poderá traduzir-se em melhorias na saúde da mulher.

3.2
Etiologia e fisiopatologia
A VB é considerada uma disbiose polimicrobiana da MBV. A MBV ideal, em mulheres em 
idade reprodutiva, é tipicamente dominada por lactobacilos produtores de ácido lático, que 
mantêm o pH vaginal em valores <4,7. Por outro lado, a VB é caracterizada por um aumento 
da carga de bactérias anaeróbias facultativas e obrigatórias, uma redução dos lactobacilos 
benéficos e consequente aumento do pH vaginal.9-14 Embora não se saiba em concreto qual 
ou quais os agentes etiológicos responsáveis pela VB, estudos baseados em cultura e, mais 
recentemente, em métodos moleculares, permitiram identificar um grande número de bac-
térias associadas à VB (BAVB). Estes organismos incluem: Gardnerella spp., Prevotella spp.,  
F. vaginae, Mobiluncus spp., Megasphaera spp., Sneathia spp., entre outros.11,12,15-17 É impor-
tante assinalar que se pensa que determinadas espécies de Gardnerella desempenham um 
papel fundamental na patogénese da VB, podendo ser os organismos responsáveis pelo es-
tabelecimento da disbiose.18-21 Até recentemente, a Gardnerella vaginalis era a única espécie 
existente no género Gardnerella. Em 2019, foram propostas treze espécies de Gardnerella;22 
três novas espécies (G. swidsinskii, G. piotii e G. leopoldii) receberam um estatuto taxonómico 
oficial e a descrição de G. vaginalis foi alterada e tornada mais restrita. Doravante, de forma a 
refletir a taxonomia atual, será utilizada a designação Gardnerella spp., em vez de G. vaginalis. 
Recentemente, também a espécie Atopobium vaginae foi reclassificada, tendo sido incluída 
no novo género Fannyhessea.23

Foi demonstrado que as bactérias do género Gardnerella têm capacidade de aderir às células 
epiteliais vaginais e iniciar a formação de biofilmes, que se pensa serem um fator fundamen-
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tal na patogénese de VB.24-26 As Gardnerella spp. são frequentemente as espécies predomi-
nantes presentes nos biofilmes associados à VB e demonstraram capacidade de o formar 
mesmo em ambientes ácidos,27 reforçando a teoria de que terão um papel como organis-
mos integralmente envolvidos na génese da VB. No entanto, existem relações sinérgicas en-
tre Gardnerella spp. e outras BAVB.18 Coloca-se a hipótese de que as Gardnerella spp. reduzam 
o potencial redox (oxidação-redução) do ambiente vaginal, promovendo o crescimento de 
bactérias anaeróbias obrigatórias, incluindo Prevotella spp. e F. vaginae.18,20 A produção de 
aminoácidos por Gardnerella spp. fomenta ainda mais o crescimento de Prevotella spp., que, 
por sua vez, produz amoníaco, o que estimula o crescimento de Gardnerella spp.28 Além disso,  
F. vaginae e Prevotella spp. estão também presentes em biofilmes de VB, juntamente com 
Gardnerella spp..29 A produção de fatores de virulência (por exemplo, sialidase) por Gard-
nerella spp. e Prevotella spp. conduz à degradação da mucosa cervicovaginal protetora, es-
timulando ainda mais a formação de biofilme e facilitando a fixação de outras BVAB,29-31 que 
contribuem para os sintomas e sequelas de VB.32 A esfoliação das células epiteliais vaginais 
produz as “células chave” (clue cells) características da VB,33 e o aumento da carga de bactéri-
as anaeróbias está associado à produção de aminas, o que contribui para o corrimento de 
odor desagradável que se observa em casos de VB.34-36

É importante referir que não se sabe ao certo qual o acontecimento que desencadeia a 
disbiose vaginal observada na VB. Não se sabe se a VB resulta da aquisição de um único 
organismo (por exemplo, uma espécie específica de Gardnerella), de um consórcio polimi-
crobiano ou se é uma consequência do crescimento excessivo de BVAB em resposta a fatores 
específicos da hospedeira ou comportamentais.37 É importante notar que quer os dados 
epidemiológicos, quer os moleculares indicam que a transmissão sexual está envolvida tan-
to na aquisição como na recorrência da VB.38-45 O perfil epidemiológico da VB é semelhante 
ao das ISTs, sendo que uma meta-análise de 43 estudos concluiu que a VB está associada 
à utilização inconsistente de preservativo, bem como a novos parceiros sexuais e a maior 
número de parceiros sexuais.46 A VB está associada ao início da atividade sexual em idades 
mais jovens,47,48 sendo rara em mulheres sem antecedentes de contacto sexual, com ou sem 
penetração.48 Além disso, os fatores de risco para a aquisição de VB em mulheres com parcei-
ras do sexo feminino incluem uma parceira sexual com antecedentes de VB, sintomas de VB 
ou confirmação microbiológica de VB.39,45 A VB também tem sido associada a outros aspetos 
comportamentais, incluindo o tabagismo49-52 e o uso de duches vaginais.53-56

3.3
Prevalência e epidemiologia

Estimativas globais e regionais da prevalência de vaginose bacteriana

A prevalência de VB varia muito entre países e entre diferentes grupos populacionais, sendo 
os resultados influenciados por diferenças nas metodologias de diagnóstico e amostragem. 
Numa revisão sistemática e meta-análise recente (122 publicações, até 2017), a prevalência 
global de VB em mulheres em idade reprodutiva na população geral era elevada, variando 
entre 23 e 29%, com disparidades raciais acentuadas.57 As estimativas combinadas por região 
geográfica incluíram: Europa e Ásia Central, 23%; Ásia Oriental e Pacífico, 24%; América Lati-
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na e Caraíbas, 24%; Médio Oriente e África do Norte, 25%; África Subsaariana, 25%; América 
do Norte, 27%; Sul da Ásia, 29%).57 Na África Subsaariana, a prevalência de VB foi menor na 
África Ocidental e Central (20,6%; intervalo de confiança [IC] de 95%: 6,1–40,6%) do que na 
África Austral e Oriental (33,3%; IC 95%: 17,4–51,5%), embora esta diferença não tenha sido 
estatisticamente significativa. Nesta revisão, constatou-se que a prevalência de VB variava 
conforme a etnia em regiões geográficas específicas. Por exemplo, na América do Norte, a 
prevalência global de VB foi de 27% (IC 95%: 24–31%), mas as estimativas de prevalência 
foram mais elevadas nas mulheres negras e hispânicas (33% e 31%, respetivamente) do 
que nas mulheres brancas e asiáticas (23% e 11%, respetivamente).57 Globalmente, nesta 
meta-análise, identificou-se uma prevalência de VB aproximadamente duas vezes mais ele-
vada na maioria das populações negras, em comparação com a maioria das populações não 
negras (46,5%; IC 95%: 37,5–55,6% vs. 21,3%; IC 95%: 16,7–26,3%; p<0,001).57

Numa meta-análise em mulheres que participaram em estudos de prevenção do VIH (n=18) 
em três regiões/grupos populacionais primários na África Subsaariana (populações de base 
comunitária na África do Sul e na África Austral/Oriental e grupos de maior risco na África 
Oriental), foram obtidas estimativas de prevalência de VB superiores a 30%.58 Nos estudos 
de base comunitária nas populações sul-africanas com 15 a 24 anos de idade, a estimati-
va da prevalência de VB foi de 42,1% (IC 95%: 35,6–49,0%); na África Austral e Oriental, a 
prevalência de VB foi de 35,2% (IC 95%: 27,7–43,6%) em populações em contexto clínico e 
comunitário e, nas populações de maior risco na África Oriental, a prevalência de VB foi de 
49,5% (IC 95%: 42,2–56,8%). A prevalência foi semelhante nas mulheres com idades com-
preendidas entre os 25 e 49 anos, com elevada heterogeneidade entre estudos.58

Prevalência de vaginose bacteriana em mulheres grávidas

A prevalência de VB em mulheres grávidas foi avaliada em três grandes meta-análises. Numa 
revisão sistemática e meta-análise da prevalência da malária, de ISTs e de VB em mulheres 
grávidas que frequentavam estabelecimentos de cuidados de saúde pré-natais na África 
Subsaariana entre 1990 e 2011 (340.904 mulheres), a carga associada à VB foi superior à 
de qualquer IST.59 A estimativa combinada da prevalência de VB foi de 50,8% (43,3–58,4%; 
n=4280) na África Oriental e Austral e de 37,6% (18,0–57,2%; n=1208) na África Ocidental 
e Central.59 Numa meta-análise mais recente da prevalência de VB durante a gravidez na 
África Subsaariana, que incluiu publicações datadas de 2015 a 2020 (48 estudos, n=5042 
mulheres), determinou-se uma estimativa combinada de prevalência de VB de 36,6% 
(27,1–46,6%).60 As estimativas combinadas da prevalência de VB variaram entre 28,5% 
(24,5–32,8%, n=1030) na África Oriental e 52,4% (33,5–70,9%, n=2305) na África Austral.60 
Numa análise de subgrupo de mulheres grávidas na meta-análise global de Peebles et al., 
registaram-se também dados de regiões externas a África, com estimativas combinadas 
da prevalência de VB em mulheres grávidas variando entre 11,7% no Sul da Ásia (IC 95%: 
9,0–14,7%) e 33,2% na América Latina e nas Caraíbas (IC 95%: 14,8–54,7%). Nos Estados 
Unidos, os dados confirmaram as disparidades raciais e étnicas observadas em mulheres 
não grávidas. A prevalência de VB foi mais alta em mulheres grávidas negras (49,0%; IC 95%: 
40,2–57,8%) e hispânicas (42,7%; IC 95%: 36,4–49,1%) e mais baixa em mulheres grávidas 
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asiáticas (20,3%; IC 95%: 5,4–41,2%) e brancas (19,9%; IC 95%: 8,0–35,5%).61 Globalmente, 
existem poucas estimativas combinadas da prevalência de VB no Médio Oriente em mulheres 
grávidas, mas uma revisão sistemática e meta-análise da prevalência de VB no Irão, que incluiu 
estudos até 2017, mostrou que a prevalência de VB nas mulheres grávidas era de 16,5% (IC 95%: 
12,5–21,6%), em comparação com 28% (IC 95%: 15,1–45,9%) nas não grávidas.62

Prevalência de vaginose bacteriana noutras populações/subgrupos  
de mulheres

As estimativas da prevalência de VB são geralmente elevadas em mulheres com parceiras do 
sexo feminino. Numa revisão sistemática da prevalência de VB em mulheres lésbicas, esta foi 
a infeção genital mais comum, com uma prevalência que variou entre 25,7 e 42,8%.63

Peebles et al. efectuaram uma análise de subgrupos na sua meta-análise global, na qual consta-
taram que a prevalência de VB era aproximadamente 20% mais elevada (33,5%; IC 95%: 30,5–
40,7%) em mulheres com parceiras do sexo feminino do que na população geral de mulheres 
(p=0,007).61 Foi igualmente realizada uma análise de subgrupos para avaliar a prevalência de 
VB em mulheres com VIH (dois estudos no Sudeste Asiático e quatro na África Subsaariana). Em 
comparação com as mulheres na população geral, a prevalência de VB foi também mais elevada 
em mulheres com VIH (35,6%; IC 95%: 25,7–46,2% vs. 25,6; IC 95%: 22,6–28,7%; p=0,054).61

Uma revisão sistemática e meta-análise recente de mulheres submetidas a fertilização in vi tro 
(FIV) revelou que a prevalência global de disbiose vaginal (VB diagnosticada por microsco-
pia ou disbiose diagnosticada por métodos moleculares, incluindo qPCR, sequenciação 
do gene 16S ARNr e perfil do espaço intergénico) é de 18% (IC 95%: 17–19%) (644/3543), 
haven do uma heterogeneidade considerável entre os estudos (prevalência variando entre 4 
e 44%).64 É importante referir que não houve diferença significativa na taxa de prevalência 
de VB obtida com microscopia ou com métodos moleculares (0,87; IC 95%: 0,74–1,02). Os 
estudos baseados em microscopia (n=13) demonstraram uma prevalência global de 17% 
(517/3091); nos estudos baseados em métodos moleculares esta foi de 19% (171/889).64

Embora os métodos de diagnóstico atuais da VB sejam afetados pelo estado de menopausa, 
numa meta-análise de todos os estudos publicados até 2020 sobre a prevalência de VB em 
mulheres pós-menopáusicas concluiu-se que a prevalência de VB variava entre 2,0 e 57,1%, 
com uma estimativa resumida de 16,93% (IC 95%: 8,5–27,4%). A heterogeneidade entre os 
estudos foi significativa, com diferenças consideráveis na qualidade dos mesmos.65

3.4
Fatores de risco

Na Tabela 3.1 encontra-se uma listagem de fatores de risco frequentes de VB. A VB é mais 
frequente em mulheres afro-americanas.66 Está associada às relações sexuais, incluindo a 
atividade sexual com parceiros do sexo masculino e feminino. Numa revisão sistemática e 
meta-análise, Fethers et al. identificaram o contacto sexual com novos e múltiplos parcei-
ros do sexo masculino e feminino como estando associado a um risco acrescido de VB.46  
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Outros estudos demonstraram que a VB tem uma prevalência elevada (25 a 50%) em mu-
lheres que têm sexo com mulheres e que está associada à existência de uma parceira do 
sexo feminino com VB sintomática, à utilização partilhada de brinquedos sexuais e ao au-
mento do número de parceiros sexuais do sexo feminino.39,45,67-70

A presença de ISTs parece estar associada a uma prevalência superior de VB; a presença de 
VB pode ser também um fator de risco para o VIH e outras ISTs.71-78

Outros fatores de risco identificados incluem a utilização inconsistente de preservativo, ta-
bagismo, duches vaginais e obesidade.50,53,55,79-83 Existe evidência de que o tabagismo, atual 
ou passado, modifica o ambiente vaginal, aumentando a virulência bacteriana, e promove 
um ambiente antiestrogénico, com aumento das aminas vaginais.84 A prática de duches 
vaginais foi associada a alterações do meio vaginal e da MBV ideal, conferindo um risco 
acrescido de VB.85-87 No entanto, a cessação da prática de duche vaginal não parece promo-
ver o retorno a uma MBV com predomínio de lactobacilos.88

A utilização de dispositivos intrauterinos de cobre foi associada a um aumento do risco de VB.85

TABELA 3.1  Fatores de risco de vaginose bacteriana.

IST – infeção sexualmente transmissível; VB – vaginose bacteriana,  
VIH – vírus da imunodeficiência humana

Raça afro-americana

Atividade sexual com parceiros do sexo masculino e feminino

Múltiplos parceiros sexuais

Novo parceiro sexual

Parceira sexual do sexo feminino com sintomas de VB

Uso partilhado de brinquedos sexuais

Dispositivos intrauterinos de cobre

Duches vaginais

Tabagismo

Obesidade

Utilização inconsistente de preservativo

História de IST ou IST concomitante

3.5
Complicações

As principais sequelas de VB incluem um risco aumentado de PPT, endometrite pós-parto, 
celulite da cúpula vaginal pós-histerectomia, infeção pós-aborto, doença inflamatória pélvi-
ca (DIP) e ISTs (incluindo um risco acrescido de aquisição e transmissão do VIH).
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Parto pré-termo

Embora a VB tenha sido associada a PPT e a um risco acrescido de perda gestacional precoce, a 
identificação precoce e o tratamento de mulheres assintomáticas não teve impacto nessas taxas.

Numa meta-análise (2020) de estudos realizados na África Subsaariana sobre os desfechos 
da gravidez consoante a microbiota vaginal, não se demonstrou, de forma sistemática, uma 
associação entre a VB e o PPT (associação positiva em sete dos nove estudos).86 Noutra me-
ta-análise recente, que incluiu 44 estudos, não foi identificada qualquer diferença na in-
cidência de PPT e desfechos adversos relacionados com o tratamento de mulheres com VB 
assintomática, numa população obstétrica geral.87 Assim, a United States Preventative Ser-
vices Task Force não recomenda o rastreio de VB em mulheres grávidas sem risco acrescido 
de PPT e conclui que não existe evidência suficiente para avaliar os benefícios e riscos do 
rastreio de VB em grávidas com um risco mais elevado de PPT.88

Endometrite/febre pós-parto

Para além do PPT, a VB foi associada a complicações adversas pós-parto, incluindo endome-
trite e febre pós-parto. Uma revisão sistemática da Cochrane demonstrou que a profilaxia 
antibiótica no segundo ou terceiro trimestre reduz o risco de endometrite pós-parto quando 
administrada por rotina a todas as mulheres grávidas.89 No entanto, os autores identificaram 
um viés substancial, devido ao pequeno número de estudos disponíveis para análise e à 
elevada taxa de perdas de seguimento, tendo concluído que não existe evidência suficiente 
para recomendar a utilização de antibióticos por rotina durante a gravidez, com o intuito de 
prevenir estes efeitos adversos infecciosos.

Celulite da cúpula vaginal pós-histerectomia

A contaminação bacteriana vaginal é a principal causa de morbilidade febril, incluindo a 
celulite da cúpula vaginal e os abcessos pélvicos, após histerectomia total.90 Assim, a abor-
dagem padrão atual inclui a limpeza vaginal com hexaclorofeno ou iodopovidona, bem 
como a preparação cirúrgica habitual e antibioterapia profilática.90 Apesar destas medidas, 
continuam a verificar-se infeções relacionadas com a contaminação vaginal e mantém-se a 
necessidade de melhorar a antissepsia da vagina em caso de histerectomia.

Infeção pós-aborto

Os fatores de risco de infeção pós-aborto incluem antecedentes de DIP, infeção do trato ge-
nital inferior, VB e idade inferior a 20 anos.91 Tal como no caso da histerectomia, a contami-
nação bacteriana vaginal é a principal causa de morbilidade febril relacionada com proce-
dimentos cirúrgicos que envolvem a vagina, apesar da terapêutica padrão atual para redução 
da carga bacteriana (incluindo antibioterapia profilática e preparação cirúrgica habitual).

Doença inflamatória pélvica

A DIP tem uma etiologia multimicrobiana. A VB (pelo índice de Nugent), tanto clínica como 
subclínica foi associada a DIP.92,93



68

Outras infeções sexualmente transmissíveis
A VB está associada a um risco acrescido de aquisição de VIH e outras ISTs.76-78,94 Pensa-se que 
a alteração no microambiente vaginal em mulheres com VB, caracterizada pela au sência de 
lactobacilos produtores de peróxido de hidrogénio, poderá aumentar o risco de aquisição 
de ISTs. A VB é frequentemente diagnosticada concomitantemente com ISTs cervicais e va-
ginais.95,96 Schwebke et al. realizaram um estudo randomizado, comparando o uso de de um 
gel de metronidazol vs. observação em mulheres com VB assintomática e constataram que 
houve um número significativamente inferior de casos de Chlamydia no grupo de tratamen-
to (1,58 vs. 2,29 por pessoa-ano).95

3.6
Sinais e sintomas

Ainda que a VB seja assintomática em, pelo menos, metade dos casos, é uma das principais 
causas de sintomas vulvovaginais em todo o mundo.97 Ao contrário das infeções vaginais 
provocadas por um agente patogénico único, a VB está associada  a uma grande variedade 
de espécies e comunidades bacterianas. Estas diferentes associações de espécies bacte-
rianas explicam a variação em termos de sinais e sintomas notados na VB.8,16 Os sintomas 
principais de VB não parecem resultar da inflamação, mas sim das estratégias utilizadas pela 
microbiota da VB para colonizar o nicho vaginal. Pensa-se que a degradação das estruturas 
proteicas, bem como dos açúcares que revestem as mucinas cervicais, através da ação da muci-
nase bacteriana, está subjacente, pelo menos em parte, ao corrimento vaginal que pode ocor-
rer na VB.98 As pacientes com VB sintomática podem apresentar corrimento vaginal abundante, 
pouco espesso, esbranquiçado a acinzentado, por vezes descrito como espumoso.99 (Figura 3.1)

Figura 3.1  Corrimento típico associado à vaginose bacteriana
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A produção de poliaminas biogénicas por algumas espécies bacterianas associadas à VB 
está relacionada com o corrimento vaginal com “cheiro a peixe”, um sintoma bastante es-
pecífico da VB.100,101 As pacientes sintomáticas podem descrever um agravamento da inten-
sidade do cheiro após relações sexuais, bem como durante e após a menstruação. É de notar 
que a au sência de perceção de odor em pacientes com sintomas vulvovaginais torna o dia-
gnóstico de VB bastante improvável.101 Por outro lado, outros sintomas, além do corrimento 
com cheiro a peixe, como prurido, dispareunia e disúria, não são típicos de VB, embora es-
tas queixas possam estar presentes em casos de “infecções mistas” (por exemplo, VB e can-
didíase vulvova ginal).102 Normalmente, o profissional de saúde não observará sinais claros 
ou significativos de doença em pacientes com VB, embora o corrimento e o odor típicos 
também possam ser sinais observáveis no exame clínico.

3.7
Diagnóstico
Embora a história clínica e os sintomas de corrimento va-
ginal, em particular com cheiro a peixe, sejam altamente 
sugestivos de VB, o diagnóstico final estará dependen-
te da confirmação microbiológica, para além da apre-
sentação clínica. Existem vários testes point-of-care (POC) 
e testes laboratoriais para o diagnóstico de VB.

Diagnóstico clínico

Na prática clínica, os critérios de diagnóstico originalmente 
descritos por Amsel et al. provaram ser uma ferramenta de 
diagnóstico útil.33 O diagnóstico clínico de VB, de acordo com 
os critérios de Amsel, implica a presença de três dos quatro 
sinais seguintes: (1) corrimento vaginal aderente e homogé-
neo branco-acinzentado; (2)  pH vaginal superior a 4,5; (3) 
presença das chamadas clue cells (células epiteliais vaginais 
revestidas por BAVB, de tal forma  que não se conseguem 
distinguir os seus bordos) no exame microscópico a fresco 
com solução salina (Figura 3.2); e (4) cheiro a peixe ou ami-
nas após a adição de uma solução de hidróxido de potássio 
a 10% (prova das aminas [teste de whiff] positivo).33

Apesar de serem amplamente utilizados, os critérios de 
Amsel têm sido alvo de críticas, particularmente porque a 
avaliação do aspecto do corrimento e, em certa medida, a 
do odor tendem a ser subjetivos e difíceis de padronizar e, 
portanto, suscetíveis de levar um diagnóstico incorrecto. 
Contudo, foi sugerido que os critérios de Amsel poderão 
ser simplificados para uma combinação modificada de 
apenas dois critérios, sem perda significativa de sensibi-
lidade ou especificidade.103-105 A elevação do pH vaginal 

Figura 3.2  Exame microscópico a 
fresco (400x, contraste de fase).

A-C– Vaginose bacteriana: ausência de 
lactobacilos, microbiota granular e presença 
de clue cells (observadas em A)
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(>4,5) tem sido consistentemente descrita como o mais sensível dos critérios de Amsel.  
É importante reconhecer que muitos outros fatores podem alterar o pH vaginal e/ou inter-
ferir com a sua avaliação, nomeadamente a menstruação/presença de sangue (mesmo que 
não evidente no exame clínico), a presença de sémen ou de qualquer produto introduzido 
na vagina (lubrificantes, cremes, óvulos, etc.). Estas situações habitualmente associam-se a 
uma elevação do pH, pondo em causa a especificidade, mas não a sensibilidade diagnóstica.  
A colocação da tira de pH junto ao orifício externo do colo do útero e do muco cervical também 
pode distorcer o quadro. Por outro lado, a presença de clue cells é considerada o preditor mais 
específico de VB.97 O critério relativo à presença de clue cells é frequentemente descrito como 
presente quando aquelas constituem ≥20% de células epiteliais no exame microscópico a fres-
co; contudo, o valor de cut-off de 20% não foi originalmente mencionado por Amsel et al., mas 
sim acrescentado posteriormente para aumentar a especificidade e a precisão global.33,104,106

A utilização dos critérios de Amsel é igualmente criticada pela sua baixa sensibilidade quando 
comparada com o diagnóstico de VB baseado na coloração de Gram ou em testes moleculares. 
Em estudos comparativos, verificou-se uma vasta gama de sensibilidades e especificidades, 
sendo que, num estudo, a sensibilidade foi de apenas 37% e, noutro, foi de 98,2%, apenas 
para o critério de presença de clue cells no exame microscópico a fresco.103,107 Naturalmente, o 
desempenho dos critérios de Amsel, modificados ou não, depende muito da experiência do 
avaliador, do tempo despendido e do equipamento utilizado.

Além disso, deve ser tido em conta que os critérios de Amsel não foram criados como um in-
strumento de rastreio, mas sim como uma ferramenta de auxílio ao diagnóstico em mulheres 
com sintomas vulvovaginais sugestivos de VB. De forma geral, na ausência de testes POC, 

moleculares ou bioquímicos, os critérios 
clínicos de Amsel continuam a ser a me-
lhor opção para testar a presença de VB 
na prática clínica. O diagnóstico clínico 
de VB pode ser obtido rapidamente a um 
custo muito baixo, mas requer a presença 
de um microscópio e de competências 
de microscopia. Na presença de pessoal 
treinado, o diagnóstico pode ser estabe-
lecido através do exame microscópico a 
fresco, com uma sensibilidade e uma es-
pecificidade que variam entre 82–100% 
e 93–97%, respetivamente.108

Diagnóstico por coloração  
de Gram

O diagnóstico baseado na coloração 
de Gram é a base do diagnóstico de VB, 
especialmente em contexto de investi-
gação, sendo amplamente aceite como 
o padrão de diagnóstico. (Figura 3.3)

Figura 3.3 Coloração de Gram (1000x, objetiva de imersão).
A e B– Vaginose bacteriana (observa-se uma clue cell em B)
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Esta abordagem tem várias vantagens, nomeadamente a obtenção de resultados inter-
pretáveis com elevada frequência, o registo permanente e o baixo custo. Os esfregaços 
vaginais corados por Gram também podem ser interpretados repetidamente ou indepen-
dentemente por mais de um avaliador, aumentando assim a fiabilidade do diagnóstico.97 
No entanto, o diagnóstico de VB  por coloração de Gram requer um ambiente laboratori-
al específico e um grau considerável de competência, experiência e tempo. O método de 
classificação das amostras coradas com Gram mais frequentemente usado é o índice de 
pontuação desenvolvido por Nugent et al..14 Resumidamente, o índice de Nugent considera 
três morfotipos de células bacterianas: morfotipos de Lactobacillus spp. (bacilos Gram-po-
sitivos grandes), morfotipos de Gardnerella spp. e Bacteroides spp. (bacilos Gram-variáveis 
ou Gram-negativos pequenos) e bacilos Gram-variáveis curvos (tais como Mobiluncus spp.).

Embora a atribuição taxonómica dos morfotipos já tenha sofrido alterações, a abordagem 
global mantém-se válida.109 Por exemplo, Srinivasan et al. constataram que o morfotipo Bac-
teroides era representado principalmente por Prevotella spp. e Porphyromonas spp., ao passo 
que os morfotipos Mobiluncus spp. têm maior probabilidade de ser BVAB1 (Candidatus Lach-
nocurva vaginae).109,110 Com base na abundância de cada um dos morfotipos supramencio-
nados por campo de imersão, quantificada de 0 a 4+, obtém-se uma pontuação resumida 
equivalente à pontuação global de Nugent (ver secção 2.5 e Tabela 2.2).

Aceita-se o diagnóstico de VB quando se obtém uma pontuação superior ou igual a 7. Uma 
pontuação de 4 a 6 corresponde a uma microbiota vaginal intermédia e uma pontuação de 
0 a 3 representa uma microbiota sem VB. Hay e Ison desenvolveram um sistema de pon-
tuação semelhante e simplificado, conhecido por critérios de Ison-Hay, através do qual os 
esfregaços são classificados de forma qualitativa em normais (grau I), intermédios (grau II) 
ou consis tentes com VB (grau III); o sistema é complementado com dois graus adicionais: 
grau 0, caso existam apenas células epiteliais, sem bactérias, e grau IV, caso se observem 
apenas cocos Gram-positivos. Os critérios de Ison-Hay, embora tenham um desempenho 
comparável ao índice de Nugent, são menos utilizados.111

Em geral, o índice de Nugent para esfregaços vaginais corados por Gram demonstrou um 
ele vado grau de precisão e fiabilidade, bem como uma elevada reprodutibilidade intra e in-
terobservador. Contudo, isto não significa que o índice de Nugent seja isento de li mitações. 
Em primeiro lugar, levanta-se a questão da ausência de padronização das condições 
pré-analíticas e analíticas. Forsum et al. debruçaram-se sobre esta questão e identificaram 
vários fatores que podem afetar a interpretação da coloração de Gram: diferenças nos dis-
positivos e procedimentos de amostragem; diferenças na forma como a amostra vaginal 
é espalhada na lâmina de vidro, com consequente variabilidade na homogeneidade da 
amostra e na espessura do esfregaço; métodos e tempos de fixação diferentes e na área 
do campo de grande ampliação da objetiva de imersão (×1000).112-114 Em segundo lugar, 
não existem critérios concretos para distinguir entre os três morfotipos básicos avaliados 
no índice de Nugent.114 Acresce que o significado da categoria intermédia de Nugent (pon-
tuação 4 a 6) e da categoria de grau II de Ison-Hay está ainda por determinar, embora haja 
estudos que sugiram que cerca de um terço a metade das mulheres nesta categoria tenham 
efectivamente VB.21, 115
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Culturas

O exame cultural de Gardnerella spp. não tem qualquer importância no diagnóstico de VB. 
A maioria dos laboratórios comunicará ao médico os resultados da análise da coloração de 
Gram, bem como da cultura em meios gerais e mais específicos. Isoladamente, uma cultura 
positiva para Gardnerella spp. não fornece qualquer informação sobre o estado comunitário da 
microbiota vaginal, uma vez que Gardnerella spp. também costumam estar presentes na micro-
biota de mulheres que não têm VB ou que apresentam microbiota intermédia.

Testes point-of-care (não moleculares)

Os métodos de Amsel e de Nugent, que são os mais frequentemente utilizados para dia-
gnóstico de VB, requerem tempo, competência, equipamento e experiência, pelo que mui-
tos profissionais de saúde referem a necessidade de testes POC rápidos. Foram já desenvol-
vidos e comercializados vários testes deste tipo, principalmente nos EUA, embora nenhum 
seja amplamente utilizado. Preferencialmente, os testes POC devem também permitir o 
diagnóstico em autocolheitas vaginais, ou até mesmo o autodiagnóstico. Geralmente, os 
testes POC comerciais baseiam-se na deteção de metabolitos, especificamente poliaminas 
biogénicas, como a trimetilamina, ou de ácidos gordos de cadeia curta (AGCCs), ou na de-
teção das enzimas prolina aminopeptidase e sialidase, produzidas por várias bactérias em 
mulheres com VB.21,97 Dos testes POC mais bem estudados neste contexto, salientam-se o 
OSOM BV Blue (Genzyme Diagnostics, Cambridge, MA, EUA) e o FemExam (Cooper Surgical, 
Shelton, CT, EUA).

O teste OSOM BV Blue consiste num método cromogénico com uma tira de teste, basean-
do-se na avaliação dos níveis de sialidase no fluido vaginal. Este teste é particularmente 
rápido, permitindo a obtenção de resultados em 10 minutos. Tem uma precisão bastante 
elevada, com sensibilidade de 88 a 94% e especificidades de 91 a 98% em comparação com 
os critérios de Nugent e Amsel, respetivamente.21,97

O FemExam, por sua vez, é um teste POC composto por dois cartões de plástico; um para 
avaliação do pH e deteção de trimetilamina e outro para avaliação da prolina aminopepti-
dase.

O cartão FemExam é ainda mais rápido do que o teste OSOM BV Blue, permitindo a ob-
tenção de resultados em dois minutos com uma sensibilidade comparável (91%), mas uma 
especificidade significativamente menor (estimada em 61%).21,97

Diagnóstico molecular

Nas duas últimas décadas, observou-se um grande avanço na investigação no campo do 
microbioma vaginal e da VB, no que diz respeito à utilização de métodos moleculares para 
a sua caracterização, baseados principalmente no gene 16S ARNr, e, em menor grau, em 
métodos baseados na amplificação do gene cpn60, tais como a sequenciação de nova ge-
ração. No futuro, prevê-se que os métodos moleculares venham a substituir os diagnósticos 
de VB feitos na clínica e em laboratório. Os testes de diagnóstico molecular atuais podem 
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ser divididos em duas grandes categorias: ensaios diretos com recurso a sondas e testes 
de amplificação de ácidos nucleicos (TAANs).21 A sua utilização é recomendada apenas em 
mulheres sintomáticas.116

Os ensaios diretos com recurso a sondas utilizam a sondas de ADN que se ligam diretamente 
a determinadas sequências bacterianas, ou seja, sem uma etapa intermédia de amplificação. 
O exemplo mais conhecido de um ensaio direto com sonda para a VB é o Affirm VPIII (Becton 
Dickinson, Sparks, MD, EUA), que pode fornecer resultados em menos de uma hora. Este 
ensaio é específico para Gardnerella spp. e tem um limite de deteção de 5x105 unidades for-
madoras de colónias/mL de fluido vaginal. O ensaio Afirm VPIII tem um bom desempenho 
quando comparado com a deteção de clue cells (sensibilidade de 90% e especificidade de 
97%) ou com o índice de Nugent (sensibilidade de 94% e  especificidade de 81%). Um teste 
de identificação microbiana da mesma empresa, o teste Afirm VPIII de identificação microbiana  
(Becton Dickinson, Sparks, MD, EUA), permite o diagnóstico simultâneo de outras causas fre-
quentes de vaginite, nomeadamente Candida spp. e Trichomonas vaginalis.21

Os testes de amplificação de ácidos nucleicos (TAANs), por sua vez, incluem uma etapa de 
amplificação, na qual uma sequência específica de ácidos nucleicos é multiplicada exponen-
cialmente com recurso a uma enzima, antes de ser detetada por sondas de ADN. Assim, os 
TAANs têm limites de deteção muito baixos e são teoricamente capazes de detetar um único 
organismo presente numa amostra.21 Existem vários testes deste tipo no mercado. Geral-
mente, estes TAANs para o diagnóstico de VB têm por alvo múltiplas espécies relacionadas 
com a VB (preditores positivos) e uma ou mais Lactobacillus spp. vaginais como preditores 
negativos. Alguns destes testes têm dados que validam o uso de autocolheita. (Tabela 3.2)

Diagnóstico diferencial

O pH aumentado não é específico da VB, ocorrendo também em casos de tricomoníase, 
atrofia vaginal e vaginite aeróbica/vaginite descamativa inflamatória (VA/VDI).

Frequentemente, as pacientes com tricomoníase, atrofia e VA/VDI apresentam sintomas e si-
nais de inflamação vaginal e dispareunia. As mulheres com VB não costumam apresentar es-
tes sintomas ou sinais inflamatórios. É também frequente haver um aumento da proporção 
de células parabasais nos casos de atrofia vaginal e na VA/VDI, que é facilmente detetável no 
exame microscópico a fresco.

Por vezes, as pacientes podem apresentar “infeções mistas”, como, por exemplo, VB e Tricho-
monas vaginalis ou Candida spp..
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TABELA 3.2  Testes moleculares de amplificação de ácidos nucleicos para a VB disponíveis no 
mercado (adaptado de Coleman et al. e Muzny C et al.21, 117). Esta lista não é exaustiva, não sendo 
referidos todos os testes disponíveis; além disso, nem todos os testes apresentados estão disponíveis 
em todos os países. 

BVAB – Bactérias associadas à vaginose bacteriana. a Em comparação com uma combinação do 
índice de Nugent e dos critérios de Amsel; b Em comparação com o índice de Nugent; c Amostra 
colhida pelo médico (dados semelhantes para amostras obtidas por autocolheita); d Em comparação 
com o ensaio BD Max™ Vaginal Panel; e comunicação pessoal de Barbara Van Der Pol

Gardnerella 
spp. F. vaginae Mobilluncus 

spp. Megasphaera BVAB Lactoba-
cillus

Sensibili-
dade 
(%)

(95% CI)

Especifici-
dade
(%)

(95% CI)

NuSwab®
(Laboratory 
Corporation 
of America 
Holdings, 
NC, USA)

x x x x 96.7a 92.2a

BD Max™  
Vaginal 
Panel
(Becton 
Dickinson, 
MD, USA)

x x x x x
90.5a

(88.3-
92.2)

85.8 a

(83-88.3)

MDL BV 
Panel
(Medical 
Diagnostic 
Laboratory, 
NJ, USA)

x x x x x 99a 94a

Allplex™  
Vaginitis  
(Seegene, 
Seoul, 
Korea)

x x x x
91.7b

(86.49-
95.40) 

86.6b

(83.57-
89.24) 

Aptima® 
BV
(Hologic, 
MA, USA)

x x x
95.0a,c  
(93.1–
96.4)

89.6a.c

(87.1–
91.6)

Xpert® 
Xpress 
MVP
(Cepheid, 
CA, USA)e

x x x
93.8c,d

(91.5-
95.5%)

93.8% c,d

(92.0-
95.3)

3.8
Tratamento

Os objetivos do tratamento consistem no alívio dos sintomas, prevenção e controlo de 
infeção após cirurgia e redução das ISTs. No que se refere às mulheres não grávidas, as 
vantagens estabelecidas do tratamento consistem no alívio dos sintomas vulvovaginais.  
Atualmente, não existe evidência que permita recomendar o tratamento de mulheres não 
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grávidas assintomáticas.81 A VB pode regredir espontaneamente sem tratamento, tanto em 
mulheres grávidas como não grávidas.118,119 Ainda assim, pode considerar-se o rastreio e 
tratamento em grupos de alto risco para ISTs, uma vez que se demonstrou que a VB aumen-
ta o risco de infeção por VIH, HPV, vírus do herpes simplex (HSV) 2, T. vaginalis, Chlamydia 
trachomatis, Neisseria gonorrhea e Mycoplasma genitalium.

Princípios do tratamento para mulheres não grávidas  
– Seleção do medicamento, posologia, efeitos adversos e eficácia

O racional da prescrição deve basear-se na relação custo-eficácia, alternativas disponíveis, 
efeitos adversos e fatores relacionados com a paciente (opção individual, história de respos-
ta anterior). Para o tratamento da VB, estão disponíveis antibióticos orais e tópicos (metroni-
dazol, clindamicina, tinidazol e secnidazol), bem como antissépticos (cloreto de dequalínio). 
(Tabela 3.3) Embora as taxas de cura sejam de cerca de 80% para todos as opções e métodos, 
é frequente haver recorrências.120 Se o metronidazol ou a clindamicina não estiverem dis-
poníveis, o cloreto de dequalínio, tinidazol ou secnidazol são alternativas aceitáveis.

Tratamento oral vs. vaginal
Tanto o metronidazol como a clindamicina estão disponíveis em formulações orais e va-
ginais. O tratamento oral produz efeitos adversos sistémicos mais significativos, nomea-
damente cefaleias, náuseas, dores abdominais e diarreia. Os níveis vaginais atingidos com o 
tratamento tópico podem ser até 30 vezes superiores aos atingidos com medicação oral. Isto 
significa que as taxas de cura são semelhantes ou ligeiramente superiores às obtidas pela via 
oral, com vantagem de provocar menos efeitos indesejáveis.120

Metronidazol
Posologia: Metronidazol 500 mg por via oral, duas vezes por dia, durante sete dias ou gel 
vaginal de metronidazol a 0,75%, uma vez por dia, durante cinco dias.116,121 Está disponível 
um novo gel de metronidazol a 1,3% de dose única.122 Contudo, recomendamos os trata-
mentos multidiários, dado que ainda não se desconhece se a dose única de 1,3% será tão 
eficaz como os regimes multidiários orais ou vaginais.

Efeitos adversos: Sabor metálico, náuseas, neutropenia, aumento do International Norma-
lized Ratio (INR) em pacientes a tomar antagonistas da vitamina K (por ex. varfarina), neu-
ropatia periférica e candidíase são efeitos indesejáveis possíveis do metronidazol por via 
oral ou vaginal.123 A alergia ao metronidazol é invulgar, apresentando-se na forma de uma 
erupção cutânea, urticária e prurido. Em comparação com a clindamicina, o metronidazol 
está menos frequentemente relacionado com a infeção por Clostridioides difficile.124

Eficácia: Na maioria dos ensaios comparativos com regimes orais de dose dividida durante 
uma semana, obtiveram-se taxas de cura superiores a 90% na primeira semana e até 80% na 
quarta semana (com base nos critérios de Amsel).120,125-127

Considerações especiais:
• Existe pouca evidência de que a continuação do tratamento durante mais de sete dias 

seja benéfica.81
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• Um novo emulgel vaginal de nanopartículas lipídicas sólidas contendo metronidazol 
demonstrou um benefício terapêutico substancial no tratamento de VB num ensaio ale-
atorizado e controlado.128

Clindamicina
Os médicos devem estar alerta para o potencial de interações medicamentosas e assegu-
rar-se de que o antibiótico é eficaz; podem ocorrer interações medicamentosas quando a 
clindamicina é utilizada com medicamentos com impacto no funcionamento do CYP3A4 
(claritromicina, eritromicina, rifampicina, tamoxifeno, glucocorticoides, etc.).

Posologia: O regime recomendado consiste em 5 g de creme de clindamicina a 2%, por via intra-
vaginal, durante sete dias. As alternativas incluem clindamicina 300 mg duas vezes por dia, por 
via oral, durante sete dias ou clindamicina 100 mg em óvulos vaginais, durante três dias.116,129  

Em alguns países, está disponível uma formulação de creme vaginal de fosfato de clindamicina 
a 2%; trata-se de uma formulação de libertação contínua, utilizada em dose única.130

Efeitos adversos: Os efeitos adversos mais frequentemente notificados são o sobrecresci-
mento de Candida spp. e efeitos indesejáveis gastrointestinais; raramente, têm sido notifica-
dos casos de colite pseudomembranosa.

Eficácia: Uma meta-análise de estudos aleatorizados, tanto comparativos como controlados 
por placebo, demonstrou a eficácia dos regimes de clindamicina por via oral e vaginal.120

Considerações especiais:
• O creme de clindamicina é à base de óleo e tem o potencial de enfraquecer os preserva-

tivos de látex e os diafragmas durante cinco dias após a aplicação.

Visão geral dos tratamentos de segunda linha e alternativos

Cloreto de dequalínio
Posologia: O regime recomendado consiste na utilização de um comprimido vaginal de 10 
mg por dia, durante seis dias.

Efeitos adversos: A maioria dos efeitos adversos consiste em reações locais, incluindo prurido vul-
vovaginal, corrimento vaginal e sensação de ardor. O cloreto de dequalínio é menos tóxico para 
os lactobacilos do que os antibióticos e, ao contrário destes, não aumenta o risco de candidíase.131

Eficácia: Num artigo, observou-se uma taxa de cura não inferior àquela obtida com a clin-
damicina.132 Não se prevê que as bactérias possam adquirir resistência a esta substância, a qual 
é eficaz contra outras causas de vaginite que não a VB, tornando-a pelo menos parcialmente 
benéfica no caso de “infeções mistas”. No entanto, existem poucos estudos a longo prazo  
atualmente disponíveis sobre recorrências. O dequalínio não está disponível em todo o mun-
do, incluindo nos EUA.

Tinidazol
O tinidazol é um derivado do nitroimidazol de segunda geração que pode ser utilizado em 
alternativa ao metronidazol ou à clindamicina, se estes não estiverem disponíveis ou não 
forem tolerados.133 Tem uma semivida prolongada (12 a 14 horas).
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Posologia: Recomendamos a toma de 1 g por via oral, uma vez por dia, durante cinco dias.  
A eficácia é algo superior e os efeitos adversos são ligeiramente inferiores aos do tinidazol 2 
g por dia, por via oral, durante dois dias.134

Efeitos adversos: Os sintomas mais frequentemente notificados são: sabor metálico, náuseas 
e fadiga, sendo semelhantes àqueles observados com o metronidazol oral.135

Eficácia: Semelhante à de metronidazol.

Secnidazol
O secnidazol é um antibiótico derivado do nitroimidazol com uma semivida mais longa (17 a 
19 h) do que o metronidazol, utilizado como substituto do metronidazol no tratamento da VB.

Posologia: O secnidazol é administrado por via oral numa única embalagem de 2 g de grânu-
los, que pode ser dissolvida numa porção de pudim, compota de maçã ou iogurte.136,137

Efeitos adversos: O tratamento com secnidazol está associado a um risco acrescido de can-
didíase, náuseas, diarreia e dores abdominais.138

Eficácia: Embora a dose única de secnidazol seja superior ao placebo e semelhante ao metro-
nidazol, não há indicação de que seja superior ao tratamento multidose de metronidazol.138,139

Avaliação de tratamentos experimentais

Não é recomendada a utilização de cremes de sulfonamidas triplas, tetraciclina, eritromicina, 
azitromicina, ampicilina, amoxicilina, gel vaginal de monolaurina a 5%, ácido bórico vaginal, 
gel de ácido lático ou gel de ácido acético. A eficácia destas substâncias é significativamente 
inferior à do metronidazol ou da clindamicina.81,140-148

Apesar de haver estudos limitados sobre a utilização de lactobacilos, estriol e gel de sa-
carose, complementarmente ao uso de antibióticos, não há evidência suficiente para incluir 
estas abordagens nas diretrizes de tratamento.149

Uma meta-análise recente de três ensaios aleatorizados e controlados indica que um novo 
medicamento, gel de Astodrimer a 1%, é superior ao placebo e seguro para o tratamento 
da VB.150 Em estudos futuros, este deverá ser comparado ao tratamento com antibióticos.

Eficácia dos probióticos no tratamento da vaginose bacteriana

Enquanto suplemento à medicação, os probióticos podem ser benéficos, a curto prazo, para o 
tratamento de infeções vaginais recorrentes. Em alguns estudos, os probióticos diminuíram a taxa 
de recorrência de VB e a frequência dos efeitos adversos, tendo aumentado a taxa de cura de VB 
em comparação com os antibióticos.151 No entanto, não existe evidência suficiente para afirmar 
que a utilização isolada de probióticos permita tratar eficazmente os sintomas de VB aguda.152,153

Em mulheres grávidas, as formulações orais de probióticos não permitem prevenir a VB.154 

Os probióticos vaginais, incluindo os lactobacilos, têm potencial para tratar e prevenir a 
VB.155 Contudo, as cápsulas vaginais de probióticos não aumentam as taxas de cura de VB 
nem reduzem a sua recorrência.156
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Seguimento

Caso haja resolução dos sintomas após infeção esporádica, não está indicado seguimento.

Regimes terapêuticos durante a gravidez e o aleitamento

Os seguintes regimes são todos eficazes e não têm sido associados a complicações fetais ou 
obstétricas significativas: metronidazol 500 mg por via oral, duas vezes por dia, durante sete 
dias; metronidazol 250 mg por via oral, três vezes por dia, durante sete dias; clindamicina 
300 mg por via oral, duas vezes por dia, durante sete dias.157-159

Os regimes tópicos não são inferiores à medicação oral no tratamento ou prevenção de des-
fechos adversos da VB. O tratamento tópico consiste em gel de metronidazol a 0,75%, por 
via intravaginal, uma vez por dia, durante cinco dias ou creme de clindamicina a 2%, por via 
intravaginal, durante sete noites.

Em mulheres a amamentar, recomendamos principalmente o uso de metronidazol 500 mg 
por via oral, duas vezes por dia, durante sete dias ou 5 g de gel de metronidazol a 0,75% 
por via intravaginal, uma vez por dia, durante cinco dias. A clindamicina pode ter um efeito 
adverso na microbiota gastrointestinal dos lactentes.

Em modelos animais, a utilização de doses elevadas de cloreto de dequalínio não levou à sua 
detecção na corrente sanguínea. Em estudos em que foram utilizados outros compostos de 
amónio quaternário, não foi demonstrada toxicidade embrionária. Assim, presume-se que seja 
seguro, tanto durante a gravidez como durante a amamentação, mas os dados são limitados.132

Considerações especiais:
• Embora, no passado, alguns autores tenham levantado questões relativamente à te-

ratogenicidade do metronidazol quando usado durante o primeiro trimestre, uma me-
ta-análise concluiu que não existe relação entre a exposição ao metronidazol durante 
aquela fase e a ocorrência de malformações congénitas.160

• A taxa de colonização vaginal por lactobacilos foi baixa em mulheres grávidas com mi-
crobiota vaginal normal e com risco de PPT após dois meses de suplementação com  
L. reuteri RC-14 oral e L. rhamnosus GR-1.161

Aconselhamento e gestão de mulheres inférteis a fazer tratamento para 
a fertilidade

Em mulheres com infertilidade tubária, registou-se uma prevalência de VB consideravel-
mente aumentada, sendo que a VB foi associada a aborto espontâneo precoce. Contudo, a 
qualidade destes dados era muito baixa e a obtenção de resultados inconclusivos indica que 
são necessários mais estudos.162

Atualmente, não existe evidência para recomendar o rastreio de VB antes de iniciar um trata-
mento de fertilidade.163,164



79

Rastreio e tratamento de vaginose bacteriana assintomática na gravidez

Não recomendamos o rastreio por rotina ou o tratamento de mulheres grávidas com VB as-
sintomática com o intuito de evitar o PPT e as complicações associadas. Embora o diagnóstico 
precoce e o tratamento de mulheres grávidas assintomáticas com antecedentes de PPT pos-
sam ter vantagens, não existe evidência suficiente para que se possa recomendar.88,89,157,165-168

Estratégias de rastreio de vaginose bacteriana no pré-operatório

Recomendamos a instituição de antibioterapia previamente a cirurgia transvaginal em mu-
lheres com VB confirmada. As opções terapêuticas são iguais àquelas disponíveis para mu-
lheres não grávidas sintomáticas.169-174

Tratamento de parceiros sexuais

Uma meta-análise demonstrou que a antibioterapia dos parceiros sexuais do sexo masculi-
no não aumentou a taxa de cura clínica ou sintomática, nem diminuiu a taxa de recorrência 
ao longo de um período de estudo de quatro semanas.175 No entanto, a atividade sexual com 
um parceiro sexual habitual não tratado após o tratamento de VB foi associada ao desen-
volvimento de um microbioma vaginal subótimo.176 Num estudo aleatorizado e controlado 
de grandes dimensões em que se avaliou o papel do tratamento de parceiros sexuais do 
sexo masculino de mulheres com VB recorrente, a utilização de metronidazol oral não re-
duziu a taxa de recorrência.177 Recentemente, Plummer et al. mostraram que o tratamento 
concomitante de parceiros do sexo masculino de mulheres com VB recorrente com metro-
nidazol oral e creme de clindamicina a 2% aplicado topicamente na pele do pénis, ambos 
duas vezes por dia durante sete dias, não só foi bem tolerado como também produziu taxas 
de cura superiores ao esperado.178

Apesar da escassez de dados, pode ponderar-se o tratamento de parceiras do sexo feminino 
de mulheres com VB, uma vez que existe uma elevada taxa de concordância entre ambas no 
que diz respeito à presença de VB, mesmo que assintomática.179

Tratamento da vaginose bacteriana recorrente e refratária

Entende-se por VB recorrente um diagnóstico confirmado de VB que ocorre três ou mais 
vezes no espaço de um ano.180

No espaço de 12 meses, após um tratamento bem-sucedido da VB, mais de metade das mu-
lheres tem uma recorrência.181 Não existem diretrizes para a otimização do tratamento de 
mulheres com VB recorrente.182 Recomendamos a prevenção de recorrências sintomáticas 
com gel de metronidazol a 0,75%, duas vezes por semana, durante quatro a seis meses, 
imediatamente após uma terapêutica de indução bem-sucedida. É um dos regimes mais 
utilizados, tendo-se demonstrado num estudo uma taxa de sucesso de 70% usando este 
regime profilático de manutenção. Ainda assim, podem acontecer recorrências após a 
desconti nuação do tratamento e a candidíase é frequente durante o uso deste regime de 
tratamento.183
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Nas mulheres com VIH1, um tratamento mensal com 2 g de metronidazol oral e 150 mg 
de fluconazol oral foi útil na redução das recorrências, sendo que o risco de candidíase foi 
também inferior ao verificado no grupo de placebo.184 Num outro estudo, em mulheres se-
ronegativas com VB recorrente, demonstrou-se que um regime em três fases, consistindo 
na indução com metronidazol ou tinidazol por via oral, seguido de 30 dias consecutivos de 
ácido bórico vaginal e, finalmente, metronidazol vaginal duas vezes por semana, teve uma 
eficácia terapêutica de 65% às 28 semanas, mas uma taxa de falência terapêutica de 50% às 
36 semanas de seguimento após a cessação do tratamento.185 Esta terapia em três fases foi 
ainda melhorada utilizando ácido bórico vaginal simultaneamente com nitroimidazol oral, 
seguidos de gel de metronidazol vaginal duas vezes por semana.186

A recorrência da VB e as falências terapêuticas podem estar associadas a uma incapacidade 
de erradicar o biofilme. O ácido bórico vaginal é um dos fármacos capazes de erradicar o 
biofilme; outras opções incluem a tobramicina, a octenidina e a retrociclina.187 Aquando da 
prescrição de ácido bórico, as mulheres devem ser avisadas da toxicidade em caso de in-
gestão; idealmente, deve ser utilizada uma formulação manipulada de ácido bórico e não 
uma formulação de venda livre. Num estudo em que se utilizaram 250 mg de ácido ascór-
bico em comprimidos vaginais, seis vezes por mês, durante seis meses, após o tratamento 
eficaz da VB, a probabilidade de recorrência diminuiu de 32,4% para 16,2% (p=0,024).188 

Contudo, são necessários mais dados. A hipótese da remoção mecânica do biofilme através 
de lavagens vaginais ácidas, antissépticas ou desinfetantes já foi colocada, mas não foi ainda 
adequadamente estudada.186,189

A utilização de L. crispatus CTV-05 (Lactin-V) após o tratamento vaginal com metronidazol 
resultou numa recorrência de VB às 12 semanas substancialmente menor relativamente ao 
grupo em que foi usado placebo; apesar dos resultados animadores, este produto não se 
encontra disponível no mercado.190

A ideia de utilizar probióticos para restaurar a saúde vaginal é intuitiva e tentadora, mas 
não existe evidência adequada que confirme a sua eficácia. Os probióticos não afetam a 
taxa de cura, embora possam prolongar o intervalo entre recorrências em até 50%.191,192  

A incapacidade de restaurar a microbiota vaginal com probióticos pode estar relacionada 
com a utilização de espécies inadequadas ou com a incapacidade dos lactobacilos exógenos 
em colonizar a vagina. Também foi sugerida a ingestão oral de iogurtes, mas esta não foi 
estudada adequadamente.193 Isoladamente, a utilização de contracetivos orais combinados 
não diminui a probabilidade de recorrência da VB; o uso de anel contracetivo vaginal pode 
promover um microbioma favorável após um tratamento bem-sucedido.194 Outros fatores 
de risco que devem ser abordados incluem a cessação tabágica, o uso de preservativo e a 
remoção de dispositivos intrauterinos.

A VB refratária é um problema menos frequente e é provável que se deva à resistência mi-
crobiana aos antibióticos. É mais frequente em mulheres com baixa adesão à terapêutica 
e em caso de tratamento de dose única. Atualmente, não existem diretrizes de orientação 
para a VB refratária. Algumas estratégias possíveis podem incluir o assegurar a adesão à 
terapêutica, alterar a via de tratamento original e recorrer sempre a um regime multidose. 
Em caso de falha terapêutica, deve experimentar usar-se uma classe terapêutica diferente. 
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Se a resposta ainda for inadequada, pode tentar utilizar-se uma dose crescente (geralmente 
de formulações vaginais, dado que com a via oral podem levantar-se questões de tolera-
bilidade e segurança) ou uma terapêutica combinada que inclua o ácido bórico vaginal.182

TABELA 3.3  Algoritmo de tratamento de primeira linha, segunda linha e medicamentos  
alternativos de VB na prática clínica

Primeira linha

Metronidazol, comprimidos 500 mg, por via oral, duas vezes por dia, durante 7 dias

Metronidazol, gel a 0,75% 5 g, por via intravaginal, uma vez por dia, durante 5 dias

Clindamicina, creme a 2% 5 g, por via intravaginal, uma vez por dia, durante 7 dias

Segunda linha

Tinidazol 1 g, por via oral, uma vez por dia, durante 5 dias

Tinidazol 2 g, por via oral, uma vez por dia, durante 2 dias

Clindamicina 300 mg, por via oral, uma vez por dia, durante 7 dias

Clindamicina
100 mg, óvulos vaginais, uma vez por dia, durante  
3 dias

Secnidazol
Dose única de 2 g por via oral (dissolvida numa 
porção de iogurte ou outro alimento mole)

Alternativas

Cloreto de dequalínio
Comprimidos de 10 g, por via intravaginal, uma vez 
por dia, durante 6 dias

Fosfato de clindamicina, creme a 2% Dose única por via vaginal

Metronidazol, gel a 1,3% Dose única por via vaginal

VB recorrente

Metronidazol, gel a 0,75% 2 vezes/semana durante 4 a 6 meses

Regime em três fases: nitroimidazol 
oral, ácido bórico vaginal  
e metronidazol vaginal

Nitroimidazol por via oral, uma vez por dia, durante 7 dias
Ácido bórico vaginal, uma vez por dia, durante 3 semanas
Gel vaginal de metronidazol, duas vezes por semana, 
durante 16 semanas

Metronidazol 2 g + fluconazol  
150 mg

Uma vez por mês

VB durante 
a gravidez e  
aleitamento

Metronidazol, comprimidos
500 mg, por via oral, duas vezes por dia, durante 7 dias
250 mg, por via oral, 3 vezes por dia, durante 7 dias

Clindamicina em cápsulas 300 mg, por via oral, duas vezes por dia, durante 7 dias

Metronidazol, gel a 0,75% 5 g, por via intravaginal, uma vez por dia, durante 5 dias

Clindamicina, creme a 2% 5 g, por via intravaginal, uma vez por dia, durante 7 dias

3.9
Situações especiais

Infância

Após uma revisão exaustiva da literatura, não foram identificadas informações específicas so-
bre a VB na infância. Esta situação era expectável, dado que a VB é uma perturbação da MBV 
normal após a menarca. Como tal, a VB não é uma situação habitualmente associada à infância.
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Mulheres pós-menopáusicas

Uma revisão exaustiva da literatura revelou uma escassez de dados fidedignos sobre a in-
cidência de VB em mulheres pós-menopáusicas. Esta situação era expectável, dado que a 
VB é uma perturbação da MBV normal, que muitas vezes não está presente em mulheres 
pós-menopáusicas, especialmente naquelas que não se encontrem a fazer terapêutica es-
trogénica. A ausência de estrogénios vaginais locais, especialmente nas mulheres que não 
entraram recentemente na menopausa, tem consequências, tais como o aumento do pH, 
perda de lactobacilos e secura vaginal, que resultam num quadro disbiótico tanto na mi-
croscopia a fresco como no índice de Nugent. Além disso, podem passar-se muitos anos 
após o início da amenorreia antes de surgirem alterações na microbiota vaginal, indepen-
dentemente da idade de início da menopausa ou da sua duração. São também importantes 
as alterações em fatores relacionados com o estilo de vida que se sabe que influenciam a 
incidência da VB, tais como a atividade sexual, frequência do coito, número de parceiros e 
ausência de uso de contraceção.

Em mulheres pós-menopáusicas com um microbioma normal e independentemente do uso 
de suplementação estrogénica, seria de esperar uma ocorrência de VB numa taxa seme-
lhante à das mulheres na pré-menopausa. Contudo, numa revisão sistémica e meta-análise 
relativa à VB em mulheres pós-menopáusicas, conduzida por Stewart L et al., as estimati-
vas de prevalência variaram entre 2,0 e 57,1% e a estimativa da prevalência global foi de 
16,93% (IC 95%: 8,45–27,4%; I2 = 97,9%; p<0,01), mas com uma grande heterogeneidade. 
Estes resultados basearam-se num total de 328 artigos com texto integral avaliados quanto 
à elegibilidade, em que apenas 13 foram considerados elegíveis para inclusão na revisão. 
Além disso, apenas três estudos estavam centrados em mulheres pós-menopáusicas, sendo 
que todos os outros incluíam mulheres adultas de todas as idades e nenhum apresentou 
qualquer cálculo da dimensão da amostra. Adicionalmente, foi identificado apenas um es-
tudo de base populacional, cuja estimativa combinada apresentava uma heterogeneidade 
significativa. Todas estas limitações reforçam a escassez de dados fiáveis sobre a prevalência 
de VB na população pós-menopáusica.65

Por fim, devemos considerar também as ferramentas utilizadas para o diagnóstico de VB.  
O índice de Nugent e os critérios de Amsel foram desenvolvidos para o diagnóstico de VB 
em mulheres na pré-menopausa, não tendo sido feita uma validação da sua fiabilidade para 
o diagnóstico de VB em mulheres pós-menopáusicas. Como tal, é incerto se os estudos que 
utilizam estes testes para diagnosticar VB permitem obter taxas precisas nesta população. 
Não foram realizados estudos moleculares em mulheres pós-menopáusicas para avaliar a 
quantidade e identidade de agentes patogénicos suspeitos.195

Imunossupressão

A imunossupressão é um termo amplamente utilizado que é inespecífico e não é frequen-
temente quantificado, pelo que a uniformização dos critérios de estudo para avaliar o seu 
impacto em estados patológicos é desafiante. Para além da relação complexa entre a VB 
e o VIH, existem poucos dados sobre a ocorrência de VB na população imunodeprimida, 
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mas a VB não é um problema frequente na generalidade das doentes imunodeprimidas. 
Num pequeno estudo de Demirbilek M et al., em que foi utilizado o índice de Nugent, foi 
diagnosticada VB em 42% das recetoras de transplante renal, em comparação com 9% em 
mulheres saudáveis.196 Murphy et al. avaliaram a relação entre a imunidade da hospedeira, o 
ambiente e o risco de VB e concluíram que as mulheres que apresentam variações genéticas 
que diminuem a resposta imunitária inata da mucosa apresentam um risco acrescido de 
desenvolver VB.84 Há muito tempo que se sabe que as mulheres infetadas com VIH nas quais 
a doença não está bem controlada têm um risco acrescido de VB, devido a alterações na 
imunidade da mucosa.72 Numa revisão sobre a relação do microbioma vaginal com várias 
doenças urogenitais feita por de Seta et al., os autores observaram que vários estudos trans-
versais demonstraram que, independentemente das variáveis comportamentais, o VIH está 
frequentemente correlacionado com a presença de VB. Levantou-se a hipótese de os lac-
tobacilos produtores de peróxido de hidrogénio atuarem como fator de proteção contra a 
aquisição do VIH, devido à redução do recrutamento de células CD4+ para a mucosa vaginal. 
Além disso, verificou-se um aumento da replicação do VIH1 numa MBV disbiótica, devido à 
presença do fator indutor do VIH nas secreções vaginais.5 Onderdonk AB et al. efectuaram 
uma revisão sobre o microbioma humano durante a VB e identificaram um risco aumentado 
de aquisição de VIH em mulheres com VB, devido à presença de níveis mais baixos de fatores 
antivirais como o inibidor das proteases secretadas por leucócitos (SLPI, secretory leukocyte 
protease inhibitor). Também observaram que, em comparação com os controlos, as mu-
lheres com VB tinham secreções cervicovaginais com atividade inata anti-VIH mais baixa. 8

Apesar das associações entre a a VB e o VIH, a presença de VB ou mesmo VB recorrente não 
é considerada uma indicação para o rastreio do VIH.

Vaginose bacteriana na gravidez

A presença de uma microbiota vaginal disbiótica foi associada a desfechos adversos da 
gravidez, incluindo PPT, RPM, restrição do crescimento fetal/baixo peso ao nascer, aborto, 
morte fetal, bem como infeção neonatal e puerperal.4,86 No entanto, uma microbiota dis-
biótica não é necessariamente sinónimo de VB.

O predomínio de lactobacilos e consequente pH baixo fora da gravidez é uma característica 
única das mulheres, que não é partilhada com outros mamíferos, incluindo outros primatas. 
Nestas espécies, o predomínio de lactobacilos está presente apenas durante a gravidez, o 
que originou a teoria de que esta poderá ser uma característica necessária para o sucesso 
da gravidez (deixando em aberto o motivo pelo qual a maioria das mulheres apresenta pre-
domínio de lactobacilos durante os seus anos férteis, mesmo fora da gravidez).197

As gravidezes com desfechos favoráveis tendem a apresentar predomínio de lactobacilos 
logo numa fase inicial, uma microbiota estável e uma baixa diversidade durante toda a gravi-
dez.198-200 Este perfil é, muito provavelmente, uma consequência do aumento acentuado dos 
estrogénios em circulação durante esta fase. A passagem de uma microbiota menos favorável 
para uma mais favorável é mais evidente em mulheres de descendência africana, que, fora da 
gravidez, têm mais frequentemente uma microbiota vaginal com predomínio de espécies não 
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pertencentes ao género Lactobacillus.200 O sucesso da gravidez está associado ao predomínio 
de lactobacilos e não necessariamente a uma espécie concreta dentro deste género.201

No entanto, não está provada a existência de uma relação entre o PPT e a VB, não tendo as 
meta-análise em diferentes populações revelado uma associação clara.86,87

O mesmo se aplica ao baixo peso à nascença, cuja ocorrência foi registada em dois dos seis 
estudos analisados numa meta-análise de estudos realizados em mulheres subsaarianas, 
em 2020; foi registada a ocorrência de RPM em dois dos quatro estudos, e nenhum mostrou 
uma associação com a perda gestacional.86

Em 2020, com base na evidência disponível (revisão de 44 estudos), a United States Preventa-
tive Services Task Force emitiu uma recomendação sobre o rastreio da VB em adolescentes 
e mulheres grávidas. Concluiu-se que, na população geral, não existe benefício do rastreio e 
tratamento da VB assintomática; contudo, em mulheres com história de PPT, os resultados 
foram inconsistentes, sendo que três estudos demonstraram benefício e dois não o fizeram. 
Ainda está por esclarecer se deve ser realizado rastreio de VB em mulheres assintomáticas.87

Algumas destas inconsistências podem dever-se aos critérios de diagnóstico e aos testes 
utilizados para o diagnóstico de VB (como o aumento do pH, utilizado como preditor da 
presença de VB), à idade gestacional no momento do diagnóstico e ao desfecho avaliado 
(por exemplo, PPT precoce ou tardio).

3.10
Perspetivas futuras

O campo da VB ainda necessita de muita investigação, nomeadamente no que diz respeito 
ao entendimento da sua etiologia e complicações. A título de exemplo, a VB é uma condição 
claramente relacionada com o sexo, mas não se encontra classificada como uma IST. Uma 
teoria interessante que valerá a pena investigar no futuro é a eventual existência de um fago 
como causa da VB, o que explicaria a sua transmissão.202

Há uma noção clara de que, embora frequente, a VB não é um tipo ideal ou ótimo de mi-
crobiota. A maioria das mulheres com VB é assintomática, mas esta situação pode, ainda 
assim, constituir uma desvantagem. Melhorar o entendimento da relação entre a VB e as 
ISTs (incluindo a infeção por HPV e consequente displasia cervical), infertilidade e compli-
cações obstétricas é essencial para estabelecer recomendações sobre eventuais rastreios e 
tratamentos em populações assintomáticas.163 Uma associação pode não implicar necessa-
riamente uma relação causa-efeito. Além disso, mesmo que, efetivamente, se trate de uma 
relação causa-efeito, a direção desta relação pode nem sempre ser óbvia; ainda não é claro, 
por exemplo, se a disbiose é um fator de risco de infeção por HPV ou se a infeção por HPV 
gera alterações na microbiota cervical e vaginal.203

Tal como nas outras vaginites em geral, o pressuposto de que um diagnóstico empírico é 
fácil e que não são necessários exames deve ser desafiado e alterado.204 Deve evoluir-se 
no sentido de padronizar a utilização de microscopia a fresco na clínica ou, na ausência de 
técnicos experientes, a utilização dos critérios de Amsel ou da coloração de Gram e índice 
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de Nugent (apesar do aumento do tempo necessário à obtenção do diagnóstico). Embora 
os testes POC pareçam ser uma opção intermédia satisfatória, os testes moleculares virão 
provavelmente a ser um elemento importante do futuro no diagnóstico das vaginites. Es-
tes testes têm um bom desempenho e já estão disponíveis no mercado, apesar de não haver 
acesso generalizado aos mesmos e de terem um custo associado significativo. Estes oferecem 
novas possibilidades, incluindo a possibilidade de caracterização da VB (por exemplo, o risco as-
sociado à VB pode variar consoante a presença de bactérias específicas ou até mesmo clados) e, 
no futuro, é muito provável que seja possível fazer testes de resistência aos antibióticos.205,206 Os 
testes moleculares podem tornar-se o padrão para o diagnóstico de VB. No entanto, antes disso, 
terá de ser estabelecido um perfil ou perfis bacterianos indicativos de VB a nível molecular.207

Os tratamentos disponíveis são muito eficazes no tratamento dos episódios agudos, mas as 
recorrências são comuns. São necessárias novas abordagens terapêuticas, provavelmente 
dirigidas ao biofilme, para reduzir as taxas de recorrência. Embora a utilização de probióticos 
pareça, de um ponto de vista teórico, uma abordagem lógica, os resultados disponíveis não 
são promissores (ver mais detalhes no capítulo 10).208

Uma área muito promissora no campo do tratamento é o transplante de microbioma vaginal. 
O conceito de transplantar o microbioma vaginal de mulheres saudáveis para mulheres com 
VB intratável ainda se encontra em investigação, mas os resultados são animadores.209,210

A definição de uma lista padronizada de resultados a avaliar nos estudos (core outcome sets) 
é também um tema que merecerá atenção num futuro próximo. Isto permitirá, a curto pra-
zo, uma comparação direta entre estudos e, a médio e longo prazo, a realização de me-
ta-análises com menor heterogeneidade.

Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

Atualmente, não se recomenda o rastreio e tratamento de vaginose 
bacteriana para prevenção do parto pré-termo.

1a A

Os critérios de Amsel podem ser úteis na prática clínica, na ausência de 
técnicos com experiência ou de um microscópio ou outros testes.

1b A

Os critérios de Amsel não são adequados para o rastreio de vaginose 
bacteriana.

2b C

O índice de Nugent é o padrão para o diagnóstico de vaginose bacte-
riana.

2a B

Os critérios de Ison-Hay podem ser utilizados como alternativa ao índice 
de Nugent.

4 C

O exame microscópico a fresco é uma boa ferramenta para o diagnósti-
co de vaginose bacteriana na prática clínica.

2b B

Não devem utilizar-se culturas para o diagnóstico de vaginose bacteriana. 4 D

Podem utilizar-se testes point-of-care, como o ensaio OSOM BV Blue e o  
FexExam, para o diagnóstico de vaginose bacteriana.

3b C
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Podem usar-se ensaios diretos com recurso a sondas de ADN (Affirm 
VP) para o diagnóstico de vaginose bacteriana (bem como candidíase e 
tricomoníase).

2b B

Os testes moleculares de amplificação de ácidos nucleicos (Allplex vagi-
nitis, BD Max vaginal panel, NuSwab, MDL BV panel) são recomendados 
para o diagnóstico de vaginose bacteriana.

2b B

Não existe evidência para recomendar o tratamento de vaginose bacte-
riana em mulheres não grávidas assintomáticas.

2b B

Não existe evidência para recomendar o rastreio e tratamento de vagi-
nose bacteriana antes de se iniciarem tratamentos de fertilidade.

2b B

Pode considerar-se o rastreio e tratamento de vaginose bacteriana em 
mulheres com risco elevado de infeções sexualmente transmissíveis.

4 C

Recomenda-se o tratamento de vaginose bacteriana assintomática 
antes de uma cirurgia transvaginal.

2b B

O metronidazol ou a clindamicina por via tópica ou oral são conside-
rados tratamentos de primeira linha da vaginose bacteriana.

1b A

O tinidazol ou o secnidazol são alternativas aceitáveis para uso oral. 2a B

O cloreto de dequalínio por via vaginal pode ser considerado como 
opção para o tratamento de vaginose bacteriana.

2b B

As mulheres que usam clindamicina por via vaginal devem ser alertadas 
para o facto de que esta enfraquece os preservativos até 5 dias após a 
conclusão do tratamento.

5 D

O gel vaginal de Astodrimer a 1% poderá ser útil no tratamento de 
vaginose bacteriana.

3a B

A utilização isolada de probióticos não está recomendada como trata-
mento da vaginose bacteriana.

1a A

Os probióticos poderão reduzir a taxa de recorrência da vaginose 
bacteriana.

2a B

As opções de tratamento de primeira linha utilizadas em mulheres não 
grávidas podem ser utilizadas durante a gravidez.

2a B

Em mulheres a amamentar, o metronidazol pode ser preferível à 
clindamicina.

5 D

O tratamento de parceiros sexuais não é atualmente recomendado. 2a B
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4.1
Introdução
A candidíase ou candidose vulvovaginal (CVV) é uma patologia comum. Frequentemente ba-
nalizada e, por esse motivo, mal abordada, a CVV tem efeitos adversos significativos na saúde 
geral das mulheres. Se diagnosticada e orientada corretamente, é possível minimizar estes 
efeitos nocivos. Este documento representa o conhecimento atual desta patologia e destaca 
as melhores práticas de diagnóstico e tratamento da CVV não complicada e complicada.

4.2
Etiologia e fisiopatologia

A CVV é uma doença inflamatória causada por Candida spp. que afeta o trato genital inferior 
feminino. Com menor frequência, pode haver outros tipos de organismos fúngicos causa-
dores de doenças nestes órgãos que, juntamente com a CVV, são responsáveis pela micose 
do trato genital inferior feminino. Das várias espécies, a Candida albicans é de longe o orga–
nismo infecioso mais frequente, sendo responsável por mais de 80% dos casos. No entanto, 
existe uma vasta gama de outras espécies que podem causar CVV, incluindo C. glabrata,  
C. guilliermondii e C. tropicalis.1-4 Por fim, algumas variantes de C. albicans, como C. africana e 
C. dubliniensis, também desempenham um papel na causa de CVV.5 A diversidade geográfica 
e populacional pode explicar as diferenças na prevalência relativa das espécies mais comuns. 
Além disso, as experiências relatadas pelos centros de cuidados terciários, que costumam tratar 
casos mais difíceis, podem exagerar na contribuição das espécies Candida não albicans para a 
carga global da CVV. Para concluir, deve assinalar-se que, devido a alterações taxonómicas, algu-
mas causas clinicamente importantes de CVV, incluindo C. glabrata, estão agora a ser classifica-
das como outras espécies.6 A espécie C. glabrata, por exemplo, é agora conhecida por Nakaseo-
myces glabrata. Para evitar confusão, e uma vez que estas alterações nos nomes das espécies não 
foram instituídas em contexto clínico, será aplicada a nomenclatura mais amplamente utilizada.

Para provocar doença, a Candida spp. começa por colonizar o epitélio vaginal. Após a co-
lonização, a sua presença pode ser temporária e parece ser frequentemente seguida da 
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sua eliminação por mecanismos de defesa vaginal normais que envolvem neutrófilos e 
ma crófagos.7 Na ausência de mediadores próinflamatórios, pode haver uma colonização 
assintomática persistente. A dada altura, em mulheres com CVV sintomática, o organismo 
infetante torna-se patogénico. Não se conhece totalmente o motivo que leva a Candida spp. 
a causar uma verdadeira infeção. Os fungos podem começar a expressar fatores de virulên-
cia acrescidos através de diferentes mecanismos, como alterações morfológicas (dimorfis-
mo), secreção de proteinase e alterações na composição da superfície celular.8 A avaliação 
histológica da parede vaginal em mulheres com CVV aguda demonstrou evidências de in-
vasão superficial tecidular, mas não identificou sinais de formação de biofilme.9 Em algumas 
mulheres, os sintomas e sinais podem ocorrer com uma baixa carga de Candida; pensa-se 
que, nestes casos, os sintomas podem dever-se a uma resposta alérgica ou inflamatória à 
presença do fungo, mediada por um mecanismo imunológico, possivelmente alérgico.10

Em mulheres com episódios repetidos de CVV, a origem do organismo continua a ser con-
troversa. As opções propostas incluem um reservatório intestinal, reinfeção a partir de um 
parceiro sexual ou incapacidade de eliminar totalmente o organismo após a infeção inicial 
(teoria da recidiva vaginal). Em mulheres com CVV recorrente nas quais a recidiva vaginal 
parece desempenhar um papel muito relevante, a avaliação e tratamento do reservatório 
intestinal ou do parceiro permanece controversa e aparenta não ter utilidade.

4.3
Prevalência e epidemiologia
A vagina estrogenizada apresenta colonização por Candida spp. em pelo menos 20% das mu-
lheres grávidas e 30% das doentes imunodeprimidas, por exame cultural.11 Quando são uti-
lizados métodos de sequenciação, identifica-se a presença de colonização fúngica vaginal em 
>60% de todas as mulheres na pré-menopausa, sendo que a espécie mais abundante é a C. albi-
cans, em >80%.12 Estima-se que 30 a 50% de todas as mulheres venham a ter CVV, pelo menos, 
uma vez durante a sua vida e que a maioria destas mulheres tê-la-ão em idade reprodutiva.13,14

Sem um diagnóstico correto de CVV, é difícil estimar a prevalência e incidência desta doença 
em diferentes populações. Para dificultar ainda mais estas estimativas, a CVV não é uma 
doença de declaração obrigatória e o seu tratamento é frequentemente feito com base nos 
sintomas. Em alguns estudos, mais de 60% das mulheres norteamericanas que fazem trata-
mento para a CVV são diagnosticadas sem recurso a microscopia ou cultura.15 É provável que 
este número seja semelhante em todos os países. Assim, a estimativa histórica de que 75% das 
mulheres terão, pelo menos, um episódio de CVV ao longo da sua vida baseia-se em dados mui-
to escassos.16 Ainda assim, os estudos recentes parecem confirmar as estimativas históricas.17

A nível mundial, a candidíase vulvovaginal recorrente (CVVR), atualmente definida como 
três ou mais episódios confirmados por ano, afeta anualmente cerca de 138 milhões de 
mulheres (intervalo: 103–172 milhões) e é responsável por uma morbilidade e um impacto 
económico substancial, com uma prevalência anual global de 3871 por 100.000 mulheres e 
372 milhões de mulheres afetadas ao longo da vida.18 O grupo etário dos 19 aos 35 anos é 
o que apresenta maior prevalência (9%). Um inquérito online qualificado com respostas de 
284 mulheres entre 2016 e 2018, em três clínicas ginecológicas com afiliação universitária 
nos EUA, revelou que 77,5% das mulheres tiveram pelo menos um episódio ao longo da 
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vida, 29,0% tiveram 1 a 3 episódios, 28,4% tiveram 4 a 10 episódios e 43,6% tiveram >10 
episódios; 44,3% das mulheres com idade entre 26 e 40 anos apresentaram, em algum mo-
mento, >3 episódios por ano.17 A qualidade de vida das mulheres afetadas é fortemente 
prejudicada, especialmente nos casos recorrentes, com impactos semelhantes aos observa-
dos em mulheres com doença pulmonar obstrutiva crónica ou asma.19,20

4.4
Fatores de risco
Existe uma série de situações que favorecem o estabelecimento de CVV sintomática. Estas 
podem ter origem não patológica (gravidez, contracetivos com estrogénio e terapêuticas 
hormonais da menopausa), comportamental (relações sexuais frequentes ou múltiplos 
parceiros sexuais) ou em acontecimentos relacionados com doenças e comorbilidades (uso 
de antibióticos, imunidade celular inata reduzida, situações de imunossupressão iatrogéni-
ca ou espontânea, diabetes mellitus mal controlada).4 No caso particular da utilização de 
antibióticos, importa assinalar que a maioria das mulheres que toma antibióticos não de-
senvolve CVV.21 Quando tal acontece, pensa-se que o mecanismo poderá estar associado à 
indução do crescimento de Candida spp. no intestino ou na vagina. Em mulheres diabéticas, 
a utilização de inibidores do cotransportador de sódio e glucose 2 (SGLT2) (i.e., canaglifozi-
na, dapaglifozina, empaglifozina) para controlo da doença promove a ocorrência de CVV.22

Dado que, aparentemente, algumas mulheres são simplesmente mais propensas a CVV, 
uma história de CVV parece aumentar o risco de uma mulher vir a ter novos episódios. Nas 
mulheres que têm CVV persistente, a presença do fungo na vagina, comprovado por exame 
cultural, particularmente durante o tratamento ou imediatamente após o fim do mesmo, é 
sugestiva de resistência clínica, ao passo que a recorrência clínica após um episódio assin-
tomático com cultura negativa pode representar uma reinfeção.

4.5
Classificação da candidíase vulvovaginal
Dado que os episódios de CVV podem variar entre as mulheres afetadas, e dado que estas va-
riações podem influenciar os resultados do tratamento, os profissionais de saúde devem envidar 
todos os esforços no sentido de proceder à classificação da infeção. Dos vários sistemas utiliza-
dos, talvez o mais conhecido seja o que foi proposto pela primeira vez em 199823 e que é ainda 
recomendado pelo Centro de Controlo e Prevenção de Doenças dos Estados Unidos.24 (Tabela 4.1)

TABELA 4.1  Classificação da candidíase vulvovaginal e suas implicações clínicas.

Tipo de infeção Implicações clínicas

Não complicada Todos os tratamentos têm eficácia semelhante
A escolha pode ser individualizada

Complicada
Fatores graves ou predisponentes
Recorrente ou crónica
Candidíase vulvovaginal por Candida não albicans

Maior probabilidade de falência da terapêutica de curto prazo 
50% é idiopática
Geralmente, requer terapêutica de manutenção
Maior probabilidade de falência da terapêutica com azóis
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Este sistema distingue a CVV não complicada da CVV complicada. De uma forma geral, a 
CVV não complicada afeta mulheres sem fatores predisponentes para infeções por fungos, 
como diabetes ou doenças imunossupressoras, é caracterizada por episódios esporádicos 
(dois ou menos por ano) com sintomas ligeiros ou moderados e a infeção é causada por  
C. albicans. Geralmente, as mulheres com CVV não complicada obterão resposta com prati-
camente todas as opções terapêuticas disponíveis. Estamos perante um caso de CVV compli-
cada em mulheres que apresentem qualquer um dos seguintes: 1) infeção grave, 2) episódios 
recorrentes (definidos como três ou mais episódios no ano anterior), 3) doenças como diabetes, 
imunodeficiência subjacente ou terapêutica imunossupressora ou 4) infeções devidas a Candida 
não albicans. Em geral, as mulheres com CVV complicada têm menor probabilidade de respon-
der a regimes padronizados de terapêutica antifúngica e requerem um acompanhamento mais 
próximo e tratamentos mais agressivos. Contudo, é importante salientar que cada categoria de 
CVV complicada merece a sua própria abordagem individualizada no que toca à sua orientação.

Infeções graves

Os sinais e sintomas relacionados com a CVV podem ser avaliados numa base semiquantitati-
va.25 As mulheres com CVV grave têm maior probabilidade de apresentar falência terapêutica 
com o tratamento padrão da CVV e devem fazer regimes de tratamento mais prolongados.

Infeções recorrentes

Principalmente baseada na opinião de peritos, a definição atual de CVVR é de três ou mais 
episódios nos 12 meses anteriores. Na maioria das mulheres com CVVR, não existem fatores 
predisponentes subjacentes à infeção conhecidos e não estão indicados quaisquer exames 
adicionais. Na maioria das mulheres afetadas, a C. albicans é o organismo causador. As mu-
lheres com CVV crónica podem ser um grupo distinto daquelas que têm CVVR, mas estes 
também devem ser considerados casos de CVV complicada.26 As C. albicans resistentes ao 
fluconazol parecem ser uma causa emergente e particularmente problemática de CVVR.27 
É consensual que certas situações, incluindo a diabetes, tratamentos para a diabetes, tais 
como os inibidores SGLT2, e doenças e medicamentos que provocam imunossupressão au-
mentam as taxas de colonização e infeção por Candida spp.22 O VIH não é considerado um 
fator predisponente, uma vez que as mulheres seropositivas e seronegativas têm respostas 
semelhantes ao tratamento.28

Infeções por Candida não albicans

De uma forma geral, pensa-se que 90 a 95% das mulheres com CVV têm infeções devidas a 
C. albicans. No entanto, por vezes, podem encontrar-se outros organismos, como a C. glabra-
ta, C. parapsilosis, C. krusei, C. tropicalis e Saccharomyces cerevisiae, em mulheres sintomáti-
cas. Existe alguma controvérsia sobre se estas espécies podem causar verdadeiras infeções 
vulvovaginais e em que medida a sua presença poderá simplesmente representar uma 
colonização assintomática numa mulher que apresenta uma causa diferente para os seus 
sintomas. Nestes casos, tratar o organismo e voltar a observar a paciente após o mesmo ter 
sido eliminado pode ser a única forma de verificar se este organismo está a contribuir para 
os sintomas da paciente.29
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4.6
Sinais e sintomas
Os sintomas e sinais de CVV podem ser relativamente inespecíficos. Na descrição clássica da 
CVV, as mulheres afetadas apresentam um corrimento anormal branco e espesso, prurido, 
irritação e ardor. Podem também ter queixas de disúria externa.30 As mulheres sexualmente 
ativas podem apresentar dispareunia. A CVV tem uma apresentação frequentemente agu-
da, mas pode ocorrer de forma repetida em mulheres com candidíase recorrente ou sim-
plesmente ser crónica em caso de CVV crónica, quer devido a um erro de diagnóstico ou à 
presença de um organismo resistente à terapia antifúngica. É de salientar que os sintomas 
atribuídos à CVV podem ter muitas outras causas possíveis, incluindo infeções vaginais e 
dermatoses vulvares. A presença de um corrimento com aspeto de requeijão e de prurido, 
que ocorre em 70 a 90% das mulheres com CVV, aumenta a probabilidade de CVV; a ausên-
cia de prurido ou sintomas de irritação torna a hipótese menos provável.31 No exame físico, 
as mulheres com CVV podem apresentar eritema nos grandes lábios, nos pequenos lábios 
ou no vestíbulo. (Figura 4.1)

Podem ter edema ou fissuras nestas estruturas. Em casos de prurido intenso, podem ob-
servar-se escoriações. (Figura 4.2)

No exame ao espéculo, pode observar-se enantema vaginal. Pode estar presente um corri-
mento branco aderente às paredes laterais da vagina.31 (Figura 4.3)

Muitas mulheres com CVV sintomática não terão alterações significativas ao exame físico.

Figura 4.1 Candidíase vulvovaginal aguda.  
Corrimento branco com aspeto de requeijão,  
eritema vulvar e edema.

Figura 4.2 Candidíase vulvovaginal aguda.  
Eritema e fissuras nos sulcos interlabiais.
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Quer a nível dos sintomas, quer a nível dos 
sinais, a CVV representa um espectro. As 
mulheres afetadas podem ter poucos ou 
todos os sintomas e sinais, sendo que estes 
podem afetar a vulva, a vagina ou ambas.

4.7
Diagnóstico

Uma vez que a colonização assintomáti-
ca por Candida spp. é um acontecimen-
to frequente na vida de uma mulher, o  
diagnóstico preciso depende da obtenção 
de uma história clínica apropriada, bem 
como da deteção de fungos através de al-
gum tipo de teste. Qualquer diagnóstico 
feito sem se procurar detetar o organismo 
corre o risco de ser um diagnóstico erra-

do. Num estudo feito em mulheres prestes a fazer automedicação para CVV aguda, apenas 
33,7% tinham CVV isolada.32 De igual modo, o diagnóstico de infeções vaginais por tele-
fone feito por um enfermeiro demonstrou uma baixa taxa de concordância, não superior 
à proporção esperada devido ao acaso, para o diagnóstico de CVV.33 Assim, é importante 
reconhecer que, quando as pacientes são tratadas sem serem examinadas e sem a obtenção 
de amostras vaginais para excluir outras infeções e detetar a presença de fungos, a proba-
bilidade de erro de diagnóstico é bastante elevada.

Figura 4.3 Candidíase vulvovaginal aguda. Corrimento 
branco aderente às paredes da vagina e do colo do útero.

Figura 4.4 Exame microscópico a fresco (400x, contraste de fase).
A– Blastosporos (cultura positiva para C. krusei) B– Hifas e blastosporos (cultura positiva para C. albicans)
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Em geral, recomenda-se a realização de testes laboratoriais de consultório para todas as 
mulheres com sintomas vulvovaginais, incluindo a avaliação do pH vaginal, a mistura das 
secreções vaginais com KOH a 10% para deteção de aminas (teste de Whiff) e a realização 
de exames microscópicos do corrimento com solução salina e, separadamente, com KOH a 
10% (este passo é importante se não for utilizado contraste de fase).

As mulheres com CVV terão um pH frequentemente normal, um teste das aminas negativo 
e blastosporos, pseudo-hifas ou hifas ou outros elementos fúngicos no exame microscópico. 
(Figura 4.4 e 4.5)

Figura 4.5 Coloração de Gram (1000x, objetiva de imersão).

A– Blastosporos B– Hifas e blastosporos

A microscopia, que, pela sua natureza, é específica do profissional de saúde, tem duas limitações 
principais, o subdiagnóstico e o sobrediagnóstico. Em geral, a sensibilidade estimada da 
microscopia em contexto de investigação é de cerca de 56%; em contexto comunitário, a 
sensibilidade é menor.34 Existem ainda preocupações significativas com as taxas de falsos 
positivos para a deteção de CVV, que podem chegar aos 49%.35 A microscopia de contraste de 
fase e os cursos de formação podem melhorar significativamente a competência diagnóstica.36

Os testes de amplificação de ácidos nucleicos (TAANs) para a candidíase estão já ampla-
mente disponíveis e podem ser utilizados em mulheres sintomáticas. Dependendo do país, 
estes testes podem ser aprovados pelas autoridades regulamentares ou ter sido apenas sub-
metidos a validação por um laboratório local. Em geral, os TAANs têm uma sensibilidade 
bastante elevada (>90%) para C. albicans.34,37 No que se refere às espécies de Candida não 
albicans, os dados de desempenho dos TAANs podem ser difíceis de avaliar, dadas as baixas 
taxas destas infeções em estudos clínicos.34,37 Assim, se os profissionais de saúde utilizarem 
TAANs para o diagnóstico de CVV, devem estar conscientes das características de desem-
penho do teste específico que estão a utilizar e saber também que os TAANs podem não 
detetar infeções por organismos menos frequentes.
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O exame cultural continua a ser o gold standard para confirmar o diagnóstico de CVV. Em 
mulheres com CVV não complicada, é provável que não seja necessário fazer o exame cul-
tural, uma vez que a maioria das pacientes melhora com o tratamento. No entanto, em mu-
lheres com CVV complicada, a cultura ajudará a confirmar o diagnóstico, permitirá identi-
ficar a espécie do agente infecioso e a obtenção do mesmo para testes de suscetibilidade. 
Em casos de suspeita de resistência a fármacos, podem fazer-se testes de suscetibilidade, 
mas os profissionais de saúde devem ter em conta que os testes de suscetibilidade feitos a 
um pH de 7, o padrão para a maioria dos laboratórios clínicos, podem produzir resultados 
drasticamente diferentes dos testes a pHs mais baixos.38 Assim, os testes de suscetibilidade 
poderão não acrescentar muita informação sobre os fármacos que poderão ser úteis. Em 
comparação com o exame cultural, os TAANs são vantajosos no sentido em que são mais 
facilmente acessíveis e permitem a obtenção de um resultado mais rapidamente, mas são 
normalmente mais dispendiosos e podem não identificar Candida não albicans.

4.8
Tratamento da candidíase vulvovaginal

Colonização assintomática

Embora a colonização assintomática seja o primeiro passo para o desenvolvimento da 
doença sintomática, as mulheres assintomáticas não devem ser rastreadas para CVV, e aque-
las que tenham um exame cultural positivo ou identificação num teste de Papanicolau não 
necessitam de qualquer tipo de tratamento.39

Candidíase vulvovaginal não complicada

Os antifúngicos azóis são o tratamento de eleição em casos não complicados de CVV. Apre-
sentam-se numa grande variedade de formulações, como cremes vaginais, pomadas e óvu-
los. Na Tabela 4.2, apresentam-se algumas das diversas opções disponíveis a nível interna-
cional; é de salientar que esta lista não é exaustiva. Os tratamentos mais frequentes, como 
o clotrimazol, miconazol ou econazol locais ou fluconazol oral em dose única permitem re-
solver até 80 a 85% dos casos.40-42 Os azóis tópicos são bem tolerados, embora tenham sido 
notificados efeitos indesejáveis, como ardor ligeiro, em 1 a 10% dos casos; as reações alér-
gicas são raras.41 O Centro de Controlo e Prevenção de Doenças dos Estados Unidos (CDC) 
também recomenda formulações de tioconazol, butaconazol e terconazol; estas opções 
parecem estar menos acessíveis fora dos EUA. Em geral, uma vez que se pode esperar uma 
eficácia semelhante com todas as opções disponíveis, o tratamento deve ser individualizado 
em função dos medicamentos disponíveis, da tolerabilidade, do preço e da preferência da 
paciente.
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TABELA 4.2  Opções de tratamento habitualmente disponíveis para pacientes com candidíase 
vulvovaginal não complicada. Esta lista não é exaustiva, não sendo referidas todas as opções 
disponíveis; além disso, as opções listadas podem não estar disponíveis em todos os países

Tratamento local (sintomas ligeiros)

Clotrimazol

200 mg, comprimidos vaginais, uma vez por dia (3 dias)
100 mg, comprimidos vaginais, uma vez por dia (7 dias)
5 g de creme vaginal a 1%, uma vez por dia (7 dias)
500 mg, comprimido vaginal, uma vez por dia (1 dia)
Creme a 1%, uma vez por dia, durante 7 dias

Econazol
150 mg, óvulo vaginal, duas vezes por dia (1 dia)
150 mg, óvulo vaginal, uma vez por dia (3 dias)

Fenticonazol 600 mg, cápsula vaginal, uma vez por dia (1 dia)

Isoconazol
150 mg, óvulo vaginal, duas vezes por dia (1 dia)
150 mg, óvulo vaginal, uma vez por dia (3 dias)
600 mg, óvulo vaginal, uma vez por dia (1 dia)

Tratamento alternativo (sintomas graves)

Fluconazol
150 mg por via oral, dose única
50 mg por via oral, uma vez por dia (7 a 14 dias)
100 mg por via oral, uma vez por dia (14 dias) (em pacientes imunodeprimidas)

Itraconazol
100 mg por via oral, 2×2 cápsulas por dia (1 dia)
100 mg por via oral, 1×2 cápsulas por dia (3 dias)

Nistatina
100.000 unidades, comprimidos vaginais (14 dias)
200.000 unidades, comprimidos vaginais (6 dias)

Candidíase vulvovaginal recorrente devido a C. albicans

Os tratamentos da CVVR diferem de país para país, dependendo das tradições e da importân-
cia das áreas de investigação dominantes, bem como de fatores regulamentares. As opções 
de tratamento da CVVR são complexas e incluem antifúngicos locais e orais, bem como ácido 
bórico vaginal. Independentemente da terapêutica escolhida, é essencial obter-se um exame 
cultural positivo antes de se iniciar o plano de tratamento. As culturas ajudam a estabelecer o 
diagnóstico, permitem determinar a espécie do agente infecioso e tê-lo disponível para tes-
tes de suscetibilidade. Os testes de suscetibilidade, contudo, não apresentam uma correlação 
com os resultados clínicos, e o resultado dos testes depende do pH a que o teste é realizado.38

Em mulheres com CVVR, a abordagem padrão para o tratamento de infeções por C. albicans con-
siste em algum tipo de terapêutica de manutenção. Na maioria dos países, aceita-se a terapêuti-
ca padrão da C. albicans vulvovaginal crónica ou recorrente com confirmação cultural. O regime 
adotado por muitos peritos consiste em fluconazol oral 150 mg a cada três dias até perfazer três 
doses, seguido de 150 mg semanalmente durante seis meses. Neste regime, 90% das mulheres 
apresentam um bom controlo da infeção;43 esta abordagem objetiva demonstrou melhorar a 
qualidade de vida em 96% das mulheres.44 No entanto, não costuma ser uma abordagem curati-
va, sendo que é frequente surgirem recorrências; num estudo, verificou-se que mais de 63% das 
mulheres que concluíram a terapêutica de manutenção continuavam a ter infeções.45
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Como será referido mais à frente, as questões levantadas recentemente sobre o uso de flu-
conazol em mulheres que estão a tentar engravidar ou que estão grávidas limitam a sua uti-
lização nesta população. Da mesma forma, uma pequena proporção de mulheres pode ser 
intolerante ou alérgica ao fluconazol. Como o fluconazol é um inibidor potente do citocro-
mo P450, existe um grande número de possíveis interações medicamentosas. Mesmo sendo 
baixa a dose de manutenção do fluconazol, não é claro se estas interações vão além da teo-
ria. Outra preocupação consiste no facto de o fluconazol poder prolongar o intervalo QT. No 
entanto, os efeitos no intervalo QT parecem estar relacionados com a dose e aparentam ser 
baixos no que diz respeito à sua prevalência na população em geral.46 Nas mulheres em que 
o fluconazol está excluído como opção de tratamento, as opções incluem 5 g de creme de 
clotrimazol a 1% todas as noites, durante 14 dias, seguido de 5 gramas por via vaginal, duas 
vezes por semana, durante 6 meses. É de esperar que outros regimes de manutenção tópicos 
semelhantes sejam também bem-sucedidos no controlo da CVVR. Independentemente do 
regime de manutenção, a reavaliação da paciente após o início do tratamento, de preferên-
cia repetindo o exame cultural, é muito útil para determinar a resposta ao tratamento.

Pode considerar-se a implementação de medidas acessórias para melhorar os resulta-
dos obtidos. O tratamento de parceiros sexuais assintomáticos não parece ser benéfico.39  
A remoção de contracetivos intrauterinos também deve ser considerada em mulheres com 
CVVR crónica, uma vez que a C. albicans pode aderir ao mesmo, possivelmente devido à 
formação de biofilme no dispositivo intrauterino.47 Após a remoção do dispositivo intra-
uterino e o tratamento com fluconazol, as mulheres afetadas podem permanecer livres de 
recorrência durante um período mais longo. Num pequeno estudo piloto de administração 
de formulações orais ou injetáveis de acetato de medroxiprogesterona (MPA) para a CVVR, 
as mulheres tratadas descreveram uma redução dos sintomas no segundo ano de trata-
mento.48 As mulheres que têm menos de três episódios anuais de CVV, mas que preenchem 
outros critérios de CVV complicada (por exemplo, mulheres diabéticas com uma infeção 
grave), devem ser tratadas de forma semelhante às mulheres com CVVR. Por fim, é de notar 
que as infeções por C. albicans resistentes a azóis tem vindo a ser detetadas com frequên-
cia crescente em muitos centros de cuidados terciários. As infeções resistentes apresentam 
uma definição clínica, que consiste numa mulher que permanece sintomática e com exame 
cultural positivo durante o tratamento antifúngico. Existe evidência relativamente escassa 
sobre as opções de tratamento.27 Dado que muitas espécies de Candida não albicans são 
inerentemente resistentes aos azóis, os profissionais de saúde devem considerar as opções 
de tratamento na secção referente a Candida não albicans.

Vulvovaginite por Candida não albicans

Quando uma espécie de Candida não albicans cresce numa cultura de uma mulher com sin-
tomas vulvovaginais, os profissionais de saúde devem ter em conta que os sintomas vulvo-
vaginais são frequentemente inespecíficos e que os sintomas da paciente podem dever-se 
a outra causa que não o organismo cultivado (por exemplo, vulvodínia, líquen escleroso). 
Por exemplo, estima-se que 50% das mulheres com crescimento de Candida não albicans 
sejam assintomáticas.49 Assim, recomenda-se que o tratamento só seja feito em mulheres 
sintomáticas sem qualquer outra causa identificável. O tratamento com azóis é frequente-
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mente mal sucedido em C. glabrata sintomática; a maioria das opções consistirá em medi-
camentos manipulados. Foram propostas algumas opções que poderão ser adequadas, no-
meadamente a administração local de nistatina (100.000 unidades por via vaginal, à noite, 
durante um mês), ácido bórico (600 mg em cápsulas, por via vaginal, à noite, durante três 
semanas)50 ou anfotericina B (50 mg em óvulos vaginais, à noite, durante duas semanas).51 
Em casos especialmente refratários, um creme manipulado contendo 1 grama de flucitosina 
e 100 mg de anfotericina, formulado com uma base gelatinosa lubrificante numa dose total 
de 8 g, foi eficaz em dois casos, quando usado à noite durante 14 dias.52 A flucitosina é simul-
taneamente difícil de obter e, em muitos países, dispendiosa.

C. krusei, C. tropicalis e S. cerevisiae são quase sempre intrinsecamente resistentes ao flucona-
zol. Clotrimazol tópico 100 mg por dia, durante duas semanas, nistatina ou ácido bórico 
vaginal53 são os tratamentos de eleição em mulheres sintomáticas. Sugere-se a utilização 
de ácido bórico vaginal em caso de ineficácia dos azóis.29,54 Os prestadores devem estar alerta 
para o facto de que a Agência Europeia dos Produtos Químicos (ECHA) emitiu um aviso contra a 
utilização de ácido bórico, uma vez que considera que este pode prejudicar a fertilidade e pode 
ser embriotóxico.55 Por outro lado, o CDC não levanta questões de segurança significativas asso-
ciadas ao ácido bórico.24 Devido a esta controvérsia, o ácido bórico não está facilmente acessível 
em muitos países, apesar da evidência de que poderá ser a melhor opção para tratar infeções 
por fungos resistentes aos azóis. Continua a haver uma necessidade clara de identificar melhores 
opções de tratamento para fungos não albicans e infeções por C. albicans resistentes aos azóis.

4.9
Situações especiais

Crianças pré-púberes

Pressupõe-se que a probabilidade de os neonatos de termo desenvolverem candidíase oral 
ou dermatite da fralda durante o primeiro ano de vida é maior naqueles em que se dá a co-
lonização através da transmissão materno-neonatal durante o parto vaginal.56,57 Nestas pu-
blicações iniciais, sugere-se a administração de tratamento antimicótico profilático durante 
as últimas semanas de gravidez em mulheres com colonização assintomática para prevenir 
a transmissão ao recém-nascido durante o parto vaginal. No entanto, dada a ausência de 
dados de alta qualidade e as dificuldades envolvidas na criação de um programa de rastreio 
de grandes dimensões para identificar mulheres colonizadas com C. albicans, não sabemos 
de outros países, para além da Alemanha, que tenham implementado um programa deste 
género.11 Após o período pós-natal inicial e antes de atingirem a menarca, devido ao baixo 
grau de estrogenização da vagina, as raparigas têm baixa probabilidade de apresentar colo-
nização por Candida spp. e CVV sintomática.14 Embora possam fazer-se exames culturais em 
raparigas que ainda não atingiram a menarca com queixas vulvovaginais, é de esperar que a 
grande maioria não tenha CVV e que o tratamento antifúngico não seja útil.

Gravidez

A gravidez é um fator de risco conhecido para o desenvolvimento de CVV, provavelmente 
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devido a fatores relacionados com a gravidez, como o aumento dos níveis de estrogénios, 
o aumento do glicogénio vaginal e as alterações no sistema imunitário. Recomenda-se o 
tratamento vaginal com azóis tópicos, de preferência cotrimazol, durante a gravidez. Segundo 
os estudos, consideramos que é adequado instituir um regime mais longo, de 7 a 14 dias. Dada 
a ausência de dados de segurança relativamente à sua utilização na gravidez, o ácido bórico 
não deve ser utilizado. Embora existam poucos estudos clínicos sobre a utilização de cloreto de 
dequalínio como tratamento alternativo durante a gravidez, os dados disponíveis sugerem que 
tem uma boa tolerabilidade e eficácia. Assim, pode considerar-se o cloreto de dequalínio como 
opção de tratamento para a CVV durante a gravidez, nos países onde se encontra disponível.58-60

O fluconazol oral pode estar associado a malformações como transposição de grandes vasos 
e fenda palatina, bem como a abortos espontâneos. Num estudo conduzido nos EUA sobre 
a prevenção de malformações congénitas, o National Birth Defects Prevention Study, ana-
lisaram-se dados de 43.257 mulheres, tendo sido identificada uma associação significativa 
entre a utilização de fluconazol em dose baixa durante o primeiro trimestre e a incidência de 
fenda labiopalatina fetal e transposição dos grandes vasos61; foram notificados resultados 
semelhantes num registo dinamarquês e num estudo canadiano.62,63 Assim, o fluconazol oral 
não é recomendado no início da gravidez.

Uma questão mais controversa consiste em saber se o tratamento da CVV pode melhorar os 
desfechos da gravidez. Embora alguns estudos sugiram que a colonização com C. albicans 
possa estar associada à ocorrência de parto pré-termo e um estudo prospetivo aleatoriza-
do tenha levantado a hipótese de o tratamento com cotrimazol poder diminuir o risco, os 
dados são insuficientes para recomendar o rastreio ou o tratamento da CVV em mulheres 
grávidas assintomáticas.64, 65 São necessários estudos adicionais de melhor qualidade para 
investigar uma possível relação entre a CVV e os desfechos da gravidez.

Pós-parto e amamentação

Em geral, as mulheres com CVV sintomática no pós-parto ou a amamentar podem ser tra-
tadas de forma semelhante a outras mulheres saudáveis. O fluconazol é considerado seguro 
em mulheres a amamentar.

Menopausa

De uma forma geral, e como se pensa que o estrogénio é a hormona associada à CVV 
sintomática, as mulheres na menopausa têm menor probabilidade de apresentar CVV.66  
As mulheres na menopausa a fazer terapêutica hormonal aparentam ter maior probabili-
dade de CVV do que as restantes, bem como de ter recorrências.67

Imunossupressão

As mulheres com imunodeficiências têm maior suscetibilidade à colonização e menor pro-
babilidade de conseguir eliminar a infeção. Como tal, deve considerar-se a utilização de re-
gimes de duração mais longa do que aqueles utilizados em infeções não complicadas e deve 
recomendar-se um seguimento, para garantir que o tratamento foi eficaz.
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4.10
Perspetivas futuras
Nas diretrizes atuais, o fluconazol é recomendado para o tratamento da CVVR na maioria 
das mulheres, mas com a resistência e a falência terapêutica que têm vindo a ser registadas, 
surge a necessidade de melhores opções de tratamento. Têm estado a ser desenvolvidos no-
vos medicamentos, o que poderá introduzir alterações nos algoritmos de tratamento atuais. 
O ibrexafungerp, um fármaco oral que afeta a parede celular em vez da membrana celular 
(o alvo dos azóis) foi recentemente aprovado num regime de duas doses tomadas num só 
dia para o tratamento de CVV aguda nos EUA, mas não está disponível na Europa. Os dados 
publicados sugerem que a sua eficácia será idêntica à expectável com uma dose única de 
fluconazol.68 O seu papel e a posologia ideal para o tratamento de CVVR e infeções por fun-
gos resistentes ainda estão por elucidar. Na CVVR, o oteseconazol tem mostrado melhores 
resultados na redução das recorrências de C. albicans. Num ensaio aleatorizado com dupla 
ocultação e controlado por placebo em mulheres com CVVR, as pacientes tratadas com VT-
1161 em dose alta ou baixa durante 12 ou 24 semanas apresentaram taxas de recorrência 
consideravelmente mais baixas do que as pacientes a receber placebo às 48 semanas (4 
vs. 52%).69 O oteseconazol será brevemente introduzido no mercado na Europa, tendo sido 
aprovado recentemente pela FDA nos EUA. Contudo, o alerta da FDA de que não deve ser 
utilizado em mulheres com potencial reprodutivo devido às anomalias oculares observadas 
na descendência de ratos fêmea grávidas, bem como à janela de exposição ao fármaco de 
690 dias, pode limitar significativamente a sua utilização. Nenhum destes dois fármacos está 
aprovado para utilização durante a gravidez. Como alternativa aos medicamentos antifúngi-
cos, verificou-se, num estudo de fase 2, que a vacinação contra C. albicans poderia reduzir a 
frequência de CVV sintomática até 12 meses, mas apenas num subgrupo de mulheres com 
idade inferior a 40 anos.70

Para além da necessidade sempre presente de novas opções terapêuticas, há muitas 
questões de investigação importantes para as quais ainda não há resposta. Muitas delas 
re lacionam-se com questões básicas de fisiopatologia, tais como os fatores de virulência 
ou aderência da Candida spp. que desempenham um papel no desenvolvimento de uma 
infeção ou os mecanismos exatos que tornam certas mulheres mais propensas a CVV do 
que outras. Uma forma de melhorar significativamente os cuidados prestados às mulheres 
afetadas seria o desenvolvimento de métodos de diagnóstico rápidos, fáceis e precisos, de 
preferência diretamente acessíveis às pacientes. Finalmente, a compreensão do potencial 
papel dos medicamentos imunomoduladores e da forma como afetam a resposta da pa-
ciente pode ajudar a esclarecer como poderá ser feita a otimização da sua abordagem.

Apesar destas necessidades, salientamos que a implementação das recomendações atuais 
em mulheres com CVV pode muitas vezes produzir excelentes resultados clínicos e conduzir 
à satisfação da paciente.
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Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

Em mulheres com candidíase vulvovaginal recorrente, não se recomenda 
a avaliação e o tratamento do reservatório intestinal ou do parceiro.

1a A

Os profissionais de saúde devem classificar a candidíase (complicada vs. 
não complicada e de acordo com a gravidade).

5 D

A colonização assintomática não carece de tratamento. 2a B

Não se recomenda o autodiagnóstico ou o diagnóstico empírico. 2b B

Recomenda-se a medição do pH, o teste de Whiff e a microscopia a 
fresco para a avaliação de mulheres com possível candidíase vulvova-
ginal aguda.

3a B

Podem usar-se testes moleculares de amplificação de ácidos nucleicos 
validados para o diagnóstico de candidíase vulvovaginal em mulheres 
sintomáticas.

1a A

O exame cultural continua a ser o gold standard para confirmar o dia-
gnóstico de candidíase vulvovaginal.

1a A

Geralmente, o exame cultural não é necessário em mulheres com 
candidíase vulvovaginal não complicada.

5 D

O exame cultural é recomendado em mulheres com suspeita de can-
didíase vulvovaginal complicada.

5 D

Em casos de suspeita de resistência a fármacos, podem fazer-se testes 
de suscetibilidade.

5 D

Os antifúngicos azóis, incluindo clotrimazol, miconazol ou econazol 
locais ou fluconazol oral em dose única, são o tratamento de eleição em 
casos não complicados de candidíase vulvovaginal.

1a A

É essencial obter-se um exame cultural positivo antes de se iniciar o 
tratamento de supressão da candidíase vulvovaginal recorrente.

2b B

Não é necessário efetuar testes de suscetibilidade antes de iniciar um 
tratamento supressivo para a candidíase vulvovaginal recorrente.

5 D

No caso da candidíase vulvovaginal recorrente, o regime geralmente 
recomendado consiste em fluconazol oral 150 mg a cada três dias até 
perfazer três doses, seguido de 150 mg semanalmente durante seis 
meses.

1a A

No caso da candidíase vulvovaginal recorrente, caso não se possa usar 
fluconazol, pode optar-se por 5 g de creme de clotrimazol a 1% todas as 
noites, durante 14 dias, seguido de 5 gramas por via vaginal, duas vezes 
por semana, durante 6 meses.

1a A

Pode considerar-se a implementação de medidas acessórias para me-
lhorar os resultados obtidos.

5 D

A remoção de contracetivos intrauterinos deve ser considerada em 
mulheres com candidíase vulvovaginal crónica ou recorrente.

4 C

O acetato de medroxiprogesterona pode ser considerado na candidíase 
vulvovaginal recorrente.

5 D
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As mulheres que têm menos de três episódios anuais de candidíase 
vulvovaginal, mas que preenchem outros critérios de candidíase 
complicada devem ser tratadas de forma semelhante às mulheres com 
candidíase vulvovaginal recorrente.

1b A

Numa mulher sintomática em que seja identificada a presença de Can-
dida não albicans, recomenda-se que o tratamento só seja feito se não 
forem identificadas outras causas.

5 D

Em caso de Candida glabrata, a maioria das opções consistirá em me-
dicamentos manipulados.

4 C

Em caso de Candida krusei, C. tropicalis e Saccharomyces cerevisiae, 
os tratamentos de eleição em mulheres sintomáticas são clotrimazol 
tópico 100 mg por dia, durante duas semanas, nistatina ou ácido bórico 
vaginal.

4 C

O ácido bórico vaginal poderá ser a melhor opção para tratar infeções 
por fungos resistentes aos azóis, apesar das questões de segurança.

4 C

Recomenda-se o tratamento vaginal com regimes mais prolongados de 
azóis tópicos, de preferência cotrimazol, durante a gravidez.

1a A

O ácido bórico não deve ser usado durante a gravidez. 5 D

O fluconazol oral não é recomendado na gravidez inicial. 1a A

As mulheres com candidíase vulvovaginal sintomática que estão a 
amamentar podem ser tratadas de forma semelhante a outras mulheres 
saudáveis, incluindo com fluconazol.

1b A

As mulheres imunodeprimidas com candidíase vulvovaginal devem 
fa zer regimes mais prolongados e ser acompanhadas de forma a confir-
mar que o tratamento foi eficaz.

5 D

O ibrexafungerp e o oteseconazol são novos medicamentos que 
poderão vir a introduzir alterações nos algoritmos no futuro, mas estão 
contraindicados em mulheres grávidas ou que possam engravidar num 
futuro próximo (ibrexafungerp) ou distante (oteseconazol).

1b A
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5.1
Introdução

Estima-se que a Trichomonas vaginalis seja a infeção sexualmente transmissível (IST), não 
viral e curável, mais frequente em todo o mundo.1 Está associada a múltiplas complicações, 
nomeadamente: desfechos perinatais adversos,2 aumento do risco de aquisição e trans-
missão do vírus da imunodeficiência humana (VIH) e outras ISTs,3-5 doença inflamatória 
pélvica (DIP),6,7 infertilidade8,9 e cancro do colo do útero.10 A suscetibilidade à infeção por 
T.  va ginalis é significativamente superior em afro-americanos do que em indivíduos de 
outras raças.11 Está recomendado o rastreio aquando do diagnóstico de VIH e uma vez por 
ano no seguimento dessas mulheres,12 mas não existem programas estabelecidos de ras-
treio, vi gilância e controlo desta infeção. Devido à resposta insuficiente de saúde pública, 
a T.  vaginalis é frequentemente considerada uma IST negligenciada.13 O presente capítu-
lo analisa a etiologia, fisiopatologia, epidemiologia, manifestações clínicas, diagnóstico e 
recomendações de tratamento desta infeção comum.

5.2
Etiologia e fisiopatologia

A tricomoníase é provocada pelo parasita patogénico T. vaginalis, que infeta principalmente o 
epitélio escamoso do trato genital e causa danos nas células epiteliais do hospedeiro. (Figura 5.1)
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Figura 5.1  A e B– Trichomonas observadas com coloração de Gram (1000x, objetiva de imersão)

Geralmente, infeta o trato genital inferior feminino (vagina, uretra e endocolo), a uretra mas-
culina e a próstata. É transmitida entre humanos, que é o seu único hospedeiro natural.14,15  
Embora haja relatos ocasionais de transmissão por fómites,16-19 a transmissão ocorre prin-
cipalmente através do contacto sexual.20 Com base em estudos in vitro, o período de incu-
bação é de 4 a 28 dias.21 A T. vaginalis não sobrevive bem no exterior do corpo humano, mas 
foi identificada em locais quentes e húmidos (nomeadamente em toalhas húmidas) durante 
>3 horas.16 O protozoário tem a sua própria microbiota, com duas espécies de Mycoplasma e 
um vírus RNA de dupla cadeia, o vírus T. vaginalis (TVV), o que pode contribuir para a sua pa-
togénese.22,23 Dos quatro TVV conhecidos, o TVV1 e o TVV2 foram associados à gravidade dos 
sintomas genitais,24 o TVV2 e o TVV3 associam-se à expressão de uma proteína imunogénica 
de superfície, denominada P270, (relacionada com a citotoxicidade, citoaderência e evasão 
ao sistema imunitário do hospedeiro).25 O papel do TVV4 está por esclarecer. Contudo, num 
estudo de 355 casos de T. vaginalis isoladas de mulheres que participaram num ensaio clínico 
nos EUA, 40% foram positivos para TVV, não se tendo identificado qualquer associação entre 
a positividade ao TVV e os sintomas genitais, nem com a recorrência da infeção ou com a re-
sistência ao metronidazol, o que sugere que o TVV pode ser comensal da T. vaginalis.26

A infeção por T. vaginalis é mais frequente nas mulheres que nos homens, o que poderá 
estar relacionado com a anatomia do trato genital feminino.27-31 Outras hipóteses incluem a 
resolução espontânea nos homens (que pode ocorrer em 36 a 69% dos casos)32,33 e os testes 
diagnósticos serem menos eficazes em homens assintomáticos.11,29,34,35

É de destacar que a T. vaginalis pode persistir nas mulheres por longos períodos de tem-
po (meses ou anos),36 ao passo que a persistência nos homens é habitualmente mais curta 
(menos de um mês em alguns casos).32 A probabilidade acrescida de persistência nas mu-
lheres tem sido associada à disponibilidade superior de ferro, um nutriente essencial para o 
parasita.15,31,37-40 Além disso, o sangue menstrual cria um meio de cultura favorável, porque 
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combina uma elevada concentração de ferro durante a menstruação, com promoção do 
crescimento dos parasitas e a sua de adesão à vagina.27,28

5.3
Prevalência e epidemiologia

Embora não se trate de uma IST de notificação obrigatória, as estimativas mundiais indicam 
que, no conjunto de ambos os sexos, surgem 156 milhões de novos casos por ano.1 Além dis-
so, a prevalência global de T. vaginalis nas mulheres (5,3%) é superior à prevalência combi-
nada de clamídia (3,8%), gonorreia (0,9%) e sífilis (0,5%).1 Num estudo de base populacional 
recente conduzido nos EUA, a prevalência de T. vaginalis avaliada através de um teste de ampli-
ficação de ácidos nucleicos (TAAN) na urina foi de 1,8% nas mulheres e de 0,5% nos homens.11 
A população afro-americana apresentou uma prevalência quatro vezes superior à de outros 
grupos raciais.11 Ao contrário de muitas ISTs, a prevalência de T. vaginalis pode ser superior em 
indivíduos mais velhos, com taxas que variam entre 0,2 e 21,4% em pessoas com >45 anos 
de idade.41 Além disso, os estudos de base populacional revelaram que as taxas de T. vaginalis 
são mais elevadas em indivíduos com idade igual ou superior a 25 anos.42 A prevalência de  
T. vaginalis uretral em homens que praticam sexo com homens (HSH) é extremamente baixa ou 
nula.43 Embora, ocasionalmente, possa ocorrer infeção extragenital (oral, retal) por T. va  ginalis, 
esta é muito menos frequente que a infeção genital e não se recomenda a testagem. 44,45

5.4
Fatores de risco

Na Tabela 5.1, apresentam-se os fatores de risco de infeção por T. vaginalis. Embora esteja 
presente em todas as raças,11 a infeção é mais frequente em mulheres afro-americanas que 

TABELA 5.1  Fatores de risco de infeção por T. vaginalis.
VB – vaginose bacteriana, VIH – vírus da imunodeficiência humana

Sexo feminino

Raça afro-americana

Múltiplos parceiros sexuais

Coitarca precoce

Idade mais avançada

Utilização inconsistente de preservativo

Uso de drogas ilícitas

Relações sexuais com parceiros que utilizam drogas ilícitas

Sexo transacional

Antecedentes de pena de prisão

Habilitações literárias inferiores ao ensino secundário

Viver abaixo do limiar da pobreza nacional

VB concomitante

VIH concomitante
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têm comportamentos sexuais de alto risco, incluindo múltiplos parceiros sexuais,46,47 uti-
lização inconsistente de preservativo, uso de drogas ilícitas durante o sexo,46 sexo com par-
ceiros que usam drogas ilícitas29,46,48,49 e sexo transacional.50-53 Outros fatores de risco incluem 
a coitarca precoce,54 idade mais avançada,29,48,55 antecedentes de pena de prisão,56,57 habilitações 
literárias inferiores ao ensino secundário11 e viver abaixo do limiar da pobreza nacional.12,47

As mulheres com vaginose bacteriana (VB) têm maior risco de adquirir T. vaginalis.12,20,58  

Embora a disbiose vaginal tenha sido associada ao aumento da patogenicidade da T. vagi-
nalis,59 não é certo que a presença de VB interfira com o tratamento da T. vaginalis. Em dois 
ensaios aleatorizados e controlados (RCTs), verificou-se que a VB aumenta a taxa de falência 
do tratamento com metronidazol em mulheres infetadas pelo VIH,60 mas não em mulheres 
VIH negativas.61 Esta diferença pode dever-se ao compromisso da imunidade das mulheres 
infetadas pelo VIH,60 assim como a alterações na farmacocinética e na farmacodinâmica do 
metronidazol62 ou a uma potência estatística inadequada dos estudos realizados.61 As mu-
lheres com VIH têm também risco mais elevado de infeção por T. vaginalis.50,63 Vários estudos 
demonstraram igualmente que as mulheres que têm sexo com mulheres e homens correm 
maior risco de infeção por T. vaginalis do que as mulheres que têm sexo com mu lheres, assim 
como com as mulheres que só têm sexo com homens.29,64

5.5
Complicações
Na Tabela 5.2, indicam-se as principais complicações nas mulheres associadas à infeção por 
T. vaginalis, que a seguir se descrevem com maior detalhe.

Desfechos perinatais adversos

Numa meta-análise de 19 estudos foram encontradas associações significativas entre a  
T. vaginalis e o parto pré-termo (odds ratio [OR]: 1,27; IC 95%: 1,08–1,50), rutura prematura 
de membranas (OR: 1,87; IC 95%: 1,53–2,29) e baixo peso à nascença (OR: 2,12; IC 95%: 
1,15–3,91).2 Continuam por esclarecer os mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela as-
sociação entre a tricomoníase e os desfechos perinatais adversos. Foi levantada a hipótese 
de que o parto pré-termo e a rutura prematura de membranas em mulheres grávidas infe-
tadas com T. vaginalis possam estar relacionados com as respostas inflamatórias maternas 
por imunidade inata ao parasita, nas quais estão envolvidos níveis elevados de interleuci-
na-8 (IL-8) no colo e de defensina na vagina.8,65 Estas citocinas são marcadores da ativação 
dos neutrófilos, que têm sido associada ao parto pré-termo e outros desfechos perinatais 
adversos. A título de exemplo, pensa-se que a IL-8 do colo desencadeia o amadurecimento 
e dilatação cervical.66,67 Além disso, um estudo demonstrou uma associação entre a infeção 
por T. vaginalis e déficites cognitivos em crianças nascidas de mães infetadas.68
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TABELA 5.2  Complicações da infeção por T. vaginalis nas mulheres.

DIP – doença inflamatória pélvica, IC – intervalo de confiança, IST – infeção sexualmente  
transmissível, OR – odds ratio, RCT – ensaio aleatorizado e controlado, RR – risco relativo,  
VIH – vírus da imunodeficiência humana

Desfecho Autor (ano) Desenho do estudo Resultados do estudo

Desfechos 
perinatais 
adversos

Van Gerwen et al, 
2021 2 Meta-análise

Num conjunto de 19 estudos, foram encontradas 
associações significativas entre a T. vaginalis e o parto 
pré-termo (OR: 1,27; IC 95%: 1,08–1,50), rutura pre-
matura de membranas (OR: 1,87; IC 95%: 1,53–2,29) 
e baixo peso à nascença (OR: 2,12; IC 95%: 1,15–3,91).

Aquisição 
de VIH

Masha et al., 2018 69

Barker et al., 2022 70

Meta-análise

Meta-análise

Num conjunto de 19 estudos, os indivíduos com  
T. vaginalis tinham 1,5 vezes mais probabilidade 
de adquirir VIH do que indivíduos não infetados 
(IC 95%: 1,3–1,7; p<0,001).

Em 32 estudos com estimativas da magnitude do 
efeito k=97 do risco de aquisição do VIH devido a 
ISTs não virais, o risco de aquisição do VIH foi estatis-
ticamente significativo em mulheres infetadas com 
T. vaginalis (RR: 1,54; IC 95%: 1,31–1,82; k=17).

Doença 
inflamatória 
pélvica

Moodley et al., 2002 6

Wiringa et al., 2020 7

Estudo transversal

Análise secundária 
de dados de RCTs

A T. vaginalis foi associada à DIP em mulheres 
infetadas pelo VIH, mas não em mulheres não 
infetadas pelo VIH (p=0,002).

A probabilidade de apresentar endometrite na 
linha de base era duas vezes superior nas mulheres 
infetadas com T. vaginalis, em comparação com as 
não infetadas (OR ajustado: 1,9; IC 95%: 1,0–3,3).

Infertilidade Zhang et al., 202277 Meta-análise
Num conjunto de 8 estudos, a T. vaginalis foi asso-
ciada a um risco 1,7 vezes maior de infertilidade 
nas mulheres (IC 95%: 1,25–2,31).

Cancro do 
colo do 
útero

Yang et al., 2018 10 Meta-análise
Num conjunto de 17 estudos, a probabilidade de 
cancro do colo do útero em mulheres infetadas 
com T. vaginalis foi de 2,06 (IC 95%: 1,77–2,39).

Risco de VIH

Uma meta-análise de 19 estudos revelou que os indivíduos com T. vaginalis tinham 1,5 ve-
zes mais probabilidade de adquirir VIH do que indivíduos não infetados (IC 95%: 1,3–1,7; 
p<0,001).69 Noutra meta-análise de 32 estudos com revisão de pares com, estimativas da 
magnitude do efeito k=97 do risco de aquisição do VIH devido a ISTs não virais em indivídu-
os heterossexuais de alto risco, diagnosticados com clamídia, gonorreia, sífilis, Mycoplasma 
genitalium e/ou T. vaginalis, o risco de aquisição do VIH foi estatisticamente significativo em 
mulheres infetadas com T. vaginalis (RR: 1,54; IC 95%: 1,31–1,82; k=17).70 A hipótese dos 
indivíduos infetados com T. vaginalis terem maior suscetibilidade ao VIH é biologicamente 
plausível por vários motivos: (1) a T. vaginalis danifica as membranas celulares epiteliais, 
as quais atuam como barreira estrutural ao VIH, (2) a resposta imunitária do hospedeiro à  
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T. vaginalis produz um aumento do número de células alvo do VIH na mucosa do trato ge-
nital e (3) a T. vaginalis altera a microbiota vaginal normal, tornando-a mais permissiva ao 
desenvolvimento de VB, o que, por sua vez, aumenta o risco de aquisição do VIH.69

Há também evidência menos direta que sugere que os indivíduos infetados com VIH e  
T. vaginalis são mais propensos a transmitir o VIH. Um artigo de revisão revelou que apenas 
sete de 14 estudos demonstraram que a probabilidade de presença do VIH nos corrimentos 
genitais é superior em indivíduos coinfetados com T. vaginalis do que em indivíduos infeta-
dos com VIH sem coinfeção.71 Noutros estudos, a presença de RNA do VIH-1 nos corrimentos 
vaginais diminuiu após o tratamento da T. vaginalis numa coorte de mulheres do Quénia72 

e de New Orleans, LA.73 No entanto, na coorte do Quénia, a prevalência de DNA do VIH-1 na 
vagina permaneceu inalterada, apesar do tratamento da T. vaginalis.

Risco de outras infeções sexualmente transmissíveis

A infeção concomitante com T. vaginalis foi associada a uma maior incidência de infeção 
pelo vírus do herpes simplex (HSV) 2,74 bem como a uma maior presença de HSV2 nos fluidos 
genitais.75 Foi também associada à presença de outras ISTs, incluindo clamídia, gonorreia e 
vírus do papiloma humano (HPV).4,76

Doença inflamatória pélvica

A T. vaginalis não é tradicionalmente considerada uma IST associada à DIP. Contudo, num 
estudo de 2002 em 119 mulheres sul-africanas, as mulheres infetadas com T. vaginalis apre-
sentavam um risco significativamente mais elevado de desenvolver DIP do que as que não 
tinham infeção por T. vaginalis (p=0,03).6 Quando as mulheres foram estratificadas de acor-
do com a presença ou ausência de infeção pelo VIH, o risco de DIP em mulheres infetadas 
com VIH e T. vaginalis aumentou significativamente (p=0,002), não foi identificada qualquer 
associação em mulheres sem VIH.6 Mais recentemente, em 647 mulheres no estudo PEACH 
(PID Evaluation and Clinical Health), a T. vaginalis foi isolada da vagina em 12,8% das mulheres, 
a probabilidade de ter endometrite era duas vezes superior nas mulheres com T. vaginalis, em 
comparação com as mulheres não infetadas (OR ajustado: 1,9; IC 95%: 1,0–3,3). A frequência 
de infertilidade e DIP recorrente era também superior em mulheres com T. vaginalis.7

Infertilidade

Uma meta-análise de oito estudos revelou que a T. vaginalis estava associada a um risco 1,7 
vezes maior de infertilidade nas mulheres (IC 95%: 1,25–2,31).77 De igual modo, uma me-
ta-análise de cinco estudos revelou que a T. vaginalis estava associada a um risco 1,91 vezes 
maior de infertilidade nos homens (IC 95%: 1,02–3,58).77 Pensa-se que possa ser devido a 
lesões inflamatórias dos órgãos reprodutores femininos e a alterações no ambiente vagi-
nal, que podem resultar numa redução ou perda da função reprodutiva nas mulheres.77 Nos 
homens, a própria T. vaginalis, ou a resposta inflamatória por esta induzida, pode prejudicar 
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os espermatozóides, originando uma redução 
da viabilidade ou morte celular, o que pode 
resultar numa diminuição ou perda da função 
reprodutiva.77

Risco de cancro do colo do útero

Um estudo realizado na Tanzânia revelou que 
as mulheres infetadas com T. vaginalis tinham 
uma probabilidade 6,5 vezes superior de ter 
HPV de alto risco, sugerindo uma associação 
indireta entre T. vaginalis e neoplasia cervical.4 
Além disso, numa meta-análise de 17 estudos, 
concluiu-se que as mulheres infetadas com T. va-
ginalis tinham um risco mais elevado de neoplasia 
cervical (OR: 2,06; IC 95%: 1,77–2,39), tendo a coin-
feção por HPV desempenhado um papel central.10

5.6
Sinais e sintomas
Os sintomas clássicos da infeção por T. vaginalis incluem odor vaginal e um corrimento va-
ginal amarelo-esverdeado, espumoso e com odor desagradável.12,27,48,78,79 Contudo, muitas 
mulheres infetadas não têm sintomas ou estes são escassos, apenas 11 a 17% apresentam 
os sintomas típicos.80 Metade das mulheres assintomáticas infetadas com T. vaginalis podem 
tornar-se sintomáticas no espaço de seis meses.14 As mulheres infetadas podem também 
desenvolver sintomas cíclicos que se agravam durante a menstruação.27 As mulheres sin-
tomáticas com T. vaginalis podem apresentar uma variedade de sintomas adicionais, in-
cluindo prurido genital, disúria e dispareunia.

No exame, os sinais podem incluir enantema vaginal e corrimento vaginal espumoso, com 
odor desagradável, cuja cor varia de transparente a amarelo-esverdeado, associado a colpite 
macular ou colo do útero com aspeto de morango (presente em <5% das mulheres;81,82 mas 
pode atingir 50% na colposcopia82), o pH vaginal é elevado >4,5 20 (Figura 5.2)

A presença de um pH vaginal normal não permite excluir a hipótese de infeção.20

5.7
Diagnóstico
Tradicionalmente, a T. vaginalis era diagnosticada em contexto point-of-care (POC) por exame 
microscópico a fresco de corrimento vaginal para identificação de tricomonas móveis (sensi-
bilidade de 44–68%; especificidade de 100%).83 (Figura 5.3)

Figura 5.2  Colo do útero com aspeto de morango
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Figura 5.3  Exame microscópico a fresco.
A– Várias tricomonas e inflamação (https://www.youtube.com/watch?v=pTL-_Q4S1Og) (200x) 
B– Tricomona com as suas estruturas típicas: flagelos no exterior e hidrogenossomas no interior (400x) 
C– Várias tricomonas, inflamação e vaginose bacteriana (400x, contraste de fase)

Preferencialmente, este exame deve ser feito 10 a 20 minutos após a colheita, caso contrário, 
o protozoário perderá a sua mobilidade, aumentando a probabilidade de um falso negativo. 
O teste rápido OSOM® (Sekisui Diagnostics, Califórnia) é outro teste POC (com resultados 
em ≤10 minutos) em que são utilizados anticorpos para detetar antigénios de proteínas de  
T. vaginalis no corrimento vaginal (sensibilidade de 82–95% e especificidade de 97–100%, 
em comparação com o exame microscópico a fresco e com as culturas). É um teste qualita-
tivo que deve ser usado essencialmente em mulheres sintomáticas ou que tenham estado 
em contacto com uma pessoa infetada com T. vaginalis.83 Quando presentes, os antigénios 
de T. vaginalis ligam-se aos anticorpos e surge uma linha azul na tira de teste. Este teste não 
requer microscopia, mas é mais dispendioso do que o exame microscópico a fresco.

A cultura de Trichomonas (sistema InPouch® [BioMed Diagnostics, White City, OR]) era o 
gold standard do diagnóstico (sensibilidade de 44–96%; especificidade de 100%).83-85 Para o  
diagnóstico em mulheres devem utilizar-se esfregaços vaginais e nos homens esfregaços 
uretrais, sedimento urinário e/ou sémen. Para aumentar a eficácia, recomendam-se colhei-
tas múltiplas, que devem ser inoculadas no meio de cultura em <1 hora após a colheita.83 

Este teste é classificado pelas normas Clinical Laboratory Improvement Amendments (CLIA) 
como tendo uma complexidade moderada, uma vez que requer incubação a 37°C e leitura 
durante vários dias.86

Ao longo da última década, o número de ensaios de diagnóstico molecular de T. vagina-
lis, altamente sensíveis e específicos, tem vindo a aumentar rapidamente. Estes ensaios 
podem ser subdivididos em testes moleculares de amplificação de ácidos nucleicos (como 
os ensaios AmpliVue™ e Solana®),87,88 baseados em instrumentação (como o TAAN Aptima®  
T. vaginalis da Hologic, o TAAN ProbeTec™ Qx T. vaginalis da Becton Dickinson [BD], o TAAN 
BD Max™ CT/GC/TV2, o TAAN Cepheid GeneXpert® T. vaginalis, o ensaio Cobas® MG/TV da 
Roche e o ensaio Alinity m STI da Abbott [incluindo o TAAN de T. vaginalis])89-93 e ensaios 
sem instrumentação (como o TAAN Visby GC/CT/TV).94 Na Tabela 5.3, apresentam-se estes 
ensaios, com as suas respetivas sensibilidades e especificidades, tipos de amostras em mu-

https://www.youtube.com/watch?v=pTL-_Q4S1Og
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lheres, complexidade e tempo até à obtenção dos resultados. Vários destes testes mole-
culares podem fornecer resultados em uma hora ou menos (como o ensaio AmpliVue™ [re-
sultados obtidos em 45-50 minutos]; o ensaio Solana® [resultados obtidos em <40 minutos]; 
o TAAN Cepheid GeneXpert® T. vaginalis [resultados obtidos em 40-63 minutos] e o TAAN 
Visby GC/CT/TV [resultados obtidos em 25 minutos]).

TABELA 5.3  Testes de diagnóstico de T. vaginalis em mulheres.

CLIA – Clinical Laboratory Improvement Amendments, CT – Chlamydia trachomatis,  
GC – Neisseria gonorrhoeae, IST – infeção sexualmente transmissível, MG – Mycoplasma genitalium, 
POC – point-of-care, TAAN – teste de amplificação de ácidos nucleicos, TV – Trichomonas vaginalis.

* Aprovado pela FDA a 4 de maio de 2022; https://www.molecular.abbott/int/en/products/
infectious-disease/ alinity-m-sti-assay

Teste Amostra
Sensibilidade/  
Especificidade para  
T. vaginalis

Complexidade/Tempo

Exame  
microscópico  
a fresco83

Corrimento vaginal
Sensibilidade: 44-68%;
Especificidade: 100%

Não carece de certificação 
CLIA, teste POC (resultados 
obtidos em ≤10 minutos).

OSOM®83 Corrimento vaginal (mais útil 
em mulheres sintomáticas)

Sensibilidade: 83-92%;
Especificidade: 99-100%

Não carece de certificação 
CLIA, teste POC (resultados 
obtidos em ≤10 minutos).

BD Affirm™ VPIII83 Corrimento vaginal
Sensibilidade: 91-100%;
Especificidade: 93-96%

Complexidade modera-
da. Resultados obtidos 
em <1 hora.

Exame cultural83,85 Corrimento vaginal
Sensibilidade: 44-81%;
Especificidade: 100%

Complexidade modera-
da. Requer incubação 
a 37ºC. A leitura deve 
ser feita em 5 dias num 
período de 7 dias. 86

AmpliVue™ 87

Corrimento vaginal de 
mulheres sintomáticas  
e assintomáticas

Sensibilidade 90,7%;
Especificidade 98,9%

Resultados obtidos em 
45 a 50 minutos.

Solana® 88

Corrimento vaginal de 
mulheres sintomáticas e 
assintomáticas, e amostras 
de urina

Sensibilidade/especificidade 
de 98,6%-100%/98,5%-98,9% 
para amostrass vaginais e 
92,9%-98%/97,9%-98,4% para 
amostras de urina

Resultados obtidos em 
<40 minutos.

TAAN Aptima®  
T. vaginalis  
(Hologic)89

Corrimento vaginal, 
endocervical, colocados em 
ThinPrep® e amostras de uri-
na de mulheres sintomáticas 
e assintomáticas

Sensibilidade:  95,2%-100%;
Especificidade:  98,9%-99,6%

Complexidade elevada. 
Requer a utilização do 
sistema Panther, Viper ou 
Tigris. Resultados obtidos 
em <8 horas.

https://www.molecular.abbott/int/en/products/infectious-disease/alinity-m-sti-assay
https://www.molecular.abbott/int/en/products/infectious-disease/alinity-m-sti-assay
https://www.molecular.abbott/int/en/products/infectious-disease/alinity-m-sti-assay
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TAAN BD 
ProbeTec™ Qx T. 
vaginalis90

Corrimento vaginal, endo-
cervical e amostras de urina 
de mulheres sintomáticas e 
assintomáticas

Sensibilidade: 98%-100%;
Especificidade: 98%-100%;

Complexidade elevada. 
Requer a utilização do 
sistema Viper. Resultados 
obtidos em <8 horas.

TAAN BD Max™ CT/
GC/TV293

Corrimento vaginal, endo-
cervical e amostras de urina 
de mulheres sintomáticas e 
assintomáticas

Sensibilidade:  86,6%-100%;
Especificidade:  99,2%-99.8%

Complexidade elevada.

GeneXpert® (Ce-
pheid)91

Corrimento vaginal colhidos 
por auto-colheita, corrimen-
to endocervical colhido pelo 
médico e amostras de urina 
de mulheres sintomáticas e 
assintomáticas

Sensibilidade: 99,5%-100%;
Especificidade: 99,4%-99,9%

Complexidade modera-
da. Resultados obtidos 
em 40 a 63 minutos.

TAAN Cobas® MG/
TV (Roche)92

Corrimento vaginal e en-
docervical de mulheres sin-
tomáticas e assintomáticas

Sensibilidade:  96,4%-100%;
Especificidade:  96,5%-98,8%

Complexidade elevada. 
Para utilização em siste-
mas Cobas 6800/8800.

Ensaio Alinity m STI 
(Abbott)*

Corrimento vaginal e 
endocervical, colocados em 
ThinPrep® e amostra de uri-
na de mulheres sintomáticas 
e assintomáticas

Sensibilidade e especifici-
dade ainda não publicadas, 
consultar o site da Abbott 
Molecular*

Resultados obtidos em 
<115 minutos.

TAAN Visby GC/
CT/TV94

Corrimentos vaginais colhi-
dos por auto-colheita

Sensibilidade: 99,2%
Especificidade 96,9%

Não carece de certificação 
CLIA, teste POC (resultados 
obtidos em 25 minutos).

5.8
Tratamento e seguimento

O principal grupo terapêutico usado no tratamento de T. vaginalis é o grupo dos 5-nitro-
imidazóis (metronidazol, tinidazol e secnidazol). Durante décadas, o Centro de Controlo e 
Prevenção de Doenças (CDC) e a Organização Mundial de Saúde recomendaram uma dose 
única de 2 g de metronidazol oral como tratamento preferencial da T. vaginalis e, como 
opções terapêuticas alternativas, metronidazol oral 400-500 mg, duas vezes por dia, durante 
sete dias ou uma dose única de 2 g de tinidazol oral. Há mais de uma década, o tratamento 
recomendado foi alterado para o regime de metronidazol oral durante sete dias em mu-
lheres infetadas com VIH, devido aos resultados de um RCT multicêntrico que demonstra ram 
superioridade do regime de metronidazol oral tomado durante sete dias em comparação 
com o regime de dose única.60 Subsequentemente, obtiveram-se resultados semelhantes 
em mulheres sem infeção pelo VIH numa meta-análise95 e num RCT multicêntrico.61 Os efei-
tos farmacocinéticos e farmacodinâmicos in vivo do metronidazol podem ter um papel na 
falência terapêutica da dose oral única de 2 g, obrigando a um regime te rapêutico mais lon-
go nas mulheres.62 Uma das seguintes hipóteses poderá ser responsável por esta situação: 
(1) competição pelo metronidazol oral por bactérias associadas à VB na microbiota vaginal 
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de mulheres infetadas com T. vaginalis e (2) acumulação inadequada dos metabolitos ativos 
do metronidazol quando é administrada apenas uma dose única oral.62 Assim, o regime de 
metronidazol oral durante sete dias passou a ser o regime terapêutico recomendado em 
todas as mulheres, sendo a dose única de 2 g de tinidazol oral a única alternativa.12,96 A dose 
única de 2 g de metronidazol oral já não é recomendada nas mulheres. Dada a inexistência 
de um RCT comparável em homens, a dose única de 2 g de metronidazol oral continua a ser 
o tratamento recomendado nos homens, sendo a dose única de 2 g de tinidazol oral a opção 
alternativa, até que sejam realizados estudos adicionais.12

Se uma mulher ainda estiver infetada com T. vaginalis após doses múltiplas de metronidazol 
oral e tiver sido exposta novamente a um(a) parceiro(a) sexual não tratado(a), deve admi-
nistrar-se novamente o mesmo regime terapêutico de sete dias. Na ausência de reexposição, 
deve ser tratada novamente com 2 g de metronidazol oral ou tinidazol diariamente durante 
sete dias.12 Se um homem ainda estiver infetado com T. vaginalis após o tratamento com 
uma dose única de 2 g de metronidazol oral e tiver sido exposto novamente a um(a) par-
ceiro(a) sexual não tratado(a), deve administrar-se novamente uma dose única de 2 g de 
metronidazol oral. Na ausência de re-exposição, deve ser tratado com um regime de metro-
nidazol oral 500 mg, duas vezes por dia, durante sete dias.12 

Mais recentemente, foi realizado um estudo randomizado contra placebo, com dupla 
ocultação, em 147 mulheres com tricomoníase, para avaliar a eficácia e a segurança de 
uma dose única de 2 g de secnidazol oral, um 5-nitroimidazol de segunda geração com 
uma semivida mais longa (17 a 19 horas).97 Na consulta para avaliação, feita 6 a 12 dias 
após a randomização, a taxa de cura microbiológica foi de 92,2% (IC 95% CI: 82,7–97,4) no 
grupo do secnidazol e 1,5% (IC 95%: 0,0–8,0) no grupo de placebo (p<0,001).97 Nas mu-
lheres que receberam placebo inicialmente, foi administrado o tratamento com o fármaco 
na consulta para avaliação, para garantir que todas as participantes recebiam o tratamento 
padrão. De uma forma geral, o secnidazol foi bem tolerado. Os acontecimentos adversos 
mais frequentes foram candidíase vulvovaginal e náuseas (2,7% cada), não foram observa-
dos acontecimentos adversos graves. Desde então, o secnidazol foi aprovado pela FDA para 
o tratamento de T. vaginalis em mulheres, homens e adolescentes de ambos os sexos, com 
idade ≥12 anos. Está também aprovado pela FDA para o tratamento de VB em mulheres12 e 
é o único tratamento oral de dose única atualmente disponível simultaneamente para a VB 
e a tricomoníase.98

Recomenda-se um novo teste de T. vaginalis, de preferência com recurso a um TAAN, em 
todas as mulheres sexualmente ativas, no período de três semanas a três meses após o fim 
do tratamento, independentemente do(a) seu(sua) parceiro(a) ou parceiros(as) ter(em) ou 
não recebido tratamento.12 O momento mais adequado para repetir o TAAN para deteção 
de T. vaginalis após a conclusão de doses múltiplas de metronidazol oral foi de três semanas 
ou mais, conforme um estudo recente.99 A repetição do TAAN antes deste intervalo acarreta 
o risco de ser detetado ácido nucleico de T. vaginalis remanescente que ainda possa estar 
presente, mesmo na ausência de protozoários viáveis. Se não for possível repetir o teste 
após três meses, as mulheres devem ser novamente testadas quando voltarem a dirigir-se 
aos cuidados de saúde, <12 meses após o tratamento.12
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5.9
Situações especiais

Recém-nascidos

Foi documentada a ocorrência de transmissão perinatal de T. vaginalis em relatos de casos 
clínicos,100 mas esta situação é rara. Nas recém-nascidas, a aquisição de T. vaginalis durante 
o parto pode causar corrimento vaginal durante a primeira semana de vida.101 Também é 
possível a ocorrência de infeção respiratória em recémnascidos.102

Mulheres grávidas e a amamentar

Várias meta-análises demonstraram que o metronidazol é seguro em mulheres grávidas 
em todas as fases da gravidez,103,104 esta afirmação é sustentada pelas atuais diretrizes dos 
EUA.12 Com base em dados pré-clínicos que sugerem que representa um risco moderado, o 
tinidazol deve ser evitado em mulheres grávidas.12 Existem poucos dados disponíveis sobre 
a utilização de secnidazol em mulheres grávidas, contudo, em estudos em animais, não há 
evidência de efeitos adversos no desenvolvimento da gravidez e fetal.98

Em mulheres lactantes, às quais é administrado metronidazol, a interrupção da amamen-
tação durante o tratamento e durante 12 a 24 horas após a última dose permite reduzir a ex-
posição do bebé ao metronidazol. Nas mulheres tratadas com tinidazol, recomenda-se a in-
terrupção da amamentação durante o tratamento e durante três dias após a última dose.105

Hipersensibilidade aos 5-nitroimidazóis

As reações mais frequentes associadas aos 5-nitroimidazóis (principalmente o metronida-
zol) são reações de hipersensibilidade imediata, mediadas por IgE tipo I, que ocorrem 1 a 2 
horas após a exposição ao fármaco. Estas incluem urticária com possibilidade de manifes-
tações que colocam a vida em risco, tais como angioedema, broncoespasmo e anafilaxia.106 

Foram também descritas reações de hipersensibilidade de tipo II e IV, embora com menor 
frequência.107-110 A prevalência de hipersensibilidade ao metronidazol foi estimada em cerca 
de 0,15%, num estudo de 2 375 424 membros do plano de saúde Kaiser Permanente, (uma 
amostra representativa de 1% da população dos EUA).111

Embora seja uma situação invulgar, o tratamento de indivíduos infetados com T. vaginalis 
com história clínica de hipersensibilidade a 5-nitroimidazóis é um desafio.112 Na presença 
de confirmação de uma reação prévia de hipersensibilidade mediada por IgE, com base na 
história clínica e/ou uma prova de exposição oral ao fármaco,112 a primeira linha de trata-
mento consiste na dessensibilização aos 5-nitroimidazóis, feita por um alergologista.12 Estão 
publicados protocolos de dessensibilização orais107,113 e intravenosos114, envolvendo prin-
cipalmente o metronidazol. É necessária uma monitorização rigorosa durante o processo 
de dessensibilização, devido à necessidade de administração frequente de fármacos e de 
um controlo rigoroso das reações, o que obriga que a dessensibilização seja realizada em 
regime de internamento.112 Após a conclusão de um protocolo de dessensibilização, os in-
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divíduos podem tomar metronidazol oral em segurança durante 4 a 5 semividas do fármaco 
(semivida de 7 a 8 horas), equivalente a cerca de dois dias.111 Se o medicamento não for 
continuado em intervalos regulares, após a conclusão bem sucedida do protocolo de des-
sensibilização, este terá de ser recomeçado de início, para evitar uma reação de hipersensi-
bilidade de tipo I.111

Em pacientes em que não é possível proceder à dessensibilização com metronidazol, a uti-
lização de outros 5-nitroimidazóis, como o tinidazol ou secnidazol, não é recomendada, 
devido ao risco de reatividade cruzada dentro do mesmo grupo terapêutico.109 Neste caso, 
devem ser utilizadas opções de tratamento alternativas não pertencentes à classe dos 5-ni-
troimidazóis.12,112 A utilização destes tratamentos alternativos é fundamentada apenas nos 
relatos de casos. Estes tratamentos são formulações exclusivamente vaginais (a maioria das 
quais tem de ser manipulada) e podem não permitir atingir todos os locais de infeção com 
T. vaginalis (nomeadamente as glândulas de Bartholin e de Skene).12, 112 Uma opção baseada 
em relatos de casos clínicos consiste na utilização prolongada de ácido bórico vaginal 600 
mg, duas vezes por dia, durante 60 dias, isolado115, 116 ou em associação com clotrimazol 
va ginal.117 Outra opção, baseada em relatos clínicos e dados de séries de casos clínicos, con-
siste na utilização de creme vaginal de paromomicina a 6,25%, uma vez por dia, durante 8 a 
14 dias.118-120 O uso tópico deste medicamento pode produzir úlceras vulvares dolorosas au-
tolimitadas com resolução após a descontinuação do tratamento. A utilização de gel lubri-
ficante na vulva antes da aplicação do creme tem apresentado bons resultados em algumas 
mulheres, na prevenção do desenvolvimento destas úlceras.120

Infeção persistente por T. vaginalis

Em pacientes com infeção persistente não devida a re-exposição sexual, os médicos nos EUA 
podem solicitar um kit de cultura de tricomonas ao CDC para realização de um teste de re-
sistência farmacológica (404718-4141); (https://www.cdc.gov/laboratory/specimensubmission/
detail.html?CDCTestCod e=CDC-10239). O CDC tem experiência em testes de suscetibilidade para 
T. vaginalis resistente a 5-nitroimidazóis, bem como no tratamento de pacientes com infeção, 
podendo fornecer orientações sobre o tratamento desses casos. Com base nos resultados dos 
testes de resistência, pode recomendar-se um regime de tratamento alternativo. As taxas de 
resistência de T. vaginalis ao metronidazol e tinidazol variam entre 4,3 e 10%, mas estes dados 
não são recentes.121 Desconhecem-se as taxas de resistência ao secnidazol em casos clínicos de 
T. vaginalis. A resistência in vitro pode nem sempre estar correlacionada com a ocorrência de 
falência terapêutica,122 especialmente em mulheres grávidas,53 mas a utilização de regimes te-
rapêuticos alternativos após os testes de resistência farmacológica resulta na cura de infeções 
resistentes em >80% dos casos, sugerindo que há um benefício na realização desses testes.123

Os regimes terapêuticos alternativos para infeções que demonstrem resistência in vitro po-
dem incluir 2 g de metronidazol ou tinidazol por via oral, diariamente, durante sete dias.12 

Se o regime de 7 dias de metronidazol ou tinidazol em alta dose não resultar, existem duas 
outras opções de tratamento de mulheres, que demonstraram ter bons resultados. A primei-
ra consiste em tinidazol oral em alta dose (2 g) por dia com tinidazol vaginal 500 mg, duas 
vezes por dia, durante 14 dias.124 Se este regime não produzir resultados, pode considerar-se 

https://www.cdc.gov/laboratory/specimensubmission/detail.html?CDCTestCod%20e=CDC-10239)
https://www.cdc.gov/laboratory/specimensubmission/detail.html?CDCTestCod%20e=CDC-10239)
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a utilização de tinidazol oral em alta dose (1 g três vezes por dia) com paromomicina vaginal 
(4 g de creme a 6,25% à noite) durante 14 dias.125

Mulheres com infeção pelo VIH

Num RCT de mulheres infetadas com VIH e coinfetadas com T. vaginalis, verificou-se que o 
metronidazol oral tomado durante 7 dias era superior à dose única de 2 g de metronida-
zol oral.60 Uma análise mais aprofundada revelou que esta superioridade só se verificou na 
presença de VB.126 Verificou-se ainda que os inibidores da protease utilizados para o trata-
mento do VIH podem interferir com a eficácia da dose única de 2 g de metronidazol oral em 
mulheres infetadas com VIH.127,128

Como referido anteriormente, o rastreio e tratamento de T. vaginalis é recomendado aquan-
do do diagnóstico em VIH em mulheres e deve ser repetido anualmente.12 Estima-se que, 
se esta recomendação para o rastreio e tratamento de T. vaginalis em mulheres infetadas 
pelo VIH fosse cumprida, o custo das novas infeções pelo VIH prevenidas seria de cerca de 
159 264 000 dólares americanos e poderia eventualmente prevenir novos casos de VIH se-
cundários à transmissão da mulher para o homem.129

Gestão de parceiros e parceiras sexuais

Os parceiros e parceiras sexuais de doentes com infeção por T. vaginalis devem receber 
tratamento. Normalmente, as doentes são aconselhadas pelos seus profissionais de saúde 
a aconselhar os seus parceiros a ser testados e tratados. Os profissionais de saúde devem 
considerar o tratamento presuntivo de parceiros sexuais de doentes com infeção por T. va-
ginalis. Um método de tratamento presuntivo de parceiros sexuais consiste no tratamento 
acelerado dos parceiros (EPT, expedited partner therapy). Trata-se da prática clínica de tratar 
os parceiros sexuais de pacientes a quem é diagnosticada uma IST, aos quais o médico passa 
receitas ou medicamentos para levarem diretamente aos seus parceiros, sem que estes se-
jam antes vistos por um profissional de saúde.

Um RCT demonstrou que o tratamento de parceiros com uma dose única de 2 g de tinida-
zol oral, resultou numa redução de >4 vezes na taxa de infeções repetidas nas mulheres 
nas quais a infeção por T. vaginalis foi inicialmente detetada.130 Em dois outros estudos, 
nos quais se utilizou uma dose única de 2 gramas de metronidazol oral em parceiros do 
sexo masculino de mulheres infetadas com T. vaginalis, o tratamento “acelerado” não teve 
qualquer efeito131 ou teve apenas um efeito marginal.132 Embora exista a hipótese de que 
os dois estudos com metronidazol tenham tido uma potência estatística baixa ou que não 
tenham utilizado um braço de controlo adequado, é também possível que o tinidazol oral 
seja um tratamento mais eficaz nos homens.

5.10
Perspetivas futuras
Dado que, na maioria dos estudos, foram investigados os resultados da infeção por T. vagi-
nalis sintomática, são necessários mais estudos para avaliar a importância da infeção assin-
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tomática. Esta questão reveste-se de particular importância devido à proliferação de testes 
de diagnóstico molecular de T. vaginalis, incluindo testes POC.94 É também necessária inves-
tigação adicional sobre o papel da T. vaginalis na etiologia da DIP, especialmente em mu-
lheres não infetadas pelo VIH. Relativamente ao tratamento, são necessários dados atuais 
sobre as taxas de resistência da T. vaginalis aos 5-nitroimidazóis, incluindo o secnidazol. O 
papel do secnidazol oral no tratamento da infeção persistente por T. vaginalis deve ser, também, 
melhor conhecido. Por fim, o conhecimento da infeção por T. vaginalis nos homens é muito mais 
escasso que nas mulheres, particularmente no que diz respeito à terapêutica mais adequada.

Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

Recomenda-se um rastreio anual em mulheres com VIH. 4 C

Não se recomenda a testagem de tricomoníase não genital. 5 D

A presença de um pH normal não permite excluir a hipótese de infeção 
por T. vaginalis.

2b B

Deve fazer-se um exame microscópico a fresco em caso de suspeita de 
tricomoníase, mas um resultado negativo não permite excluir o diagnóstico.

1b A

Os testes moleculares são, atualmente, o gold standard para o diagnósti-
co de tricomoníase.

1a A

A terapêutica padrão recomendada para a tricomoníase nas mulheres 
consiste em metronidazol oral 400–500 mg, duas vezes por dia, durante 
7 dias, independentemente da presença ou ausência de infeção por VIH.

1a A

Em alternativa, pode considerar-se a administração de uma dose única 
de 2 g de tinidazol ou secnidazol oral.

2b B

A dose única de 2 g de metronidazol oral já não é recomendada para o 
tratamento da tricomoníase nas mulheres.

1a A

Se um homem ainda estiver infetado com T. vaginalis após o tratamento 
com uma dose única de 2 g de metronidazol oral e tiver sido exposto 
novamente a um(a) parceiro(a) sexual não tratado(a), deve adminis-
trar-se novamente uma dose única de 2 g de metronidazol oral.

5 D

Se um homem ainda estiver infetado com T. vaginalis e não tiver ocorri-
do re-exposição, deve ser tratado com um regime de metronidazol oral 
500 mg, duas vezes por dia, durante 7 dias.

5 D

Recomenda-se um novo teste de T. vaginalis, de preferência com recurso a 
um teste de amplificação de ácidos nucleicos, em todas as mulheres sex-
ualmente ativas, no período de 3 semanas a 3 meses após o fim do trat-
amento, independentemente do(a) seu(sua) parceiro(a) ou parceiros(as) 
ter(em) ou não recebido tratamento.

4 C

Se não for possível repetir o teste após 3 meses, as mulheres devem 
ser novamente testadas quando voltarem a dirigir-se aos cuidados de 
saúde até 12 meses após o tratamento.

5 D
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O metronidazol é seguro em mulheres grávidas em todas as fases da 
gravidez.

1a A

O tinidazol deve ser evitado em mulheres grávidas. 4 C

Existem poucos dados disponíveis sobre a utilização de secnidazol em 
mulheres grávidas, contudo, em estudos em animais, não há evidência 
de efeitos adversos no desenvolvimento da gravidez e fetal..

4 C

Em mulheres lactantes às quais é administrado metronidazol, recomen-
da-se a interrupção da amamentação durante o tratamento e durante 
12 a 24 horas após a última dose.

4 C

Em mulheres lactantes às quais é administrado tinidazol, recomenda-se 
a interrupção da amamentação durante o tratamento e durante 3 dias 
após a última dose.

4 C

Em caso de hipersensibilidade aos 5-nitroimidazóis, a dessensibilização 
é a opção terapêutica de primeira linha.

4 C

Em pacientes em que não é possível proceder à dessensibilização com 
metronidazol, a utilização de outros 5-nitroimidazóis, como o tinidazol 
ou secnidazol, não é recomendada, devido ao risco de reatividade cruza-
da dentro da mesma classe terapêutica.

5 D

Em pacientes com infeção persistente não devida a re-exposição sexual, 
recomenda-se a realização de exame cultural e de um teste de resistên-
cia farmacológica.

5 D

Os parceiros e parceiras sexuais de doentes com infeção por T. vaginalis 
devem receber tratamento.

5 D

Deve-se considerar o tratamento presuntivo de parceiros sexuais de 
pacientes com infeção por T. vaginalis, sem necessidade de observação 
ou testagem dos mesmos.

5 D

Uma dose única de 2 g de tinidazol oral para tratamento acelerado de 
parceiros masculinos de mulheres infetadas poderá ter uma eficácia 
superior à dose única de metronidazol.

1b A
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6.1
Introdução

Tradicionalmente, os lactobacilos têm sido considerados bactérias “boas” e “protetoras” da 
vagina, pelo que a presença de lactobacilos em excesso ou anormais não é geralmente con-
siderada uma situação preocupante. A vaginose citolítica (VC), lactobacilose e leptothrix são 
patologias caracterizadas pela presença de lactobacilos em abundância ou com dimensões 
superiores às normais. É de salientar que estas patologias são controversas e alguns peri-
tos consideram a sua existência incerta, devido ao facto de estarem tão mal definidas.1 
Ainda assim, outros referem a sua existência em até 5% de todos os casos de vaginite.2  
Há muito tempo que os lactobacilos são considerados um marcador de saúde vaginal, o que 
pode contribuir para o ceticismo de alguns autores em relação a estas entidades.

A VC caracteriza-se por um número excessivo de lactobacilos e citólise. Os termos lacto-
bacilose e leptothrix são frequentemente utilizados como sinónimos, e as suas definições 
encontram-se em evolução. Atualmente, considera-se que a lactobacilose consiste num 
número aumentado de lactobacilos, sem citólise, provavelmente no espectro da VC, e que 
leptothrix é uma entidade separada, caracterizada pela presença de bactérias alongadas e 
serpiginosas que se pensa serem lactobacilos, sem citólise.3, 4

6.2
Vaginose citolítica

A descrição de VC na literatura científica remonta a 1961.5 Em 1991, Cibley et al. publicaram 
um artigo importante sobre esta patologia, com base na sua experiência na prática clínica.6 

Levantaram a hipótese da existência de VC, cunharam o termo VC, forneceram critérios de 
diagnóstico clínico e sugeriram opções terapêuticas. No entanto, o seu trabalho tem sido 
criticado por apresentar falta de rigor e a VC é, ainda hoje, uma patologia pouco conhecida, 
pouco estudada e controversa.

6VAGINOSE CITOLÍTICA, 
LACTOBACILOSE 

E LEPTOTHRIX
(ordem alfabética)
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Prevalência e epidemiologia

Os estudos disponíveis sugerem que a prevalência de VC em mulheres sintomáticas rondará 
os 5%.2,7-14 No entanto, esta percentagem permanece incerta, dado o pequeno número de 
estudos, a sua má qualidade em geral, a diversidade de técnicas de diagnóstico utilizadas e 
a ausência de critérios padronizados.

Num estudo transversal, demonstrou-se que as mulheres grávidas com VC tinham menor 
probabilidade de colonização por estreptococos do grupo B.15

Fatores de risco

A evidência disponível na literatura sugere que o estabelecimento de um padrão citolítico 
poderá ser um acontecimento mais frequente na gravidez e nas mulheres com menos de 
40 anos; parece ser menos comum nas mulheres que têm relações sexuais frequentes.15-17  
Atualmente, não se sabe se a prevalência varia de acordo com fatores geográficos ou étnicos.

Complicações

São poucos os estudos que se debruçaram sobre as possíveis complicações da VC e a maioria 
tem um risco significativo de viés. A maioria dos estudos centra-se na gravidez 5,7,15 e na displa-

sia cervical. 18-20 Num estudo de casos-controlo, 
concluiu-se que as mulheres com VC têm maior 
probabilidade de apresentar vulvodínia.21

Sinais e sintomas

A VC pode apresentar-se sem quaisquer sinais 
ou incluir eritema, edema e erosões. Os sin-
tomas incluem corrimento excessivo (Figura 
6.1), prurido, ardor, disúria, dor e dispareunia.  
Os sintomas tendem a ser cíclicos, agravan-
do-se após a ovulação e melhorando com o iní-
cio da menstruação. Os sinais e sintomas de VC 
sobrepõem-se aos da candidíase vulvova ginal, 
tornando difícil distinguir estas duas patolo-
gias com base apenas nos sinais e sintomas.16

Diagnóstico

O diagnóstico pode ser feito por exame mi-
croscópico a fresco.3 Também pode ser fei-
to com recurso à coloração de Gram ou à 
coloração de Papanicolau.22 (Figura 6.2).

Figura 6.1  Corrimento típico associado à vaginose 
citolítica
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Figura 6.2  Vaginose citolítica.
A– Exame microscópico a fresco (400x, contraste de fase)  B– Coloração de Gram (1000x, objetiva de imersão)
C– Teste de Papanicolau (convencional) (400x)

Na microscopia com solução salina identifica-se a presença de lactobacilos em grande quan-
tidade e com comprimento variável; geralmente, observa-se escassez ou, mais frequente-
mente, ausência de outras bactérias; as células epiteliais estão fragmentadas (núcleos nus 
e detritos citoplasmáticos) e não se observa inflamação. (Tabela 6.1) (Figura 6.2 A) O exame 
cultural de Candida spp. é essencial, mas ambas as entidades podem coexistir.

O pH é baixo (habitualmente cerca de 3,6) e o teste de Whiff é negativo. Até à  data não 
existem testes moleculares comercializados para o diagnóstico.

TABELA 6.1  Critérios de diagnóstico da vaginose citolítica.
* Critérios de Donders I ou IIa ou critérios de Ison-Hay grau I ou II23, 24

Critérios (todos devem estar presentes) Métodos

1. Lactobacilos pleomórficos abundantes
2. Escassez/ausência de outras bactérias*
3. Células epiteliais fragmentadas
4. Ausência de inflamação

Exame microscópico a fresco, coloração de Papanicolau 
ou coloração de Gram vaginal

O diagnóstico diferencial inclui principalmente a candidíase vulvovaginal, especialmente a 
candidíase não albicans, na qual pode predominar o ardor.

Tratamento

O diagnóstico incidental de um padrão citolítico em mulheres assintomáticas não carece de 
tratamento.

O tratamento mais frequentemente utilizado é o bicarbonato de sódio, através de irrigação 
ou banhos de assento. (Tabela 6.2) Normalmente, o alívio dos sintomas é alcançado mais 
facilmente se o tratamento for feito durante a manhã. Embora, em alguns casos, sejam su-
ficientes duas semanas de tratamento, a nossa experiência clínica diz-nos que a maioria 
das mulheres precisará de o continuar durante vários meses ou anos, conforme necessário. 
Poderá ser útil às mulheres registar os seus sintomas num calendário, para que possam iden-
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tificar um padrão e prever em que alturas deverão recorrer à utilização profilática do bicar-
bonato de sódio. O tratamento geralmente não constitui uma cura para a VC (em termos 
microscópicos ou clínicos), mas permite o controlo dos sintomas.

Os antibióticos vaginais foram sugeridos como opção de segunda linha se o bicarbonato 
de sódio se revelar insuficiente, mas os dados são escassos e o efeito parece ser transitório.

TABELA 6.2  Tratamento da vaginose citolítica

Tratamento

Primeira 
linha

Bicarbonato de sódio 30-40 g/l (banhos de assento  
ou irrigações) Uma vez por dia, durante duas semanas

Descontinuação da utilização de tampões

Até à resolução dos sintomasDescontinuação do tratamento com antifúngicos,  
antibióticos e probióticos

Usar apenas água e sabão para lavar a zona genital

Alternativas
Creme vaginal de clindamicina (2%) Uma vez por dia, durante 5 dias

Amoxiciclina 500 mg 3 vezes por dia, por via oral, durante 7 dias

Segundo a nossa experiência clínica, a alteração do método contracetivo utilizado não tem 
impacto na presença de um padrão citolítico ou no controlo dos sintomas.

Se a VC coexistir com Candida spp., recomendamos que se comece por tratar adequada-
mente esta última e, se os sintomas persistirem, verificar se o microorganismo foi eliminado.

Situações especiais (infância, gravidez, pós-parto/amamentação,  
menopausa, imunossupressão)

É frequente observar-se um padrão citolítico durante a gravidez, o qual é geralmente as-
sintomático; é provável que este padrão seja protetor. Durante esta fase, geralmente não 
recomendamos o tratamento; se este for necessário, deve recorrer-se apenas aos banhos de 
assento e nunca à irrigação ou a antibióticos.

Perspetivas futuras

A VC é uma patologia pouco conhecida e pouco investigada. Levantou-se a hipótese dos 
seus sinais e sintomas serem fisiológicos25 e não é habitualmente considerada no diagnósti-
co diferencial de mulheres com queixas vulvovaginais.26 É necessário estabelecer uma técni-
ca de diagnóstico gold standard objetiva e utilizá-la para definir melhor esta patologia, que 
ainda levanta muitas dúvidas.

6.3
Leptothrix

A primeira descrição destas bactérias foi feita em 186127 e, desde então, têm sido descritas em 
esfregaços de Papanicolau. A referência clínica mais antiga surge num artigo de Horowitz et al., 
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publicado em 1994, onde foi designada de lactobacilose.28 Os autores descreveram mulheres 
com sintomas cíclicos (irritação, ardor e corrimento) com início geralmente 7 a 10 dias antes da 
menstruação, nas quais foram identificados bacilos anaeróbicos longos e serpiginosos. Ainda 
não está provado se as leptothrix podem ser uma causa isolada de sintomas vulvovaginais 
e, muitas vezes, coexistem com outras patologias.29 Embora normalmente se assuma que as 
leptothrix são lactobacilos, ainda não se sabe a que espécie pertencem. Uma teoria é que estas 
podem, de facto, ser lactobacilos comuns que adquirem estas características devido à pressão 
exercida pelo meio vaginal (como no caso de utilização de antibióticos ou antifúngicos).4

Prevalência e epidemiologia

Existem poucos dados sobre a prevalência desta patologia. Um estudo de 1952 registou a 
presença de leptothrix em 15,2% das mulheres negras grávidas, contrastando com 0,5% em 
mulheres brancas.27

Numa série de casos russa, em 1997, registou-se uma prevalência de 4% destas bactérias no 
corrimento genital (tanto em homens como em mulheres).30 Em 2016, Meštrović et al. regis-
taram uma percentagem semelhante em amostras de esfregaços de Papanicolau.29 Mais re-
centemente, num estudo que envolveu 3620 mulheres, foi estabelecida uma taxa de 2,8%.4

O estudo original de Horowitz et al. revelou que a idade média das mulheres afetadas era 
de 33 anos (intervalo: 24 a 59 anos) e identificou também a presença de leptothrix em mu-
lheres pós-menopáusicas e histerectomizadas.28 Neste estudo, as espécies de lactobacilos 
mais frequentemente identificadas foram L. acidophilus e L. casei e a maioria eram fortes 
produtores de peróxido de hidrogénio. Contudo, não é claro se estas espécies correspon-
diam ou não a leptothrix. Num estudo mais recente, a idade média das mulheres afetadas 
foi de 38,8±10,65 anos (intervalo: 18 a 76).31

Fatores de risco

Não foram claramente identificados quaisquer fatores de risco. Um estudo mostrou uma maior 
prevalência de leptothrix em mulheres infetadas com o vírus da imunodeficiência humana (VIH) 
(risco relativo: 3,0; IC 95%: 1,6–5,7); contudo, não foi estabelecida qualquer explicação para tal.4

Algumas teorias sugerem que a utilização prévia de antibióticos pode estar associada ao 
aparecimento destas formas longas, à semelhança do que acontece com outras espécies 
bacterianas.28 Embora a maioria das mulheres afirme ter antecedentes de candidíase e de 
utilização de tratamentos antifúngicos32, não se sabe ao certo se estes fatores terão uma 
relação causal com a presença destas bactérias ou se se trata de diagnósticos não confirma-
dos e tratamentos empíricos.

Num estudo observacional em que não foi feita uma distinção clara entre a VC e a lacto-
bacilose, os autores sugeriram que o agravamento dos sintomas poderia estar associado à 
ingestão de produtos lácteos.33

Apesar de não se conhecer a natureza da associação, um estudo correlacionou a presença 
de leptothrix com a de T. vaginalis, levando alguns autores a recomendar a exclusão desta 
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última se a primeira for identificada.29 Outros estudos mais recentes não sustentam a neces-
sidade de excluir a presença de tricomoníase após a identificação de leptothrix.4

Complicações

Um estudo apresentado em 2013 demonstrou uma prevalência de 13% de lactobacilose/
leptothrix em mulheres com dor vulvar, mas não é claro se foi feita uma distinção entre esta 
entidade e a VC.33

Num outro estudo, não houve associação entre a presença de leptothrix e a ocorrência de 
desfechos adversos de tratamentos de fertilidade, nem se observou um aumento do risco 
de displasia cervical.4

Sinais e sintomas

A maioria das mulheres em que é identificada a presença de leptothrix é assintomática.4,29

Horowitz et al. identificaram os seguintes sintomas: corrimento espesso e branco com uma 
consistência tipo requeijão ou cremosa (83,3%), irritação vulvar (20,0%), ardor (63,3%) ou 
prurido (86,7%), geralmente cíclicos, apresentando picos imediatamente antes da mens-
truação e diminuindo assim que esta se inicia.28 Geralmente, não se observam achados rele-
vantes no exame vulvar, mas pode estar presente um ligeiro eritema e edema da vulva e enan-
tema vaginal. O colo uterino não apresenta alterações.27,34 Dado que estes sinais e sintomas 
são sobreponíveis aos da candidíase vulvovaginal, é frequente as mulheres apresenta rem-se 
com sintomas de longa duração (média de 22,9 meses, intervalo de 1 a 84 meses) e após se-
rem submetidas a vários tratamentos ineficazes.28 No estudo de Vieira-Baptista et al., a duração 
média dos sintomas foi de 12,8±9,36 meses, tendo sido significativamente inferior àquela ob-
servada se as mulheres tivessem uma outra explicação para os sintomas vulvovaginais.4

Figura 6.3  Leptothrix observadas por exame microscópico a fresco (400x, contraste de fase).
A– Leptothrix e a microbiota de fundo normal  B– Leptothrix e blastosporos de Candida spp.
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Diagnóstico

O diagnóstico é geralmente feito por exame microscópico a fresco, através da identificação 
de lactobacilos alongados na ausência de citólise. Em alguns casos, estes lactobacilos são 
muito longos (60 μm, intervalo: 40 a 75 μm), serpiginosos, não móveis, não ramificados e, 
por vezes, com aspeto segmentado.28 A presença de leptothrix pode estar associada a vários 
tipos de microbiota, inflamação e outras patologias. (Figura 6.3)

Num estudo, observou-se também a presença 
de T. vaginalis em 18% dos casos e de Can-
dida spp. em 2%, 27,35,36 mas os estudos mais 
recentes não confirmaram uma associação 
com a tricomoníase. Na verdade, a presença 
de leptothrix foi mais frequentemente identi-
ficada com uma microbiota de fundo normal 
(em 63,7% dos casos) e associada a um risco 
superior de candidíase e a um risco inferior de 
VB e VC.4

Quando observadas em esfregaços de Papa-
nicolau, estas bactérias tendem a ficar coradas 
de azul.37 O diagnóstico é mais fácil através de 
citologia convencional do que em meio líqui-
do.29 Com coloração de Gram, observam-se 
bacilos Gram-positivos.29 (Figura 6.4)

O pH tem sido descrito como estando num inter-
valo de valores baixos a normais (3,6 a 4,7).4,28,38

O diagnóstico diferencial inclui a vulvodínia32 

e a presença de Actinomyces spp., que normal-
mente se ramificam em ângulos agudos e são 
mais frequentemente identificados em mu-
lheres que utilizam contraceção intrauterina.37

Tratamento

Na presença de outras alterações (VB, Candida spp., tricomoníase, padrão citolítico), deve 
presumir-se que estas são responsáveis pelos sintomas.

Nos primeiros estudos sobre o tema, constatou-se que os lactobacilos envolvidos eram 
sensíveis in vitro à penicilina, ampicilina, tetraciclina, clindamicina e doxiciclina e resistentes 
ao metronidazol, trimetoprim, gentamicina, amicacina, tobramicina, cefalexina e ofloxacina.

No estudo de Horowitz et al., a atitude expectante durante 3 ou 4 meses não se revelou 
eficaz. A utilização de amoxicilina e ácido clavulânico eliminou os sintomas em 86,3% dos 
casos; a doxiciclina foi eficaz nos seis casos em que foi prescrita.

Figura 6.4  Leptothrix observadas por coloração 
de Gram (1000x, objetiva de imersão).
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Não houve recidivas clínicas ou microscópicas durante o período de seguimento de 18 me-
ses.28 Não foram realizados estudos de controlo.

A utilização de duches de bicarbonato de sódio pode ser útil em algumas mulheres, mas os 
dados são escassos.4,34

TABELA 6.3  Opções terapêuticas para o tratamento de leptothrix

Opções de 
primeira linha

Amoxicilina + ácido clavulânico 
500/125

3 vezes por dia, por via oral, 
durante 7 dias

Alternativas

Doxiciclina 100 mg 2 vezes por dia, por via oral, 
durante 10 dias

Em caso de alergia à 
penicilina ou falência 
terapêutica do re-
gime de amoxicilina 
+ ácido clavulânico

Nifuratel 200 mg e
Nifuratel 500 mg + nistatina 200.000 UI

3 vezes por dia, por via oral, 
durante 7 dias e uma vez 
por dia, por via vaginal, 
durante 7 dias

Evidência escassa

Bicarbonato de sódio 30-40 g/l (ba-
nhos de assento ou irrigações)

Uma vez por dia, durante 
duas semanas

Evidência escassa, 
resultados limitados

Situações especiais (infância, gravidez, pós-parto/amamentação,  
menopausa, imunossupressão)

Não existem dados disponíveis.

6.4
Perspetivas futuras

São necessários estudos epidemiológicos mais rigorosos para compreender totalmente o 
papel destas bactérias na saúde e na doença.

À data, não existem estudos de sequenciação do gene 16S rRNA. Conhecer melhor as es-
pécies exatas envolvidas e a sua fisiologia poderá permitir clarificar o seu papel, os riscos 
associados à sua presença (caso existam) e, se necessário, tornar o tratamento mais racional.29

Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

O diagnóstico de vaginose citolítica pode ser feito por exame mi-
croscópico a fresco, coloração de Gram ou coloração de Papanicolau.

4 C

Em todos os casos é recomendado o exame cultural de Candida spp. 5 D

Um pH elevado exclui o diagnóstico de vaginose citolítica. 4 C

O diagnóstico incidental de um padrão citolítico em mulheres assin-
tomáticas não carece de tratamento.

5 D
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Se a vaginose citolítica coexistir com Candida spp. e a mulher for 
sintomática, deve iniciar-se pela prescrição de antifúngicos.

5 D

O bicarbonato de sódio (duche ou banho de assento) é o tratamento 
de primeira linha recomendado para a vaginose citolítica.

4 D

O tratamento da vaginose citolítica não é recomendado durante a 
gravidez.

5 D

A leptothrix só deve ser considerada uma possível causa de sintomas 
na ausência de qualquer outra explicação.

4 C

Não há recomendação para excluir a presença de Trichomonas vaginalis 
na presença de leptothrix.

4 C
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7.1
Introdução

A vaginite inflamatória (VI) surgiu na literatura médica em 1965, graças aos autores Gray e 
Barnes. No seu artigo, apresentaram os resultados referentes a 478 mulheres com queixas 
de corrimento vaginal, em seis delas “as vaginas eram finas, avermelhadas, com numerosos 
piócitos e células parabasais ovais e arredondadas, no corrimento”.1 Três anos mais tarde, 
Gardner descreveu oito casos com características semelhantes num conjunto de 3 mil mu-
lheres com vaginite. Gardner apontou as semelhanças entre estas características e as da 
vaginite atrófica, apesar das mulheres afetadas terem níveis normais de estrogénios. Dada 
a ausência de um padrão microbiológico nestas mulheres, Gardner presumiu que a infeção 
seria, provavelmente, um fenómeno secundário.2

Embora esta condição clínica seja conhecida há quase 60 anos, não houve um aumento 
significativo do conhecimento sobre a sua etiologia, critérios de diagnóstico ou tratamento, 
e ainda é omitida na maioria dos manuais.

Em 2002, Donders et al. descreveram uma nova entidade, à qual chamaram vaginite aeróbi-
ca (VA). Este termo realçava o claro contraste com a forma muito mais frequente e reco-
nhecida de disbiose: a vaginose bacteriana (VB). A nível microscópico, estas mulheres apre-
sentavam diferentes graus de depleção de lactobacilos, crescimento excessivo de bactérias 
aeróbicas (principalmente estreptococos do grupo B [SGB], Escherichia coli e Staphylococcus 
aureus), inflamação e células parabasais. Os autores propuseram um sistema de pontuação, 
no qual as pontuações mais elevadas correspondem à presença de VD.3 (Tabela 7.1)

7VAGINITE AERÓBICA / 
VAGINITE INFLAMATÓRIA 

(ordem alfabética)

Fulvio Borrela
Švitrigailė Grincevičienė

Mario Preti
Päivi Tommola

Pedro Vieira-Baptista
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TABELA 7.1  Pontuação de vaginite aeróbica segundo Donders G et al.4

CE – célula epitelial, cga – campo de grande ampliação, CPB – célula parabasal, LbG – grau lactobacilar

Uma pontuação <3 corresponde a ausência de VA, uma pontuação entre 3 e 4 corresponde a VA 
ligeira, uma pontuação entre 5 e 6 corresponde a VA moderada e uma pontuação >6 corresponde  
a VA grave ou VD

Pontuação LbG
Número  
de leucócitos

Proporção de leucócitos 
tóxicos

Microbiota de fundo
Proporção 
de CPB

0 I ou IIa ≤10/cga Ausentes ou esporádicos Sem alteração ou citólise <1%

1 IIb >10/cga e ≤10/EC
≤50% do número total 
de leucócitos

Bactérias coliformes 
pequenas

1-10%

2 III >10/EC
>50% do número total 
de leucócitos

Cocos ou cadeias de cocos >10%

Embora não seja claro se estamos perante duas entidades diferentes ou se estas repre-
sentam aspetos diferentes do mesmo espetro, para efeitos práticos, optamos por nos referir 
a esta patologia como VA/VD.5,6 Ainda assim, a distinção entre VA e VD poderá ser rele-
vante na prática clínica, não só devido às diferenças na gravidade e possíveis complicações 
associa das, mas sobretudo porque os regimes de tratamento diferem ligeiramente entre 
as duas condições. No entanto, a distinção nem sempre é fácil, uma vez que existe alguma 
sobreposição no comportamento clínico.

O reconhecimento desta entidade (ou entidades) é de extrema importância, não só para o 
correto diagnóstico e orientação das mulheres sintomáticas, mas também devido ao seu 
potencial papel nas complicações obstétricas e não obstétricas.4,7,8

7.2
Etiologia e fisiopatologia
A VA é caracterizada por uma colonização moderada a grave por bactérias aeróbicas faculta-
tivas, depleção de lactobacilos e uma reação inflamatória moderada a grave da mucosa vul-
vovaginal. No entanto, não está provada a existência de uma etiologia infeciosa. Presume-se 
que esta alteração na microbiota possa ser secundária a um meio adverso que conduz à perda 
de espécies de lactobacilos e, desta forma permita que outras bactérias proliferem.4

A VD (que corresponderá à VA grave) caracteriza-se pela colonização por bactérias aeróbi-
cas facultativas, ausência de lactobacilos e sinais de inflamação severa da mucosa vaginal.1,9 

Esta situação poderá dever-se à presença de um quadro inflamatório sistémico que produz 
inflamação vaginal, originando uma microbiota vaginal anormal, e não o oposto.9 A VDI é 
frequentemente uma patologia crónica, sendo que a maioria das mulheres tem sintomas 
durante mais de um ano e necessita de tratamento durante um período longo de tempo.4

Os dados mostram uma eficácia semelhante para os corticóides vaginais e clindamicina a 
2% no tratamento de VA/VD, sugerindo que a presença de bactérias aeróbicas não é uma 
causa primária, mas sim uma consequência da depleção de lactobacilos e da inflamação das 
mucosas.9 As bactérias mais frequentemente isoladas em mulheres com VA/VD são os SGB, 
E. coli, S. aureus, Enterococcus faecalis e Klebsiella pneumoniae.10-12
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A deficiência de vitamina D foi sugerida como possível causa, mas a correção dos seus níveis 
não produziu qualquer melhoria.9 Com base em dois casos, Pereira et al. colocaram a hipó-
tese de que uma reação de choque tóxico a S. aureus na vagina poderia levar ao desenvolvi-
mento desta patologia.13 Apesar do aumento da proporção de células epiteliais parabasais 
na vagina, a falta de estrogénios foi excluída como possível etiologia de VA/VI. Os níveis de 
estradiol sérico estão geralmente dentro do intervalo normal e os estrogénios tópicos isola-
dos são geralmente insuficientes para proporcionar uma melhoria sintomática.9,14

Uma predisposição genética para processos autoimunes também foi sugerida como um 
possível fator de risco. Os investigadores identificaram uma associação entre VA/VD e outras 
doenças autoimunes, como tiroidite e doença de Crohn.4,9,15

7.3
Prevalência e epidemiologia
A prevalência desta condição é largamente desconhecida, principalmente devido à falta de 
reconhecimento da mesma por parte dos médicos.16 Os dados disponíveis apontam para 
uma taxa de prevalência de 2 a 25% a nível mundial.4,17 A percentagem mais baixa foi regis-
tada em países sul-americanos (Brasil, Chile), nos quais foi registada como sendo de apenas 
de 2 a 3%, tanto em mulheres grávidas como não grávidas.18,19 As taxas mais elevadas foram 
identificadas nos países subsarianos (11 a 25%). Num estudo realizado na Etiópia, incluindo  
apenas mulheres grávidas, registou-se uma taxa ligeiramente inferior (8%).20-22 Na Europa, a pre-
valência é de 8 a 12%, sem qualquer tendência para ser inferior entre as mulheres grávidas.11,23-27

Os dados indicam que a prevalência de VA em mulheres grávidas será de 4,1 a 10,8%.10-12  

Os dados sugerem que a VD é mais frequente em mulheres brancas na perimenopausa.9

7.4
Fatores de risco
Os fatores de risco para o desenvolvimento desta doença são desconhecidos. Um estudo 
sobre a VA revelou uma associação com a utilização de duches vaginais, uso de antibióti-
cos por períodos longos, presença de dispositivo intrauterino e utilização de preservativo.28  

A maioria dos casos de VI são idiopáticos ou primários, ao passo que a VI secundária pode 
complicar outras doenças auto-inflamatórias externas ao trato genital (como a doença de 
Crohn ou o lúpus eritematoso sistémico) ou estar associada à utilização de rituximab.29,30

7.5
Complicações
A disbiose vaginal é um fator de risco conhecido de várias complicações ginecológicas e 
obstétricas.6-8 Tal como na VB e na tricomoníase, os riscos parecem ser independentes da 
presença de sintomas.

A VA/VI foi associada a um risco acrescido de infeções sexualmente transmissíveis, incluindo o 
vírus da imunodeficiência humana (VIH),20,31 Chlamydia trachomatis32,33 e, possivelmente, T. vagi-
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nalis.3 Num estudo, a taxa de C. trachomatis foi mais de três vezes superior em mulheres com VA, 
quando comparada com aquelas com uma microbiota vaginal normal (71,4 vs. 21,7%, p=0,018).32

Em teoria, dado que a VA/VI leva ao desenvolvimento de erosões e aumento dos leucócitos 
na mucosa vaginal, pode também aumentar o risco de transmissão e aquisição de herpes e 
infeção por papilomavírus humano (HPV). Alguns estudos demonstraram um possível papel 
da VA/VI na obtenção de resultados anormais nos esfregaços de Papanicolau e no desen-
volvimento de displasia cervical.25,34,35 Não há estudos que demonstrem que o tratamento da 
VA/VI promova a eliminação da infeção por HPV ou a regressão da displasia.

Outras possíveis complicações não obstétricas incluem a infertilidade,20 doença inflamatória 
pélvica e síndrome do choque tóxico.36

Foram relatadas complicações obstétricas associadas à VA, como aborto, parto pré-termo, 
rutura prematura de membranas (RPM), corioamnionite e funisite (inflamação do cordão 
umbilical), sépsis puerperal e, possivelmente, sépsis neonatal.12,37-40 Num estudo, na presença 
de VA no primeiro trimestre, o odds ratio (OR) da ocorrência de aborto (<25 semanas) foi de 
5,2 (intervalo de confiança [IC] 95%: 1,5–17,7) e o OR da ocorrência de parto pré-termo (<35 
semanas) foi de 3,2 (IC 95%: 1,2–9,1).12 Num outro estudo, a presença de VA grave no primei-
ro trimestre foi correlacionada com um comprimento cervical inferior às 20–24 semanas.41 
Um estudo recente, realizado no Vietname, apresentou um OR de 8,65 (IC 95%: 1,41–53,16, 

p=0,020) para a ocorrência de sépsis 
puerperal.

A colonização bacteriana e infeção do 
trato genital inferior pode induzir a 
produção de citocinas e quimiocinas, 
incluindo interleucina (IL)-1β, IL-6 e 
IL-8, aumentando assim a contratili-
dade uterina.42

7.6
Sinais e sintomas

Muitos casos de VA/VD são assin-
tomáticos, especialmente nas suas 
formas ligeiras. Quando sintomáti-
cos, a manifestação clínica mais 
característica é uma forte reação in-
flamatória da mucosa vaginal. Esta 

origina forte sensibilidade, dispareunia e ardor. Em alguns casos, pode também haver pru-
rido. Pode observar-se enantema vaginal e cervical, e presença de petéquias submucosas, 
sendo que, nos casos mais graves, poderá também haver envolvimento do vestíbulo. O cor-
rimento vaginal é purulento, por vezes abundante, verde ou amarelo, e pode estar tingido 
de sangue.1,9,43 (Figura 7.1)

Figura 7.1  Vaginite aeróbica/vaginite inflamatória  
descamativa grave.
A– Petéquias vaginais e cervicais  B– Corrimento abundante   
C– Envolvimento vestibular
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Os sintomas são frequentemente de longa duração e de intensidade variável.4 Estas ma-
nifestações são muito diferentes daquelas que caracterizam outras causas muito mais fre-
quentes de corrimento vaginal, nomeadamente a VB.

7.7
Diagnóstico
Deve suspeitar-se deste diagnóstico com base nos sintomas supracitados e num exame vul-
vovaginal compatível com esta patologia. O padrão de diagnóstico é o exame microscópico 
a fresco, preferencialmente com recurso a contraste de fase. (Figura 7.2)

Figura 7.2  Vaginite aeróbica/vaginite inflamatória observada por exame microscópico a fresco  
(400x, contraste de fase).  
A– Vaginite aeróbica moderada  B e C– Vaginite aeróbica/vaginite inflamatória grave

O diagnóstico pode ser estabelecido na presença de:
1. redução ou ausência de morfotipos de Lactobacillus;
2. presença de outras bactérias (pequenos bacilos ou cocos, sendo que estes últimos po-

dem encontrar-se em cadeias);
3. uma quantidade significativa de células inflamatórias;
4. presença de células epiteliais parabasais;
5. pH elevado e
6. prova das aminas negativa.4,9

A Tabela 7.1 mostra um sistema de pontuação da VA, que pode ser usado para diagnosticar 
e classificar a sua gravidade. A pontuação de VA resulta do somatório de todas as subpon-
tuações (grau lactobacilar [LbG], quantidade de leucócitos, proporção de leucócitos tóxi-
cos, microbiota de fundo e proporção de células parabasais). Uma pontuação inferior a 3 é 
normal, 3 ou 4 corresponde a VA ligeira, 5 a 6 representa um caso de VA moderada e uma 
pontuação superior a 6 corresponde a uma situação de VA grave.4

A coloração de Gram não está atualmente validada como ferramenta de diagnóstico da 
VA/VD, devido à ausência de critérios.5 (Figura 7.3) Além disso, considera-se que os graus 
lactobacilares são avaliados com maior precisão pelo exame microscópico a fresco.44 O pH 
encontra-se tipicamente aumentado.
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Não se recomendam culturas bac-
terianas de rotina do corrimento 
vaginal. Contudo, estas podem ser 
utilizadas para excluir as infeções 
por estreptococos do grupo A.45

Recomenda-se a exclusão da 
presença de T. vaginalis através de 
um teste de amplificação de ácidos 
nucleicos, especialmente nos casos 
mais graves, uma vez que as ca-
racterísticas de ambas as condições 
podem ser muito semelhantes. 
Em mulheres pós-menopáusicas, o 
diagnóstico diferencial com a vagi-
nite atrófica não é fácil, mas a VI não  
responde à terapêutica estrogéni-

ca isolada.5 A distinção entre VA/VI e o envolvimento vaginal por líquen plano erosivo pode 
ser difícil de estabelecer. Contudo, algumas características deste último podem ajudar no 
dia gnóstico diferencial, incluindo a presença de erosões bem demarcadas ou eritema com 
aspeto brilhante no introito vaginal e o envolvimento de outras mucosas.46

7.8
Tratamento
Na Tabela 7.2, apresentam-se as opções de tratamento recomendadas. Não existem en-
saios clínicos aleatorizados sobre o tratamento de VA/VI. As recomendações que existem 
baseiam-se em poucos estudos observacionais e em opiniões de peritos.9,16,47,48

O regime terapêutico é estabelecido com base nos achados microscópicos: a perturbação 
na microbiota, a inflamação e a atrofia são tratadas, respetivamente, com antibióticos ou 
antissépticos tópicos, corticosteroides tópicos e estrogénios tópicos.4 Normalmente, na VA/
VI grave, é útil utilizar uma associação destes três componentes no início do tratamento. 
Tanto a clindamicina como a hidrocortisona têm efeito anti-inflamatório. Uma vez que a VA 
severa/VI é uma doença crónica, recomenda-se um tratamento de manutenção, durante 
dois a seis meses.16

Em situações de VA moderada, quando não há suspeita de doença imunoinflamatória sub-
jacente, o tratamento com um regime de clindamicina ou cloreto de dequalínio pode ter 
bons resultados.4,49 Em casos em que a microbiota apresenta apenas uma perturbação ligeira 
ou moderada (grau lactobacilar IIa ou IIb) e sem sinais graves de inflamação (pontuações de VA 
inferiores a 5), o tratamento apenas com antibióticos tópicos ou antissépticos pode ser eficaz.

A canamicina apresenta bons resultados contra bacilos Gram-negativos, não perturba os 
lactobacilos vaginais e também se revelou eficaz no tratamento da VA, quando utilizada 
num regime de 100 mg por via vaginal durante seis dias consecutivos.50

Figura 7.3  Vaginite aeróbica/vaginite inflamatória observada 
com coloração de Gram (1000x, objetiva de imersão).  
Cadeias de cocos observadas em A e B
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A moxifloxacina oral demonstrou alguma eficácia no tratamento da VA. Quase dois terços 
das doentes tratadas com um regime de 400 mg de moxifloxacina, uma vez por dia, durante 
seis dias ficaram curadas, das que receberam um segundo curso de tratamento, 85% fica-
ram curadas.51 No entanto, não se justifica a exposição da mulher a um antibiótico sistémico 
quando a patologia pode ser tratada com um regime tópico.

É de salientar que o metronidazol (vaginal ou oral) não é uma opção terapêutica de eleição, 
porque as bactérias associadas à VA/VI não são espécies anaeróbias.

TABELA 7.2  Tratamentos recomendados em caso de vaginite aeróbica/vaginite inflamatória grave
(a) Pacientes com risco de desenvolver candidíase
(b) Mulheres peri e pós-menopáusicas

Tratamentos recomendados em 
caso de VA/VI grave

Regime

Clindamicina

Creme de clindamicina a 2%

5 g por via vaginal, uma vez por dia, ao 
dei tar, durante 2 a 4 semanas; ponderar 
uma terapêutica de manutenção, duas 
vezes por semana, durante 2 a 6 meses16, 47

Óvulos de 100 mg  
de clindamicina

2 óvulos por via vaginal, uma vez por dia, 
ao deitar, durante 2 a 4 semanas; pon-
derar uma terapêutica de manutenção, 
duas vezes por semana, durante 2 a 6 
meses16, 48

Corticosteroides

Hidrocortisona 300 – 500 mg 

Por via vaginal, uma vez por dia, ao dei-
tar, durante 2 a 4 semanas; ponderar uma 
terapêutica de manutenção, duas vezes 
por semana, durante 2 a 6 meses48

Óvulos de 25 mg de acetato 
de cortisona

Por via vaginal, uma vez por dia, ao dei-
tar, durante 2 a 4 semanas; ponderar uma 
terapêutica de manutenção, duas vezes 
por semana, durante 2 a 6 meses47

Tratamentos complementares da VI

Fluconazol(a) Fluconazol 150 mg
Por via oral, uma vez por semana, duran-
te 2 a 6 meses

Estradiol ou estriol(b) Creme ou óvulo de  
estradiol ou estriol

Por via vaginal, duas vezes por semana, 
durante 2 a 6 meses

Tratamentos recomendados em 
caso de VA/VI moderada 

Cloreto de dequalínio
Comprimido vaginal de 10 
mg de cloreto de dequalínio

10 mg uma vez por dia, ao deitar,  
durante 6 dias43,49

Clindamicina Creme de clindamicina a 2%
5 g por via vaginal, uma vez por dia, ao 
deitar, durante 7 dias4
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Caso haja uma doença subjacente à VI, como a doença de Crohn, o tratamento adequado des-
ta patologia com imunomoduladores parece permitir controlar eficazmente a primeira.4,9,15

Nas mulheres pós-menopáusicas, dado que é difícil distinguir entre VA/VI e vaginite atrófica, 
pode experimentar-se o tratamento com estrogénios vaginais ou com prasterona, isolada-
mente.9 Este tratamento pode também ser utilizado em mulheres na perimenopausa, uma 
vez que tem um efeito positivo na microbiota vaginal natural, rica em lactobacilos.16

Apesar dos benefícios teóricos dos probióticos e prebióticos, são poucos os dados que efe-
tivamente demonstram benefício na sua utilização.52 Num ensaio aleatorizado, com dupla 
ocultação e controlado por placebo, Heczko et al. demonstraram que a suplementação da 
antibioterapia padrão com probióticos orais prolongava o tempo de remissão em doentes 
com VA/VB recorrente e melhorava os parâmetros clínicos e microbiológicos.53

7.9
Situações especiais (gravidez, pós-parto/amamentação)
Como já foi referido, a VA está associada a desfechos adversos da gravidez, tais como aborto 
espontâneo, parto pré-termo, RPM e morte fetal, infeção aeróbica intra-amniótica e corio-
amniotite.10 Ainda assim, não existe qualquer recomendação no sentido da realização de um 
rastreio sistemático durante a gravidez. Os autores optam por tratar a condição quando esta é 
diagnosticada e recomendam, apesar da ausência de dados de boa qualidade, que o rastreio seja 
feito em mulheres com desfechos obstétricos adversos prévios, possivelmente associados a VA/VI.

Os SGB, E. coli e S. aureus estão frequentemente associados a VA/VI e também a desfechos 
obstétricos adversos. No entanto, nem todas as mulheres colonizadas por estas bactérias 
preenchem os critérios de VA/VI.

Estima-se que 7 a 25% das mulheres grávidas entre as 35 e as 37 semanas de gestação são positi-
vas para SGB.54-56 Recomenda-se o rastreio universal de SGB, uma vez que esta é a principal causa 
de mortalidade e morbilidade neonatal em todo o mundo57 e a infeção vaginal ascendente pode 
originar corioamnionite, RPM e endometrite, resultando em sépsis neonatal e morte fetal.58-60 

A E. coli responsável pela VA parece ser uma estirpe distinta das isoladas do intestino, da be-
xiga ou de outros locais de infeção, pelo que pode haver estirpes específicas desta bactéria 
que provocam doença materna.61 A E. coli está associada a desfechos adversos da gravidez e 
pode causar infeções frequentes, principalmente do trato urinário e da vagina em mulheres 
grávidas, especialmente no terceiro trimestre.

O S. aureus secreta exotoxinas capazes de induzir a cascata responsável pela regulação po-
sitiva da transcrição de genes pró-inflamatórios e está presente em 4 a 22% das mulheres 
grávidas.62,63 É uma das principais causas de septicemia tardia em recém-nascidos64 e um dos 
principais agentes patogénicos nas unidades de cuidados intensivos pediátricos.65

Apesar dos dados limitados, não se sabe ao certo se existe alguma vantagem no rastreio de 
VA/VI, bem como de outras bactérias para além de SGB, no terceiro trimestre da gravidez.17

A clindamicina é um antibiótico de largo espetro e a sua utilização em mulheres grávidas 
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reduz a incidência de parto pré-termo.66-70 É considerado um fármaco de categoria B na Preg-
nancy and Lactation Labeling Rule da FDA.69 Os dados sobre a sua utilização em todos os 
trimestres são tranquilizadores.71,72 A via de administração é vaginal, sob a forma de creme 
a 2% ou em comprimidos vaginais de 100 mg. É pouco provável que a utilização de clin-
damicina durante a amamentação cause efeitos indesejáveis no recém-nascido, sendo con-
tudo preferível a via de administração vaginal.73

Tanto a moxifloxacina como a canamicina demonstraram eficácia no tratamento de VA/
VI em mulheres não grávidas. Contudo, dados os riscos potenciais para o feto, a utilização 
destes compostos deve ser evitada durante a gravidez.74,50,75

A utilização de probióticos orais ou vaginais pode ser considerada e tem uma eficácia limi-
tada na melhoria das condições da microbiota vaginal, e não se verificou um impacto claro 
nos desfechos da gravidez.53,76-78

7.10
Perspetivas futuras

O conhecimento sobre a VA/VI continua a ser bastante limitado. É claramente necessária 
mais informação para permitir um melhor tratamento das mulheres com quadros de vagi-
nite, mas também para reduzir as complicações associadas.

A compreensão completa da etiologia da doença permitiria o desenvolvimento racional de 
tratamentos adequados e eficazes. Tentou-se utilizar modelos animais, baseados na inocu-
lação de bactérias, mas não está provado que a etiologia da VA/VI seja puramente infecciosa.79

A importância do rastreio e tratamento da VA/VI durante a gravidez é uma área que necessi-
ta urgentemente de ser estudada.

É necessário melhorar a definição da doença e o consequente desenvolvimento de ferra-
mentas de diagnóstico. O desenvolvimento e a validação de critérios de diagnóstico através 
da coloração de Gram podem ser úteis para aumentar a exatidão do diagnóstico.80 Embo-
ra tenham sido feitas algumas tentativas de desenvolvimento de testes moleculares, estes 
ainda necessitam de ser melhorados e validados. Os métodos baseados em PCR destinados 
a detetar bactérias habitualmente associadas à VA/VI podem ser de alguma utilidade no 
futuro, especialmente em contextos em que não seja possível recorrer à microscopia.16,24,47  
É provável que a inteligência artificial venha a revolucionar este campo.80 Até lá, é necessária 
mais formação dos médicos relativamente ao exame microscópico a fresco.
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Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

Não existe qualquer recomendação de tratamento da vaginite aeróbica/
vaginite inflamatória assintomática para aumentar a eliminação do HPV.

5 D

O padrão para o diagnóstico da vaginite aeróbica/vaginite inflamatória 
é o exame microscópico a fresco.

3b C

A pontuação de VA pode ser usada para a classificação da vaginite 
aeróbica.

4 C

Não se recomendam culturas bacterianas de rotina do corrimento 
vaginal.

5 D

Em casos graves de suspeita de vaginite aeróbica/vaginite inflamatória, 
a presença de T. vaginalis deve ser excluída através de um teste mole-
cular.

5 D

O tratamento é estabelecido com base nos achados microscópicos. 4 C

Normalmente, é recomendada uma combinação de antibióticos ou 
antissépticos tópicos, corticosteroides tópicos e estrogénios tópicos.

4 C

Nas formas moderadas de vaginite aeróbica, pode fazer-se um regime 
de tratamento com clindamicina tópica ou cloreto de dequalínio.

5 D

Nas formas graves de vaginite aeróbica, recomenda-se um tratamento 
de manutenção, durante um período de dois a seis meses.

5 D

Quando existe uma doença subjacente à vaginite inflamatória (por ex-
emplo, doença de Crohn ou tratamento com rituximab), deve começar 
por controlar-se o problema subjacente.

4 C

Nas mulheres pós-menopáusicas com suspeita de vaginite aeróbica/
vaginite inflamatória, deve começar-se por um tratamento com estrogé-
nios tópicos.

5 D

Não é recomendada a utilização de prebióticos ou probióticos. 4 C

Não existe qualquer recomendação para o rastreio de vaginite aeróbica/
vaginite inflamatória durante a gravidez.

5 D
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8.1
Introdução

A redução da produção de estrogénios associada à menopausa produz alterações genitais 
e sistémicas. Uma das consequências mais comuns e mais desconfortáveis da menopausa 
é a atrofia vulvovaginal (AVV).1 São empregues outros termos para designar esta patologia, 
como vaginite atrófica, atrofia urogenital, síndrome urogenital e síndrome geniturinária da 
menopausa (SGUM).2 O termo vaginite atrófica pode ser usado na presença de inflamação, 
bem como atrofia.3 Os afrontamentos normalmente desaparecem com o tempo, mas é fre-
quente a AVV persistir, podendo agravar-se se não for tratada.4

8.2
Etiologia e fisiopatologia

A parede da vagina possui recetores de estrogénio, progesterona e androgénios. Durante os 
anos reprodutivos o trato genital feminino mantém o seu trofismo devido à ação estimulan-
te dos estrogénios e da progesterona. A densidade de recetores de estrogénio é maior na 
vagina e menor nos órgãos genitais externos. Os recetores de progesterona encontram-se 
na vagina e no epitélio de transição da junção vulvovaginal. Os androgénios também de-
sempenham um papel importante no trofismo do trato genital inferior. A densidade de re-
cetores de androgénio é baixa na vagina e maior nos órgãos genitais externos.5-11 Com o 
declínio da função ovárica após a menopausa, o trato genital torna-se atrófico.

O microbioma vaginal (MBV) varia ao longo da vida da mulher. Os níveis de hormonas sexu-
ais, o conteúdo de glicogénio no epitélio vaginal, o ciclo menstrual, o pH vaginal, as relações 
sexuais e as respostas imunitárias influenciam estas alterações. A predominância de Lacto-
bacillus spp. no nicho vaginal é geralmente determinada pela disponibilidade de glicogé-
nio, que se acumula, de forma dependente do estrogénio, no ambiente cervicovaginal.12-14  

O MBV tem sido estudado principalmente em mulheres em idade reprodutiva. Embora te-
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nham sido identificadas 20 espécies de lactobacilos na vagina, esta é normalmente domina-
da por uma única espécie, geralmente L. crispatus ou L. iners.14,15

Durante os anos reprodutivos, o pH normal é geralmente inferior a 4,5 em mulheres brancas 
e asiáticas, e ligeiramente superior em mulheres negras e hispânicas.16 Os lactobacilos na 
vagina desempenham um importante papel protetor, contrariando o crescimento excessi-
vo de outros microrganismos que podem competir por nutrientes e aderência aos tecidos. 
Esta função é conseguida através da modulação do sistema imunitário local, da redução do 
pH vaginal, da produção de ácidos orgânicos (principalmente ácido láctico) e de substân-
cias antimicrobianas, como as bacteriocinas. O conteúdo em glicogénio do epitélio vaginal 
altera-se com os níveis de estrogénio e, de modo geral, a presença de níveis elevados de 
estradiol conduz a um ambiente com predomínio de lactobacilos.14,15

Os estrogénios circulantes diminuem drasticamente na menopausa, levando à redução do 
predomínio de Lactobacillus spp. e ao aumento concomitante da diversidade de espécies. 
Embora haja resultados contraditórios, alguns estudos mostram que a atrofia e a secura 
moderadas a graves podem estar associadas à presença de um community state type IV-A 
(grupo caracterizado por uma diversidade bacteriana, sem predomínio de Fannyhessea [Ato-
pobium] spp. e/ou Gardnerella spp.), ao passo que o community state type IV-B (correspond-
ente à vaginose bacteriana) é menos sintomático.14,15

O hipoestrogenismo induz um declínio no nível de glicogénio presente no epitélio vaginal, 
que é o substrato utilizado pelos lactobacilos. A consequente depleção de lactobacilos pro-
duz um aumento do pH, o que é típico da AVV. No entanto, algumas mulheres pós-menopáu-
sicas continuam a ter uma presença significativa de lactobacilos na sua MBV.15 A relação en-
tre a microbiota vaginal e os estrogénios demonstra a importância da sua utilização para prevenir 
ou tratar a AVV. Em mulheres pós-menopáusicas com AVV, a terapêutica vaginal ou oral com 
estrogénios em baixas doses aumenta eficazmente o nível de Lactobacillus spp., diminui o nível 
de Gardnerella spp. e o pH vaginal, conduzindo também a uma melhoria significativa do índice 
de maturação vaginal (IMV).17 A transição de uma MBV com predomínio de lactobacilos para 
uma MBV sem predomínio de lactobacilos não é abrupta, nem previsível em termos temporais.

O hipoestrogenismo afeta a estrutura e as funções normais dos tecidos genitais, contribuin-
do em grande medida para a perda da elasticidade da mucosa, induzindo a fusão e a hiali-
nização das fibras de colagénio e a fragmentação das fibras de elastina. O recetor de estrogé-
nio α (ER-α) está presente nos tecidos vaginais de mulheres pré e pós-menopáusicas, ao passo 
que o β (ER-β) parece ter uma expressão nula ou baixa no tecido vaginal na pós-menopausa.

Verifica-se uma redução da hidratação das camadas superficiais da mucosa vaginal, com re-
dução dos mucopolissacáridos e do ácido hialurónico intercelular, o que origina um epitélio 
estratificado fino, apenas com as camadas basal e parabasal.18

8.3
Prevalência e epidemiologia
A prevalência de sintomas de AAV autorrelatados varia entre 4% nos primeiros anos após a 
menopausa e 50% entre as mulheres que estão em menopausa há mais tempo (>10 anos).19,20



163

Para além da menopausa, a AVV pode ser um achado fisiológico durante a amamentação, dev-
ido ao hipoestrogenismo transitório, mas significativo, que se verifica durante esse período. Al-
gumas situações não fisiológicas, como disfunções do foro imunitário, falência ovárica prematu-
ra, ooforectomia, radioterapia e quimioterapia, também podem causar AVV. Além disso, alguns 
tratamentos endócrinos, como o tamoxifeno, os inibidores da aromatase, os progestativos e os 
análogos da hormona libertadora de gonadotropinas podem induzir sintomas de AVV.1,21

8.4
Complicações

Os sintomas de AVV afetam a qualidade de vida, função sexual, saúde social e mental (sin-
tomas de ansiedade e/ou depressão, isolamento, etc.). A perda de estrogénios predispõe a 
sintomas urinários como urgência urinária, disúria e nictúria, para além de infeções recor-
rentes do trato urinário. Os estrogénios desempenham um papel importante na continência 
urinária através de vários mecanismos, nomeadamente o seu efeito nos vasos da região pe-
riuretral, nos músculos estriados e lisos, e no tecido conjuntivo pélvico, pelo que o hipoes-
trogenismo pode potenciar a incontinência urinária de esforço.1

Pode verificar-se uma perda progressiva da elasticidade e da espessura das paredes vaginais, 
encurtamento do canal vaginal e desaparecimento das rugas da mucosa. Consequentemente, 
a mucosa pode tornar-se friável e facilmente vulnerável, podendo apresentar petéquias, dis-
pareunia e hemorragia de contacto, que dificultam as relações sexuais.1 (Figura 8.1)

Figura 8.1  A e B– Observação colposcópica da vagina de uma mulher pós-menopáusica. Perda das rugas 
vaginais, petéquias e maior facilidade de ocorrência de hemorragias.

A disfunção sexual pode ser potenciada por outras situações prevalentes nos anos que se 
seguem à menopausa, tais como: sintomas depressivos, traumatismos, redução da mobili-
dade, histerectomia prévia, afrontamentos, perturbações do sono, polimedicação, excesso 
de peso e doenças crónicas (incluindo a síndrome metabólica).1
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8.5
Sinais e sintomas
Os sintomas mais frequentes da AVV são secura vaginal, ardor, dor, prurido e irritação vulvar. 
No exame clínico, podem estar presentes sinais de inflamação vaginal com hiperemia, para 
além de corrimento amarelado. Estes sintomas podem associar-se a desconforto sexual, in-
cluindo dispareunia e hemorragia pós-coital.20 Como a uretra e o trígono vesical são tecidos 
dependentes dos estrogénios, a sua deficiência nas mulheres pós-menopáusicas pode con-
tribuir para a incontinência urinária, urgência urinária e infeções recorrentes do trato urinário.1

8.6
Diagnóstico
O diagnóstico da AVV baseia-se nos sintomas, complementado pelo exame clínico. Deve-se 
excluir possíveis patologias que fazem parte do diagnóstico diferencial, tais como vaginite 
aeróbica/vaginite inflamatória, tricomoníase e dermatose (líquen escleroso, líquen plano 
erosivo, líquen simples crónico, etc.).1 (Tabela 8.1)

TABELA 8.1  Diagnóstico diferencial de doenças ou condições genitais com vaginite atrófica.
Adaptado de Pérez-López et al.1

Doença ou patologia Características clínicas

Atrofia vaginal Associada a estados de hipoestrogenismo – epitélio vaginal fino e frágil, 
mas sem inflamação.

Vaginite atrófica Termo usado na presença de inflamação e atrofia.

Vaginite inflamatória Síndrome frequentemente não reconhecida, caracterizada por enantema 
vaginal, petéquias e corrimento purulento (ver capítulo 7).

Tricomoníase Uma infeção sexualmente transmissível causada pelo protozoário  
Trichomonas vaginalis (ver capítulo 5).

Líquen plano erosivo Placas ou erosões vermelhas dolorosas e inflamadas que podem afetar  
a pele, as unhas e as membranas mucosas, incluindo a zona genital.

Os critérios clínicos de AVV são: secura vaginal, comichão ou irritação e dispareunia. O exame 
vulvar pode revelar atrofia dos pequenos lábios, escassez de pelos púbicos, redução do vo-
lume dos grandes lábios, retração do vestíbulo e presença de uma carúncula uretral. A vagina 
é normalmente pálida, seca e lisa, apresentando perda das rugas. (Figura 8.1)

Contudo, em alguns casos, pode ser brilhante e pode estar presente um corrimento pu-
rulento. Na presença de sinais de inflamação, pode ser classificada como vaginite atrófica.  
O IMV (Figura 8.2) não é normalmente necessário na prática clínica, mas pode ser uma forma 
simples de documentar os achados clínicos e a sua evolução.1
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O exame microscópico a fresco permite uma avaliação imediata do estado hormonal da 
vagina.3 A atrofia vaginal caracteriza-se por um aumento das células parabasais e uma di-
minuição das células superficiais.3 Por vezes, identifica-se a presença de leucócitos abun-
dantes e de bactérias, que não os morfotipos de Lactobacillus, assemelhando-se a uma va-
ginite inflamatória. (Figura 8.3 e 8.4)

Figura 8.3  Exame microscópico a fresco (400x, contraste de fase).

A– Atrofia vaginal B– Vaginite atrófica

Dispareunia,
corrimento anormal

Exame vulvar visual, 
exame ao espéculo

TESTES E
FERRAMENTAS

COMPLEMENTARES
EXAME CLÍNICOSINTOMAS

Alterações atróficas, pH, 
testagem para doenças 

infecciosas, IMV

Figura 8.2  Fluxograma da avaliação clínica em caso de suspeita de atrofia vaginal/vaginite atrófica.  
Adaptado de Pérez-López et al. 2021.1

IMV– Índice de maturação vaginal
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Figura 8.4  Coloração de Gram (1000x, objetiva de imersão), atrofia vaginal.

A– Atrofia vaginal B– Vaginite atrófica

Na ausência de outras causas, como presença de infeção ou sémen, um pH vaginal >5,0 é 
considerado um indicador de atrofia vaginal.3

8.7
Tratamento

A AVV pode ser tratada com terapêuticas hormonais e não hormonais. As terapêuticas não 
hormonais recomendadas incluem lubrificantes e hidratantes vaginais, devendo ser incenti-
vada a continuação da atividade sexual.22 Nesta secção, serão abordados ambos os tipos de 
tratamentos.10 (Tabela 8.2)

TABELA 8.2  Recomendações para o tratamento da atrofia vulvovaginal.  
Adaptado de Pérez-López et al. 2021.10

AAV – atrofia vulvovaginal, DHEA – dehidroepiandrosterona, IMV– índice de maturação vaginal

Tratamento Recomendação

1. Estrogénios va-
ginais em dose baixa 
e ultrabaixa

O estradiol, os estrogénios equinos conjugados, o estriol e o promestrieno são efica-
zes na AVV e não conferem risco de efeitos endometriais ou sistémicos.

2. Prasterona vaginal
A prasterona intravaginal reduz o pH vaginal, melhora o IMV e reduz a dispareunia. Os 
níveis circulantes de DHEA e dos seus metabolitos (testosterona e estradiol) permane-
cem no intervalo da pós-menopausa até 52 semanas de utilização.

3. Estrogénios 
sistémicos

Não devem ser utilizados com o único objetivo de tratar a atrofia vaginal. Trata-se de 
uma opção a considerar em mulheres que também apresentem sintomas vasomo-
tores. Nem sempre são eficazes no tratamento da AVV.

4. Testosterona 
vaginal

A testosterona tópica reduz o pH vaginal, aumenta o IMV e o número de lactoba-
cilos. São necessários estudos mais longos e de maior dimensão para avaliar a sua 
segurança e eficácia.
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5 Lubrificantes e 
hidratantes

Os lubrificantes e os hidratantes estão indicados em mulheres que não possam ou 
não queiram fazer tratamentos hormonais.

6. LASER vaginal

Existe experiência de utilização de tratamentos com lasers de CO2 e érbio em 
mulheres com AVV, embora não haja evidência clara dos seus benefícios compara-
tivamente com os tratamentos hormonais. Atualmente, a ISSVD não recomenda a 
utilização destas tecnologias fora do contexto de ensaios clínicos.

7. Radiofrequência
A radiofrequência microablativa intravaginal foi proposta como uma possível alter-
nativa terapêutica para a AVV, mas os dados são escassos. Atualmente, a ISSVD não 
recomenda a utilização destas tecnologias fora do contexto de ensaios clínicos.

Lubrificantes e hidratantes vaginais

Embora sejam menos eficazes que os tratamentos hormonais, algumas mulheres e alguns 
profissionais de saúde preferem o tratamento não hormonal como primeira opção te-
rapêutica para aliviar os sintomas de AVV.23 As abordagens não hormonais são particular-
mente benéficas em mulheres que tenham contraindicações para a utilização de hormonas 
ou naquelas que prefiram não as usar.24

Os lubrificantes podem ser utilizados antes da relação sexual, para reduzir a fricção e o des-
conforto durante a penetração. Podem ser à base de água, silicone e óleo mineral ou consistir 
em produtos à base de plantas aplicados na vagina e na vulva e/ou nos genitais do parceiro. 
No entanto, estes produtos não são eficazes no tratamento das causas subjacentes à AVV.25

Os hidratantes aderem à mucosa vaginal, promovendo a re-hidratação e mimetizando a 
lubrificação fisiológica. Estes produtos melhoram a integridade, a elasticidade e a flexibili-
dade do tecido vaginal. Devem ser utilizados regularmente (diariamente e a cada três dias).  
Os hidratantes contêm água e outras substâncias como o ácido hialurónico ou o policarbo-
filo.23, 26 O ácido hialurónico é um polímero que se encontra na cartilagem e noutros teci-
dos moles do corpo. Em ensaios clínicos aleatorizados (RCTs) em que se comparou o ácido 
hialurónico com placebo ou estrogénios vaginais, todos estes foram associados a uma di-
minuição da intensidade da secura e da dispareunia (provavelmente porque o placebo tinha 
um efeito lubrificante). À data, não há evidência de que os produtos com ácido hialurónico 
tenham um benefício superior aos hidratantes sem ácido hialurónico.5 Os estudos com a uti-
lização de hidratantes demonstram uma melhoria da secura vaginal e da função sexual, bem 
como uma melhoria da maturação do epitélio vaginal. Apesar de alguma irritação ligeira 
associada à sua utilização, não foram registados efeitos adversos graves.26,27

Terapêutica com estrogénios (sistémicos e vaginais)  
e com moduladores seletivos dos recetores de estrogénio

Os estrogénios vaginais são eficazes no tratamento da AVV. Estão disponíveis várias formu-
lações de baixa dosagem: cremes, óvulos e comprimidos vaginais. As substâncias ativas 
disponíveis incluem promestrieno, estradiol e estriol.19,21 A absorção é variável em função 
do grau de AVV, mas os níveis plasmáticos de estrogénio não excedem o intervalo normal 
observado na pós-menopausa.2,19,28 Os estrogénios vaginais tópicos devem ser iniciados 
com uma aplicação à noite durante duas a três semanas, com uma redução subsequente da 
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frequência para duas a três vezes por semana, dependendo do grau de atrofia. As mulheres 
devem ser alertadas para a possibilidade de surgir uma sensação de ardor durante as primei-
ras semanas e para o facto do efeito máximo demorar cerca de oito semanas a ser atingido.

O promestrieno (3-propil 17β-metil diéter estradiol) é um estrogénio sintético utilizado por via 
vaginal numa formulação de creme a 1%, que parece ter efeitos apenas intramucosos e que 
foi testado em mulheres com cancro ginecológico. No entanto, apesar dos resultados promis-
sores, faltam estudos de maior dimensão e duração sobre a sua segurança a longo prazo.29,30

As formulações de concentração ultrabaixa de estriol (gel vaginal contendo 50 μg/g de es-
triol ou 30 μg associado a L. crispatus, formulado na forma de comprimidos vaginais) me-
lhoram significativamente o IMV e o pH, quando comparadas com o placebo, após 12 se-
manas.31, 32 Os mesmos resultados foram confirmados num ensaio clínico aleatorizado com 
dupla ocultação em que se comparou a utilização de óvulos de 200 μg e 30 μg de estriol: às 
12 semanas, o IMV e o pH melhoraram de forma semelhante e significativa. Os acontecimen-
tos adversos foram raros e semelhantes entre ambos os grupos.33

Uma revisão sistemática da Cochrane avaliou ensaios clínicos aleatorizados em que se com-
pararam estrogénios vaginais com placebo, durante 12 semanas, para o tratamento da AVV. 
Os autores concluíram que não havia diferenças substanciais nos efeitos das diferentes alter-
nativas de substânciuas ativas. No entanto, a espessura do endométrio foi superior nas mu-
lheres que receberam estrogénio em creme, do que nas que usaram anéis, provavelmente 
devido ao facto das primeiras terem sido expostas a uma dose mais elevada. Neste aspeto, 
não se verificaram diferenças entre as utilizadoras de comprimidos e de cremes.34

Biehl et al. publicaram uma revisão sistemática de 53 RCTs sobre a eficácia e a segurança de 
diferentes estrogénios vaginais utilizados para a SGUM. Os estrogénios vaginais, indepen-
dentemente da dose e da formulação, demonstraram superioridade, a nível dos resultados 
objetivos e subjetivos, em comparação com o placebo.

Também mostraram superioridade em relação aos lubrificantes e hidratantes na melhoria 
dos resultados clínicos objetivos, mas não dos subjetivos. Doses de apenas 4 μg demons-
traram ser eficazes. Numa revisão de estudos, em que foi feito um ano de tratamento com 
estrogénios vaginais, a taxa de complicações foi globalmente baixa: vulvovaginites por 
fungos (0,73%), hemorragia vaginal (0,75%), hiperplasia endometrial (0,06%) e um caso de 
cancro do endométrio (em mais de 4500 mulheres).35 Outra revisão sistemática de 20 RCTs 
relativos à utilização de estrogénio vaginal isolado durante 12 a 52 semanas em mulheres 
pós-menopáusicas mostrou que a taxa de cancro do endométrio e de hiperplasia foi de 
0,03 e 0,4%, respetivamente.36 Por fim, o tratamento com estrogénio vaginal em mulheres 
não expostas à terapêutica hormonal de substituição sistémica durante mais de 18 anos, 
demonstrou que o risco de doenças cardiovasculares, cancro e fratura da anca é semelhante 
ao das mulheres que não utilizam estrogénio vaginal.37

Estão também disponíveis tratamentos sistémicos com estrogénios para doentes com sin-
tomas vasomotores. No entanto, os riscos e benefícios devem ser discutidos. A terapêuti-
ca estrogénica sistémica deve ser utilizada em conjunto com progestativos em mulheres 
com útero intacto ou isoladamente após histerectomia.38 Pode experimentar-se esta opção 
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em mulheres que sofrem de atrofia vaginal e sintomas vasomotores concomitantes.39  
No entanto, em algumas mulheres, a terapêutica hormonal sistémica é insuficiente, poden-
do ser necessária uma terapêutica local. No estudo Women’s Health Initiative, 74% das mu-
lheres afirmaram sentir melhorias após utilizarem terapêutica hormonal sistémica durante 
um ano.40 O facto de até 1/4 das mulheres que utilizam a terapêutica hormonal sistémica 
continuarem a apresentar sintomas de atrofia urogenital é motivo suficiente para justificar a 
não recomendação da terapêutica hormonal sistémica em mulheres que têm apenas sinto-
mas vaginais. Muitas mulheres necessitam inicialmente de uma combinação de terapêutica 
estrogénica sistémica e local, especialmente quando esta é utilizada em doses baixas.41,42

O ospemifeno é um modulador seletivo dos recetores de estrogénio (SERM, selective estro-
gen receptor modulator) administrado por via oral.43 Tem efeitos antagonistas (antiestrogéni-
cos) na mama.44 Uma vez que o ER-β está significativamente reduzido nas mulheres 
pós-menopáusicas, o ospemifeno parece atuar no ER-α.6 Não aumenta o risco de hiperpla-
sia endometrial ou de trombose e melhora a densidade mineral óssea.44 Alguns estudos 
demonstram que o ospemifeno melhora o IMV e o pH vaginal, e reduz a secura vaginal, bem 
como a dispareunia.44 Tratando-se de um medicamento oral, permite evitar o desconforto 
local relacionado com os excipientes dos sistemas vaginais de administração de medica-
mentos e pode ser considerado em mulheres com antecedentes de cancro da mama.45

Terapêutica vaginal com androgénios (testosterona)

A testosterona intravaginal foi estudada em intervenções de curto prazo (com duração de 4 
a 12 semanas). Num estudo com dupla ocultação e controlado contra placebo em mulheres 
na pré-menopausa, a absorção sistémica de uma dose intravaginal única de 2 mg produziu 
níveis séricos suprafisiológicos de testosterona, ao passo que não se verificaram alterações 
no estradiol.46 Num estudo aleatorizado conduzido em mulheres com idades compreendi-
das entre os 40 e os 70 anos, em que se comparou o tratamento vaginal com estrogénios 
conjugados, testosterona ou placebo (lubrificante de glicerina), aplicado três vezes por se-
mana durante 12 semanas, demonstrou-se que os tratamentos hormonais reduziram o pH 
para <5 e aumentaram o IMV, bem como o número de lactobacilos. Além disso, não houve 
diferença significativa nos níveis hormonais séricos observados com os tratamentos hormo-
nais e com o placebo, também não houve diferença na espessura do endométrio, entre os 
diferentes grupos.47

No entanto, são necessários estudos mais longos e de melhor qualidade para avaliar a se-
gurança e a eficácia, antes de se poder recomendar a utilização de testosterona vaginal.10,48

Terapêutica vaginal com dehidroepiandrosterona (prasterona)

A dehidroepiandrosterona (DHEA, prasterona) é convertida em estradiol e testosterona no 
epitélio vaginal. É uma alternativa aos estrogénios, administrada por via vaginal, numa dose 
diária de 6,5 mg, sem riscos de cancro notificados, embora não existam estudos a longo 
prazo. Em comparação com o placebo, o tratamento com prasterona vaginal durante 12 
semanas associou-se a melhoria da dispareunia, do pH e da maturação vaginal, não se tendo 
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registado alterações endometriais.49 Observou-se uma melhoria na secura e no corrimento 
vaginal, na espessura e cor do epitélio vaginal, e os níveis de esteroides circulantes permanece-
ram dentro dos limites normais para as mulheres pós-menopáusicas.50 Apesar da escassez de 
dados, esta opção pode ser considerada em mulheres com antecedentes de cancro da mama.51

LASER vaginal

Têm sido utilizados métodos físicos, como o LASER nas formas não ablativas, ablativas e mi-
croablativas, para o rejuvenescimento da pele do rosto, pescoço e corpo. O LASER fraciona-
do é também utilizado na mucosa vaginal, alegadamente promovendo a neocolagénese e a 
neoelastogénese.52-54 Alega-se que o LASER induz alterações morfológicas no tecido vaginal, 
aliviando a secura vaginal e a dispareunia.24 A aplicação de LASER fracionado microablativo 
tem gerado controvérsia, devido ao facto de se basear em estudos de má qualidade e de ser 
utilizado fora das indicações previstas ou aprovadas.55

Os dois principais tipos de LASER disponíveis são o LASER de dióxido de carbono (CO2) fra-
cionado microablativo e o LASER de érbio:YAG vaginal não ablativo. No que diz respeito ao 
LASER de CO2, foi levantada a hipótese de que a energia térmica depositada na parede va-
ginal estimule a neovascularização, promova a síntese de colagénio, melhore a lubrificação 
natural e conduza a uma melhoria significativa da saúde vaginal.50,52 Cruz et al. compararam 
três braços: LASER de CO2 fracionado, estriol tópico e LASER de CO2 com estriol durante 20 
semanas. O tratamento com a associação de LASER e estrogénio produziu a alteração mais 
significativa no índice de saúde vaginal (ISV), tanto o braço do tratamento LASER isolado, 
como no de tratamento combinado, demonstraram uma melhoria significativa na dispare-
unia, no ardor e na secura, quando comparados com o grupo com estrogénio. É importante 
referir que, no braço de tratamento com LASER isolado, foi registado um aumento da dor.  
No entanto, este estudo tem algumas limitações, nomeadamente o facto de ter sido conce-
bido para detetar diferenças unicamente no ISV e não nos outros parâmetros.56

Em 2021, foi realizado um RCT para comparar o impacto do LASER de CO2 fracionado versus 
um tratamento simulado, na gravidade dos sintomas vaginais. Das 85 participantes aleato-
rizadas (idade média de 57 anos), 78 (91,7%) foram seguidas aos 12 meses. Entre o início 
do estudo e os 12 meses, não se registou uma diferença significativa entre os grupos de 
tratamento com LASER de CO2 e o grupo de tratamento simulado no que diz respeito à 
gravidade dos sintomas, pontuação de qualidade de vida, ISV ou histologia. Registaram-se 
16 acontecimentos adversos no grupo do LASER e 17 no grupo de tratamento simulado, 
incluindo dor/desconforto vaginal, spotting, corrimento e sintomas do trato urinário inferior. 
Não foram notificados acontecimentos adversos graves em nenhum dos grupos.57

Um estudo recente, num modelo de ovelha, mostrou que os efeitos histológicos do LASER 
de CO2 eram semelhantes ao do tratamento simulado, ao contrário do que se verificou no 
braço dos estrogénios.58 O mesmo grupo, num RCT bem concebido, demonstrou que houve 
uma melhoria semelhante, no braço de LASER e no braço de placebo, no que respeita ao 
sintoma mais incómodo, o que evidencia a presença de um efeito placebo significativo, bem 
como um efeito de manipulação mecânica.59
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Os dados recentes e o contexto de elevado efeito placebo esperado nos tratamentos para 
melhorar a função sexual, reforçam a recomendação emitida pela ISSVD em 2019, segundo 
a qual os LASER vaginais não devem ser utilizados fora do contexto dos ensaios clínicos.55,60

Radiofrequência vaginal

A radiofrequência é feita através do corte e/ou coagulação de tecidos biológicos, utilizando 
uma corrente alternada de alta frequência, que aumenta instantaneamente a temperatura 
das células até 100°C, levando à expansão e rotura da membrana celular. Os estudos ob-
servacionais revelaram alterações aparentes em termos do pH, aumento dos lactobacilos, 
do IMV e do ISV. Estes estudos tinham várias limitações: número de participantes pequeno, 
ausência de braço de controlo e um período de seguimento curto.53,61

Os dados disponíveis são insuficientes para demonstrar a eficácia e a segurança deste 
método como alternativa aos tratamentos hormonais.55,62 Tal como acontece com os trata-
mentos LASER, faltam estudos com objetivos e resultados padronizados mensuráveis, bem 
como seguimento de efeitos adversos a curto e a longo prazo.63 Atualmente, a ISSVD não 
recomenda a utilização destas tecnologias fora do contexto dos ensaios clínicos.55

Reabilitação do pavimento pélvico

A fisioterapia do pavimento pélvico com treino muscular reduz significativamente a AVV em 
mulheres pós-menopáusicas. Mercier et al. demonstraram que um programa de 12 semanas, 
coordenado e monitorizado por fisioterapeutas, permite aumentar a lubrificação da parede 
vaginal, a espessura e cor do epitélio vaginal.64 A reabilitação do pavimento pélvico também 
foi utilizada em combinação com estriol intravaginal durante seis meses e comparada com 
um braço de estriol isolado.65 Esta abordagem também foi analisada juntamente com a 
adição de L. acidophilus e mostrou que a terapêutica tripla (L. acidophilus, estriol e reabili-
tação do pavimento pélvico) era eficaz e podia ser considerada um tratamento de primeira 
linha para os sintomas do envelhecimento urogenital em mulheres na pós-menopausa.66

8.8
Situações especiais (pós-parto/amamentação, cancro da mama)

Em situações transitórias de pós-parto/amamentação, devido ao aumento da prolactina 
e ao consequente bloqueio do eixo hipotálamo-hipófise-ovário, não é raro as mulheres 
apresentarem hipoestrogenismo transitório e AVV. Esta questão deve ser abordada com as 
mulheres que, caso tenham sintomas, podem optar por ser tratadas com uma abordagem 
semelhante à usada nas mulheres na pós-menopausa.

As mulheres diagnosticadas com cancro da mama podem apresentar menopausa precoce 
ou agravamento dos sintomas, se já estiverem na pós-menopausa, devido à quimioterapia, 
radioterapia e/ou terapêutica hormonal. Nas sobreviventes de cancro da mama, é habitual 
evitar-se a administração de estrogénios, devido ao risco teórico de recidiva do cancro, pos-
sível interferência com o tamoxifeno, com os inibidores da aromatase ou devido ao receio 
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dos médicos de serem alvo de um processo judicial por parte da doente.67 Os hidratantes 
e os lubrificantes são o tratamento de primeira linha. Os dados sobre a segurança na uti-
lização de estrogénios vaginais em mulheres tratadas com inibidores da aromatase são con-
traditórios.68,69 Dado que o tamoxifeno bloqueia os recetores, a utilização de estrogénios va-
ginais pode ser mais segura em mulheres tratadas com tamoxifeno, do que com inibidores 
da aromatase.10 

Em alguns estudos, investigou-se a segurança da utilização de doses ultrabaixas de estriol 
vaginal em mulheres com antecedentes de cancro da mama, tendo sido demonstrado que, 
apesar de se observar uma elevação transitória inicial, os níveis sistémicos perma necem 
dentro do intervalo considerado normal na pós-menopausa.70 Numa meta-análise, anali-
sou-se a segurança da utilização de estrogénios vaginais em mulheres com cancro da mama 
a fazer inibidores da aromatase.71 Não se registaram alterações nos níveis séricos de LH e 
estradiol, ao passo que a FSH quase duplicou em comparação com os níveis iniciais. Por 
conseguinte, pode presumir-se que os estrogénios vaginais não são absorvidos em quanti-
dade significativa, o que constitui uma prova indireta de segurança. Deve salientar-se que 
a eficácia dos estrogénios vaginais em mulheres a tomar inibidores da aromatase não foi 
confirmada em todos os estudos.72 Noutro estudo, demonstrou-se que o anel do estradiol  
(7,5 μg/d) foi eficaz quando comparado com a testosterona.73 Deve ter-se precaução ao  
prescrever tratamentos hormonais em doentes com cancro hormonodependente, aten-
dendo que foram relatadas elevações transitórias dos níveis de estradiol em mulheres com 
cancro da mama a tomar inibidores da aromatase que receberam estradiol ou testosterona 
por via vaginal.74,75

A prasterona foi estudada como tratamento para a SGUM em sobreviventes de cancro. Os 
poucos dados que se encontram disponíveis demonstraram uma melhoria dos sintomas 
vaginais ao fim de 12 semanas.74

De uma forma geral, são necessários estudos mais longos e de maior dimensão para ava-
liar a segurança e a eficácia dos tratamentos hormonais vaginais em mulheres com antece-
dentes de cancro da mama.

8.9
Perspetivas futuras

O tratamento terapêutico da AVV deve seguir uma ordem sequencial, tendo em conside-
ração a idade da mulher, as suas preferências, os sintomas e o seu estado de saúde geral, 
bem como eventuais tratamentos anteriores. A terapêutica hormonal sistémica só deve ser 
utilizada para tratar a AAV em mulheres com outros sintomas de menopausa e sem con-
traindicações. O estilo de vida, a presença de comorbilidades e doenças crónicas, podem 
também influenciar a seleção do tratamento. As opções administradas por via vaginal que 
apresentam benefícios na AAV incluem lubrificantes e hidratantes, estrogénios (estradiol, 
estriol, promestrieno) ou prasterona. Embora já sejam utilizados procedimentos de LASER 
e de radiofrequência, a ISSVD não recomenda a sua utilização fora do contexto dos ensaios 
clínicos, devido à falta de evidência no que toca à segurança e eficácia destes métodos.55
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Existem limitações significativas no que diz respeito às publicações sobre a AVV e questões 
associadas, nomeadamente a heterogeneidade dos resultados. A evidência disponível 
baseia-se em intervenções de curto prazo e em amostras de pequenas dimensões. Outra 
questão relevante é o facto da população estudada consistir em mulheres que entraram 
na pós-menopausa há pouco tempo e não podemos escamotear que a AVV é um processo 
progressivo que requer informação específica dos tratamentos em mulheres com idade su-
perior a 65 anos. Além disso, as necessidades e as práticas sexuais mudam com a idade e as 
capacidades dos parceiros também devem ser consideradas em estudos futuros.

Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

O diagnóstico de atrofia vaginal é clínico. 5 D

Pode recorrer-se à microscopia a fresco para confirmação do diagnóstico 
de atrofia vaginal.

3b C

Na ausência de infeção, sémen ou utilização de medicação vaginal, um 
pH >5 é indicativo de atrofia vaginal.

2b B

Os lubrificantes e hidratantes vaginais são particularmente benéficos em 
mulheres que tenham contraindicações para a utilização de tratamento 
hormonal ou naquelas que prefiram não as usar.

2a B

Os lubrificantes e hidratantes vaginais são o tratamento de primeira 
linha da atrofia vaginal em mulheres com cancro da mama.

5 D

Os estrogénios vaginais tópicos devem ser iniciados com uma aplicação 
à noite durante duas a três semanas, com uma redução subsequente da 
frequência para duas a três vezes por semana.

2b B

Os estrogénios sistémicos podem ser utilizados em mulheres que apre-
sentem atrofia vaginal e sintomas vasomotores, desde que não tenham 
contraindicação ao seu uso.

2a B

O estriol vaginal em dose ultrabaixa pode ser seguro em mulheres com 
cancro da mama que estejam a tomar tamoxifeno.

3a C

O ospemifeno pode ser considerado em mulheres que prefiram uma 
opção oral.

5 D

O ospemifeno pode ser considerado em mulheres com antecedentes de 
cancro da mama.

4 C

Os dados relativos à testosterona vaginal são demasiado limitados para 
permitir a sua recomendação no tratamento da atrofia vaginal.

4 C

A prasterona pode ser utilizada para tratar a atrofia vaginal. 2a B

Os dados disponíveis não permitem recomendar o LASER no tratamento 
da atrofia vaginal.

2a B

Os dados disponíveis não permitem recomendar a radiofrequência no 
tratamento da atrofia vaginal.

2b B

A fisioterapia do pavimento pélvico com treino muscular pode ser 
recomendada para a atrofia vaginal.

4 C
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9.1
Introdução
A vulvovaginite é o problema ginecológico mais comum nas meninas pré-púberes. Muitos 
profissionais de saúde colocam a vaginite numa categoria geral de vulvovaginite, na qual 
incluem causas de vulvite. A maioria das causas de vaginite são diferentes das causas de vul-
vite, que consistem principalmente em doenças da pele. A vulvite não é invulgar em crianças 
e pode dever-se a doenças dermatológicas, como a dermatite, que pode provocar descama-
ção e exsudação, a psoríase e o líquen escleroso (LE), podendo confundir-se com corrimento.

Esta secção aborda a vaginite, que é pouco frequente em meninas pré-púberes e para a 
qual, à exceção das causas infecciosas, existem poucos estudos e dados. Embora a maioria 
dos pais e dos profissionais de saúde considerem o corrimento vaginal e a vaginite como ten-
do uma origem infecciosa, especialmente fúngica, esta tem uma expressão quase nula numa 
criança saudável, pelo que devem ser consideradas outras etiologias para além da infeção.

9.2
A vagina na criança pré-púbere

O vestíbulo

O eritema do vestíbulo é frequente nas crianças e, na ausência de sintomas, não tem 
qualquer significado. Na presença de corrimento, deve considerar-se a hipótese de vaginite. 
A incontinência em crianças, especialmente bebés, está longe de ser um acontecimento 
invulgar, fazendo com que as perdas urinárias e fecais sejam confundidas com corrimento 
vaginal. A acumulação de urina e fezes no vestíbulo pode produzir disúria e irritação. Isto 
pode ser consequência de uma postura inadequada durante a micção.1

O hímen

Salvo raras exceções, todas as raparigas nascem com hímen, cuja forma e aspeto são muito 
variáveis.

9VAGINITES EM CRIANÇAS
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Aquando do nascimento, como resultado da exposição ao estrogénio materno, o hímen 
apresenta-se espesso, voltando a transformar-se numa fina membrana translúcida nos dois 
anos de vida seguintes.

Em alguns casos, o hímen pode ser imperfurado, exigindo tratamento cirúrgico na puberdade.2

A vagina e o corrimento vaginal

Existem poucos dados sobre aquilo que constitui uma vagina normal nas crianças. Contudo, 
tal como na mulher adulta, as rugas e as colunas vaginais são variantes normais. As bandas 
fibrosas periuretrais e peri-himenais podem formar uma bolsa em qualquer um dos lados 
da uretra ou do hímen.

A linea vestibularis é uma variante normal, descrita como uma área avascular do vestíbulo 
posterior, com aspeto pálido, que pode ser confundida com uma cicatriz.

In utero, o epitélio vaginal do feto é estimulado por hormonas maternas que atravessam 
a placenta e entram na circulação fetal. Após o parto, estes níveis hormonais caem rapi-
damente, podendo observar-se um corrimento mucoide espesso, branco-acinzentado, 
na vagina das recém-nascidas. Normalmente, o corrimento desaparece ao fim de 10 dias.  
Em algumas bebés, o corrimento vaginal pode apresentar sangue em maior ou menor quan-
tidade na sua composição. Trata-se de uma resposta fisiológica do endométrio à redução da 
quantidade de estrogénios maternos após o parto.3

O comprimento normal da vagina de uma recém-nascida é de 4 cm, com um colo uterino 
comprido e maior do que o corpo do útero. Na infância, o comprimento da vagina aumenta 
para cerca de 8 cm. Na recém-nascida, um esfregaço da cúpula vaginal revela a presença 
de células epiteliais poligonais; numa criança pré-púbere, as células epiteliais são redondas 
(células parabasais).4-8 (Figura 9.1)

Figura 9.1  Exame microscópico a fresco (200x) da vagina de uma rapariga pré-púbere.
A– Presença exclusiva de células parabasais; ausência de lactobacilos  
B– Presença de inflamação num caso de vaginite bacteriana
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Os lactobacilos estão tipicamente ausentes numa vagina pré-púbere e o pH é normalmente 
mais elevado do que na mulher adulta.

A falta de estrogénios nas meninas pré-púberes resulta em diferenças assinaláveis na micro-
biota vaginal, em comparação com a microbiota normal observada após a puberdade, pelo 
que os organismos responsáveis pela vaginite nas crianças serão também muito diferentes.9 
As bactérias normais na vagina pré-púbere incluem microrganismos entéricos, como Diphthe-
roids spp., Peptococcus spp., Bacteroides spp., Proteus spp. e Escherichia coli, bem como micro-
organismos de origem respiratória, como Streptococcus do grupo A e outros estreptococos, 
Haemophilus influenzae e Klebsiella spp..10 Por vezes, identificam-se outros microrganismos, 
como Staphylococcus aureus e S. epidermidis, Ureaplasma urealyticum, Gardnerella spp., Lacto-
bacillus spp. e Candida spp., em crianças assintomáticas.10 De um modo geral, os dados relativos 
a organismos vaginais normais e patogénicos em crianças pré-púberes não foram categoriza-
dos de acordo com a idade ou o estádio de Tanner. Os efeitos dos estrogénios começam a surgir 
por volta dos sete anos de idade, pelo que não é ideal analisar as várias idades como um todo.11

A criança pré-púbere tem um corrimento vaginal mínimo. Ainda assim, é frequente surgir 
um corrimento leitoso ou esverdeado, pouco espesso e sem odor desagradável, que não 
está associado a qualquer sintoma ou a inflamação clinicamente evidente e que é inócuo.

Com o aproximar da puberdade, até três anos antes da menarca, é normal surgir um corri-
mento leitoso; o pH diminui e surgem lactobacilos e Gardnerella spp.11-15

9.3
Como efetuar um exame vaginal numa criança
Na literatura existem recomendações para a realização de um exame genital numa criança 
e todas sublinham a importância de criar um ambiente não ameaçador e recorrer a técnicas 
de distração para ganhar a confiança da criança e dos pais. Cada médico terá o seu próprio 
método que utiliza para facilitar este processo. As crianças pequenas podem sentir-se mais 
confortáveis ao colo da pessoa que delas cuida, mas deve também ser oferecida a opção de 
se deitarem na mesa de exame.

As crianças pré-púberes são frequentemente aconselhadas a não deixar ninguém ver os 
seus órgãos genitais, pelo que, antes e durante a consulta, os pais devem explicar que o 
exame médico é uma exceção.

As adolescentes sentem-se frequentemente muito envergonhadas com qualquer tipo de 
exame genital, pelo que é aconselhável respeitar o seu pudor e pedir aos familiares do sexo 
masculino que saiam da sala.

A posição mais frequentemente recomendada é o decúbito ventral, com os joelhos contra o 
peito; a observação do vestíbulo pode ser facilitada puxando suavemente os grandes lábios 
para fora e para cima.

Para visualizar a abertura vaginal, recomenda-se a posição de decúbito dorsal, com as per-
nas em posição de rã; no entanto, se a criança não estiver relaxada, a contração dos múscu-
los perineais e dos glúteos pode dificultar a observação.
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Em alguns casos, se for necessário examinar a parte superior da vagina de uma criança 
(como em caso de suspeita de um tumor ou de um corpo estranho), recomenda-se que o 
exame seja feito sob anestesia geral.1,16,17

9.4
Despiste de infeção

Em caso de suspeita de uma infeção estreptocócica ou por H. influenzae, pode utilizar-se 
uma zaragatoa humedecida em solução salina para recolher uma amostra do introito.  
Embora a colheita de uma amostra vaginal seja desagradável para uma criança pequena, é 
necessária nesta situação.

Na presença de um corrimento espesso de cor verde e/ou suspeita de abuso sexual é 
necessário obter uma amostra vaginal para excluir a presença de Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis e Trichomonas vaginalis. A amostra pode ser colhida com um cateter 
fino e uma seringa, em vez de se inserir uma zaragatoa. Pode optar-se por recorrer a um a 
um teste de PCR (polymerase chain reaction) da urina, em vez de se obter uma amostra vaginal.

9.5
Corrimento vaginal

Geralmente,  a presença de corrimento na ausência de sintomas não é motivo de preocu-
pação e não carece de uma investigação mais aprofundada.

Embora a candidíase e a vaginose bacteriana (VB) sejam as causas mais frequentes de cor-
rimento vaginal agudo ou prurido numa mulher adulta, estas constituem causas raras de 
sintomas vulvovaginais em crianças. De facto, em alguns casos, o que aparenta ser um corri-
mento pode ter outras causas (como ureter ectópico ou malformação linfática).11-15

TABELA 9.1  Etiologias de corrimento vaginal em crianças

Fisiológico

Corpo estranho

Infeção: Streptococcus do grupo A, H. influenza

Malformação linfática

Ureter ectópico

Fístula

Vaginose bacteriana (muito rara)

Líquen plano (muito raro)
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Corrimento vaginal devido a infeção

Vaginite bacteriana

Introdução

A vaginite bacteriana (não confundir com VB) é uma causa pouco frequente de sintomas 
vulvovaginais em crianças pré-púberes. Contudo, a vagina fina, frágil e não estrogenizada 
das meninas pré-púberes, a proximidade da vagina à pele perianal colonizada por organis-
mos entéricos e os hábitos de higiene das crianças pequenas proporcionam um ambiente 
fértil para a infeção bacteriana da vagina, em comparação com a vagina bem estrogenizada 
das adolescentes e mulheres adultas.

Prevalência

A prevalência de vaginite bacteriana pré-púbere é desconhecida, em parte porque muitos 
microrganismos que colonizam a vagina das meninas são apenas ocasionalmente patogéni-
cos, sendo que as raparigas assintomáticas podem apresentar, por vezes, culturas positivas 
para estas bactérias. Estas questões dificultam o estabelecimento de diagnósticos inequívo-
cos, pelo que os poucos dados que estão disponíveis sobre a prevalência são de má qualidade.

Etiologia e fisiopatologia

As causas mais frequentes de vaginite sintomática na infância são S. pyogenes, Streptoco-
ccus do grupo B (S. agalactiae), S. aureus, H. influenzae, E. coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella 
pneumoniae e Shigella spp..

Fatores de risco

Pensa-se que os fatores de risco de vaginite bacteriana incluem má higiene perineal, a limpeza 
de trás para a frente, presença de 
corpos estranhos e abuso sexual.

Sinais e sintomas

Os sintomas mais frequentes 
de vaginite bacteriana são pru-
rido vulvar, dor, odor e disúria 
vulvar. Os sinais mais fre-
quentes consistem em eritema 
do introito e, muitas vezes, das 
membranas mucosas alteradas 
da vulva, bem como um corri-
mento vaginal amarelo ou até 
verde. (Figura 9.2)

Por vezes, o corrimento também 
pode ser descrito como o apare-

Figura 9.2  Eritema vulvar e perianal numa criança com vaginite 
bacteriana (S. pyogenes)
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cimento de manchas amarelas/castanhas na roupa interior. Numa pequena percentagem das 
crianças ocorre hemorragia vaginal.

Diagnóstico

Existe uma sobreposição considerável entre os agentes colonizadores e os agentes patogénicos, 
pelo que não se recomenda o diagnóstico de vaginite bacteriana com base apenas no exame 
cultural. Deve recorrer-se ao exame cultural na presença de inflamação e sintomas clínicos, tendo 
sempre em mente que o introito deficiente em estrogénios é normalmente muito eritematoso.

Se o exame cultural demonstrar o crescimento puro de um potencial agente patogénico, em 
vez de uma flora mista, é mais provável estarmos na presença de uma infeção verdadeira, e 
uma resposta positiva ao tratamento confirma o diagnóstico. A maioria das vaginites bac-
terianas está associada a agentes patogénicos respiratórios.10,18 O S. pyogenes é, de longe, 
a causa mais frequente de vaginite bacteriana na infância e, muitas vezes, surge durante 
ou após uma faringite estreptocócica. No passado, o H. influenza era outra causa relevante, 
mas é provável que o aumento do número de crianças vacinadas contra este microrganismo 
tenha resultado numa diminuição da prevalência da vaginite bacteriana por H. influenza. 
A K. pneumoniae e o S. aureus também podem causar vaginite bacteriana.10,18,19 É mais fre-
quente identificarem-se organismos entéricos, especialmente E. coli e Enterococcus spp., em 
culturas de crianças com sintomas de vaginite, em comparação com os controlos, mas o 
papel destes microrganismos pode ser difícil de estabelecer.19,20 Do mesmo modo, é rara a 
presença de Shigella spp. e Yersinia spp..

Raramente, a testagem revela N. gonorrhoeae como causa de vaginite purulenta. É provável 
que estas crianças tenham sido vítimas de abuso sexual, sendo que, em caso de suspei-
ta de abuso sexual, devem ser realizados estudos moleculares para deteção de gonorreia, 
clamídia e tricomonas como possíveis causas da vaginite; deve também ser feito o rastreio 
de outras doenças sexualmente transmissíveis e proceder-se ao encaminhamento adequa-
do destas crianças. No entanto, em pelo menos metade das crianças com sintomas e sinais de 
vaginite, não são identificados agentes patogénicos conhecidos no exame cultural e as crianças 
são diagnosticadas com vulvovaginite inespecífica.21,22 Nestas crianças, devem ser considerados 
diagnósticos alternativos. A título de exemplo, as dermatoses, como líquen escleroso, eczema e 
dermatite de contacto alérgica, podem produzir prurido, dor e exsudado superficial que podem 
mimetizar uma vaginite. Pode também colocar-se a hipótese de uma infeção do trato urinário.

Tratamento

O tratamento da vaginite bacteriana sintomática consiste em antibióticos orais seleciona-
dos com base nos resultados da cultura, bem como em aconselhamento relativamente aos 
cuidados locais. Muitas vezes, a utilização de um emoliente suave, como a vaselina, propor-
ciona algum conforto, especialmente se for utilizada em bastante quantidade como uma 
barreira protetora antes de urinar. Algumas práticas, tais como, limpar de trás para a frente, 
especialmente em crianças em cujo exame cultural são identificados organismos entéricos, 
a utilização de produtos irritantes para a pele delicada das crianças (incluindo cremes com 
efeito terapêutico) e uma limpeza excessiva que leva à inflamação da pele podem desem-
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penhar um papel no desenvolvimento de vaginite bacteriana em algumas crianças, pelo 
que devem ser evitadas.

A vaginite bacteriana pode ser recorrente. Além de garantir que foram transmitidas 
recomendações sobre os cuidados locais a ter e que estas foram seguidas, estas crianças 
devem ser avaliadas quanto a fatores agravantes, como a presença de corpos estranhos va-
ginais ou doenças cutâneas associadas, como LE, dermatite de contacto irritante ou eczema, 
os quais aumentam o risco de infeção secundária. Se forem detetados organismos entéricos 
de forma recorrente, mesmo com a otimização da higiene perineal, deve considerar-se a 
hipótese rara de uma fístula entérica.

Oxiúros

Introdução

Embora sejam frequentemente reconhecidos como uma causa comum de sintomas peri-
anais em crianças pequenas, os oxiúros também podem migrar dos intestinos para a vagina 
para depositar os ovos. A infeção ocorre quando os ovos são ingeridos via dedos contami-
nados. Ao coçar a zona afetada, os ovos são transferidos para debaixo das unhas. Depois, os 
ovos ingeridos perpetuam o ciclo.23

Etiologia e fisiopatologia

Os oxiúros (Enterobius vermicularis) são parasitas intestinais comuns.

Prevalência

Os oxíuros são frequentes, particularmente em condições de vida caracterizadas por es-
paços sobrelotados e com má higiene pessoal.24

Fatores de risco

Os fatores de risco incluem condições de sobrelotação, falta de higiene e climas quentes e 
tropicais.

Sinais e sintomas

Estes parasitas assemelham-se a pequenos fios brancos e causam inflamação da mucosa 
vaginal frágil e pouco estrogenizada das crianças. Normalmente, as crianças apresentam 
prurido, irritação e, muitas vezes, eritema e dermatite da pele perianal, bem como, por ve-
zes, dores abdominais e perturbações do sono. Na presença de vaginite, observa-se eritema 
do introito e um corrimento vaginal purulento.23

Diagnóstico

O diagnóstico é feito através da visualização direta dos parasitas na margem anal, normal-
mente durante a noite, ou através da identificação dos parasitas ao microscópio; para tal, 
pressiona-se uma fita adesiva contra a margem anal quando a criança acorda de manhã e a 
fita é depois colada a uma lâmina de vidro para microscopia.25
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Tratamento

O tratamento consiste em mebendazol, pamoato de pirantel ou albendazol. Qualquer um destes 
medicamentos é administrado numa dose única, repetida duas semanas depois.26 No entanto, 
é importante assinalar que estes medicamentos não inativam os ovos do parasita. Uma poma-
da de corticosteroide tópico de baixa potência (desonida a 0,05% ou hidrocortisona a 2,5%) 
aplicada nas zonas inflamadas pode acelerar a resolução dos sintomas de prurido e dor. Todos 
os membros do agregado familiar devem ser tratados e é importante educar corretamente os 
indivíduos afetados relativamente aos meios de transmissão e à lavagem das mãos.25,27

Candidíase
A terapia antifúngica tópica é uma estratégia de abordagem empírica comum para o trata-
mento de qualquer corrimento vulvovaginal, prurido ou irritação. Contudo, após o desfral-
de, o alívio deve-se quase sempre às propriedades emolientes do veículo e não à atividade 
antifúngica do medicamento.19, 28

Os fungos são uma causa rara de vaginite em crianças pré-púberes, apesar de se registarem 
culturas positivas de C. albicans a partir de amostras genitais (não necessariamente vaginais) 
em até 5% das crianças assintomáticas.10 A vagina não estrogenizada é um ambiente hostil 
para o crescimento de fungos; exceto em caso de imunodepressão, obesidade, uso de fraldas, 
diabetes e, raramente, após antibioterapia, a probabilidade de uma criança ter candidíase é 
muito baixa. Em raparigas mais velhas, imediatamente antes da puberdade, pode surgir can-
didíase vulvovaginal exuberante antes se iniciar a menstruação devido ao aumento fisiológico 
do estrogénio. Normalmente, a menstruação surge após algumas semanas ou meses.

Quando se suspeita de candidíase, a sua presença deve ser confirmada por cultura, mi-
croscopia ou testes moleculares, devendo investigar-se a presença de fatores predispo-
nentes subjacentes. No caso raro de candidíase vaginal numa criança, está indicado o flu-
conazol oral, sendo a pomada tópica de nistatina um medicamento menos irritante em caso 
de envolvimento vulvar.

Vaginose bacteriana
A VB é geralmente uma doença típica das mulheres pós-púberes. Apesar da ausência de 
dados sobre a sua prevalência em crianças, pensa-se que a VB é rara.

Alguns dados recentes demonstram a presença de bactérias associadas a esta doença 
em culturas vaginais/introitais de raparigas pré-púberes. Quase 14% das raparigas assin-
tomáticas apresentavam Gardnerella spp. vaginal, uma das bactérias envolvidas no desen-
volvimento da VB.10 Embora controversos, alguns dados limitados demonstraram que estes 
organismos são mais comuns em meninas que foram vítimas de abuso sexual. Em caso de 
diagnóstico confirmado de VB numa criança, deve ser investigada a possibilidade de história 
de abuso sexual.10 No entanto, a presença de Gardnerella spp. por si só não implica necessa-
riamente que se esteja na presença de VB. Tal como acontece com a VB, a falta de lactobaci-
los e o pH elevado são normais em crianças devido à falta de estrogénio, não apresentando 
utilidade para o diagnóstico nesta população.
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TABELA 9.2  Causas infecciosas de corrimento vaginal e abordagem terapêutica

Diagnóstico Tratamento

S. pyogenes, S. agalactiae

Penicilina 250 mg, 2 a 3 vezes por dia 
Amoxicilina 50 mg/kg, uma vez por dia (máximo 1 g)
Cefalexina 20 mg/kg, duas vezes por dia (máximo 500 mg por dose)
Cefalexina 7 mg/kg/dose, 3 vezes por dia (dose máxima de 300 mg)
A duração do tratamento da vaginite não foi estudada em crianças

S. aureus, H. influenzae, E.coli e 
todas as outras causas de vaginite 
bacteriana

Conforme teste de sensibilidade na cultura

Vaginose bacteriana

Clindamicina 5-7 mg/kg, duas vezes por dia, durante 7 dias (dose diária 
máxima de 300 mg) 
Metronidazol 15-25 mg/kg/dia dividida em três doses; dose máxima de 2 
g durante 7 dias

Oxíuros

Mebendazol 100 mg em dose única, repetida após 3 semanas em crianças 
com mais de 2 anos
Pirantel pamoato 1 mg/kg em dose única, máximo 1 g; dose repetida após 
2 semanas
Albendazol 400 mg em dose única; dose repetida após 2 semanas

Candidíase
Confirmação por microscopia, cultura ou testes moleculares
Fluconazol 12 mg/kg em dose única; pode ser repetida após 3 dias
Pomada de nistatina 3 vezes por dia em caso de envolvimento vulvar

Infeções sistémicas que causam 
vaginite Identificação e gestão da infeção sistémica

Se for necessário tratamento, recomenda-se a utilização de metronidazol ou clindamicina 
por via oral, uma vez que a terapêutica intravaginal é inadequada.

Outras infeções que originam vaginite
Há várias infeções sistémicas que, por vezes, produzem uma vaginite purulenta. Destas, salien-
ta-se a varicela, que é extremamente rara nos países em que está implementada a sua vacinação. 

As erosões vaginais causadas pelas vesículas mucosas de curta duração produzem in-
flamação, que predispõe à infeção por S. pyogenes, outra causa frequente de vaginite bac-
teriana em crianças.29 Por conseguinte, a vaginite associada à varicela deve ser submetida 
a cultura bacteriana e antibioterapia quando são identificados agentes patogénicos bacte-
rianos. O sarampo, as infeções respiratórias superiores e as infeções gastrointestinais estão, 
por vezes, associados à vaginite.

Corpos estranhos na vagina

Introdução

Uma causa clássica de corrimento persistente e hemorragia vaginal em meninas pré-
púberes é a presença de um corpo estranho na vagina. Nestas circunstâncias, a hemorragia 
pode ser acompanhada de dor pélvica e corrimento com odor desagradável.30
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Etiologia e fisiopatologia

Embora a variedade de objetos que podem ser encontrados na vagina de uma criança pré-
púbere possa ser notável, o papel higiénico é o mais frequente. Também se verifica esta 
situação com brinquedos e alguns objetos de uso doméstico, como alfinetes e tampas de 
canetas. Os corpos estranhos mais prejudiciais são as pilhas, que podem provocar úlceras e 
cicatrizes, ficar incrustadas nas paredes vaginais e causar fístulas.31,32

Prevalência

A frequência de ocorrência de corpos estranhos na vagina é desconhecida.

Sinais e sintomas

Nestas situações, a hemorragia vaginal é uma forma de apresentação mais comum do que 
o corrimento vaginal e, num estudo recente, a presença de corpos estranhos foi, de longe, a 
causa mais frequente de hemorragia vaginal em 158 raparigas pré-púberes.33 Por vezes, na 
presença de um corpo estranho na vagina, pode ocorrer hemorragia retal.34 Quando a crian-
ça apresenta corrimento purulento, esta situação é frequentemente confundida com uma 
vaginite bacteriana primária. No entanto, apesar de se observar uma melhoria inicial após a 
antibioterapia, há uma recorrência do corrimento após o tratamento. Podem estar presentes 
outros sinais de vaginite inflamatória, incluindo eritema do introito, como consequência de 
uma infeção secundária ou simplesmente de uma dermatite de contacto irritante provo-
cada pelas secreções vaginais purulentas. A presença do corpo estranho não identificado 
pode levar a uma infeção do trato urinário ou dermatose e, em casos graves, à perfuração da 
cavidade peritoneal ou à formação de fístulas.30

Diagnóstico

O diagnóstico é feito através da identificação do corpo estranho. Por vezes, a vagina e o cor-
po estranho podem ser visualizados sem necessidade de instrumentação, estando a crian ça 
posicionada com os joelhos contra o peito. Ocasionalmente, e em especial quando o corpo 
estranho é papel higiénico, esta situação é identificada e tratada através da lavagem da va-
gina com solução salina.

Em alguns casos, pode recorrer-se a uma ecografia para identificar um corpo estranho, em-
bora alguns objetos, como o papel higiénico, possam não ser evidentes.35,36 Metais e outros 
objetos densos podem ser identificados numa radiografia simples. A vagina também pode 
ser examinada, normalmente sob anestesia geral, com introdução de um histeroscópio.

Raramente, a presença de corpos estranhos durante longos períodos de tempo tem sido asso-
ciada a abcessos pélvicos, fístulas vesicovaginais, fístulas retovaginais e estenose vaginal. Nes-
tes casos, os sintomas podem incluir disúria, incontinência urinária e dor pélvica/abdominal.37

Tratamento

O tratamento consiste na remoção do corpo estranho. Ocasionalmente, a vagina pode ser 
lavada com um cateter urinário flexível e o corpo estranho pode ser eliminado com o líquido 
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de lavagem. Esta situação é particularmente relevante quando o corpo estranho é papel 
higiénico. Quando o objeto retido é uma pilha, está indicada a sua remoção emergente.

Caso contrário, o corpo estranho é removido sob anestesia geral/sedação consciente.38

9.6
Dermatoses e dermatites que envolvem a vagina

A erupção medicamentosa fixa, a necrólise epidérmica tóxica e o eritema multiforme são 
reações medicamentosas cutâneas graves que envolvem a pele e as mucosas. Estas situa-
ções podem incluir uma vaginite erosiva grave que pode ser seguida de sinéquias vaginais.

O líquen plano é muito raro nas crianças, mas pode ocasionalmente causar vaginite em 
crian ças pré-púberes. Geralmente, a vulva também está envolvida.

Na prática, a vaginite com corrimento raramente ocorre de forma isolada, uma vez que o 
corrimento associado costuma provocar irritação da pele e inflamação da vulva.

Os irritantes químicos, como banho de espuma, sabonetes e o cloro das piscinas, podem causar 
inflamação do vestíbulo, o que pode resultar num exsudato, simulando um corrimento.4, 39

Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

O eritema do vestíbulo é frequente nas crianças e, na ausência de sintomas, 
não tem qualquer significado, não sendo necessário o seu estudo ou 
tratamento.

5 D

É frequente surgir um corrimento leitoso ou esverdeado, pouco espesso e 
sem odor desagradável, que não está associado a qualquer sintoma ou a uma 
inflamação clinicamente evidente e que é inócuo em crianças pré-púberes, 
não sendo necessário o seu estudo ou tratamento.

5 D

Se for necessário examinar a parte superior da vagina de uma criança, 
recomenda-se que o exame seja feito sob anestesia geral.

5 D

Em caso de suspeita de uma infeção estreptocócica ou por Haemophilus 
influenzae, pode utilizar-se uma zaragatoa humedecida em solução salina 
para recolher uma amostra do introito.

5 D

Na presença de um corrimento espesso de cor verde e/ou suspeita de abuso 
sexual, é necessário obter uma amostra vaginal para excluir a possibilidade 
de infeções sexualmente transmissíveis.

5 D

Se for necessária uma amostra vaginal, esta pode ser colhida com um cateter 
fino e uma seringa, em vez de se inserir uma zaragatoa.

5 D

Não se recomenda o diagnóstico de vaginite bacteriana com base apenas no 
exame cultural.

5 D

O diagnóstico de uma infeção sexualmente transmissível deve levar a um 
encaminhamento adequado devido à suspeita de abuso sexual.

3b B
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O tratamento da vaginite bacteriana sintomática consiste em antibióticos 
orais selecionados com base nos resultados da cultura, assim como no 
aconselhamento acerca dos cuidados locais.

4 C

O tratamento dos oxíuros consiste em administrar a todos os membros do 
agregado familiar mebendazol, pamoato de pirantel ou albendazol (uma 
dose, que é repetida duas semanas mais tarde).

3a B

No caso raro de candidíase vaginal numa criança, está indicado o fluconazol 
oral.

5 D

Em caso de diagnóstico confirmado de vaginose bacteriana numa criança, 
deve ser investigada a possibilidade de história de abuso sexual.

5 D
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10.1
Introdução

De acordo com as diretrizes de consenso da Associação Científica Internacional de Prebióti-
cos e Probióticos (ISAPP, International Scientific Association for Probiotics and Prebiotics), um 
probiótico é um microrganismo vivo que, quando administrado em quantidades adequa-
das, confere um benefício para a saúde do hospedeiro.1 Esta definição exclui os transplantes 
microbianos e as culturas vivas presentes nos alimentos. A mesma organização forneceu 
uma definição de prebiótico, estabelecendo-o como um substrato que é utilizado seletiva-
mente pelos microrganismos hospedeiros, conferindo um benefício para a saúde.2 Por últi-
mo, um simbiótico é definido como uma mistura que inclui microrganismos vivos e um ou 
mais substratos seletivamente utilizados pelos microrganismos hospedeiros e que confere 
um benefício para a saúde do hospedeiro. A ISAPP divide ainda os simbióticos em sinérgi-
cos e complementares. Segundo a publicação, um simbiótico sinérgico é aquele em que 
o substrato é concebido para ser utilizado seletivamente pelo(s) microrganismo(s) coad-
ministrado(s). Um simbiótico complementar é um simbiótico composto por um probiótico 
combinado com um prebiótico, dirigido aos microrganismos autóctones.3

Antes da apresentação dos dados relativos à utilização destes produtos em situações especí-
ficas, devemos começar por abordar os dados disponíveis (ou a falta deles) sobre eventuais 
diferenças entre a administração oral e a vaginal. Pressupõe-se que, para um produto ser 
eficaz para a saúde vaginal, terá de atingir efetivamente a vagina. Com a administração va-
ginal, o produto é aplicado diretamente no local pretendido. Nos poucos estudos em que se 
procurou identificar estirpes probióticas na vagina e no intestino após a administração oral, 
foi possível cultivar estirpes probióticas a partir da vagina em 8 a 75% das mulheres durante 
a administração, mas a colonização diminuiu após a interrupção da utilização.4-8 No entanto, 
apenas num, dos dois estudos que tinham um braço de placebo, o probiótico foi detetado em 
45% das participantes.8 No único estudo em que se utilizaram métodos avançados de deteção 
molecular, as estirpes probióticas foram raramente detetadas em amostras vaginais ou fecais.9
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E SIMBIÓTICOS  

PARA AS VAGINITES
(ordem alfabética)

Colin MacNeill
Caroline Mitchell

Francesco de Seta



194

É também de salientar que os termos probiótico, prebiótico e simbiótico são termos 
abrangentes, que englobam uma grande variedade de produtos e que existe uma heteroge-
neidade significativa na literatura no que diz respeito à dose, frequência de administração, 
duração e estirpes microbianas específicas, o que torna difícil fazer um resumo abrangente 
e consistente dos dados.

10.2
Vaginose bacteriana

Probióticos

O interesse de utilizar probióticos no tratamento da vaginose bacteriana (VB) é alimentado 
pela elevada taxa de recorrência da VB. Tanto os profissionais de saúde como as doentes 
desejam desesperadamente que sejam encontradas melhores soluções. Em alguns estudos, 
os probióticos são investigados como possível alternativa à antibioterapia, mas a maioria 
dos estudos avalia o impacto da utilização de probióticos após o tratamento com antibióti-
cos, para prevenir a recorrência da VB. Tal como referido anteriormente, existe uma hetero-
geneidade significativa nas metodologias dos estudos.

Ao avaliar os dados disponíveis, é importante ponderar as dimensões que um estudo teria de 
ter para provar com rigor que um tratamento não é eficaz ou que não é inferior à terapêutica 
padrão. Considerando a recorrência da VB ao fim de um ou seis meses e duas magnitudes 
diferentes de redução da taxa de recorrência, o número mínimo de participantes necessário 
num ensaio aleatorizado para detetar uma redução de 50% na recorrência da VB, aos seis 
meses, seria de 84 mulheres. (Tabela 10.1) É possível identificar uma diferença significativa 
entre os braços do estudo na ausência de potência estatística, contudo, se não forem ob-
servadas diferenças significativas entre os braços num ensaio de pequenas dimensões, não 
se deve concluir que os braços são estatisticamente equivalentes, mas sim que o estudo 
não tem potência estatística suficiente e que a resposta permanece desconhecida. Além 
disso, a duração do seguimento varia consoante os estudos. O principal objetivo clínico que 
interessa aos médicos e às doentes é a ausência de recorrência a longo prazo, pelo que nos 
concentraremos nos estudos com pelo menos um mês ou mais de seguimento.

TABELA 10.1  Estimativas da dimensão da amostra necessária para que um ensaio consiga 
detetar uma diferença entre a incidência de vaginose bacteriana de referência e a desejada.

Patologia Referência Desejada Dimensão da amostra

VB recorrente 30% após 1 mês
20% após 1 mês 293 por braço

15% após 1 mês 120 por braço

VB recorrente 60% após 6 meses
40% após 6 meses 97 por braço

30% após 6 meses 42 por braço

Considerando apenas estudos aleatorizados com mais de 85 participantes e com mais de 
um mês de seguimento, restam 10 estudos: quatro para avaliar um probiótico oral10-13 e 
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seis em que foi utilizada uma formulação vaginal.14-19 Em três dos quatro estudos sobre pro-
bióticos orais, as participantes foram inicialmente tratadas com metronidazol, em todos os 
estudos, as mulheres foram tratadas com um probiótico durante 30 a 120 dias. Dos quatro 
estudos, um não apresentava especificações claras para a análise primária, o que é indica-
tivo de um potencial significativo de viés.12 Dos outros três, dois mostraram uma redução 
estatisticamente significativa na recorrência da VB no braço dos probióticos: num foi utiliza-
do L. rhamnosus GR-1 e L. reuteri RC-1410, noutro utilizou-se uma combinação de L. crispatus 
LMG S-29995, L. brevis e L. acidophilus na proporção de 60%, 20% e 20%, respetivamente.11 

No estudo que não demonstrou benefício, utilizou-se também L. rhamnosus GR-1 e L. reuteri 
RC-14, mas sob a forma de um líquido para ingestão.13

Dos seis estudos que preenchiam os critérios de seleção e em que eram avaliados pro-
bióticos vaginais, cinco iniciaram-se com o tratamento das participantes com antibióticos 
e, seguidamente, o probiótico era administrado após 7 dias a 11 semanas, embora alguns 
incluíssem a repetição intermitente da sua administração. Três estudos demonstraram uma 
redução significativa na recorrência da VB, um com recurso a L. rhamnosus, L. acidophilus,  
S. thermophilus19, outro em que se utilizou L. gasseri e L. rhamnosus17 e o terceiro com L. cris-
patus15, ao contrário de outros três estudos, nos quais os produtos utilizados incluíam um 
tampão impregnado com L. casei e L. fermentum16, L. acidophilus isolado14 ou L. casei isolado.18

Em 2022, Liu et al. incluíram dezoito estudos numa revisão, contudo, dois dos estudos in-
cluídos referiram a utilização de fluconazol, o que sugere que nem todos se destinavam ao 
tratamento da VB.20 Em comparação com os antibióticos isolados, a combinação de anti-
bióticos e probióticos diminuiu significativamente a taxa de recorrência da VB e aumentou 
a taxa de cura/remissão da VB após 1 a 3 meses e na análise global. Em comparação com o 
placebo, os probióticos reduziram a taxa de recorrência da VB (após 1 a 3 meses e na análise 
global) e aumentaram a taxa de cura/remissão da VB (após 1 a 3 meses). Em comparação 
com o tratamento com probióticos a curto prazo (<1 mês), o tratamento com probióticos 
a longo prazo (1 a 3 meses) produziu melhores resultados e uma eficácia superior no trata-
mento da VB. Além disso, os probióticos foram, de facto, manifestamente mais eficazes do 
que o placebo, e a combinação de antibióticos com probióticos originou melhores resulta-
dos do que a administração isolada de antibióticos.

Em 2021, Tidbury et al. incluíram 33 estudos numa revisão sistemática e centraram a me-
ta-análise em duas categorias principais: tratamento e prevenção da VB.21 Os autores con-
sideraram como principais resultados a eficácia do tratamento, a cura da VB, a taxa de 
recorrência da VB, a melhoria da microbiota vaginal e/ou dos sinais e sintomas clínicos.  
O grupo de tratamento foi classificado com base no tipo de intervenção (lactobacilos orais, 
lactobacilos vaginais, lactobacilos e estriol, lactobacilos suplementares aos antibióticos, lac-
tobacilos e estriol suplementares aos antibióticos, ácido láctico e sacarose). O grupo de pre-
venção baseou-se no facto da administração do probiótico ter sido feita diretamente após 
antibioterapia padrão (prevenção da persistência) ou em mulheres consideradas saudáveis 
(prevenção da recorrência da VB).

No mesmo ano, Munoz-Barreno et al. compararam a eficácia dos tratamentos da VB com di-
ferentes doses de antibióticos e/ou probióticos por administração oral e local, com base num 
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total de 57 ensaios clínicos aleatorizados (RCTs).22 Os valores mais elevados de P-scores (uma 
pontuação que estima a magnitude do efeito de comparações emparelhadas de tratamen-
tos) na taxa de cura clínica foram obtidos com: (1) uma terapêutica combinada de tratamento 
probiótico local, antibiótico vaginal e oral (5-nitroimidazol e clindamicina, respetivamente) 
(P-score = 0,92); (2) uma terapêutica combinada de administração oral de 5-nitroimidazol e 
tratamento probiótico (P-score = 0,82); e (3) uma terapêutica combinada de administração 
local de 5-nitroimidazol e tratamento probiótico oral (P-score = 0,68). As terapêuticas com-
binadas sugeriram uma redução da concentração ótima de antibióticos e os tratamentos de 
dupla fase de antibióticos indicaram um aumento das taxas de cura clínica da VB.22

Em 2020, Jeng et al. tentaram esclarecer a eficácia dos probióticos no tratamento de infeções 
vaginais comuns em mulheres não grávidas, incluindo candidíase vulvovaginal (CVV), VB e 
infeção mista (VB com CVV). Os autores sublinharam o conceito de que a utilização de pro-
bióticos como suplemento aos tratamentos farmacológicos convencionais é eficaz a curto 
prazo para o tratamento de infeções vaginais comuns em mulheres adultas não grávidas.23 

No entanto, existe pouca evidência de boa qualidade sobre a eficácia dos probióticos utiliza-
dos isoladamente nas infeções vaginais episódicas ou recorrentes. 

Em 2019, dois estudos relataram que os regimes probióticos são seguros e podem apre-
sentar um efeito benéfico a curto e longo prazo no tratamento da VB, mas, atualmente, 
não existe evidência concreta de que a monoterapia probiótica seja mais eficaz do que os 
antibióticos tradicionais.24,25

Probióticos para a vaginose bacteriana na gravidez

A falência terapêutica da antibioterapia em mulheres grávidas com VB na redução do risco 
de parto pré-termo levou os investigadores a colocar a hipótese de que o distúrbio biológico 
causador subjacente possa ser a ausência de Lactobacillus spp.. Os primeiros ensaios em que 
as pacientes foram aleatorizadas para o probiótico oral ou para o placebo foram criticados 
por o tratamento ser feito, com uma estirpe ou número de espécies de lactobacilos inade-
quado, com a utilização uma dose de probiótico, duração ou via de administração inadequa-
das, ou por falha na identificação do probiótico administrado na microbiota vaginal.

Husain et al.26 procuraram determinar se um probiótico oral diário contendo L. rhamnosus 
e L. reuteri (ambos na concentração de 2,5 x 109 unidades formadoras de colónias [UFCs] 
por dose) colonizaria a vagina e reduziria a incidência de VB. Foram aleatorizadas 304 mu-
lheres da zona leste de Londres, com idades gestacionais compreendidas entre as 9 e as 
14 semanas, para receberem um probiótico ou um placebo, desde o recrutamento até ao 
parto. O parâmetro de avaliação primário foi a taxa de VB às 18–20 semanas, avaliada pela 
pontuação de Nugent. Às 18–20 semanas, a VB estava presente em 15% do grupo a fazer 
o probiótico e em 9% do grupo de placebo, sem significância estatística. Concluiu-se que 
o probiótico oral utilizado no estudo não reduziu a incidência de VB em mulheres grávidas.  
O ensaio não tinha potência estatística para detetar uma alteração no risco de parto prétermo.

Yang et al.27 também investigaram a possibilidade de normalizar as pontuações de Nugent 
anormais na gravidez com recurso a uma abordagem probiótica. Aleatorizaram 86 mulheres 
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assintomáticas com menos de 17 semanas de gestação para L. rhamnosus GR-1 e L. reuteri 
RC-14 orais duas vezes ao dia (ambos na concentração de 2,5 x 109 UFCs por dose) ou place-
bo, durante 12 semanas, e avaliaram a microbiota vaginal, as citocinas e as quimiocinas às 26 
e 35 semanas. Não se registou uma redução significativa da pontuação de Nugent, do índice 
de diversidade de Shannon ou das citocinas às 28 e às 35 semanas em nenhum dos braços.

Prebióticos e simbióticos

Num ensaio aleatorizado com 100 mulheres com VB, Hakimi et al. observaram que a uti-
lização concomitante de um gel vaginal prebiótico diário, contendo 2% de extrato de 
trevo-violeta, 10% de inulina e 10% de fruto-oligossacáridos melhorou a eficácia do me-
tronidazol oral no tratamento da VB, em comparação com um gel de placebo (76 vs. 30%, 
p=0,012 de cura pelos critérios de Amsel e pela pontuação de Nugent ao fim de 10 dias).28

A aleatorização para uma formulação simbiótica oral contendo L. acidophilus, L. rhamnosus 
e lactoferrina (uma glicoproteína encontrada no muco cervical), foi associada a uma menor 
taxa de recorrência de VB aos seis meses, em mulheres com VB recorrente, em comparação 
com o placebo (29 vs. 58%, p<0,05).29,30 Foram efetuados vários estudos com uma formu-
lação vaginal simbiótica de L. rhamnosus e lactose, embora muitos destes estudos não te-
nham sido conduzidos sob ocultação.31

Nasioudis et al. colocaram a hipótese de que o restabelecimento da predominância de Lacto-
bacillus spp. exija o restabelecimento de fatores imunitários inatos, tais como a lactoferrina, 
que têm por alvo as bactérias anaeróbias, e a disponibilidade de nutrientes que favorecem a 
proliferação de lactobacilos.32 Com base na capacidade da lactoferrina para sequestrar o fer-
ro requerido pelas bactérias anaeróbias, Miranda et al. analisaram os dados recolhidos pros-
petivamente de todas as doentes consecutivas com antecedentes de parto pré-termo que 
apresentaram resultados positivos para VB antes das 13 semanas e às quais foi administrada 
lactoferrina vaginal 300 mg por dia durante 21 dias.33 O parâmetro de avaliação primário 
foi o parto pré-termo (<37 semanas) nas pacientes a quem foi administrada lactoferrina, 
em comparação com mulheres com características semelhantes que não receberam lacto-
ferrina. Verificou-se que as mulheres a quem foi administrada lactoferrina tinham uma taxa 
de parto pré-termo significativamente mais baixa (25 vs. 44,6%, p=0,02). Não se registaram 
acontecimentos adversos. Uma vez que o estudo não foi aleatorizado e não foram apre-
sentados resultados a nível microbiológico, não recomendamos atualmente o tratamento 
com lactoferrina vaginal.34

Recomendações clínicas

Em geral, é frequente os resultados não serem comparáveis entre estudos devido a dife-
renças nas espécies, estirpes, doses e vias de administração. Além disso, após uma análise 
crítica, conclui-se que existe um elevado risco de viés em muitos artigos. Embora ainda não 
exista evidência suficiente para incluir estas alternativas nas recomendações formais de 
tratamento, algumas mulheres podem obter um benefício significativo da sua toma, sen-
do que não foram registados efeitos adversos importantes. Isto torna estes produtos uma 
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opção atrativa, apesar de não ter eficácia, para pacientes com VB refratária e recorrente, po-
dendo ser considerada em contexto clínico. Devem ter-se em conta diversas variáveis (como 
a espécie, a concentração de Lactobacillus, formulação, via de administração, duração e as 
fases do tratamento).

As controvérsias que ainda se encontram por esclarecer incluem se os probióticos diminuem 
com mais sucesso a taxa de recorrência da VB num período curto (um mês) do que num 
período longo (três meses) e se têm de ser utilizados após o tratamento antibiótico padrão 
(prevenção da persistência) ou se podem ser tomados por mulheres atualmente saudáveis 
com um historial de VB recorrente (prevenção da recorrência) e se é necessário repetir a 
dose de manutenção. Além disso, há que ter em conta que as formulações probióticas são 
geralmente dispendiosas e, sendo eficazes, é provável que tenham de ser utilizadas durante 
longos períodos de tempo.

Com base nos estudos de Husain26, Yang27 e Miranda33, não recomendamos o tratamen-
to probiótico e simbiótico da VB na gravidez, até que sejam realizados mais estudos com 
potência estatística para detetar uma redução a nível dos parâmetros de avaliação finais de 
parto pré-termo e corioamnionite.

10.3
Candidíase vulvovaginal

Probióticos

A ideia de promover a colonização vaginal por lactobacilos para a prevenção ou tratamento 
de candidíase é sustentada por dados laboratoriais in vitro, que mostram que muitas es-
pécies de Lactobacillus inibem o crescimento de Candida spp., alteram a expressão dos fa-
tores de virulência de Candida spp. ou inibem a transformação hifal, que se pensa aumentar 
a probabilidade de sintomas.35,36 Em modelos de ratinhos, a aplicação vaginal de lactobaci-
los reduz a carga fúngica.37,38 No entanto, no ser humano, vários estudos epidemiológicos de 
grande dimensão não mostraram qualquer associação entre uma microbiota com predomí-
nio de Lactobacillus e um menor risco de CVV. De facto, é mais frequente haver uma maior 
prevalência de CVV em mulheres com elevadas proporções de lactobacilos vaginais.39-43

Existem poucos ensaios clínicos aleatorizados, bem executados e de dimensão suficiente, 
nos quais se possam basear recomendações para a utilização de probióticos na prevenção 
da CVV. Existem apenas dois ensaios aleatorizados com uma dimensão da amostra superior 
a 100. O primeiro consiste num ensaio aleatorizado e aberto de um produto vaginal que in-
clui L. acidophilus, L. rhamnosus, Steptococcus thermophilus e L. delbrueckii subsp. bulgaricus, 
usado diariamente durante 10 dias após um antifúngico. Das 416 mulheres na pré-meno-
pausa incluídas, 5% do grupo de intervenção (antifúngico seguido de probiótico) e 37% das 
mulheres no braço do antifúngico isolado tiveram uma cultura positiva para Candida spp. 30 
a 45 dias após o tratamento antifúngico.44 No segundo ensaio, foram aleatorizadas 278 mu-
lheres prestes a receber antibióticos para uma infeção não ginecológica, num desenho mul-
tifatorial com quatro braços, para comparar probióticos orais e vaginais (orais: L. rhamnosus, 
B. longum; vaginais: L. rhamnosus, L. delbrueckii, L. acidophilus, S. thermophilus). Não houve 
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efeito preventivo de nenhuma das formulações em comparação com o placebo (odds ratio 
de 1,06 [0,58–1,94] para a formulação oral e de 1,38 [0,75–2,54] para a formulação vaginal).45

Um ensaio aleatorizado de menores dimensões (N = 48) de um produto oral com L. acido-
philus e L. rhamnosus, demonstrou uma taxa significativamente menor de candidíase sin-
tomática após três meses de tratamento de manutenção.46 Um estudo ligeiramente maior 
(N = 95) de um produto administrado por via vaginal contendo L. gasseri, L. fermentum,  
L. rhamnosus e P. acidilacti, utilizado após um tratamento antifúngico inicial, não demons-
trou qualquer redução na recorrência sintomática de CVV um mês após o tratamento.47 Exis-
te uma análise exaustiva dos dados numa série de revisões recentes sobre este tema.48-50

Prebióticos e simbióticos

Num pequeno estudo de 48 mulheres com candidíase vaginal aguda, cultura positiva e 
história de CVV recorrente, as participantes foram aleatorizadas para clotrimazol vaginal e 
um simbiótico oral concomitante contendo L. acidophilus, L. rhamnosus e lactoferrina ou pla-
cebo. As participantes continuaram a tomar a dose de manutenção com o produto em estu-
do, durante 10 dias por mês, durante seis meses. Três meses após o tratamento antifúngico, 
o grupo do simbiótico apresentou taxas de recorrência mais baixas (8,3 vs. 66,7%, p<0,01).46

Recomendações clínicas

Dada a falta de dados de boa qualidade que sustentem a eficácia dos probióticos e de evi-
dência epidemiológica que demonstre correlações in vivo entre os lactobacilos vaginais e a 
CVV, não recomendamos a utilização de probióticos orais ou vaginais para o tratamento ou 
prevenção da CVV.

10.4
Vaginite aeróbica/vaginite inflamatória

Probióticos

Investigou-se a inclusão de um probiótico na abordagem ao tratamento da vaginite aeróbi-
ca (AV) num estudo de Heczko et al.. Selecionaram mulheres com história de VB recorrente 
e trataram-nas com metronidazol oral e 10 dias de probióticos orais contendo L. gasseri,    
L. plantarum e L. fermentum (prOVag, IBSS, Polónia).51 No seguimento, as mulheres com 
vaginite aeróbica (VA) ou Gardnerella spp. resistentes, identificadas por cultura, receberam 
antibióticos específicos e foram aleatorizadas para receber a mistura de probióticos orais ou 
placebo durante 10 dias, todos os meses, durante três meses. Foram feitos exames clínicos e 
culturas todos os meses, uma semana após a conclusão do regime de 10 dias de probióticos. 
Os autores afirmam que o tempo até à recidiva da VA foi até 76% (p<0,05) superior no grupo 
dos probióticos. O estudo de Heczko é difícil de interpretar: não foram usados marcadores 
inflamatórios para definir os casos de VA, e os resultados avaliados (recorrência dos sintomas 
e a cultura positiva numa consulta de seguimento) não permitem distinguir a VB da VA.
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Prebióticos e simbióticos

Embora não se trate estritamente de VA, os estudos em microbiotas intermédias (MI) per-
mitem obter informações sobre a abordagem probiótica para corrigir a disbiose e, assim, 
prevenir a VA. As mulheres com MI têm pontuações de Nugent de 4 a 6, são em grande parte 
desprovidas de lactobacilos, mas não têm VB. Muitas vezes, apresentam irritação, prurido 
e corrimento, e muitas virão a ter VA. As pacientes com MI correm o risco de ficar com as 
mesmas sequelas do que aquelas que têm VA. Russo et al. aleatorizaram 40 mulheres com 
prurido, irritação, corrimento e MI para um produto simbiótico oral contendo L. acidophilus, 
L. rhamnosus e 50 mg de lactoferrina bovina, tomado uma vez por dia, durante 15 dias.  
A avaliação no final do tratamento revelou uma diminuição significativa do prurido e do 
corrimento (p<0,001), uma normalização intragrupo da pontuação de Nugent (p=0,0004) e 
uma redução da pontuação de Nugent no braço do simbiótico, em comparação com o pla-
cebo (p=0,0110). A reação em cadeia da polimerase em tempo real quantitativa demons trou 
que os lactobacilos aumentaram significativamente após 15 dias de utilização do simbióti-
co, mas não estão disponíveis dados sobre a duração deste resultado.29

Recomendações clínicas

Existem poucos dados nos quais se possam basear as recomendações clínicas, pelo que a 
nossa abordagem é semelhante à da VB. Em mulheres com sintomas refratários que apre-
sentem falência terapêutica ao tratamento padrão, pode haver plausibilidade biológica de 
que um probiótico ou um simbiótico que contenha lactoferrina possa ser útil.

10.5
Tricomoníase

Probióticos

A Trichomonas vaginalis é o protozoário patogénico mais comum em humanos nos países 
industrializados. O tratamento com 5-nitroimidazol é o único tratamento eficaz, mas é fre-
quente haver infeções recorrentes, nalgumas ocasiões devido à reinfeção, noutras devido à 
resistência aos antibióticos. A resistência ao metronidazol ocorre em até 10% dos casos de 
Trichomonas vaginalis.

A coinfeção com VB é frequente. Neste contexto, a eficácia do metronidazol no tratamento 
da tricomoníase pode ver-se reduzida, o que se explica, em parte, pela diminuição do po-
tencial redox encontrado em mulheres com VB.52,53 A evidência in vitro sugere que a adição 
de um probiótico à terapêutica com metronidazol aumenta a taxa de cura.  Sgibnev et al. 
verificaram que a co-cultura de bactérias oportunistas com lactobacilos de origem huma-
na ou sobrenadantes de L. rhamnosus LCR35 contendo peróxido de hidrogénio, ácido lác-
tico e tensioativos aumentava a sensibilidade aos antibióticos das bactérias oportunistas.54  
Os autores postulam que a administração vaginal de lactobacilos poderia melhorar a sensi-
bilidade in vivo de T. vaginalis ao metronidazol.

Num ensaio clínico bem conduzido, Sgibnev et al. aleatorizaram 90 pacientes com T.  va-
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ginalis e VB com falência terapêutica ao tratamento anterior para receberem metronidazol 
500 mg, duas vezes por dia, e L. rhamnosus CR35 vaginal ou placebo vaginal, duas vezes por 
dia, durante 7 dias, continuando depois o probiótico vaginal, duas vezes por dia, durante 
mais 7 dias.55 Avaliaram-se os sintomas, o pH, o potencial redox, a pontuação de Nugent e a 
presença de T. vaginalis antes do início do tratamento e no 4.º, 8.º e 15.º dias de tratamen-
to. Os autores referem que as mulheres no grupo de tratamento registaram uma melhoria  
significativa dos sintomas, confirmada pelo exame vaginal e uma diminuição significativa 
da taxa de cultura positiva de T. vaginalis (6,8 vs. 47,6%) no final do tratamento com metro-
nidazol. Como o pH diminuiu e o potencial redox aumentou de forma mais acentuada no 
braço do probiótico, os autores atribuem a melhoria da taxa de cura a um aumento da eficá-
cia do metronidazol secundária às alterações físico-químicas induzidas por este probiótico 
na presença de VB.

Prebióticos e simbióticos

Não foram realizados ensaios clínicos para testar a eficácia de numerosos extratos alimen-
tares, marinhos e medicinais que apresentam uma forte atividade antitricomonas in vitro.  
Se a atividade in vitro se traduzir em atividade in vivo e clínica, estes extratos poderão for-
necer novas estratégias para o combate à infeção por tricomonas resistentes.56

Recomendações clínicas

Em casos de T. vaginalis refratárias ao tratamento e na presença de VB, pode ser considerada 
uma terapêutica probiótica auxiliar.

10.6
Conclusão

É biologicamente plausível que os probióticos, prebióticos e simbióticos possam melhorar 
o tratamento e a prevenção da VB, especialmente nos casos refratários à antibioterapia 
padrão. No entanto, não existe consenso sobre as espécies, doses, formulações, vias de 
administração ou duração do tratamento adequadas. Dada a despesa direta envolvida na 
aquisição de muitos destes produtos, recomendamos precaução na recomendação da sua 
utilização e um seguimento para avaliar a eficácia.
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Recomendações

Recomendação
Qualidade da 

evidência
Força da 

recomendação

Não se recomenda a monoterapia com probióticos para a vaginose 
bacteriana.

2a B

Não existe qualquer recomendação para a utilização profilática de 
probióticos ou prebióticos durante a gravidez.

3b B

Não existe qualquer benefício na utilização de probióticos em mulheres 
com candidíase vulvovaginal.

2a B

Nos casos refratários de vaginite aeróbica/vaginite inflamatória, pode-se 
experimentar utilizar um probiótico ou um simbiótico que contenha 
lactoferrina.

4 C

Na tricomoníase refratária associada a vaginose bacteriana, os probióti-
cos podem ser adicionados aos esquemas de tratamento.

4 C
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