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RESUMO 

Neste artigo são abordados os aspectos 
epidemiológicos das vulvovaginites sob uma 
pe rspectiva evolutiva e assistencial , enfocando 
praticamente todas os grupos etiológicos des­
sa afecção. Ressalta-se a influência negativa 
das discordâncias conceituais, terminológicas 
e etiológicas das vulvovaginites sobre suas ava­
liações epidemiológi.cas e a necess idade de se 
estabelecer um consenso sobre estas ques tões. 

Confirma-se que as vulvovaginites ligadas à 
vaginose bacteriana, candidiase e tricomoniase 
são as mais prevalentes, abordando sua fre­
qüência e seus fatores predisponentes e de 
recorrência. Destaca-se tarnbêm a importân­
cia d as outras causas d e vulvovagini te, 
alertando para suas dificuldades diagnósticas 
e sugerindo incorporã-las , metódica e definiti­
vamente, no grupo dos diagnósticos diferenci­
ais das causas de vulvovaginites. 
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ABSTRACT 

This artic le desc ribes the epidemiologic 
aspects ofvulvovaginitis on an evolulionary and 
ca re pers pective , pointing ou t the most 
important e tiologic groups ofthis disease . One 
of its focu s is on the negative iníluence from 
Lhe disagreement of definition , te rminology and 
etiology ofvulvovagin itis on its epidemiolog ical 
evaluation , and lhe necessity LO establish a 
consensu s a bou t these questions. 

The mos t frequent causes of vulvovaginitis 
a re bacteriaJ vaginosis, candid iasis and tri­
chomonias is , highligthing the ir frequ ency, 
predispos ition and recu,Tent fac tors . The other 
causes ofvulvovaginitis are aJso very important 
and we sugges t incorporating, in a definitive 
way. ali of them in the differentiaJ diagnosis of 
the causes of vu lvovaginitis . 

INTRODUÇÃO 

Segundo avaliação do American College of 
Obstelricians c.nd Gyneco/ogists em 19961• as 
vu lvovagirutes representam o problema mais 
comum na clinica tocoginecológica e são res­
ponsáveis por mais de dez milhões de consul­
tas anuais nos Estados Unidos da Amêrica 
(EUA). Sob uma visão holistica é possíve l con• 
cluir que os custos decorrentes dessa afecção 
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O custo direto 
decorrente 

transcendem seus aspectos 
econômicos, trazendo em seu 
contexto prejuizos adicionais 
com negativos reflexos sociais, 
emocionais e reprodútivos. 
Além do seu elevado custo di-

das vulvovaginites 
nos EUA chega a lulas infectadas ou passiveis de 

infecção pelo HIV-1, aumentan­
do tanto sua infectividade como 
sua susceptibilidade. 

600 111 ill1ões de A 
dólares anuaisf 

reto e indireto, causam desconforto físico, 
stress psicolôgico, transtornos da sexualida­
de, dificuldades conjugais e embaraços soci­
ais. Ademais, é inegável sua associação com 
infertilidade, parto pré-termo, amniorrexe pre­
matura e corioamnionite2• 

Estima-se que o custo direto decorrente das 
vulvovaginites nos EUA chega a 600 milhões 
de dôlares anuais, cifra que chega a 1,2 bi­
lhões de dólares/ano contabili.zando-se adici­
onalmente seus custos indiretos. Interessante 
projeção desses mesmos custos foi desenvolvi­
da por Giraldo e cols. (1997)3 para a popula­
ção brasileira, constatando-se que as vulvo­
vaginites oneram os cofres nacionais em apro­
ximadamente 80 milhões de dólares, mesmo 
tomando por base números subestimados des­
sa afecção. 

Em decorrência das discordâncias concei­
tuais , etiológicas e das limitações diagnósticas 
das vulvovaginites, a sua abordagem epide­
miológica sofre sérias limitações, frequente­
mente limitando-se a dados de casuisticas iso­
ladas, inviabilizando comparações abrangentes 
e mais objetivas. Segundo Sobe! (1997)', os 
motivos das limitações dos dados epidemio­
lógicos sobre vulvovaginites na literatura de­
correm, dentre outros fatores, da inespeci­
ficidade de suas manifestações clinicas, da 
abordagem empírica tanto para o diagnóstico 
como para a terapêutica e da não percepção 
do risco potencial de complicações graves de­
correntes das vulvovaginites pela maioria dos 
profissionais de saúde. 

Entretanto, este relativo ostracismo cienti­
fico/ epidemiológico em relação às vulvova­
ginites vem sendo modificado nos últimos anos 
em decorrência de vários fatores, entre eles, a 
sua associação com a infecção pelo HIV-1. No 
passado acreditava-se que somente os proces­
sos genitais ulcerativos facilitavam a dissemi­
nação desse virus, conceito totalmente modifi­
cado na década de 905•6·7.8. Hoje, não existem 
dúvidas que todos os processos inflamatórios 
elicitam migração celular ao sitio da lesão, cê-
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No contexto das mudanças e 
adaptações globais dos padrões 

comportamentais verificados nas últimas dé­
cadas, observou-se que as infecções genitais 
veiculadas através do ato sexual também apre­
sentaram notáveis mudanças, resultando em 
ampliação dos microrganismos implicados na 
sua gênese e aumento da sua freqúência9·'º· 

Por ser parte comum dos sistemas tegu­
mentar e genital, as doenças da vulva são abor­
dadas tanto por ginecologistas como pelos 
dermatologistas" Se por um lado esta duali­
dade trouxe alguns problemas, a exemplo da 
nomenclatura diferente, os notáveis avanços 
propiciados por esta mútua cooperação, pos­
sibilitando um melhor entendimento das do­
enças que afetam este órgão, suplantam essas 
diferenças. 

ETIOLOGIA 

Embora as causas mais freqüentes das vul­
vovaginites sejam representadas pela vaginose 
bacteriana, infecções fúngicas e a tricomoniase, 
é necessário lembrar que aproximadamente dez 
por cento dos casos apresentam uma outra 
etiologia, nem sempre fácil de ser identificada. 
Logicamente, estes percentuais variam também 
na dependência dos recursos diagnósticos dis­
poniveís 12 . Apôs análise da literatura pertinen­
te, conclui-se que existe um grande número 
de tentativas e uma grande falha como resul­
tante das iniciativas de arrolar a uniformiza­
ção conceitual/etiológica das vulvovaginites, 
principalmente daquelas de etiologia infeccio­
sa. Independente das causas desta limitação, 
o que se observa é a falta de uma proposta 
cientificamente embasada, que justifique in­
cluir esta ou aquela infecção no rol de causas 
das vulvovaginites. A solução para isto deman­
da tempo e um grande número de estudos vi­
sando especificamente esta caracterização 
epidemiológica. A grande dúvida para solucio­
nar este impasse é como convencer os especi­
alistas da área para a necessidade dessa Task 
Force visando um "consenso pacificador" a res­
peito desta sindrome. Até que isto ocorra, conti-
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nuaremos na dúvida se devemos 
ou não incluir os microrganismos 
que infectam apenas epitélio ci­
líndrico (endocervicite e eventu­
almente ectocervicites) e os virus, 

Ah1al111ente considera-se 
que a vagi,wse bacteriana 

é a resultante de 11111a 
complexa 11111da11ça 

VULVOVAGINITES INFEC­
CIOSAS BACTERIANAS 

na flora vaginal 

inexplicãvel e ostensivamente 
fora das principais edições sobre o assunto. 

No quadro apresentado a seguir estão su­
marizados os principais grupos responsáveis 
pelas vulvovaginites, sem a pretensão de ser a 
última palavra sobre este quesito, mas apenas 
uma tentativa de organizar pedagogicamente 
o texto e alertar os profissionais desta área 
sobre a necessidade de se trabalhar na dire­
ção de um consenso etiológico. 

lnfecciosas 

Não Infecciosas 

Idiopáticas 

cterianas 
F'úngicas 

otozoonoses 
rróticas 

H.ipotrofias 
Alérgicas 
lnfestações 
Qu.imicas 
Síndrome de Behçet 
Dermatoses vulvares 
Vulvoves ti bu 1.ite 

Quadro l. Sinopse das causas de vulvovagin.ites 

FREQÜÊNCIA E FATORES 
PREDISPONENTES DAS PRINCIPAIS 
CAUSAS DE VULVOVAGINITES 

Com base nos comentários anteriores, de­
duz-se que a freqüéncia das vulvovaginites 
depende de inúmeras variãveis, entre elas as 
particularidades da população estudada (ida­
de, raça, condições clinicas associadas, nível 
socioeconõmico, hábitos sexuais), a região ge­
ográfica onde a pesquisa foi realizada e dos cri­
térios e recursos dignósticos emprega­
dos12·••·••·15·16•17•18· 'º · Qualquer tentativa de 
extrapolar estes números para conclusões 
universalizadas estã mais para utopia que para 
informação científica. Detalhes epidemiológicos 
sobre os principais grupamentos etiológicos das 
vulvovaginites serão apresentados a seguir. 
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Neste grupo de vulvouaginites 
serão abordadas a vaginose 
bacteriana, as infecções secun­

dárias decorrentes da presença de corpo estra­
nho, alergias, atrofias e necrose medicamentosa. 
As vulvouaginites primariamente causadas por 
Escherichia coH, Streptococcus do grupo A, 
Staphylococcus aureus e Haemophylus in ílu­
enzae são menos freqüentes em mulheres adul­
tas, mas não menos importantes, destacando­
se sua importância na genese das vul­
uovaginites infantis/ adolescencia e do choque 
toxemico. 

De maneira geral as vulvovaginites bacte­
rianas representam risco adicional de compli­
cações em usuárias de dispositivo intra-ute­
rino, a exemplo das endometrites, doença in­
flamatória pélvica e abscessos pélvicos2•20•2 ' . 

VAGINOSE BACTERIANA 

Inicialmente chamada de vaginite inespe­
cifica por Gardner & Dukes ( 1955)'.12, a vaginose 
bacteriana teve várias denominações interme­
diárias, todas falhas na tentativa de correla­
cionar sua natureza infectiva ao quadro cito­
histopatológico. Por sua vez, a designação 
• vaginose bacteriana~ também apresenta 
inadequação vemacular, que apesar de ser 
amplamente utiHzada, aguarda um nome mais 
apropriado .. ' . 

Atualmente considera-se que a vaginose 
bacteriana é a resultante de uma complexa 
mudança na flora vaginal, decorrente de mo­
dificações que reduzem a concentração vagi­
nal de lactobacilos produtores de H

2
0

2
, permi­

tindo a colonização predominante de germes 
anaeróbios, Gardnerella vagina/is, Mycoplasma 
hominis e de lactobacilos não produtores de 
peróxido de hidrogénio2•.25,26, 

A premissa de que a vaginose bacteriana é 
mais o resultado de uma alteração que propi­
cia infecção oportunista do que uma ação di­
reta dos germes associados, tem apoio no fato 
de que todos os grupos bacterianos arrolados 
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nesta alteração podem ser iso­
lados em mulheres sem mani­
festações clinicas ou exames 
subsidiârios que configurem 
vaginose bacteriana27. 

1 

Vaginose bacteria11a pode ser 
diagnosticada entre 10 a 25% 

das pacientes e111 clínicas 
gerais de gi11ecologia, 

5 a 25% entre estudantes 
colegiais. 

Jâ se demonstrou que a 
vaginose bacteriana pode se as­
sociar com algumas complica­
ções ginecológicas, a exemplo da 
doença inflamatória pélvica, 

A despeito das discordâncias 
conceituais e do anacronismo terminológico, a 
vaginose bacteriana é, sem dúvidas, a causa 
mais frequente de vaginites em mulheres na 
idade reprodutiva, respondendo por aproxima­
damente metade dos casos. Apesar de sua fre­
qüência global estar ligada a algumas caracte­
rísticas populacionais, o fator que mais influ­
encia sobre essas taxas é a falta de uniformi­
zação dos critérios diagnósticos. Consideran­
do todos estes parâ metros, a vaginose 
bacteriana pode se r diagnosticada entre 10 a 
25% das pacientes em clinicas gerais de gine­
cologia, 5 a 25% entre estudantes colegiais e 
entre 9 ,5 a 29% em gestantes. Sua freqüência 
em clinicas d e doenças sexualmente 
transmissiveis varia de 12% a 64%, segundo 
os vários autores21 •28• Aproximadamente 50% 
das mulheres portadoras de vaginose 
bacteriana são assintomãticas, levantando um 
imenso problema é tico para aqueles profissio­
nais que resistem ã proposta de tratamento de 
pacientes assintomáticas. 

Relembra-se que a raridade do diagnóstico 
de vaginose bacte.riana entre mulheres sem ati­
vidade sexual e sua elevada incidência entre 
mulheres com múltiplos parceiros, fizeram com 
que os Centers for Disease Contrai and Preuention 
(CDC - 1998):io incluíssem esta patologia entre 
aquelas transmitidas sexualmente. Entretanto, 
esta forma de transmissão ainda não está defi­
nida claramente, inclusive quanto ao tratamento 
dos parceiros destas mulheres. 

Para o diagnóstico correto da vaginose bacte­
riana utiliza-se critérios clinicas e laboratoriais, 
entre eles o padrão homogêneo e leitoso do 
conteúdo vaginal , a a ferição do pH vaginal 
(>4,5), eliminação de bioaminas voláteis, clue­
cells e a pesquisa pelo Gram30-3 1• Segundo Mead 
& Eschenbach ( 1998)32, o cultivo do conteúdo 
vaginal não deve ser utilizado para este diag­
nóstico, pois induzem mais a erros que acer­
tos. No caso especifico da Gardnerella vagina/is, 
40% das mulheres sem nenhuma alteração 
clinica ou laboratorial da flora vaginal podem 
albergar este microrganismo 
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abscesso pélvico, infecção pós­
histerectomia e endometrite33•3• . 

Um dos mais importantes aspectos clínicos 
da vaginose bacteriana ê sua associação com 
o trabalho de parto pré-termo, amnforrexe pre­
matura e infecção intra-aminiótica, potencial­
mente comprometendo o prognóstico perina­
tal35·36·37·:ia. Em 1996, Duarte e cols.39 demons­
traram que o trabalho de parto pré-termo incide 
seis vezes mais em gestações complicadas por 
vaginose bacteriana. Por isto, recomenda-se a 
identificação destas pacientes durante o pré­
natal e o seu pronto tratamento. 

Do ponto de vista epidemiológico, sem dúvi­
das, o destaque maior da vaginose bacteriana 
é para sua clara associação com maiores ta­
xas de soroconversão pelo vírus da imu­
nodeficiência humana tipo 1 (HlV-1)4º. Paci­
entes portadoras de vaginose bacteriana apre­
sentam reduzida quantidade de lactobacilos 
produtores de H

2
0

2
, importante fator de defe­

sa con era esse virus16• 

INFECÇÕES SECUNDÁRIAS 

As vuJvovaginites causadas por infecção se­
cundária decorrem de injúrias específicas aos 
tecidos desta região e são mais frequentes 
acompanhando e complicando os diagnósticos 
de lacerações, presença de corpo estranho, 
lesões decorrentes de alergia/irritação quími­
ca e necrose de parede vaginal/ ectocérvix após 
uso de medicamentos. 

Não se conhece com exatidão a freqüência 
das vulvovaginites por infecção secundãria por­
que na maioria das vezes apenas o dignóstico 
primário ê citado. Entretanto, devem ser lem­
bradas, mesmo porque na maioria destes diag­
nósticos são as manifestações clinicas de 
vulvovaginite que fornecem os primeiros indíci­
os para sua identificação2• Tanto para o diag­
nóstico da lesão primária como da vulvovaginite 
ê imprescindível a história clinica e o exame fi­
sico, tarefas nem sempre fáceis de serem exe­
cutadas, pois estes diagnósticos são mais fre­
quentes em crianças e vitimas de abuso sexual. 
Geralmente, nas duas situações as histórias 
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clinicas são precãrias ou dissi­
muladas e o exame tisico dificil. 

Em relação à vulvovaginite 
causada pelo Staphylococcus 
aureus, confirma-se que sua 

A v11lvovagi11ite causada 
pelo Staphylococcus nu reus, 

confirma-se que sua 
complicação é mais grave 

que o próprio quadro 
clínico genital. 

seguido do Haemophilus influ­
enzae. A importância do Strep­
tococcus como causa de vulvo­
vaginites em crianças e jovens 
pré-adolescentes foi confirmada 

complicação (sindroroe do cho-
que tóxico) é roais grave que o próprio quadro 
clinico genital. Em ginecologia, o maior número 
de casos decorre do uso de tampão vaginal du­
rante o período menstrual. Esta situação per­
mite a colonização do meio vaginal por essa bac­
téria e provoca micro-lacerações da parede va­
ginal, permitindo que a proteína responsável pelo 
choque atinja a corrente sanguínea. Deve ficar 
claro que esta síndrome é mais frequente com 
uso do tampão vaginal, mas não é exclusiva 
desta situação21 • 

As infecções secundárias aos processos de 
necrose decorrentes do uso intravaginal de 
medicamentos são relativamente frequentes, 
a lgumas com resultados extremamente desfa­
vorãveis, obrigando os profissionais responsá­
veis por estas prescrições a uma avaliação mais 
criteriosa de suas atitudes. Dentre as drogas 
que apresentam as mais elevadas taxas des­
sas complicações estão o 5-fluoruracil e a po­
dofilina, utilizados para tratamento do papi­
loroavirus; a clindarnicina, para tratar vaginose 
bacteriana•• ; e outros medicamentos cáusticos 
utili7..ados para tratamento empírico de vaginites 
e ectocervicites. 

Vulvovaginites causadas por infecções que 
ocorrem após crises de alergia tem no prurido, 
no edema e na intensa exsudação os principais 
aliados para sua instalação. Geralmente decor­
rem do uso (sistémico ou vaginal) de medica­
ções como sulfas, roetronidazol, analgésicos 
sistémicos e derivados da penicilina. Cremes 
"afrodisíacos" e desodorantes genitais também 
são citados. Coroo as manifestações clinicas da 
infecção e da alergia são superponive.is, o diag­
nóstico diferencial encontra algumas dificulda­
des, fazendo com que o tratamento concomitante 
das duas afecções seja uma opção lógica. 

STREPTOCOCCUS E 
HAEMOPHILUS INFLUENZAE 

Para Cox (1997)42, em estudo realizado na In­
glaterra, o Streptococcus do Grupo A foi a causa 
mais frequente de vulvovaginite na infância, 
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por estudos realizados nas Ilhas 
Canárias, Lnglaterra,Grécia e Estados Unidos 
da América•J.••.•5,'6 . 

ESCHERICHIA COLI 

Freqüentemente identificada como causa 
de vulvovaginite, a colonização vaginal por 
Escherichia coli vem despertando interesse 
ímpar entre os tocoginecologistas, pediatras 
e hebeatras. Hoje, sabe-se que sua coloniza­
ção e capacidade de infecção depende não 
somente da exposição ao mkrorganismo, mas 
também de características genéticas do hos­
pedeiro que atuam na expressão dos recep­
tores especificos para os antigenos de super­
fície dessa bactéria, explicando porque cri­
anças cuidadas sob o mesmo padrão de 
higienização perineal apresentam diferentes 
taxas de colonização e infecção genital. Ob­
serva-se também que essa bactéria apresen­
ta uma taxa elevada de colonização vaginal 
entre mulheres que referem coito anal/vagi­
nal sem os devidos cuidados higiênicos, cons­
tituindo um grupo de pacientes que precisa 
de orientação especifica. 

Sob a ótica de colonização vaginal pela Esche­
richia col~ talvez as complicações de maior re­
alce sejam as perinatais. Em 1997, Krohn e 
cols.4 7 demonstraram de forma inequívoca, sua 
correlação com prematuridade (risco relati­
vo~ 1 ,7; 95% CI 1,3-2,3) e baixo peso ao nascer 
(risco relativos 2,4; 95% CJ 1 ,0-6,2). 

VULVOVAGINITES CAUSADAS 
POR PROTOZOÁRIOS 

Sem dúvidas, a mais frequente vulvovaginite 
causada por protozoários é a tricorooniase, res­
ponsável por 20% das vulvovaginites•. Entre­
tanto, pela intensidade de suas manifestações 
clinicas e importãncía como indicador 
epidemiológico de outras complicações, a vul­
vovaginite causada pela Entamoeba histolytica 
merece ser referida. 
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TRICHOMONAS 
VAGINALIS 

A Tricomoníase, 
quando diagnosticada 
em crim1ças, n hipótese 
de abuso sexual deve ser 

O·exarne que apresenta a me­
lhor performance custo/beneficio 
para o diagnóstico da trico­
moniase nos países em desenvol­
vimento ê o "exame a fresco" do 

sempre averig11nd11. 

Segundo Lossick (1990)48 , a 
tricomonise acomete aproxima-
damente 180 milhões de mulheres em todo o 
mundo, a maioria nos países não industriali­
zados. De acordo com esse autor a tricomoniase 
tem diminuido sua prevalência nos países de­
senvolvidos. No Hospital das Clinicas da Fa­
culdade de Medicina de Ribeirão Preto da Uni­
versidade de São Paulo (HCFMRP-USP), a inci­
dência da tricomoniase caiu drasticamente 
entre as pacientes de melhor poder aquisitivo, 
mas ainda representa 25% das vulvaginites em 
mulheres de baixo poder aquisitivo, com pés­
simos hábitos higiênicos e múltiplos parceiros 
sexuais. 

O fato de se isolar a Trichomonas vaginalis 
em 30 a 40% dos parceiros das mulheres por­
tadoras de tricomoniase e as elevadas taxas de 
concomitância com outras doenças sexualmen­
te transmissíveis, selaram a transmissão se­
xual como a principal forma de disseminação 
desse protozoário'°. Quando diagnosticada em 
crianças, apesar da possibilidade de sua trans­
missão por outras vias, a hipótese de abuso 
sexual deve ser sempre averiguada. 

Para o diagnóstico da tricomoniase, algumas 
variáveis merecem ser comentadas. A primeira 
delas ê que de 30 a 40% das mulheres porta­
doras de tricomoníase vaginal são assinto­
máticas, portanto, aguardar sinais ou sintomas 
para examinar, dignosticar e tratar estas paci­
entes parece ser uma conduta eticamente du­
vidosa, visto a possibilidade de ser sexualmente 
transmissível. Percentuais mais elevados de 
pacientes assintomâticas podem ser detectados 
quando se utiliza técnicas de biologia molecular 
para o diagnóstico. As manifestações clinicas são 
dominadas por descarga vaginal de grande vo­
lume, amarelo-esverdeada, bolhosa e odor que 
varia na dependência da ílora anaeróbia associ­
ada. A imagem colposcópica mostra inúmeros 
pontos avermelhados decorrentes da ação 
ílagelar sobre a parede vaginal e superficie do 
colo. Em aproximadamente 70% dos casos es­
tas lesões não apresentam a ampliação neces­
sária para serem detectadas à visão desarma­
da. O pH geralmente ê superior a 4.5. 
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esfregaço vaginal. Além de detec­
taro protozoário, a abundância de leucócitos no 
esfregaço é bastante sugestiva deste diagnósti­
co. As técnicas de biologia molecular apresen­
tam sensibilidade e especificidade elevadas••, mas 
o custo ainda é muito alto. As culturas estão fora 
de cogitação para a realidade da assistência 
tocoginecológica não apenas nos países em de­
senvolvimento, mas em todo o mundo. 

De acordo com os dados de Soper e cols. 
( 1990)50, a tricomoniase está claramente asso­
ciada com infecção pós-cirúrgica em casos de 
histerectomia. Para Simões (1997)51

, o diagnós­
tico de tricomoniase/vaginose bacteriana du­
rante a gestação elevou em nove vezes a taxa 
de prematuridade e em seis vezes a taxa de 
baixo peso ao nascer. Por sua vez, Cotch e cols. 
(1997) 52 também demonstraram a associação 
da tricomoniase com prematuridade (odds 
ratioa l,3; 95% lC 1,1-1 ,4) e baixo peso ao nas­
cer (odds ratioa 1 ,3; 95% IC l, 1-1,5), salientan­
do que estas alterações foram mais frequentes 
em mulheres de cor negra e entre hispânicas. 
Sem dúvidas, estes resultados reforçam as ini­
ciativas já existentes visando um melhor con­
trole desta vaginite no periodo pré-natal. 

ENTAMOEBA HISTOLYTICA 

A vaginite por Entamoeba histolytica é uma 
complicação da amebiase intestinal e ocorre 
com mais freqüência nas áreas endêmicas des­
sa parasitose. Sua importância epidemiológica 
não reside na raridade mas na gravidade das 
complicações, levando a extensas necroses va­
ginais. Como não é um diagnóstico usual, difi­
cilmente a amebíase entra na lista dos diag­
nósticos diferenciais dos agentes etiológicos das 
vaginites. 

Para explicar como Entamoeba histolytica 
chega até a cavidade vaginal, aventa-se tanto a 
invasão passiva possibilitada pela higienização 
perineal deficiente durante as crises diarréicas 
como a contaminação peniana no relaciona­
mento sexual anal, seguido de relação vaginal 
sem os cuidados higiênicos básicos. 
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A vaginite amebiana caracte­
riza-se por irritação vaginal com 
exsudação intensa que, se não 
controlada, evolui para necrose 
tissular de dimensões variadas53• 

At11nlmente n v11lvovngi11ite r: 
fiíngicn tem sido co11siderndn 

como n result~nte /~11/0 vovagmites não ocorra ou que 
de sun_s _modificnçoes ela não seja uma doença sexu-
fenotiticns co!110 do almente associada". Sua inclu-

ecoss1stemn vng111nl. são no guia de tratamento das 

VULVOVAGINITES CAUSADAS 
POR FUNGOS 

Os fungos são responsáveis pela etiologia de 
20 a 25% das vulvovaginites e dentre eles, a 
Candida albicans é a que apresenta a maior 
prevalência, sendo responsável por 80 a 92% 
dos casos confirmados por cultivo71• O percen­
tual restante é causado por outras espécies do 
género Candida (destacando-se a Candida 
glabrata) 5..S5 e outros fungos , entre eles o 
Saccharomyces cereuisae' 7 • 

Os dados epidemiológicos sobre a vulvova­
ginite fúngica são extremamente incompletos 
em decorrência de algumas variáveis de dificil 
controle, entre elas a existência de mulheres 
portadoras assintomáticas (aproximadamente 
30%), a não confirmação laboratorial da maio­
ria dos diagnósticos e a auto-medicação, 
inviabilizando qualquer inferência sobre pre­
valência global. 

Atualmente a vulvovaginite fúngica tem sido 
considerada corno a resultante tanto de suas 
modificações fenotiticas como do ecossistema 
vaginal, evocando-se complexas interações que 
promovem a mudança de simples colonização 
em infecção. Dentre as condições clínicas ca­
pazes de promover estas modificações, as mais 
frequentes são as imunodeficiências (adquiri ­
das, constitucionais e medicamentosas)4·29•56, 

Diabetes mellitus, uso de antimicrobianos de 
largo espectro, anticoncepção hormonal oral, 
duchas vaginais , dispositivo intra-uterino e 
sexo oro-genital57• 

Classicamente não se considera a vulvo­
vaginite fúngica corno doença sexualmente 
transmissível, desde que estes microrganismos 
podem ser isolados isolados em mulheres sem 
vulvovaginite, ocorrerem em mulheres sem ati ­
vidade sexual e as taxas de recorrência não 
serem afetadas pelo tratamento dos parceiros. 
Entretanto, parafraseando Sobe! (1997)4, con­
cordamos que " .. .isto não significa que a trans­
missão sex"U.al dos fungos cau sadores de vul-

doenças sexualmente transmis­
síveis do CDC conft.nnam a ten­

dência de considerá-la sexualmente associada29• 

No HCFMRP-USP, observamos que 100% das 
mulheres portadoras da síndrome da imu­
nodeficiência adquirida (Aids) e sexualmente 
ativas, apresentaram pelo menos um episódio 
de vulvovaginite fúngica no primeiro ano de 
seguimento clinico na instituição. Não há dú­
vidas de que a te rapia com corticóides também 
é potencialmente causadora de vulvovaginites 
fúngicas, entretanto, é dificil estabelecer um 
diferencial entre a ação do corticóide com a 
doença de base na gênese desta complicação. 

Por sua vez, a utilização de antimicrobianos 
pode ser seguida de vulvovaginite fúngica em 
cifras que variam de 25 a 70%21 • No HCFMRP­
USP, tem sido observado que 30% dos trata­
mentos com ampicilina ou cremes vaginais à 
base de sulfas são seguidos de episódios de 
vulvovaginite fúngica. 

Atualmente existe uma grande preocupação 
sobre a venda livre dos medicamentos para tra­
tamento da vulvovaginite fúngica nos EUA, 
observando-se que existem erros na interpre­
tação dos sintomas em 25% dos casos,;a. Outra 
preocupação é a emergência de cepas fúngicas 
resistentes a estes medicamentos e a perpetu­
ação dos casos de candidiase recidivante59• 

De acordo com os CDC ( 1 998)29, a vulvovaginite 
fúngica recidivante é definida como quatro ou 
mais episódios de vulvovaginite anualmente, 
ocorrendo em menos de 5% dos casos. Na quase 
totalidade das pacientes a Candida albicans é o 
agen te etiológico. Apesar de se conhecer alguns 
fatores associados (imunodeficiências, uso de 
corticôides, sexo oral, sexo anal, sexo durante 
menstruação), sua fisiopatologia ainda não está 
completamente estabelecida"°. Já foram evoca­
dos os defeitos da imunidade celular, deficiência 
da imunidade especifica da mucosa vaginal em 
secretar os fatores defensivos contra este fungo e 
a predisposição genética, mas os estudos não 
foram conclusivos••. Os estudos baseados em ca­
racterização genética dos fungos arrolados nesta 
síndrome tem demonstrado que existe uma per­
sistência das cepas envolvidas, com modificações 
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fenotipica s , mas sem altera­
ções de seu genoma••.•2• Segun­
do Mafei e cols. ( 1997)63, estas 
modificações seriam decorren­
tes da pressão seletiva impos-

Os tipos 16, 18, 31, 
33 e 35 nssocinm-se 

com maior frequência nos 
processos displásicos Em decorrência do grande 

número de casos assintomáticos 
ou sub-clínicos, a prevalência 
da infecção pelo HPV é dificil de 
ser estabelecida. No entanto, 

e cnrci110111n da região 
n110-ge11i/n/. 

ta pelos antifúngicos. Para 
Lockhart e cols. ( 1996)64 , a presença sinérgica 
dos diferentes fenotipos da Candida albicans 
resultante de suas modificações periféricas se­
riam as responsáveis pela eternização do qua­
dro reciclivante. 

VULVOVAGINITES CAUSADAS 
POR VÍRUS 

As vulvovaginiles de causa virai mais fre­
qüentes são decorrentes da infecção por pa ­
pilomavirus, herpes vírus e mais raramente por 
adenovirus. Salienta -se que as manifestações 
clinicas das vulvovaginites causadas por esses 
microrganismos são lideradas por irritação 
tissular evidente e presença de lesões. Nem 
sempre apresentam aumento do conteúdo va­
ginal , frequente nas infecções bacterianas e 
ex-presso na forma de corrimento genital. 

PAPILOMAVÍRUS HUMANO 

Dentre os vários tipos de papilomavirus hu­
mano (HPV), a proximadamente 20 podem aco­
meter a genitãlia humana de forma assinto­
mática, sub-clinica ou manifestando-se clini­
camen~ . A maioria das lesões condilomatosas 
são causadas pelos tipos 6 e 11 , obseivando­
se que os tipos J 6, 18, 31 , 33 e 35 associam-se 
com maior freqüência aos processos clisplãsicos 
e carcinoma da região ano-genital2 ' . Entretan­
to, todos eles podem apresentar quadro clini­
co de vulvovaginite, sendo frequente a co-exis­
tência de outros agentes causadores dessa 
afecção. 

Segundo os CDC (1998f'", ainda não exis­
tem dados que amparam cienticamente a in­
trodução rotineira da pesqu isa de ácidos 
nucleicos no diagnóstico e manejo das lesões 
condilomatosas, apes a r da c hance de 
concomitância entre as tipos virais que cau­
sam lesões macroscópicas e aqueles ligados 
aos processos displásicos. Por esse motivo, a 
opinião dos CDC não representa consenso. 

sabe-se que são mais freqüen­
tes durante a gravidez65 e em pessoas com cer­
to grau de imunocomprometimento celular, 
como ocorre nas pessoas contaminadas com o 
vírus da imunodeficiência humana e naquelas 
sob terapia imunossupressora, a exemplo dos 
transplantados renais. Estes dados epide­
miológicos forçaram um repensar nas formas 
de transmissão deste virus, outrora classifica­
do como de transmissão sexual exclusiva. 

No HCFMRP-USP temos observado uma 
crescente freqüência da infecção pelo HPV, in­
dependente da otimização diagnóstica, pois 
aumentaram os casos clinicamente identifica­
dos. Este fenômeno vem sendo universalmen­
te observado desde o inicio da dêcada de 90. 

HERPES VÍRUS 
Em aproximadamente 90 a 95% dos casos 

de infecção genital herpética o vírus herpes sim­
ples do tipo 2 (VHS-2) ê o agente etiológico en­
volvido. No restante dos casos isola-se o VHS-
1, responsável pela maioria das lesões oro-la­
biais. Estima-se que existem mais de 45 mi­
_lhões de pessoas portadoras do HSV-2 nos Es­
tados Unidos da América29• 

Como todas as infecções causadas pelos ví­
rus do grupo Herpes, a infecção pelo HSV-2 é 
mais frequente em pacientes com algum grau 
de imunocomprometimento. O elevado percen­
tual de pacientes portadoras assintomáticas 
desse vírus limitam os estudos de sua 
prevalência. 

O HSV-2 é um vírus neurotrófico e usa os 
gânglios posteriores da medula nos períodos de 
remissão. Suas manifestações clinicas levando 
a vulvovaginites começam com prurido que evo-
1 u e para desconforto e dor, formação de 
vesículas, erosões e formação de crostas. Nos 
períodos de crise, o quadro clinico ê marcado 
por intenso dolorimento na região afetada2'. 

ADENOVÍRUS 

A vulvovaginite causada por adenovirus é 
rara, sendo relatada em pacientes com Aids 
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utilizando foscamet. O quadro 
clinico de vaginite é inespecifico 
na sua fase inicial, evoluindo 
para u lcerações66• 

A menopausa é marcada 
por uma 110Mvel redução 
do estrogênio e11d6ge110, 
causando hipotrofia dos 

ALERGIAS 

As reações alérgicas que pro­
vocam vulvovagi.nites podem 
ser vulvares ou vaginais, obser­
vando-se que as vulvares são 

seus orgãos efetores. 

CAUSAS NÃO INFECCIOSAS DE 
VULVOVAGINITES 

Mesmo não representando o maior percen­
tual etiológico das vuJvovaginites, as causas não 
infecciosas dessa afecção ocupam lugar de des­
taque em função das dificuldades diagnósticas 
e terapêuticas67• 

HIPOTROFIAS SECUNDÁRIAS 

Dentre as lesões hipotrõficas vuJvares que 
causam vulvovaginites, sem dúvidas, aquelas 
secundárias ã deprivação estrogênica são as 
mais freqüentes. Tanto as vuJvovaginites hipo­
estrogénkas observadas no climatério como 
aquelas do período puerperal podem trazer bas­
tante desconforto para as pacientes68• A gran­
de diferença entre elas é o prognóstico, ob­
servando-se que nas puerperais a tendência é a 
melbora ao longo de sua evolução, contrariamente 
ao agravamento verificado entre as mulheres 
climatéricas não tratadas adequadamente. 

A menopausa é marcada por uma notável 
redução do estrogênio endógeno, causando 
hipotrofia dos seus órgãos efetores. No contex­
to de deprivação relativa do estrogénio neste 
período, a mucosa vaginal e a vulva se ressen­
tem e podem apresentar sinais de vulvovaginite 
hipotrófica. A história clinica é sugestiva [pru­
rido de intensidade variável, desconforto se­
xual que pode chegar â dispareunia, perda da 
umidade vaginal e sintomas urinários). O di­
agnóstico não é dificiJ de ser feito, podendo ser 
confirmado pelo esfregaço vaginal (hipotrofia) 
e dosagem das gonadotrofinas e do 
estrogênioi1.09• 

No periodo puerperal, a vulvovaginite secun­
dária ao hipoestrogenismo apresenta as mes­
mas manifestações clinicas daquela que ocor­
re no climatério. Neste periodo de reparação e 
recuperação tissular é frequente a associação 
de vulvovaginite hipotrófica com vulvovaginite 
de etiologia bacteriana•. 

mais frequentes. 
Dentre os fatores causais ou associados às 

vuJvovaginites alérgicas destacam-se a der­
matite de contato (roupa, sabão, látex, desodo­
rante genital, papel higiénico, absorventes e ou­
tros produtos da "toillete" feminjna)7°, e a rea­
ção sistémica ao uso de medicações (sulfa, 
sulfametoxazol-trimetroprin, metronidazol, áci­
do acetilsalicilico derivados da penicilina). A 
alergia ao semen, apesar de rara, não pode ser 
esquecida''. 

INFESTAÇÕES 

As infestações também podem causar 
vulvovaginites e as ma.is frequentes decorrem 
da ação do Enterobius uermicularis e das in­
festações por Phthirus pubis e Sarcoptes scabiei. 

Sabe-se que a presença do Enterobius uer­
micularis na vagina pode decorrer de migração 
ativa ou passiva desse parasita. Higienização 
perineal inadequeda em crianças e coito anal 
seguido de coito vaginal (sem os cujdados higi­
énicos básicos) são importantes dados epi­
demiológicos que facilitam tanto o diagnóstico 
como o controle desta peculiar forma de va­
ginite. 

A disseminação do Phlhirus pubis (pedicuJose 
púbica) através da relação sexual é extrema­
mente eficiente, chegando a 95% das oportu­
nidades72. Apesar disto, pode ser transmjtida 
através de fõmites. Para fechar a cadeia epi­
demiológica no diagnóstico de pediculose pú­
bica, é necessário avaliar sempre a possibili­
dade de que a transmissão tenha sido sexual e 
pode ter ocorrido atê um mês previamente ao 
aparecimento das manifestações clinicas, que 
são Hderadas pelo prurido e irritação vulvar' . 

Parece não haver dúvidas que a transmis­
são do Sarcoptes scabiei (escabiose) possa ocor­
rer com elevada eficiência através do sexo73• 

Entretanto, não ê a única forma de dissemina­
ção deste parasita29• Para todas as formas de 
disseminação deste ácaro, a eficiência vai de­
pender do tempo de exposição ao parasita, sen-
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do incomum a aquisição do 
mesmo em contatos rápidos. 
Suas manifestações clinicas se 
caracterizam pelo intenso pru­
rido e pequenas lesões decor-

O líquen escleroso é n 
dermatose mnis frequente 
acometendo a vulva e não 

DERMATOSES 
VULVARES 

é apanágio de idade avançada, 
pode11do acometer 
111ul/1eres jovens. Segundo McKay (1991)", 

apesar do termo dermatose 
rentes tanto da invasão tissular 
do parasita como das escoriações secundários 
ao processo de coçagem. Seu período de incu­
bação pode chegar a seis semanas. 

QUÍMICAS 

Decorre da ação de irritantes quimicos na 
região vulvovaginal, seja como efeito colateral 
de medicamentos ou decorrentes de ação cri­
minosa ou de auto-mutilação. Algumas vezes, 
estes mesmos agentes elicitam uma resposta 
alérgica, outras vezes de necrose tissular, po­
dendo também evoluir para infecções. Dentre 
as medicações mais envolvidas nestes proces­
sos estão a podofilina, podofilox, 5-fluoruracil 
e creme de clindamicina e ácido tricloroacético 
com elevada concentração. As substâncias 
mais comumente usadas com fundamentação 
criminosa ou de auto mutilação são a soda 
cáustica, gasolina, removedor de tintas, cola e 
formicidas. No HCFMRP-USP temos observado 
uma freqüência crescente de lesões genitais 
decorrentes da colocação intra-vaginal de pas­
tilhas de permanganato de potássio com fina­
lidades abortivas. 

SÍNDROME DE BEHÇET 

Dentre as doenças de etiologia indeter­
minada a síndrome de Bebçet é a que mais fre­
quentemente a presenta manifestações 
vulvovaginais74• Esta doença caracteriza-se 
como uma disfunção vascular sistémica que, 
além do quadro clássico de lesões vulvovaginais, 
olhos e mucosa bucal, acomete também intes­
tinos, coração e cérebros, frequentemente evo­
cando a necessidade de seguimento clinico 
multidisciplinar. Seu diagnóstico não é fácil, 
principalmente por não ser lembrada e incluí­
da na lista dos diagnósticos diferenciais de toda 
lesão genital ulcerada. A informação de 
concornitãncia com lesão bucal e/ou ocular é 
dado epidemiológico precioso para orientar o 
diagnóstico clinico. 

vulvar não ser o mais adequado 
para definir as lesões que representa, substi­
tuiu o vocábulo "distrofia" na designação de 
lesões como o liquen escleroso, outras der­
matoses (psoriase, líquen plano, líquen simples) 
e hiperplasia de células escamosas, que podem 
ser benignas ou neoplásicas. O principal as­
pecto epidemiológico das dermatoses vulvares 
é a sua representatividade como processo pré­
neoplásico evolutivo75• 

O liquen escleroso é a dermatose mais fre­
qüente acometendo a vulva e não é apanágio 
de idade avançada, podendo acometer mulhe­
res jovens76• Esta afecção representou 19,2% 
dos diagnósticos de um centro de doenças 
vulvares nos EUAn , provocando desconforto, 
prurido e infecção secundária. 

VULVOVESTIBULITES 

De acordo com Faro (1996)27 , a vulvoves­
tibulite é uma das causas de vulvite, cau sando 
desconforto, dor e descarga genital. Entretan­
to, não existe consenso quanto ao caráter in­
flamatório da lesão vulvar caracterizada como 
vulvovestibulite78, tampouco sobre seus crité­
rios diagnósticos e terapêuticos79•80• 
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