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P
or mwtos e muitos anos. 
as Vulvovaginites. mais 
espccilicamentc o Corri ­

mento Vagmal, vêm sendo en­
caradas de forma simplis ta e 
com grande desconsideração 
por parte dos ginecologistas. ci­
entistas e 1ambém pelas pró­
prias mulheres. Entre tamo, é 
impossível contmuar descon­
siderando em nossos dias, a im­
portância que estes processos 
disfuncionais e mfecc1osos do 
trato genital desempenham 
tanto no contex'lo da homeos­
tase orgânica da mulher. como 
também no envolv11Tiemo s1g­
nifica1ivo em outras doenças 
mais graves. 

O corrimento vaginal e tal­
vez a causa mais freqüente de 
procura de atendimen10 gine­
cológico, motivando um gasto 
de aproximadamente 15 mi­
lhões de dólares anuais no Bra-

EDITORIAL 

P A UL O G IRA L DO 

sil, podendo produzir alterações 
hormonais, infecciosas e imu­
nológicas e também emocionais 
na mulher. 

Infelizmente, o conhecimen­
to das causas básicas e princi­
palmente da fisiopatogenia que 
propiciaria a instalação dos 
processos infecciosos vaginais, 
ainda ê muito limitado. Este 
desconhecimento pode gerar di­
ficuldades para que as medidas 
preventivas possam ser im­
plementadas e favorecer as 
complicações advindas destas 
patologias. principalmente no 
período gestaciona l onde as 
suas conseqüências podem ser 
mais marcadamente notadas 
(trabalho de parto prematw·o. 
rotura precoce de membranas, 
infecção puerperal, etc.). 

A inrencão de juntar num 
mesmo número do Jornal Bra­
sileiro de Doencas Sexualmen-

te Transmissíveis, vários a rti­
gos pertinentes ao processos in­
fecciosos e disfuncionais da va­
gina, tem por objetivo, além de 
revisar e atualizar o assunto, a 
principal missão de despertar 
o interesse para alguns aspec­
tos polêmicos relacionados ás 
novas àreas da clin ica que ex­
trapolam os con hecimen tos 
microbiológicos tradicionais. 

Espero que todos àqueles 
que tenham a oportunidade de 
ler estes artigos, sintam-se es­
timulados a estudar mais so­
bre as vulvovaginites e, na me­
dida do possível passem a de­
senvolver um raciocínio mais 
c ritico sobre as formas a pro­
priadas de diagnóstico e trata­
mento. 

Professor do Departamento de 
Ginecologia e Obstetrícia da 
Universidade de Garnp,nas 
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VULVOVAGINITES 

ÁSPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 

VULVOVAGINITIS 

EPIDEMIOLOGICAL ÁSPECTS .. 
G t.RALDO 0 UARTE1 t D AHl&l. VlHCENT LANDE.RS" 

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. 

Departameruo ele Ginecologia e Ob1,cerric:m da Faculdade de 
Medicina de Ribeirão Preto da Uniuersrcladc de Sdo Povlo' 
Depanment o/ óbstetrics. Oy,lecology and Reproducrwe 
Scie11res of 
Uniuersity of Pilts burgh' 
Cmnt F'APESP 97/ 05813•5 

Pa lauras •chaue: uuluovagim1es, cp1dc.m,ol057,a, vogrnosc 
bacteriana. Coudlda a lbkans, Tricllorn.onas ttaginaUs 
Key word$: vulvovaginitis, epid,,miology. fXlctcn'al ooginosis. 
Corulidc, albiccms. Trichomtmas vc,ginalis 
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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. 

10(5): 4-14. 1998 



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• 

BIBLIOGRAFIA 

1 AMP.RlCAN CQUl'.OE OF OBSTETRICS ANO OYNECOLOOY V•glnltil. lru J 
~ °'»td, J996,; 53:271•280 

2. DUARTE.ª· 0s:alp(t,stlco e CondUJ• rlH ln{~ o~ t' c:>1Mti1t~L. 
Rl'bft'f.lGF'l-no, Soola F.d,mm. JP97 

3 OIRALOO. P.C ., RIOf:IRO, F • A,D , SlM0€:S.JA , OOMP.S, P.A.M.,. MA.C".AU-IAF-8, 
J, • Vu~nat.cs - Aspectos babUu.alml'nlt' nloOllUktttadot.. J. t,,o,._ ótll«' 
1997: 107: ~ 93 

4 SOB&L.J I) . Cun'ftltc:oncqu-..Vaginibl N&lgf . .J.lkd.1991,33'1: 18% 190:l. 
5 K.ll&JSS. J . WIIJ.e.R.F'OstD, O.M,. IIENS2L. M. Anoci• tiun bc-t:• 'ft'n oervical 

inO.m.ma.tion aod ttrvlc:al .-i,edclln.J oi human 1mmu ~ vlfUs ONA 
,1 lnf«-t. O.. 1994; 170; 1.591-1601 

6. LAOA. M • t.lANOKA. ~. KIVUVU, M... f'f oL - Non,ulttnilWC ld\Mllb' lfilllllflln N 
duieean •• risk r.cton. for JttV, I tram.m.i.Mtioo ta "-'OIIW:l'L mu.lu (roma <0.bon 
nudy. AIOS 1993,: 9·1202·1:lOa 

7 . M IRANDA. S..D U~IIAiU~.S. 1 M , F'ONSP..CA, A,M , nat tnfe«M pelo ITJVe fh,n1 
mlaobuina v~n•t. llev Olri.-ol Otlald 199'1. 8 · l().J.106 

K f'-U)IM&R. F.A. Hi:1f'l'Vllexual 1ransmiulon o( lnumm lrmnu,1oôe6t;ieoc7 -nnn 
t)'pt I tHJVt· lnlt'f1K'l.ion1 oí çonvtnuonal 1exu,1Uy lrnn.amil.t~ dJ-.ca.es, 
bonnocW tôlU~C'I • nd 11rv. 1 AIOS Rt,~ lltJm fh,c, 1998, l◄ tSUJ>pl 1): 
ss..s101. 

fJ WASSERHErr, J H F.ttitc1 oi cho.lln'S ln h\lfflU) caJlaty and bdurl"ior on i-ucm• 
oi k'.l(U•U) 1,-.n1m111ed di~ ,ndudm&: hmnan immunodcfsdency VIN• 
iníttt.on. hoe Nml. /1,/0(at/ Sei. 199-r: 91: 2•3().243S. 

10 SIMOes, JA., OIRAU>O, P C.. RID:&Utô P-. A D , FAUNDES, A· Prt,.'lllenda t 
r.1orca de n.co •Ul)ÇU!dof. Q inlecç6cs cer.icovuguui1:11 dunln lt • ptaçllo 
Rt!~· l?ni.1. ÓÍMnll. Obstn. 1996, 18'. "159--167 

11 M CKAY, J.1 • Vu.Jvau tkrm1Ufllln, C'lrl. ObMct, c;1,1,i~ 1991, ) 4: 6 14 629. 
12. W H)&R$, l>.V Vaglnid1/«nici1ia .. D~IOal•llPd 1.rc-1nwm optM)n• in • lmuti:d 

rnoun:e C!ffVU'OflH'ftl Womt'IU lktdtit Usut:s 1996. 6: 342-348. 

J Bras Doenças Sex Transm 13 10(5): 4-J4, 1998 



1:). OHATtA.J,C ... CLeL\ND, J., OHAOAVAN, L.. RAO. N.S. - Lc\'Ch•nddtw:rmino.1\1.11 
oi gyn«o6ocJ,e•I mortiidi.\Y in a dimic ofSoulh lndilll, Slud. Fom ilt.llltL 1991; 
28;95-103.. 

14. BRITO, E.D.. ME~~. N.C., )tARTINS, S.J,, OASTOS, M.O .• SOUSA. A. -
f'noliminat)' 1hMly on low txau gcnhal lnfc:.won •nd «.rricsl ~phhdW dyap&,uia 
ln WMlffl fl"Clffl dw Pantbna tnbc of Soulh Amir.rka. ~ An. Mtd. ~ 
1996:4211HS, 

IS. FARRINOTON, P.Y. • Ptdintrk' Wh-o-Wlgl,nitJa Clm. Óé«rt Oft,l«'Ot 1991, "0; 
13$- 140. 

16. FARO, S,. KAU>'MAN, fUL • VulYO'l'tllOnhls • A ,:.,;ncral •pproach, ln: Pu.tordt IJ 
JO (Ed.), Obatctrit and ~lnkc:uou• o.a .... N-.:u1 Yorll;. Rui'"' AT..-. 
Ltd, l994; pp. 77-84 

17. CiARClA,MARTOS, P. , MJ.RA, J., OAt.AN. F,. 1fflRNA1'i0fZJ M • !kxual forma or 
YfJUI.II ln dlnJc:aJ Mmplcs. M~•~ 199; 136. 67,70. 

18. AMARAL, E., VILLARROEL. M,, RIBEIRO F", A.O., PI lffO & $ 11. VA. J .L, VA\IHDF..S, 
r... • RWtÍIIC:t.On lof 111\f• l lnkdb,in Ol'M:illllAwomen. XVF/OOM-\wfttQ,,vp..u. 
J\1:f.41 Ob$cef, OJia,wcof. Scwld. 199~ 76: 89, llb!ltni::t J'66.10, 

19, MIRAl'U)A .. S.0, • &.tudo c:om))ll.ralMI da florn micrabiana a:rritoragl.nal Ct oulfh 
......wima ~ roc,rui gin«ológica tm mulhl!fft infecr.adu e nio inft'Cladu pdo 
~"'• d.li lmunodcf'i~ hur,i,ana Oi$M'll'O('IOO de ,&1,en,odo t,p,r.!lffllcida d 
F6â1.ldV'Mde ~ dt., Chill~e d,t; S6o Puu.Jo. 1991. 

'20. cnw.oo. r.c... CAMAR(;(), R.P.S., MAOAUIA&S.J .• SIMÔP.S.J.A., RIBEIRO,,.. 
A.D., OOMES. F.A.M. Nt~ ~Jíi-Vm •tcr:nie iní~ •""coo 
•~o pelo p niecolQgj11t•. J , bto&. 0.11«.. 1991: 101: ◄ 1-44 

21. swmrr, R.L, amos, R.S. - 11'1hct1C1u, o~,n at lh(: •·~ rr.:,. ~ . 
Wiffio.lU $ \l'ilkina, 199.S, 

22. OAAONtR. H.L.. OUKF..S, C,O. Ht.Jr"""""""• Lngit10liniqpnJti.a. A ncwtydefu)ed 
lp«slk lnklion pr~ty dltffilk,d "'r,oa..peci,l'.lç9 Qjpnitia. MI. J. Ohsat'f. 
G!lfl~ 1955; ~2-97f>. 

23, HAY, P,&,, TAYI.OR•RORIXSON, O ... Orfining bKtetíal ng;noala• To BVotOOI to 
8V, 1h•1 la t.hc quadon. hu, J. STI)~AIDS 1966. 7:233·235. 

24. AN1'ONl O, .M., llAWF.S. S.. t11Wt1R, S ,L. • The ld,r,n1t~1ion of Laaobadlha 
1.pc:cicr. from the vagina. AbUnra Book Q/rJ~ eo.<l!U Ctf hlfrt'MnoN,t Son(ti,­
o/ Se~ol Tkvumjtr«t ~ Rneatth.. NN' Ot'lefln .. uSA. 1995, p 126.­
•'-•l'IIÇl 207, 

25 H,\ Wf;S, S &-, HIWF.~. fH .. DF.NEDBTl'I, J . d ot • llychl;)gcn pao!Udc:, produclnit 
lac10bocUU •nd acqub,idon OÍY931.nal infcctiot11 . .J.. lnfod. Dt.1 1~ 174! 1058· 
1063. 

26. un.Llr.R, S.L • 11,e fflFW mkrobial «NJ.ISk'ffl 01\d ~ 10 HJV A.(00 Rt:a 
HuM. RNrrw, 199& 111(,uppl 1); S17o..",21 , 

27. FARO,& V~l'l1li:1 - Diagr'I09hMd m.Afl~l'IL l11t J r.-m1. Alc:nq:xu, .. i Slud. 
1996, ◄ l: 1 IS.123 

28. UNHARES. l l.1 ,, MIRANDA, S .D, FONSECA, A..M., 8AO.HOIJJ, V.R, .v-,,ni­
*mi•M. "1: MON'J'f.l.EONF.. r .P .R •• V/J.ElfT&. e.A... ln~ UI) OlMCO 
k)CMI ~ Obt.i~•rida Sóo Pau.lo,. Athrna.t, 1998. (16&. 31 .3,4. 

29. Ct!lrr&R:S f'OR Of$1:'.A$:& COSTROL ANO PRRVEffflON fCDCI. ltffla: ,tUl<klínn 
for tl'tll1ffl(1)1 oi ~ly I ran,mb t.ed dbleaws. 11.VWR 1 988; ◄ 7tRJt-l 1 1-116, 

JO, NUO&l'T, R,P , KkôHl't, M.A.,. 1-UW&R. S-.L • ReliabibtY of dlillgn(Mlu (1/ bQCftrf.al 
\'agino.it t. Unprovtd ~ a ~rdiltd 1r11e1hod oi Gnun 11:aln intcrprci.allon 
J C1in Attttobiol 1991;29: 297·301. 

31. PRIF.STI.J!Y, c.J .. KI.NOHORN, O. tt. . e.c1d'VJ Vlljpl:IO!ltl e,,, J Clln. l'md. 1996. 
50-33-334 

32. •tEAO. P.(l., &SCtl&NBACll, D.A. • VaglnUUI 1998 - Upc:t.1~ 1u,d gw<ktlnor. 
~ ONt,... 0!,'Jll!'C'JOI, J991,. ◄3. 116-132. 

33, F.6CHW8ACtl, D.A • Vaglnid• lncludirig ba.ctenal vaginotla.. 0.r, q,,ítt. Obsrtc 
e~ 1~. 6• 389--391 

:M. TZIANA80S, A.O,, tCASPt:R. l),L.. C1$N&ROS. R-L., S ldffll, R.S ., ONOEROOKK, 
,\_8. - ~ride--mftil.aJf'd PNM«IIIOC1 •~ln11 •~ íonNl1_, in npe­
rinM:nUt.) intra 11bdon1111.11l 1epsa. .J aui.. hWdf 1995.: 96 21,1.2131 

3$. 0188$. R.S,. ESClff.lHli\CII, O.A. 1191! of 11nf1b1odce 10 ~1 prc1crm bi'l,h 
1\1'1. J. ôb61t't. Gfri«iOL 1991; 177; 37$-JIO 

J6. KROHH, M.A., HJWM. S..t.., l.Et., M L., f1-. · v..,,....1 Bt,afffflrlo 1prdles att 
ullOCiuled wf1h •n inçreA.IM!'d niteol ptttttm dcliwty amonc WOffl(1) in P"t1<rm 
Ilibo..-, J, /Jt/«;f- Di.,., 199I: 164: 38•93. 

37, KROHN, M..A.. IHWER. S.L., HOOF.tn', R.P., d ul TI,e Fffit.a1 l1ora oi womm 
witb fo.1/Mtntdode lnkctlon VQCin11I lnkctlon and Prem.1uwuy Stucty Group 
J. lnfec. Dai. 1995. 171; 1<475-1<480, 

M. MCCOY, M.C., KAT"~. V.t.., KULI.Eft, J.A,. l<:IUAM, A,P., UV'tNGOOD. C.H. • 
&t:1~rial ~flQlll11 tn pr~gnancy At1111,l)C'Ol!ldl IM 1M t990'L Cltwet. GylP:IC!âlL. 
Suru. 1995; 50;482-➔88 

39, 0UART&,G.., ~1li\,S.P,, YAXO, R.K..CUNIIA,A.M.P., PIUL8&KI', P.,t.1 P,.. ROSSI, 
I.A. - f'l>rque w tar • lnf~ pot Oo~.111 ,~tu duu1.n1i: • ~•~?' 
AnQÚ do ◄• Jontodo M ~ &.iun~ir f'm,ismWb.flJVMDS dt! Rlbd-­
ldo Pn-to, RíbdtAoPm~sr. 199S. p;,a, 32. returno 21 

◄O. SEWANKAMDO, N., ORAY. R 1-1 . WAWeR, M.J •• C'l<Jl HfV• I iníecdoniusoeultcd 
with abnomud Vllglnt.i Jlonl mo,pholot(v llnd baet.ttW ffJJ:Ínoaia. !Anot'f 1991. 
~:546,550 

<4 1. S08&L. J .O. • ~- Oe'lqual'M.I.IVCI tnn.mmal,o,y 'flllll'llla. A ncw aubfltroup 
olpurulent ~il.hl retlponll\OC to IDpbJ 3dlaw1Atn,)'dn lhefflpy. Nll,J, °'4lff. 
G5,tn«al. 199-f: 171: 121S.1220. 

◄2. 00X. R.A. • HMfftoplulus injl~ - An undl:nakd '°"UM ot vul.,....initi• ln 
)'OU"&&irta. J, Cfin, 1v,,.,,_ 199?; 50! 765-768. 

-43. lô'ERftlS. D,V .. oeoL&. e .. t.rrAKER:, M..S. Womi:u'll ux ar (M:Hbrc ClOUnl(f" 
.nt!Ainpl ph.um111Qn.11bl producta b gyne I J? -iymptom.t.. J f:-Offl. Proct.. 
J.996( 42.:: S.95-600. 

-44. JONES, R. ~ Cbildbooct l'\IM>Y-sinm• and V118Jnlll dillCbaree m gir:Pltt'N r,mN1tt 
f'.'olfl. Ptot:f. J 996: 13l 3th-37':I, 

45. KOUMANTAKlS. E.É,. HASSAl'I. E.A., O&&.IOt::OROOLOU, F..K., CREATSAS. O.X. 
• Vu!vcwAai,nitt.durlngchl.ldhood and ~~. J A-diatr Adobe. Oim,ea,I. 
1991; 10:39--43 

-46. PENA, M.J., CAMJlOS.-IIERKeRO. M,1., fUJIZ. M,C,, ROORlOUEZ, H ,, u.f'AROA., 
O. • MkroblolOgkat a1Udy o( vutvo--aglnida ln ptt'ffN!'IY-rcheal gitta. E,i/. 1",f«­
Miaobiot. C1ín. 1996; 14: 31 l-3l3 

47 XROHN, M.A,, THWIN, S.S , RA8€:, L., BROWN, Z., HII.UER, S.L.: Vagin•I 
('l(lioni;p1ion by F,$C'nt'rimio cm .. a rilk f6c1or for ''Ctf low binh ~'dghl <k:livery 
•nd otbn- ~rlM.t&.l contplbOOIIL J , Jnjffl, ~ 1997, 175: 606-610. 

◄8. LOSStCK, J .C - Epidcm:lology o( urug,:ni1al uichomonla,k ~ HON'IOBP.RG, D.M •• 
1'ricbomoNld• p;.,rniocin hunui~1. Nmv Yo,f(. .s;,n,igtr,Vertog, 1990. pp 3 11 • 
:123. 

◄9. WRKIN.S..S.. urous, S .R. , l'OUfECZl-.'Y, M • Dc:t,c,cuon Q(Qdomydia rmchomud,; 
and 1Wchoma,,a.u.a 1ogi,1u.b by polym«1ll(' ch•i.n rtactlon ln ll'llrohAl ~~n• 
from Pfl"8"11nl womwn. "''" J, 0-tet. Gynrcot 1991S,; 17.S: 16$-161, 

50 SOPER. o.&., OUJIIP, R.C .. HIJRT, w.o. • o.ictttt.l YaginOli:l •nd trkholnoni.ul• 
~nhl• •~ n1)c lac;1on lor('l.lff cdlufillll aft.r.r abdominal hy11.1em:1omy. AM. J. 
Õkr«'I', vjl'l«ot 1990: 163; 10l&.1021 

51 SU,10€$, J.A. Com~ pcrin•tait em gcs:uuites aNintamãtba com C' wm 
lnJC'('(ôu ttl'\•N!C)YSipNIJ.._ rtsol' d,- Dnl.ttomdo oprw:-.M'ntndo 4 l."11.i.~~ Ea· 
fath,al ck Ctl,riplÍMII, 1991 

52. COTCH. M,F , PAft'TOR&K. J,0 , NUO&HT, R.P., ec aL • TridMJmrmas v,ig,.oo.Jit 

AflOOltl.«I •ith SOW bbih wttghl 11nd pttlff'ffl deliYc:ly The V11girud lnfcction1 
u:nd Pffmaturit,Y Study Croup. &Jt. f>olt.flfl Oíf- ,991; 2-4; 3~ . 

5J_ crrROMOERG, R.J • SEMF..U.. J.D • ~ '111glnAI lnfectlon vrilh Entamoebll 
hiuo!yr~ in "womr.n who tté'cnll,y rc·tutnNI rrom l,lvcko - Cuc l'('pon ond 
~ CN,a, lnfett, Dt$. 1995. 20· 700,702.. 

54. CHAIM, v.', ~ F\mp.l \"1osinlu1 c::a.uM'd by nunalbka.D •pcdce.. Nft J Ot,$1,e,,. 
0.\1"1«")1, 1991; 177· 48,S 

55 !WIXIU.0, A,, CAPUZZO, &, GUI.MlhT.m, R., MAR0NE. P., COLONNA. L.. f'lAU.l, 
O. Pn:ftltnttof ~ n.ac c.t-tor. b- tunpl VJ1ginili1 caU!l.l!d b)' non•atbkàm 
,pe!Cn. AIII J , Oba,4 ~ 1991, 17(); 138--l<II. 

$6. RIBEIRO r . A.O. Ea.1 udo tompât1u.tvo da l'lora microbú na viwnal de- mulht!rt:1 
rnv -,ropoaili'l'H e IOfON'$1UIVU. !Xss:nf(l('IIIO de Mm,odo "'P"'Uflt<Jd(I Ó 

(hlilJttMMthl Uockll dc,- C-Q~ 1996. 
57 IIELUJf'JKi, º·· ZDOt.SEK, e .. Nll.SSOl'Q, s.. MARDH. P..A. • Sexual beh11vtor or 

women .,,;,h rq>ffH.•d t'pilodes o(~trcwaginatc:Andld_..., .f:lj,, J, Eptt.lrm. 1995: 
11: 575-57'9 

58 NYIRJ..::sY. f'., WEIT"t, M,V., mtonv, >,UI .. LORBBR. 11. - OWN.be-«tU.ntet Md 
•lu:matlvt mitdiclnte ln 1he U't:llllmtnl of d\mnlci n~nal aympcoma. ObMrt 
OJ,'nien,J, 1997: 90; $().$3 

59. SHALEV, E .• SIILOMO. 8 •• WtlNER.1!;,, COLOONE.R, R .. K&N'&SS. Y • lngc.,,liori 
of)--ogurt contamine Lodoboalrl;aai ~Wcom~ wilh p.utt'Ututd )'O&\U1 

•• propllykuul for rf'CUm:nt candidal vagln,ds anel ~cnAI Yllgj'.ootia. A~ 
l'om. M~. 1996; S:593-$96, 

60. SU,tÔES. J.A.. OIKALOO. P C. R.18&11(0 F". A,0 .1 &pldf':mloloici• e Íft1QI""' 
predJllpO"fflt~ na in1llllaç4,o e rc,adn• do ttll'limouo v1g1naL Fmt/M I !>9$. 
23..1109,,,413 

61, VAZQOt:Z.JA. S08ELJ,0 .. Df!Mff'RIOU, R-, VAISHAMPAYAN, J , LVNCH. M , 
ZEllVOS, M,J -~olc.ndidll ~• iaolatn obtained longitudlnally 
in WOmtl\ Wllh rt:'C:u.l'ttl'II vul•~ 01nd.id1A.1i•. J l1'J«;f.. n. .. 1994; l70: 
1566-1569 

6'.2 F108.L. P.1 .. , SOBELt J .D. lmmunopt11~11eúl of r«unent vulYOYap:naJ 
cu.ndldluh a.,., AlkrubW. Rft1. 1996: 9, 33S.l48. 

ó3. MJ\FFEI, C-M • PAULA, C.R., MA?.ZOC:1\TO, 1' S , MAWC&SCHINI. S, Phenoiype 
•rld ,i,:notypc olC.ndidJI 11lbic-na 111ainl ilOlll.1nt ftom prqp1,11nt womc-n wi1h 
lffU.ffttH vllJtinJtb,, ~thologlic, l 991; 137. 87 •9-I. 

64. LOC:KHART, S R.. RCE°' O.D .. PIERSON, C.L, SOU.. O.R. • Mo,t thiquent lttNlrio 
ror l"ft:UrTfflf Candicla Vflllnl11a lt atraio mai,uir:na~ .;, h ••uba:1:n1in lhufnitlfl."':­
Dc:momtration b)' 9equmcwd ONA ~rii,IJ; whh probel CaJ. CI, and 
CARE:2. J Out. Miàobiol. 1996. 34.761-"7 

M. OUARTf.., G. • P.1-plklmaYiru• hutnllhO e g,,ivida. 1'1: G.l!111~ de Alto RjllCO. 
CUNHA, SP . OOARTF., O l"F.(b.) l&dt-Jotw.,o; Ak<W. 1m, Jl'g, 2-t7•2S4 

ó6. FAANXtL. lt&., SELWYH, P.A., ) IEZGEH, J ., ANO~gw$, S. - Hlgh prtWk:n«ol 
~ dlM'•M': •monc hoqstalu,ed womt:l'I .-lth human mununoddkkncy 
\'ÍtUj ,nfttl.oo 0íA. 1nJkt. Ola. 1991: 2$.7Q6.717 

(17 SOOEL, J D. Vuh-omg,.nma. lktlliKtlof. Ch. 199:1. 10: 339-359 
(18. PAJ(OIT. l-. OUSL\NDER, J.O l'OIUKnop1u.ia&I \'q:l:Nll auophy and •1rophic 

ffl&lnUis Am.J Ufll Sa 1997;31•.228·23) 
69 AM.&RICAH OOU,.&o& o, oosnmucs AKD GYKECOLOOISTS: Owdc:Utla br 

WC)n'l('fl'a tlc.w..lb CMe. 14'~ AC:00, t996 
70. F..ASON, r..L., FIU.DMAH. P. , co,uan damAtlUt IUIOCUlttd wnh cJ,e 1,111eol Ãhn) .. 

unltary naplans.Co" Med.As.s.J. J~ 1$4: 1173·1176, 
7J JAC08S. LINEQUEJ, OUOASTJ, MJNOUl P. OEU.VIJ.)f, ORAU.JY: O)'l'leCIOlofty 

11l)cfgy 10, JPffl'A,ltk fluld. A at.i;e re,xwt J Gynl'l"OL Obstrt Biol. R,rprod. 19%, 
26 825-827. 

72. FELMAN, Y.M., JriU(rfAS. J.A. - Pcdlc\lliof;i1 pubia. 04i, IHO; 25: ◄6'.2 e ◄87-489 
73.. ORXIN, • t , MAi.BACH. 1-1. - Sc.btet. 1": HOLMES. K,I( . M.AROII, P.A., SPARUNO, 

1~., .. l't ot, Se-xu,ül)' Tnan,mlHC'd Olwüt:9. i\'~ Yorlc. Jld)raw.Jlilt, 1990. J»&. 
4"73--4'1'9 

74, t.t.'WIS. l),A. Bd,çe1'- qndronic - A tt'Vlrw for lhe g_,cnl1our1Mry medk-!Af 
ph)'NCMUI, tm. J. STl)&AIDS 1996,: 7: 176-183. 

75 .. TA'tt-. J.E, . .,,u,-rei:t, o .L . OOYNTOS, K.A., CRUtol, c.r. - MonadoNil Oficjn or 
Nlvo.r 1n1r111!·phhcU.I 1,eoplasWI and somie vu.tv.,- hyp:tpllul.u. Am, J AHhal. 
1991. 150e3tS-322, 1997 

76 WAK&U:N, $.li., MARl<f:N, P. Uchcn ICkrow• in women.. Ch. Dr.tmàtOI. 1997, 
15. 155-169 

77. ICELLER., D,S. i:tN,,001.PH, r., ' 'OCJNO, A, TAKC:ER,. M L, PROMER, O. • Tbir 
cutanieous-nil'vM dinlit: ~,h<'d 0,.,W.a1otof& 1991; 195: 26-29. 

78. LUNDQVlST, ex. IIOP&R. r.A • OLOf'SSON, ,J.I ... SJOB&RO. L • 11 \'Uivar 
-•ibuliú• • n ln1tu.mmatl)I')' condttloru' A COO,pll'ÍJl(II) ril hls1011>git:al flndinp . 
l\ctO Dr.,m. Vencw'. 1991; 17· Jl9-322. 

79. OORNSTF.IN, J ., OOLOIK. Z., STOLAR, Z.., ZARFA11, 0., AORAMOVICI, li 
Pf(Ole:ilng lhe OUIC':Om.l! of ..uf'{Ciall lttllllUnl °' wMlr veatíbuJlll• . Qt151C"t 
o~ 1991: 89:695 698. 

$0 CIWM, W., MRRIWRTIIER, C.. OONIK, B.. OUtResttl, lt., SOBEL. J,J). • VuMlr 
.,.,.ibulitis .ul!;ec,-a undergoins ,urgkal lntl!t'Yffldon· A ct("ICriptiYC ana-lyais 
and hi111op,i1hulopcnl ocwrda.tn.. E:ur. J. otMttt. GyMOOI. ~ ~ ~ 1996:68: 
16$-168. 

J Bru Doenças Sex Transm 14 10(5): 4-14, 1998 
____ _. 



ARTIGO 

CORRIMENTO VAGINAL NA INFÂNCIA: 
; 

COMO ABORDA-LO 
MANAGEMENT OF VULVOVAGINITIS 

DURING CIDLDHOOD 

NILMA A NEVES 

RESUMO 

As vulvovaginite, mais especificamente o cor­
rimento vaginal, é uma doença comum na in­
fância e freqüente causa de procura de aten­
ção médica pectiátrica. Essa alta freqüência, 
deve-se principalmente à higiene precãria dos 
genitais externos, o que coloca as vulvovaginites 
inespecificas como a causa mais freqüente de 
vulvovaginites na infância. 

É muito importante que na abordagem da · 
criança com corrimento vaginal, seja 

determinado se o mesmo é fisiológico ou pa­
tológico, evitando-se tratamentos desnecessá­
rios. Sabe-se ainda, que a maioria dos corri­
mentos vaginais cessam com uma adequada 
higiene dos genitais. 
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Dra Nilmo A. Ne•~J· 
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Nos casos em que o agente etiológico da 
vulvovaginite é considerado um agente de Do­
enças Sexualmente Transmissíveis e deve ser 
feita uma investigação para determinar se hou­
ve estupro. 

O sucesso do tratamento, depende além do 
correto diagnóstico etiológico da aptologia, do 
minucioso esclarecimento à familia da impor­
tância e conseqüência do mesmo. 

Fez-se uma abordagem prática de como 
manusear o corrimento vaginal na infância, 
apontando suas principais características, seu 
diagnóstico e o tratamento. 

ABSTRACT 

Vaginal discharge is a common ailment du­
ring childhood and frequently the reason for 
seeking medical attention. Bad hygiene habits 
of the extemal genitais, which place unspecified 
vulvovaginitis as the most frequent cause of 
vulvovaginitis during childhood, are the cause 
of the high frequency leveis. 

When treating the child with vulvovaginitis, 
it is very important to determine if it is 
physiological or pathological, thereby avoiding 
unnecessary treatment. Moreover, it is a known 
fact that the great majority ofvaginal discharges 
cease with adequate genital hygiene. 
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ln the cases where the ethio­
logical agent ofvulvovaginitis is 
considered an agent of STD's, 
an investigation to determine if 
rape occurred should be carried 

Vários agentes infecciosos 
podem deter111i11ar sérios 
riscos a saúde da criança, epiteliais cérvico-vaginais des­

camativas. Com alguma fre­
qüência esse material toma-se 
manchado de sangue após pou-

talvez até ao seu futuro 
reprodutivo. 

out. 
The success of the treatment depends on the 

correct ethiological diagnosis and family 
counseling. 

A practical and global management ofvagi­
nal discharge during childhood was outlined 
and in tbe sarne way, its principal cha­
racteristics, diagnosis and treatment were 
stressed. 

INTRODUÇÃO 

O corrimento vaginal é a queixa ginecológi­
ca mais comum em crianças nas Clinicas Gi­
necológicas. Ê muito importante que seja dife­
renciado o corrimento vaginal fisiológico, do 
corrimento causado por agentes etiológicos que 
ocasionam diferentes formas clínicas, 
comumente denominadas de vaginites ou 
vulvovaginites. 

Tem havido um crescente interesse acerca 
dos agentes etiológicos , como também das se­
qüelas das vaginites. Vários agentes infeccio­
sos podem determinar sérios riscos ã saüde da 
criança, talvez até ao seu futuro reprodutivo. 
Além disso, o diagnóstico de doenças sexual­
mente transmissíveis deve justificar a investi­
gação de abuso sexual. 

O clinico deve se lembrar que o sucesso do 
tratamento depende do conhecimento da 
etiopatogenia e do correto diagnóstico, assim 
como do adequado esclarecimento ã paciente 
para aumentar sua adesão ao tratamento su­
gerido. 

CORRIMENTO VAGINAL FISIOLÓGICO 

Na recém-nascida o epitélio vaginal que se 
encontra estimulado pelos estrógenos mater­
nos, é espesso, rico em glicogénio, com um pH 
entre 4 e 5 e onde hã predomínio dos 
Laetobacillus spp. Pode existir ao nascer e du­
ran te o primeiro mês de vida, um abundante 
corrimento vaginal fisiológico (7). Esse materi­
al é composto de muco endocervical e células 

cos dias do nascimento, em de­
corrência do decréscimo do es­

timulo hormonal (4). Tanto o corrimento como 
o sangramento desaparecem em cerca de uma 
semana, constituindo-se em condição fisioló­
gica, que não requer tratamento. 

Na infância, com o desaparecimento dos 
estrógenos matemos, o epitélio vaginal se atro­
fia, desaparece o glicogênio e a vagina tem um 
pH entre 7 e 7,5, determinando uma variada 
flora polimicrobiana habitual (Diphteroides, 
Streptococci alfahemolitico, Escherichia coli, 
Klebsiella, Staphylococci coagulase positivo). 

No período pré-pube ral, inicia-se a produ­
ção de estrógenos pelos ovários, tomando o pH 
vaginal novamente ãcido e reaparece o Lac­
tobaci!Jus spp. Dessa forma, se observa um 
intenso corrimento fisiológico, que deve ser di­
ferenciado do corrimento infeccioso. O corri­
mento é mucoide e branco-amarelado, não é 
irritante e não tem mau cheiro. 

O esclarecimento dessas condições fisioló­
gicas para a paciente e sua fanulia é muito im­
portante para tranqüilização e prevenção de 
tratamentos excessivos ou desnecessários de 
uma suposta vaginite patológica. 

ETIOLOGIA INFECCIOSA DAS 
VULVOVAGINITES 

Vulvovaginites Não Específicas 
A vulvovagin.ite não especifica é responsãvel 

pela maioria das vulvovaginites na iruancia. Es­
tão envolvidos os mesmos microorganismos da 
flora endógena que se tornam agressivos quan­
do se altera a integridade da mucosa /flora 
polimicrobiana habitual.) ou quando se rompe 
o equilíbrio ecológico entre os microorganismos 
(flora única predominante). 

F'atores irritantes fisicos ou químicos , como 
a mã higiene, seja ela excessiva ou inadequa­
da, principalmente da região perianal, acarre­
tando contaminação da vulva com microorga­
nismos intestinais, masturbação, oxiuriase, etc, 
associado ao hipoestrogenismo e conformação 
anatómica própria da criança, faci!Ham ao 
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desencadeamento da patologia 
pelos microorganismos banais. 
O desequilibrio da flora endó­
gena transfonna em patógenos 
os microorganismos que em pe-

Esh,dos sobre abuso 
sexual em crianças, 

111ostrnrnm 5-20% de 
i11fecçiio por Neisseria 

pela Cândida albicans ou atra­
vés da contaminação vulvar com 
material fecal. gonorrhoene. 

quena proporção são inócuos. 
Na Oxiuriase, o prurido anal e vulvar são 

característicos. Estão associados ao sono in­
tranqüilo. As larvas do Enterobius vennicularis 
podem transportar a Escherichia coli ou outras 
bactérias intestinais para a vagina, causando 
a vulvovaginite. 

As vulvovaginites secundârias a corpo estra­
nho, por introdução na vagina de vârios obje­
tos como: papel higiênico, grampos, botons, 
moedas, alfinetes, se apresentam com corri­
mento purulento ou serohemãtico, geralmente 
acompanhado de odor fétido. 

Outros fatores também são considerados 
como precursores das vulvovaginites ines­
pecificas, como: infecções respiratórias, infec­
ções da pele, infecção do trato urinârio e ou­
tras vias desconhecidas de infecção. 

A vulvovaginite pode ser causada por trans­
ferência de material infeccioso do trato respi­
ratório superior pela própria criança quando a 
mesma se apresenta com infecção respiratória 
aguda. 

Quando a criança tem lesões de pele e estas 
se apresentam com infecção, pode baver con­
taminação da vulva , através da manipulação 
dos órgãos genitais. Geralmente a criança apre- . 
senta o corrimento vaginal antes da cicatriza­
ção das lesões da pele. Parece que ê muito pou­
co frequente infecções do trato urinârio causa­
rem vulvovaginites (5) . 

O padrão etiopatogênico provavelmente ê o 
inverso nos casos em que existe associação de 
vulvovaginite e infecção urinâria. Em muitos 
casos , quando ambas as infecções estão pre­
sentes, toma-se impossível determinar qual foi 
a primâria. 

Vulvovaginite Fúngica 
A infecção vaginal por Cândida não é fre­

qüente na infância. Na presença de vulvo­
vaginite por Cândida devemos investigar sobre 
o uso de antibióticos, diabetes mellitus e dimi­
nuição da função imune. 

O contãgio pode ser através de eczema ou 
intertrigo, ocorrendo invasão da região perineal 

Vulvovaginite por 
Tricomonas 

A freqüéncia de vulvovaginite por Tricho­
monas vagina/is aumenta gradualmente com o 
progredir da infância, sendo raramente encon­
trada em crianças menores de oito anos de ida­
de (2) , já que prefere epitélios estrogenizados. 
No entanto, tem sido descrito casos em recém­
nascidas de mães infectadas (6). 

Na infância compromete não somente ava­
gina, como também a uretra e a bexiga. 

Vaginite e Vaginose Bacteriana 
A presença de Gardnerella vagina/is pode ser 

um achado ocasional em crianças pré-púberes 
assintomáticas. O quadro de vaginite bacte­
riana em que a Gardnerella se associa com a 
flora anaeróbia parece ser mais freqüente em 
crianças vitimas de abuso sexual. 

Gonorréia 
Estudos sobre abuso sexual em crianças, 

mostraram 5-20% de infecção por Neisseria 
gonorrhoeae (3). 

Embora raros casos d e infecção gonocócica 
de transmissão não sexual em crianças tenham 
sido relatados ( 1), todas as cri.anças com infec­
ção gonocócica devem ser avaliadas quanto a 
possibilidade de abuso sexual. 

A Gonorréia aguda tipicamente causa seve­
ra vulvovaginite com corrimento purulento, mas 
cerca de 50% dos casos são assintomáticos. Na 
fase crônica o corrimento é seroso e escasso, 
com episódios intermitentes de maior descar­
ga purulenta. 

Cla.midíase 
A ocorrência de infecção pela Chlamydia tra­

clwmatis na infância pode ser explicada por in­
fecções das vias aéreas transmitidas por secre­
ções contaminadas com o contato familiar , por 
abuso sexual ou por contaminação oo período 
perinatal. 

Na infância a forma crônica com sintoma­
tologia intermitente é a mais frequente, mas a 
vulvovaginite aguda sintomática também pode 
ocorrer. 
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ABORDAGEM 
DIAGNÓSTICA E 
TERAPÊUTICA 

O relato de corrimento 
vaginal associado a prese11ça 

de sangue sugere infecção 
por Shigelln 011 i11fecçiio por 

I . i11lrod11çiio de corpo 
L__:stranho na vagina. 

como é realizada a higiene 
perineal, qual o tipo de roupas 
que usa, hábitos urinários e in­
testinais, disúria, história de 
infecções ou uso recente de me-Quando atendemos uma cri­

ança com corrimento vaginal, o 
primeiro passo é a caracterização do mesmo, no 
sentido de determinarmos se esse corrimento 
tem aspecto fisiológico ou não, como também a 
identificação de características tipicas do corri­
mento por determinado agente etiológico. 

Caracteristicas do Corrimento Vaginal 
Candídiase: Corrimento branco, em grumos, 

associado a intenso prurido e vulvite. 
Tricomoníase: Corrimento abundante, ama­

relo ou amarelo-esverdeado, espumoso, com 
odor fétido, podendo estar acompanhado ou não 
de prurido. 

Vaginite Bacteriana: Corrimento fluido, bran­
co, com odor fétido, associado ou não a prurido. 

Gonorréia: Corrimento purulento abundan­
te, amarelado. 

Clamidiase: Corrimento muco-purulento. 

De forma paralela à caracterização do corri­
mento vaginal devemos proceder o exame clí­
nico-ginecológico cuidadoso, objetivando detec­
tar sinais que auxiliem no diagnóstico e na con­
duta a ser tomada. 

O exame clinico da criança inclui a observa­
ção da higiene do corpo como um todo, mas 
principalmente das mãos, que podem servir 
como veiculo para contaminação dos genitais. 

Também incJuj a determinação de doenças 
infecciosas do trato respiratório. 

No exame ginecológico, o primeiro aspecto a 
ser avaliado é a higiene dos genitais, como a pre­
sença de detritos, fezes ou resto de creme, que 
favorece as infecções inespecificas. Sinais clíni­
cos de eritema, edema ou escoriações podem ser­
vir para suspeita etiológica do corrimento vagi­
nal, desde que esses sinais são muito freqüentes 
em infecções fúngica.s. Devem ser investigados 
sinais de trauma, que quando presentes suge­
rem a possibilidade de abuso sexual. 

Associado ao exame clinico-ginecológico, é 
de muita importância o interrogatório dire­
cionado, abordando as seguintes questões que 
favorecem a suspeita de infecção inespecifica: 

dicações, também infecções em 
membros da familia, uso de banhos de espu­
ma, brincadeiras em areia, contato intimo com 
animais, atividades esportivas e hábito de 
masturbação. 

O relato de corrimento vaginal associado a 
presença de sangue sugere infecção por Shigella 
ou infecção por introdução de corpo estranho 
na vagina. 

O prurido anal é um forte indicador de 
. Oxiuriase, favorecendo infecção vaginal. 

Como a maioria dos corrimentos na infân­
cia são causados por infecções inespecificas, 
secundárias à má higiene perineal ou a 
Oxiuríase, a nossa conduta na primeira con­
sulta é fazer a orientação da higiene perineal e 
tratamento da doenca primária. Também soli­
citamos o exame com a Fita Gomada para 
detecção da Oxiuriase. 

A criança deverá retornar após 15 dias para 
reavaliação do caso, baseada na permanência 
das queixas ou na remissão do quadro clinico. 
Se no retorno a criança permanecer com corri­
mento vaginal, colhemos material da vagina 
para realizar o exame à fresco, Grarn e cultura, 
sendo que para um diagnóstico adequado é 
necessário que sejam determinados todos os 
organismos predominantes e reali.zada a con­
tagem colônia-especifica. 

TRATAMENTO: 

Quando o exame da Fita Cornada é positivo, 
firmamos o diagnóstico de Oxiuriase e o trata­
mento é realizado com Pamoato de Pirvinio (5 a 
l O rng / kg, em dose única), devendo ser repe­
tido após 3 semanas. 

Nas vaginites inespecificas que permanecem 
após a melhora das condições de higiene 
perineal, o tratamento é com Amoxacilina (20 
a 40 mg / kg em 3 doses ao dia). Quando os 
agentes são anaeróbios ou produtores de beta­
lactamase devemos associar a Amoxacilina com 
o Ácido Clavulinico. 

As demais infecções vulvovaginais são tra­
tadas da seguinte forma: 
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Candidíase - Nistatina liqüida (1 mi, via vagi­
nal, 3 vezes ao dia) 

Tricomoníase e Vaginite Bacteriana -
Metronidazol (15 mg / kg / d , em 3 doses, por 7 
clias) 

Clamidíase - Eritromicina (250 mg, 4 vezes 
ao dia, por 10 dias) 

Gonococcia - Ceftriaxone ( 1 2 5 mg, intra­
muscu1ar, em dose única) 
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ARTIG O 

o CORRIMENTO VAGINAL 
DURANTE A GRAVIDEZ 

VULVOVAGINAL DISCHARGE 
INPREGNANCY 

J ost A . S1MOES 111 PAuw e. G1RAL00 1•.•1 

RESUMO 

O corrimento vaginal durante a gestação 
poderá sevir como um importante marcador das 
doenças de transmissão sexual que em útima 
análise poderão estar ligadas a resultados bas­
tante desfavoráveis e comprometedores do bem 
estar matemo-fetal. Por outro lado, a presença 
do corrimento vaginal, achado muito freqüente 
nesta ocasião, não obrigatoriamente terá que 
estar ügado a um processo infeccioso ou pato­
lõgico. Cabe ao obstetra, a dificil responsabili­
dade de não errar nem por excesso e nem por 
falta. 
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Os autores fazem uma revisão destes aspec­
tos, enfocando as mudanças lisiolôgicas prõ­
prios do período gestacionaJ relacionando-as 
com os aspectos clínicos relevantes. Pontos 
fundamentais da epidimiologia, diagnõstico cli­
ruco/ laboratorial e tratamento das principais 
vulvovaginites/ Cervicities (Candidiases, 
Tricomoniases, vaginoses bacterianas, 
clamidíase, gonococcia) foram revisados, mos­
trando a importância do diagnôstico precoce. 

São apontados de forma compreensiva, os 
principais passos necessários para a aborda­
gem do corrimento vaginal na grávida, estabe­
lecendo-se prioridades de investigação e dan­
do um esquema prático de tratamento. 

ABSTRACT 

Vaginal díscharge during pregnancy can ser­
ve as an important marker of sexually trans­
mitted diseases which in a last analysis could 
be ünked to results wbich are very unfavorable 
and barmful to maternal-fetal well-being. On 
t h e otber hand the presence of vaginal 
discharge during this period, would not 
necessarily have to be linked to an infectious 
process which forces the obstetrician to be 
cautious, allowing no room for error. 
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The authors review these 
aspects, íocusing on the normal 
physiological changes during 
pregnancy, relating them to 
their relevan t clinical aspects. 

Mudanças fisiológicas 
ocorridas durante a gravidez 

podem dificultar Neste artigo, revisaremos al­
gumas alterações fisiológicas da 
gravidez associadas âs 
vulvovaginites e traçaremos um 
guia genérico para a abordagem 

o diagnóstico, favorecer 
a instalação de algumas 

infecções. 

Fundamental points of epide-
miology, clinical and laboratorial diagnosis and 
treatment íor the principal vulvo vaginitis/ 
cervicitis (candidiasis, trichomoniasis, bacterial 
vaginosis , Chlamydiasis) were reviewed, 
showing how important an early diagnosis is. 

The main steps towards the approach of va­
ginal discharge during pregnancy, the setting 
up of investigation priorities and having a 
practical scheme or treatment is set out 
comprehensively. 

INTRODUÇÃO 

O corrimento vaginal é um dos problemas 
mais freqüentes na prática diâria do tocogi­
necologista e infelizmente continua sendo abor­
dado de maneira muito simplista na maioria 
das vezes. Pode ser percebido pela mulher ou 
encontrado durante o exame ginecológico. Ape­
sar de poder estar geralmente associado a um 
processo inflamatório e/ou infeccioso da vagi­
na ou do colo uterino, é importante salientar 
que nem sempre a sua presença constitue-se 
necessariamente numa infecção. Muitas vezes 
pode ser conseqüente a um aumento do con­
teúdo normal da vagina, ou estar relacionado 
a um processo inflamatório, porém não-infec­
cioso (Ta bela 1 ) . 

Durante a gravidez, o corrimento vaginal pos­
sui aspectos peculiares, embora as causas e o 
diagnóstico na mulher grávida sejam similares 
âqueles das mulheres não-grãvidas. O manu­
seio do corrimento vaginal na gestante pode se 
tornar dificil, particularmente se é decorrente 
de um processo infeccioso, em decorrência de 
fatos como: Efeitos tóxicos e teratogênicos de 
certos medicamentos; eventual possibilidade de 
infecção fetal; associação e desencadeamento 
de trabalho de parto prematuro (TPP), rotura 
prematura de membranas (RPM) e prematu­
ridade. Além disso, mudanças fisiológicas ocor­
ridas durante a gravidez podem dificultar o 
diagnóstico, favorecer a instalação de algumas 
infecções ou ainda tomá-las mais resistentes 
aos tratamentos habituais(!). 

diagnóstica das mesmas. Final­
mente descreveremos as causas mais comuns 
de corrimento vaginal, enfocando os aspectos 
mais relevantes dos mesmos relacionados à 
gestação. 

Modificações do Trato Genital durante a 
Gravidez 

A anatomia do trato genital modifica-se con­
sideravelmente durante a gravidez. As paredes 
vaginais hipe rtrofiam-se, perdem a sua 
rugosidade caracteristica e são muito mais 
vascularizadas. No colo uterino há uma inten­
sa hiperplasia glandular, dando origem às 
ectopias e levando à exposição de uma área 
maior de epitélio colunar em contato com o meio 
vaginal. Como conseqüência há uma produção 
maior de "secreções" cervical e vaginal, com um 
aumento significativo do fluxo vaginal (2). 

A acidez vaginal é variável e dependente da 
descamação e da quantidade de glicogênfo das 
células epiteliais. Durante a gravidez, graças 
ao aumento dos hormônios sexuais femininos, 
ocorre uma maior concentração de células 
epiteliais vaginais descamadas e ricas em 
glicogênio, o que constitui-se num excelente 
meio para a reprodução dos lactobacilos. Es­
tes, por sua vez, ao promoverem a glicogenólise, 
liberam ácido láctico em maior quantidade e 
aumentam a acidez vaginal, exercendo assim 
um papel protetor contra a prolüeração 
bacteri.ana, especialmente dos anaeróbicos. 

Estas alterações estão de acordo com a lógi­
ca biológica para que o concepto chegue ao 
mundo através de uma vagina habitada pelo 
menor número possível de microorganismos 
virulentos. Contudo, além dos lactobacilos, os 
fungos também se adaptam bem num meio 
mais ácido, havendo boas oportunidades para 
a Candida albicans se proliferar. 

O sistema imunológico também encontra-se 
alterado durante a gravidez e pode afetar a his­
tória natural de algumas infecções. A imuni­
dade celular diminui e, como resultado, dimi­
nui a atividade dos linfócitos T, que estão re-
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duzidos pela metade nas ges­
tantes. Esses linfócitos, respon­
sáveis direto pela imunidade 
celular, são importantes na for­
mação da resposta de defesa no 

A prática têm demonstrado 
que 11111a rotina simples e 
sistemática de consulta 

ginecológica é suficiente 
para um diagnóstico 
correto e imediato. 

nem sempre ê muito útil para o dia­
gnóstico correto. Nenhum sin­
toma é único ou patognomõnico 
de qualquer causa de corrimen­
to vaginal. Portanto, o ginecolo-

combate à proliferação exagera-
da de fungos, vírus e bactérias (3). 

Enquanto essa atividade do sistema imune 
especifico está alterada, mecanismos não es­
pecificos de defesa, aumentam sua atividade, 
na tentativa de promover alguma compensa­
ção e equilíbrio. O número de leucócitos e a 
capacidade funcional dos macrófagos também 
aumentam proporcionalmente com o evoluir da 
gravidez. 

Essa imunomodulação gravidica serve para 
garantir a implantação e o desenvolvimento 
bem sucedidos da nova vida, porém traz conse­
quências para a saúde da mulher grávida, que 
passa a ter seus mecanismos de defesa altera­
dos, o que impõe uma completa adaptação e um 
novo estabelecimento do ecossistema vaginal. 

Guia para abordagem diagnóstica das 
mulheres com corrimento vaginal 

A prática tem demonstrado que uma rotina 
simples e sistemática de consulta ginecológica 
(anarnnese dirigida, exame especular e rotina 
bacterioscópica simples) ê suficiente para um 
diagnóstico correto e imediato na maioria dos 
casos de corrimento vaginal. O diagnóstico fei­
to sem um embasamento teórico bem funda­
mentado, quase sempre no palpite e atê mui­
tas vezes feito pelo telefone, ê um erro profissi­
onal grave que alêm de não resolver o proble­
ma, pode em muitas vezes agravá- lo. Dados 
ainda não publicados, mostraram que em mu­
lheres não grávidas a presença de corrimento 
clinicamente sugestivo de candidiase vaginal, 
apenas 41 % dos casos tiveram o diagnóstico 
confirmado por bacterioscopia e/ou cultura 
apropriada e que em 15,4% dos ca.sos, o diag­
nóstico de candidiases vaginal foi feito, quando 
o aspecto clinico sugeria Vaginose bacteriana. 
Estes dados confirmam os achados internacio­
nais que procuram mostrar a importância da 
integração entre a anamnese, exame ginecoló­
gico e os testes laboratoriais simp1es(4), (5). 

Anam.nese: A descrição subjetiva da pacien­
te em relação às características do corrimento 

gista consciente nunca deve tra­
tar uma mulher com queixa de corrimento va­
ginal sem realizar no mínimo um exame gine­
cológico cuidadoso. 

Exame ginecológico: Deve ser iniciado pela 
inspeção da vulva, com atenção especial às al­
terações de coloração e presença de lesões. A pós 
a introdução do espéculo, deve-se avaliar cui­
dadosamente as características do corrimento 
(quantidade, coloração, consistência), da pa­
rede vaginal e do colo uterino (sinais de pro­
cesso inflamatório). Contudo, ê importante sa­
lientar que os sinais das vulvovaginites tam­
bém são inespecíficos e algumas infecções 
genitais podem ser completamente assin­
tomáticas. Ao reali.zar-se o diagnóstico base­
ando-se apenas nas características clinicas do 
corrimento, incorre-se num erro em mais da 
metade das vezes. Por isso, a observação cui­
dadosa deve ser apenas a primeira etapa de 
um procedimento sistemático de testes fáceis, 
baratos e que não consomem mais do que cin­
co minutos. Sem a medida do pH vaginal, o 
teste das aminas ("do cheiro") e a bacterioscopia 
do conteúdo vaginal, podemos dizer que tom a­
se muito dificil um diagnóstico etiológico cor­
reto (6) . 

Medida do pH vaginal: a medida do pH vagi­
nal ê um teste rápido e simples que produz in­
formações valiosas. É realizado através de uma 
fita de papel indicador de pH colocada em con­
tato com a parede vaginal durante um minuto. 
Deve-se tomar cuidado para não tocar o canal 
cervical, que possui um pH muito mais básico 
que a vagina e pode provocar distorções na lei­
tura. Este aspecto evidencia-se ainda mais na 
grávida, pelo exposição natural e esperada das 
glãndulas endocervicais para a vagina O valor 
do pH vaginal normal varia de 3,8 a 4 ,5. 

Teste das aminas (~do cheiro•): algumas 
aminas são produzidas pela flora bacteriana 
vagi nal, particularmente pelos germes 
anaeróbicos. Estas aminas podem ser 
identificadas quando o conteúdo vaginal é mis­
turado com l-2 gotas de hidróxido de potássio 
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A análise microscópica 
do conteiído vaginal é, 

(KOH) a 10%. Na presença de 
vaginose bacteriana ocorre uma 
liberação de aminas com odor 
bastante fétido, semelhante ao 
odor de peixe. Odor semelhan-

na prática, o método 
definitivo para o diagnóstico 

etiológico do corrimento 
vaginal. 

reclamam nada mais é do que o 
conteúdo vaginal fisiológico. 

O fluxo vaginal tem uma com­
posição complexa que inclui 
muco cenrical, secreções tran-

te também pode ser observado 
em alguns casos de tricomoniase vaginal. 

Bacterioscopia do conteúdo vaginal: a análi­
se microscõpica do conteúdo vaginal é, na prã­
tica, o método definitivo para o diagnõstico 
etiológico do corrimento vaginal. Diferentes téc­
nicas podem ser utilizadas para preparar o con­
teúdo vaginal para análise: ã fresco, com KOH 
a 10% e/ou esfregaço corado pelo Gram. 

O achado microscõpico típico de um conteú­
do vaginal normal inclui: células epiteliais va­
ginais em quantidade moderada (usualmente 
em maior número que os leucõcitos); predomi­
nância de lactobacilos em relação às outras 
espécies de bactérias; ausência de "clue-cells", 
Trichomonas vaginalis , rufas e esporos de le­
veduras. 

Culturas: as culturas em meios de rotina não 
possuem nenhum valor no diagnóstico do cor­
rimento vaginal. Como o ecossistema vaginal é 
composto por uma flora bacteriana mista, qua­
se sempre haverá crescimento de uma ou mais 
bactérias, mas que raramente estão associadas 
com o processo patolõgico. A maioria dessas 
bactérias fazem parte da flora vaginal normal. 
Somente possuem valor no diagnõstico as cul­
turas especificas, que devem ser reservadas aos 
poucos casos de recorrência ou dificuldade 
diagnõstica com os procedimentos anteriores. 

Citologia oncótica (Papanicolaou): Apesar de 
poder prestar alguma ajuda, não deve ser utili­
zada rotineiramente para o diagnõstico do cor­
rimento vaginal. Possui baixa sensibilidade e 
especificidade, visto ser um exame realizado 
mais no sentido de evidenciar-se alterações 
celulares oncogénicas. Além disso, muitas 
mulheres normais e assintomàticas podem 
apresentar Candida sp e/ou Gardnerella 
vaginalis como parte de sua flora normal. 

CORRIMENTO VAGINAL FISIOLÓGICO 

É importante salientar que muitas mulhe­
res que procuram o ginecologista com queixa 
de corrimento vaginal , na realidade não pos­
suem nenhuma patologia. O "corrimento" que 

sudadas através da parede va­
ginal e células epiteliais vaginais descamadas. 
A quantidade média diária é de aproximada­
mente 3 grames, porém pode variar muito com 
a idade, excitação sexual, estado emocional, 
fase do ciclo menstrual e com a gravidez (7). 
Geralmente hã um aumento do fluxo vaginal 
normal durante a gestação, devido ás altera­
ções fisiolõgicas descritas anteriormente. 

O corrimento vaginal fisiológico é transpa­
rente ou branco, inodoro, de aspecto mucõide, 
homogêneo ou pouco grumoso. O pH vaginal é 
normal e o teste das aminas negativo. Na mi­
croscopia, a flora vaginal é predominada pelos 
lactobacilos, com células epiteliais desca­
mativas e presença de raros leucõcitos. 

Numa gestante com estas características, o 
único cuidado a ser adotado ê uma orientação 
bastante clara, transmitindo-lhe a confiança e 
a segurança da normalidade. 

CANDIDÍASE VAGINAL 

A candidiase vaginal é a causa mais comum 
de vulvovaginite infecciosa durante a gravidez. 
Sua prevalência tem sido relatada como sendo 
até dez vezes maior do que nas mulheres não­
grávidas, ocorrendo em 15% a 40% das ges­
tantes . SIMÕES et al. , (8) encontraram 19,3% 
de candidiase vaginal entre as gestantes as­
sintomáticas atendidas num hospital univer­
sitário (Unicamp). 

A simples presença de Candida não equivale 
ã existência de doença, visto que 25% a 40% 
das mulheres com cultura positiva são comple­
tamente assintomãticas. A Candida sp pode ser 
considerada um agente comensal com capaci­
dade para se tomar patogénico, na dependên­
cia de algumas mudanças que possam ocorrer 
na vagina hospedeira, como por exemplo a ges­
tação. 

Durante a gravidez, a vagina estã mais sus­
cetível á infecção, sendo mais comum a recor­
rência e menos eficaz a terapêutica. O aumen­
to na concentração de glicogênio vaginal, devi-
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do aos altos níveis de hormô­
nios esteróides, associado ao 
aumento do calor e da umida­
de locais, propiciam ótimo am­
biente para o crescimento e ger-

Devemos salientar que o 
cetoconazo/ está absolutamente 

contra-indicado durante n 
gravidez. Estudos demonstram 

o potencial leratogênica 
em animais. 

vaginose bacteriana sejam com­
pletamente assintomãticas. O 
diagnóstico da vaginose bac­
teriana pode ser feito clinica­
mente, na presença de três des-

minação do fw1go, particular-
mente na segunda metade da gravidez ( 9). As 
crianças nascidas de parto normal cujas mães 
são portadoras de candidiase vaginal, têm até 
35 vezes mais chance de desenvolver candidíase 
oral. Apesar da colonização da vagina e do colo 
com a Candida geralmente ser caracterizada 
por comensalismo benigno, em certas condi­
ções, quando a imunidade materna está seria­
mente comprometida, pode ocorrer infecção 
intra-uterina, existindo evidências indiretas de 
que esta infecção fúngica ocorre via ascenden­
te. A infecção intra-uterina por Omdida ê muito 
rara, mas extremamente grave para o feto ( 1 O) . 
O principio bâsico de tratamento da candidiase 
é de que as gestantes sintomáticas devem ser 
tratadas. A nistatina tópica pode ser utHizada 
com toda segurança na gravidez, inclusive no 
primeiro trimestre. Todavia, algumas espécies 
de Candida nán-albicans têm se mostrado re­
sistentes a este antimicótico (11). Portanto, os 
agentes imidazólicos constituem-se no trata­
mento ele escolha para candidiase vaginal na 
gestação. Vários estudos têm demonstrado que 
estes agentes são mais efetivos que a nistatina 
para o tratamento da candidiase vaginal du­
rante a gravidez, e que o seu uso também é 
seguro, inclusive no primeiro trimestre (11 ). 

Devemos salientar que o cetoconazol estâ 
absolutamente contra-indicado durante a gra­
videz, pois estudos têm demonstrado que esta 
droga tem potencial teratogênica em ratos e 
coelhos. O uso de cremes vaginais à base de 
miconazol por períodos mais prolongados (duas 
semanas), para o tratamento da candidiase em 
gestantes, tem demostrado resultados bastan­
te satisfatórios. 

VAGINOSE BACTERIANA 
A vaginose bacteriana (VB) é encontrada em 

10% a 26% das mulheres grávidas. Na Unicamp 
encontrou-se VB em 9,5% das gestantes 
assintomáticas (8) (16). O sintoma mais fre­
qüente ê o corrimento vaginal com odor fétido, 
embora quase metade das pacientes com 

tes quatr o critérios: corrimento 
homogéneo; pH vaginaJ maior que 4 ,5; Leste 
das aminas positivo; presença de "clue cells" 
no exame bacterioscópico. Contudo, só a pre­
sença de odor fétido e "clue cells" são suficien­
tes para o diagnóstico, pela maior importância 
destes dois critérios. O diagnóstico também 
pode ser realizado através da utilb.açào isola­
da da bacterioscopia vaginal corada pelo Oram, 
através da identificação de certos tipos 
morfológicos das bactérias envolvidas nesta 
infecção, tais como Gardnere/la vagina/is, 
Mobilun.cus, Bacteroides, e da diminuição ou 
ausência dos Lactobacillus. 

A associação positriva da presença de 
vaginose bacteriana com parto prematuro e/ 
ou RPM tem sido demonstrada em diversas 
publicações. Os primeiros a correlacionarem os 
achados clínicos de vaginose bacteriana com 
prematuridade de RPM foram MINKOFF et al. 
(12), que encontraram taxas significativamen­
te maiores destas complicações entre as mu­
lheres portadoras de vaginite inespecífica (40%), 
quando comparada ao grupo-controle que teve 
parto a termo (28%). Recentemente, Simões et 
al. (13) encontraran1 incidências de TPP, pre­
maturidade, RPM e b~o pêso estatisticamen­
te maiores no grupo de gestantes com VB do 
que no grupo em controle. O achado de que a 
maioria dos microorganismos isolados nas ges­
tantes com TPP e/ou RPM estão relacionados 
com a vaginose bacteriana sugere que a infec­
ção ascendente tem um importante papel nes­
tes casos e, portanto, vários autores têm reco­
mendado investigar e trailar a VB durante o pré­
natal (14) . 

O tratamento de escolha para a vaginos<' 
bacteriana é o metronid:azol, que possui algu­
mas restrições de uso e que scrà melhor en­
focado a seguir, dentro da revisão sobre a 
tricomoniase vaginal. Uma alternativa para o 
tratamento no primeiro trimestre ê a utíli?.a­
ção de creme vaginal com clindamicina a 2% 
de uso seguro na gravidez e com bons resu lw 
dos (14). 
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TRICOMONÍASE VAGINAL 
A bicomoniase vaginal (TV) 

na gestação tem sido reporta­
da como diferentes taxas de in­
cidências podendo ocorrer em 
até 30% das gravidezes, tendo 

A vaginose citolitica 
apresenta-se com sinto111ns 

muito similares aos dn 
candidíase vaginal (pni rido, 
q11ei111ação1 C(}/711111!11/r) /,mnw 

t:ls Vt'zes gmmoso)._R 

do conteúdo vaginal ou tão pou­
co nas culturas especificas. Pe­
las alterações locais que ocor­
rem durante a gravidez, esta 
possibilidade causal de corri­
mento vaginal deve sempre ser 

sido observado entretanto, uma drástica dimi­
n,1içào desta infecção nos últimos anos. 
Rescente estudo em gestantes normais na 
Unicamp, encontrou a presença de tricomoniase 
vaginal em apenas 2, 1 % das casos (8). Apenas 
10% das mulheres com TV referem mau odor e 
mais da metade delas são assintomâticas. Em 
relação à associação desta infecção com com­
plicações perinatais, um amplo estudo 
multicêntrico revelou uma correlação positiva 
entre a infecção materna por Trichomonas 
uaginn.lis e RPM, TPP, recém-nascidos de baixo 
peso e endometrite puerperal ( l 5). 

Os aspectos clínicos e diagnósticos da 
ti;comoníase vaginal são semelhantes em grá­
vidas e não-grâvidas, entretanto o seu trata­
mento durante a gestação ainda é bastante 
controverso. O tratamento de escolha para a 
tricomoniase, da mesma forma que para a 
vaginose bacteriana, é o metronidazol. Esta 
droga possui mutagenicidade "in vitro" sobre 
algumas bactérias e carclnogénese em alguns 
animais roedores, fazendo com que muitos 
autores contra indiquem seu uso durante a 
gestação, em especial no primeiro trimestre ( 1 J ). 
Entretanto, dados acumulados recentemente · 
sugerem que o seu uso durante a gravidez é 
seguro, particularmente a partir do segundo 
trimestre, tendo sido acompanhadas mais de 
1.300 usuárias grávidas sem nenhuma conse­
qüência para o feto. Apesar disso, muitos au­
tores ainda preferem evitar o uso do 
metronidazol até que a embriogênese esteja 
completada, utilizando alternativamente ape­
nas o clotrimazol tópico no primeiro trimestre 
de gestação, cujo uso é bastante seguro li 1). 

VAGINOSE CITOLÍTICA 

A vaginose citolitica apresenta-se com sin­
tomas muito similares aos da candidíase vagi­
nal (prurido, queimação, corrimento branco, às 
vezes grumoso). Entretanto não encontram-se 
esporos e hifas de Candida sp na microscopia 

descartada. 
Ao exame, o corrimento costuma ser seme­

lhante àquele encontrado na candldiase vagi­
nal. O pH vaginal tende a ser mais ácido e o 
teste das a.minas ê negativo. O diagnóstico ê 
confirmado pela bacterioscopia, que mostra um 
aumento exagerado de lactobaci los e de cêlu­
las epiteliais descamadas e uma ausência de 
Candida sp ou outros patógenos (16 ). 

O tratamento consiste em tentar diminuir a 
quantidade de lactobacilos através da 
alcalinizaçâo vaginal com banhos de assento 
com 30g de bicasbonato de sódio cm 1 litro de 
água morna, 3-4 vezes por semana. Além dis­
so, deve-se orientar o u.so de vestuários ade­
quados que promovam uma melhor acração 
vulvo-perineal, diminuindo a umidade e o ca­
lor local. 

CERVICITE CLAMIDIANA 

Na gravidez, a prevalência ela infecção 
cervical por Chlamydia tmc/wmatis varia de 2% 
a 47%. Em gestantes brasileiras tem sido pou­
co estudada, e a prevalência encontrada ê bas­
tante variável, com taxas oscilando entre 2, 1 % 
e 31,5%. A forma de transmissão matemo­
fetal ocorre por contato direto, após a rotura 
das membranas, e não existem evidências de 
sua transmissão via transplacentária. Os 
conceptos de mães com. cervicite clamidiana, 
nascidos de partos vaginais, têm uma probabi­
lidade de 60% a 70% em adquirir a infecção. 
Cerca de 20% a 50% destas crianças desenvol­
verão conjuntivite de inclusão nas duas primei­
ras semanas de vida, e 10% a 20% poderão 
apresentar pneumonia nos quatro meses sub­
seqüentes ao parto (l 7). 

Nos últimos anos, muitos estudos demons­
traram vários efeitos adversos da Clúamydia 
trac/wmo.tis sobre a evolução da gravidez, en­
con traado maiores taxas de mortalidade 
perinatal, TPP, RPM e baixo peso fetal entre as 
gestantes portadoras desta infecção. Os estu-
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O tratamcmto de cscolhn 

dos mais atuais sugerem que 
apenas as infecções recentes e/ 
ou severas durante a gravidez 
estejam realmente associadas 
com o aumento destas compli-

para a gonorréia não 
complicada ainda é a 

Penicilina G proc11f11a, 
do. Outra alternativa seria o uso 
da amoxacilina, especialmente 
para aquelas mulheres com 
maior intolerância gástrica (21). 

nn dose únicn de 
4.800.000 U1 ™· 7 

cações (18). A endocérvice é o 
local mais comum da infecção por Chlamydia 
trachomatis no trato genital feminino, graças à 
sua preferência pelas células do epitélio cilín­
cl rico. Infelizmente, existem bem poucos sinto­
mas específicos associados com esta endocer­
vicite e cerca ele 70% das mulheres são com­
pletamente assintomâticas. A mulher é portan­
to, uma importante fonte ele retransmissão da 
bactéria para seus parceiros e também para o 
feto. 

O diagnóstico da cervicite por Chlamyda tra­
chomatis baseia-se na identificação da própria 
bactéria ou de algum indicio da sua presença. 
A citologia cm csfregaços corados por Giernsa 
tem sensibilidade diagnóstica muito bruxa, ao 
redor de 20%, e, portanto, u ma citologia nega­
tiva não pode afastar o diagnóstico de infecção 
clamidiana. A sorologia é altamente sensível, 
porém muito pouco específica. /\ cultu ra é o 
método diagnóstico mais preciso, considerado 
o padrão-ouro pa.ra a identificação da Chlamy­
dia trachomatis. Entretanto, seu custo extre­
mamente elevado e a necessidade da uti li?.a­
çào de técnicas sofisticadas, com meios de cul­
tura cm células vivas, tomam este método im­
praticável dentro da realidade brasileira ( 19). 
As técnicas de detecção antigénica por amplifi­
cação do DNA da Chlamydia trachomatis (PCR 
e LCR), tem assumido importante papel diag­
nóstico na rotina cli11ica dos países desenvol­
vidos, apresentando sensibilidade e especifi­
cidade superiores às culturas em células de 
MacCoy, estando contudo o seu emprego, muito 
resb·ito para a nossa realidade. Na prática, o 
método diagnóstico mais factível, e com resul­
tados aceitáveis é a pesquisa da Chlamydia 
trochom.a.tis através da imunofiorescência dire­
ta. Este método consiste na identificação dos 
corpúsculos elementares em materiais 
endocervical, através de anticorpos monoclonais 
fluorescentes , vis ibílizados com auxilio da 
microscopia ótica (20). 

O tratamento de escolha na gravidez é a 
eritromicina, uma vez que a tetraciclina e seus 
derivados estão contra-indícados nesse perio-

CERVICITE GONOCÓCICA 
Outra passivei causa de corrimento va­

ginal durante a gravidez, é a cervicite gono­
cócica. Trata-se de uma infecção séria quando 
ocorre neste periodo, podendo causar compli­
cações tanto para a mãe como para o concepto. 
A prevalência varia de 1 % a 5% nas diversas 
publicações (22). A Infecção gonocócica, exem­
plo do que ocorre nas mulheres não-grávidas, 

. muitas vezes pode ser assintomâtica, poden­
do contudo assumir formas clinicas graves, 
como a doença gonocócica disseminada, carac­
terizada principalmente pela artrite séptica. Isso 
é mais comum quando a infecção ocorre na 
segunda metade da gravidez. 

Para o lado fetal, a inlfecção pode ocorrer via 
ascendente, com as membranas rõtas ou mes­
mo integras. Quando ocorre no primeiro tri­
mestre, a infecção gonocõcica pode causar 
aborto séptico e quando ocorre mais tard iamen­
te pode causar codoamnionite e, conseqüente­
mente, TPP e/ou RPM. Porém, na grande mai­
oria dos casos, o recém-nascido adquire a in­
fecção durante sua passagem pelo canal de 
parto. A conjuntivite gonocôcica neonatal é a 
manifestação mais comum da doença no re­
cém-nascido, mas felizmente ê rara nos paí­
ses onde as crianças são submetidas à aplica­
ção de nitrato de prata a 1 % logo após o nasci­
mento (22). 

Na prática, o diagnóstico da cervicite gono­
côcica deve ser presuntivo através da demons­
tração de diplococos gram-negativos no interi­
or dos polimorfonucleares das secreções sus­
peitas (particularmente do endocérvix). Toda­
via, na mulher, o diagnóstico deve sempre ser 
confirmado através da cu ltu ra de material 
endocervica.l em meio de Thayer-Martin, para 
evitar resultados falsos (tanto positivos como 
negativos). 

O tratamento de escol.ha para a gonorréia 
não complicada ainda é a Penicilina G procaina, 
na dose única de 4.800.000 UI IM. Como trata­
mento alternativo tem-se preconizado o uso de 
Ceftriaxone na dose de 250mg IM, dose única, 
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com resultados muito satisfa­
tórios especialmente durante a 
gravidez. 

A t7odoftlin11 está co11tr11-
ind1c11da, por ser absorvida 

siste111icamente e causm· 
i1tle11s11 toxicidade. bilídade de abortamento e, ain­

da, nen huma forma de trata­
mento é recomendada nas duas 
semanas que antecedem o par­
to (23) (15). O uso do ATA deve-Infecção pe lo Papilomavírus 

Humano (HPV) 

O 5-Fluorumcil f11111bé111 
11ão deve ser utilizado 

durante 11 xrrn1idez. 

O Papilomavirus humano (HPV) encontra 
condições ideais de desenvolvimento nas mu­
lheres grávidas, em decorrência das alterações 
locais e da irounomodulação que normalmen­
te ocorrem durante a geslação, comentadas 
anteriormente. Por isso, as lesões condilo­
matosas geralmente aumentam muito na gra­
videz, às vezes atingindo enonnes proporções. 
Além disso, muitos condilomas extensos du­
rante a gestação podem apresentar importan­
te redução espontânea no puerpério, ás vezes 
desaparecendo completamente (23). 

A inoculação de HPV no trato respiratório 
superior do conccpto pode ocorrer durante sua 
passagem pelo canal de parto e, conseqüente­
mente, pode causar a papilomatose laringea na 
infância. Felizmente, a maioria das crianças não 
são infectadas, mesmo quando nascidas atra­
vés de parto vaginal. Em função destes fatos e 
da possibiHdade da transmissão transplacen­
tária, ainda que remota, a maioria dos autores 
recomendam que a cesariana seja indicada 
apenas naquelas mulheres portadoras de le­
sões extensas, com obsrrução do canal de par­
to (24). 

O tratamento das lesões condilomatosas e;:s­
tão parcialmente limitadas na gestação e sabe­
se que aquelas tratadas no primeiro trimestre 
têm grande tendência de recidivar. A podofilina 
eslá contra-indicada, por ser absorvida 
sistemicamente e causar intensa toxicidade. O 
5-Fluoruracil também não deve ser utilizado 
durante a gravidez devido á sua potencial ab­
sorção sistêmica. Já o ácido tricloroacêtico, a 
70% ou 80%, não está contra-indicado e pode 
ser utilizado com segurança na gravidez (24). 

A eletrocauterização e o ácido lricloro acético 
(ATA) 70%, tem sido o tratamento preferido 
durante a gravidez, porém, em lesões mais ex­
tensas, podt: ser necessária uma excisão cirúr­
gica. Nestes casos, se houver disponibilidade, 
deve ser utilizado o laser de C02, que possibi­
lita o controle mais preciso da destruição 
tissular. A eletrocauterização do colo não deve 
ser realizada no primeiro trime::;tre, pela possi-

rã aplicado em pequenas exten­
sões de forma repetitiva, com intervalos variá­
veis de 3 dias a uma semana, respeitando a 
sensibilidade individual de cada individuo. 

COMENTÁRIOS FINAIS 

Pelo que foi exposw, é muito importante es­
tar atento para a possibilidade da presença de 
infecções genitais durante a gravidez. Várias 
destas infecções podem ser completamente 
assintomáticas ou com sintomatologia ines­
pccitica, embora possam causar danos mater­
nos e fetais. A presença do corrimento vagina l 
não deve ser menosprezada pelo ginecologista. 
Ao contrário, deve ser avaliado com muita aten­
ção, utilizando-se os testes aqui mencionados 
(medida do pM vaginal, teste das aminas e 
bacterioscopia) e se atendo aos dados anam­
nesticos. Somente assim, o diagnóstico será 
mais seguro e, conseqüenlemenlc, o tratamento 
mais eficaz, evitando-se as passiveis complica­
ções matemo-fetais. A gravidez, ê sem dúvida 
alguma, um momento opornmo para uma in­
vestigação ativa de lodas as DST e a presença 
do corrimento vaginal pode ser um importante 
marcador destas infecções. 
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TAB~LA 1 
Causas mais comuns de Corrimento Vaginal 

• Corrimen to Vaginal Fisio.lógico 
• Vulvova,ginites lnfecciosas: 

Candidiase Vulvovo.ginal 
Vo.ginose Bac teriana 
1'ricomonlase Vaginal 

Vulvovaginilcs nào•infecciosa.s· 
Irritativas 
Alérgicas 
Vaginose citolitica 

• Ccrvicilcs : 
Gonocócica 
Clamidiana 

Cervicovaginitis: 

Lrúecção pelo papilomavirus h11mano1 HPV) 
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AR'rIG O 

VAGINAL CANDIDIASIS: 
ÁN INCOMPREHENSIBLE CHALLENGE 

CANDIDÍASE VAGINAL: UM DESAFIO 
INCOMPREENSIVO 

P AULO C. G IRALDO, MD 1·2 & ST&VE!I S . W 1TKIN, PHD 1 

RESUMO 

A Lnfccção recorrente da mucosa vaginal pela 
Candii;la albicans foi abordada realçando-se 
os mecanismos de interação entre o fungo e o 
epitélio vaginal , com énfase para os aspectos 
imunológicos que controlam a proliferação 
fúngica. Destaca-se o papel da imunidade ce­
lu lar mediada neste processo de equilíbrio en­
tre agente e hospedeir o, reforçando a impor­
tãncia via Th, de resposta imune, onde hã urna 
liberação de citocina s como interferon-gama, 
interleucina-1 e 12. Por outro lado, a via Th2 
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que Ubera citocinas estimulantes da produ­
ção de anticorpos (interleuci.nas-4, 5 and 1 O), 
terá valor limitado na defei;a da mucosa con­
tra este agente. Comenta-se também os aspecto 
fisiopatogénicos envolvendo resposta imune li­
gada aos processos a lérgicos individuais e em 
decorrencia de interação com o parceiro sexual. 

O diagnóstico, principal "arma" para o tra­
tamento adequado, é e nfocado com ênfase na 
prática, reforçando-se o uso de baclerioscopias 
simples, sem esquecer que técnicas sofistica­
das, corno o PCR, podem vir a ser útil para 
determinados casos. 

O tratamento da fase aguda e de manuten­
ção foi sugerido na tentativa de diminuir as 
recorrências, a lertando-se principalmente para 
nessecidade de tomar atitudes que visem não 
somente o combate ao fungo, mas que tam­
bém e fu ndamentalmente, priorize a identifi­
cação e eliminação de possíveis alergenos. 

ABSTRACT 

Recurrent infection of Candida albicans in 
the vaginal rnucous was dealt with highlighting 
the mechanismi; of interaction bctween t he 
fungus and the vaginal epithelium, em­
phasizing the immunological aspects which 
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control funga] proliferation. The 
role of cell immunity, which is 
a process of balance between 
agent and host, is pointed out 
stressing the lmportance, 
through Th 1_ of an immunc 

An approac/1, combini11g 
ar,mnnesis, zy11ecologica/ 
exam and m1crobiological 

lesls, should be used àl/ the 
lime, 11.5 11one n/011e see111 lo 

rccurrcnt but is not chronic. The 
recurrences are chronic in a sub­
group ofwomen who have acure 
episodes. which rcpeat them­
selves over a long period of time. 

be e11ough to lcad to 
n correct dingnosis. '/ 

response, which releases cytokines (gamma 
interferon, interleukin- 1 and 12). On theother 
hand, a Th, way, which relesses interleukin-
4 , 5 and 10 leading to antibodies produclion, 
will play a limited role regarding the defense of 
the mucous against this agent. Patho­
physiogenic aspccts, involving an imrnune 
response linked to individual allergic proces­
ses and those due to interaction with a sexual 
partne::r, are also dealt with. 

Diagnosis, the main means towards ade­
quate trcatmcnt is focused on, using a praclical 
approach, stressing the use of simple exams, 
but also commenting on how helpful so­
phisticated techniques such as PCR can be 
useful for certain cases. 

The treatment for the acute stage and for 
maintenance is to avoid recurrence, stressing 
the necessity of tak.ing attitL1des that not only 
fight the fungus but which also give priority to 
the identification and elimination of possible 
allergens. 

INTRODUCTION 

Treatment oí Vaginal Candidiasis for 
gynecologists and other physicians, is not 
gcnerally considered to be lroublesome, when 
the issue is acute and not complicated episodes. 
Nevertheless, it can become extremely difficul t, 
if it is rccurrcnt anel with chronic evolution. 
This k.ind of infection should be addressed by 
the specialist in this field and not by the gene­
ral practitioner. 

The tc rms "chronic" anel "recurrenl" vul­
vovaginitis are frequently misinterpreted. This 
could, at times, confuse the interpretation of the 
pathophysiology in a particular patient and lead 
to inadequate treatment. Chron ic infection 
implies, nearly always, an aclive, persistent 
infectious process for prolonged periods. This 
does not seem to be the case in recurrent candidal 
vulvovaginitis, whích usually occurs in repe,ated 
acute short-tcnn cpisodcs of variable intensity. 
Thcrefore, candidal vulvovaginiús can be 

Also, it is important to diffe­
rentiate between colonization and infection of 
the vaginal epithelium. Many asymptomatic­
womcn are continually colonized with Candida 
albicans in their vaginas, but this does not 
imply that there is a current, chronic or even a 
latent infection. The lay press bas popularized 
the unproven idea that Candida infections are 
the underlying cause of a multitud e of 
symptoms in every body part. Consequently, 

. most women who seek help for recurrent 
symptoms ofvaginitis wiIJ claim to have a "yeast 
infection". Unfortunately, most of these self 
attempted diagnoses are incorrect with evidenr:e 
of Ca ndid!! bcing clc tccted in subsequent 
examinalion only 30% of the time. lt 's not 
surprising, therefore, that those antifungai 
medications have no effect on most of thes<' 
conclitions. 

An approach, combining anamnesis, 
gynecological exam and microbiological tests, 
should be used all the time, as none alone seem 
to be enough to lead to a corrcct diagnosis. 

Of private palienls at our institution, about 
5% with an initial episode of candidal vaginitis 
will have recurrent infection aftcr apparcntly 
successful treatmenl with antifungai 
medications. To prevent frequent episodes, we 
must identify underlying factors prcd.isposing 
to Candida growth anel take measures to reduce 
these risks. 

lmmunedefense and Candida 

Allhough ali women have antibodies to 
Candjda. these antibodies are nonprotective 
and do not prevent its growth. Moreover, wo­
men with defective 8-ccll immunüy clon't have 
an increased rate of vaginal candidiasis. Cell­
mediated immunity appears to be the major, ií 
not the only, immune mechanism limiting va­
ginal proliferation of C albicans. Polymor­
phonudcar lcukocytes arcn't noticeably present 
in Lhe vagina. Rather, mononuclear lymphoicl 
cells, macrophages and T lymphocytes, appear 
to be the major regula tors of vaginal Candida 
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growth. Women with genetic de­
fects that aITect T lymphocyte or 
macrophage functions have an 
increased rate of candidal 
mucous membrane infections. 

More th,m 95% of 
ca11didal vaginal infections 
are c.nuse.d by C albica11s. 

and tfte remainder 
primarily by C glabro!!>,; 

andÇ trqpica/is:_Y 

induced in nonalJergic women 
ifthe male partner has a gerútal 
tract alJergic response. ln these 
cases, immunoglobuLiJ1 E anti­
bodies are transforred lo the 

More than 95% of candidal 
vaginal infections are caused by C albicans. and 
the remainder primarily by Ç glabrata and C 
tropicaJis. ln healthy women with normally 
functioning immune systems, infection of 
mucosa) surfaces by Candída is readily treated 
and rarely recurs. Conversely, a defective in 
vitro cellular immune response to Çandjda is 
rcadi ly demonstrable in many women with 
recurrent candldal vaginitis. lt is sometimes 
not appreciated thal recurrent C albjçans va­
ginal infections are often opportunistic and 
secondary to a transient deficiency in cell­
mediated immurúty. 

An immune response by T h elper (h) 
lymphocytes can occur along two pathways. A 
Th, response results in relesse of cytokines that 
activate cell-medfatcd immunity (interferon­
gamma, interleukin-1, interleukin- 12) while a 
Th

2 
response results in release of clifferent 

cytokines that stimulate antibody production 
(interleukins-4, 5 and 10). Women whose Tcells 
manifest a Th

2 
response upon exposure to 

Çandida, dueto genetic and / or environmental 
(alJergic) factors, will be less likely to limil vagi­
nal Candida proliferation and so will be 
increasingly susceptiblc to rcpeated episodes 
of canclidaJ vaginitis. 

ln about 20% of cases, a vaginal alJergic 
response can be implicaled as a predisposing 
factor for recurrent candidaJ vaginitis. Semen 
components, contraceptivc spermic;ides, vagi­
nal douches, other chemicals or medicines that 
may come into contact with the vagina, or C 
albjcans itself can serve as al lergens in 
sensitized women. The vagina's immediate hy­
pe rscnsi tivity response causes release of 
histamine, whi.ch stímulates macrophages to 
produce prostaglandin E2. The PGE

2 
inhibits 

pmduction of interleukin-2 by T lymphocytes, 
thereby b·ansiently paralyzing the cell-medialed 
immune response. Under these conditions, the 
low leveis ofCandjda norma!Jy present in many 
women's vaginas are able to proliferate and 
trigger a clinicai infection. 

Allergy-related candidal vaginitis can also be 

woman by coitus and bind to 
her basophils and mast cells. The aJlergen, also 
present in the ejaculate, thcn reacts with the 
bound lgE, irútiating an allergic responsc. 

Candidal vaginitis most often reappears 
during thc late luteaJ phase of the menstrual 
cycle, when lhe elevated lcvel of progesterone 
down-regulates ceUular immune response and 
lcssens inhibition ofCandjda growth. Similarly, 
women with endocrinopathies may also be 
especially susceplible to recurrent candidal 
vaginitis. 

lnfectivity of Ç rub icans is associated with 
ability ofthe yeast fom1s to germinate. Recent 
evidcnce indicates that germination, too, may 
be r egu lated by cellular immune system 
components. Compounds such as PGE2, which 
increase the intracellular levei of cyclic 
adenosine monophosphate (cAMP), promete 
Candjda gerrrúnalion. Thus .. medicatlons that 
increase cAMP leveis may also incresse 
susceptibility to candidal vaginitis . Conversely, 
gamma interferon, a product of aclivated T 
lymphocytes, inhibits it. 

Candjda ajbicans can somctimcs be present 
aJso in the maJe genital tract. Howeve.r. this does 
nol mean lhat rccurrent infection in women 
results in faiJure to eliminate the mal e reservoi r. 
Evcn being controversial, there is no formal 
current recommendation for treatment of 
partners of women with recurrent candida 
vulvovaginitis. 

Diagnosis 

Recurrent candidaJ vagirútis may show the 
classical symptoms of pruritus, inflammation, 
and curdlike, cheesy dlscharge. Sometimes, 
intense pruritus may be the only symptom. 
Unfortunately, many patients have been treated 
by numerous physicians, nutritionists, and 
other health-care providers and have tried 
various home remedies that often complicate 
and mask presenting symptoms. Therefore, the 
gross appearance of vaginal secretions is not 
diagnostic. ln a reccnt study (not published yet), 
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the vaginal contents of 100 
asymptomatic patients were 
tested for Candida sp diagnosis 
( not acute infcction), using 
appropriate microbiological 

Pnfients should be questio11ed 
abou t such classic risk factors 

ns frequenl anlibiotic or sleroid symptomatic women is also 
helpful. There is no relation 
between yeast concentration 
and clin ical symptoms. Some 

11.sage, pregnancy, diabetes or 
other endocrinopathies, JI001/ 

perinnal hygiene. .,;; 

exams and then comparing 
them to clinical aspects. The culture plus wet 
mount and Gram stain werc ablc to confinn 
candidal infection in only 41 %( 7 / 17) of cases 
suspected of being typically Candidiasis. On 
the other hand, were positive in 15.4% (4/26) 
when the clinicai aspect suggested Bacteria1 
Vaginosis although the microscopic exams were 
normal. 1t was also positive for Candida, in 
10.5% in cases ofatypical clinic aspects ofva­
ginal secretion and 5.9% when visual 
observations pointed to absolute normality of 
the vaginal epithelium. These findings confirm 
othcr papers showing evidence that t he 
candidal infection can not be made, based only 
on history and physical examination without 
the corro boration of laboratory tests. 
Microscopy, using saline solution, detects yeast 
presence in approximately 30% to 50% and can 
be higher when 10 % potassium hydroxide is 
performed. Specific culture for Candida is not 
always n ecessary in most of cases of 
uncomplicated candidiasis, a lthough, as one 
third of patients with symptomatic candidiasis 
will have negative findings by m.icroscopy only, 
il is strongly recommendcd in djfficu lties ca­
ses of chronk recurrent vulvovaginitis. 

Even for infected women the culture can be 
negative, if sampling is inadequate. lt can be 
helpful to avoid 24h previous in tercourse and 
close post- menstrual period at the time of 
collection. 

You can confirm diagnosis in some cases by 
finding branched budding pseudohyphac on 
wet mounts of vaginal secretions in 10% 
potassium hydroxide. ln many symptomatic 
patients in whom Candjda infection is 
suspected but wet mounts are negative, a more 
sensitive and specific test is to inoculate 
Sabouraud agar slants with a vaginal swab. 
ldentjfy the yeast as C albicans by inoculating 
a small colony into serum or glucose beef 
extract and examining for gem1 tube formation 
after 90 to 120 minutes. 

Use of t he polymerase chain reaction (PCR) 
to detect Çandjda in vaginal specimens of 

women with high colonycounts 
may be asymplomalic whjJe 

others may have symptoms and yet the 
organism is detectable only by PCR. This 
rughlights the im1>ortance of host factors in 
candidal infections and mostly, the individual 
immuneresponse for each person. 

lfCandida is not cletectecl, the patient s hould 
be screened for bacterial vaginosis as well as 
for Ch lamydia t rachomatis . human 
papillomavirus anel mycoplasma infections. 

Patients should be questioned about such 
classic risk factors as frequent antibiotic or 
steroid usage, pregnancy, diabetes or othcr 
endocrinopathies, poor perianal hygiene, or 
wearing of tight clothin g or nylon or s ilk 
undergarments. Typically, most patients will 
be negative for a1l these risk factors. 

Ascertain the relationship between sexual 
activity a nd vagina l symptoms. Are t he 
symptoms temporally related to coitus with jusr 
the present partner or with ali partners? Doei:; 
the sexual partner have symptoms of genital, 
oral , or digital Candida infection? Was he taking 
any mcdication or drug to which t he woman 
might be sensitized? What is Lhe means of 
con traception? 

Women with recurrent vaginitis are lestecl 
for evidence of a vaginal allergic response. Wc 
obtain a vaginal wash samplc by instilling 5 to 
10 mJ of sterile saline into thc vaginal with a 
necdle and syringe, d irecting the injection flow 
against the s idewalls. withdrawing the solution, 
and separating it into pellet and supematant 
fractions by centrifugation. ELISA is used to test 
the supernalant for lgE antibodies to Candida 
and semen and the pellet for bound lgE. ln 
coitus-related vagirutis, we obtain cultures for 
Candida from semen samples anel test for total 
lgE and specific lgE antibodies to thc vaginal 
wash pcllct. 

Allhough nol performed routincly, a 
lymphocyte proliferation assay on a sample of 
peripheral-blood mononuclear cells isolated 
from heparinized blood may be usefu1 when 
immunosuppression might be suspected, such 
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as in women with concomitanl 
oral thrush or condyloma. ln 
such instances, a defective 
pro life r ative response to 
Candida and plant mitogens 
mighl indicate a more serious 
underlying disease. 

Mn11y differcnt npproaclies 
hnve been s11ggested 
for the trentmen t of 
women wilh clironic 

agents does not seem to be a 
problem for candidal vaginal 
infections. T h e majority of 
commercial products success­
fu lly treat acute funga i infcc-

rec1.1rre11t cnndidal 
vulvovagi11itis. 

TREATMENT 

ll is not always possible to use the sarne 
option of treatmenl for differenl patienls. lt 
needs to be individualized towards specific 
findi n gs in each sick women . The best 
lreatment oplion for each palieot with 
presumed chronic recurrent vaginal candidiasis 
is to heve e correct diegnosis. The goels of 
lreatmenl are to alleviale acute iofeclious 
symptoms, but mainly, to avoid subsequent 
recurrences. 

Many diffe r enl approaches have been 
suggested for the treatment of women with 
ch ronic recurrent candideJ vu lvovaginitis. 
However, none are universal.ly successful in 
every case. Various treatment options are 
shown in Table I. Resistance to antifunga] 

lions in mos\ patients. Al lhe 
present time lhere is no medication for clinicai 
use that is completely fungicidal. Treatment 
with antifungeJ agents greatly reduces the 
numbcr of vaginaJ organisms to a levei u nde­
tectable by cullure, bul comple te organism 
irradiation in the vagina is not achieved. 

Treatment consists of first alleviating the 
curren t acute infection and secondly of 
preventing its clinicai recurrence. lf the second 
maintenance phase is not initiated, between 25-
40% of paticnts wiJI have a clinicai rccurrence 
\vithin 6 weeks? Most patients will be symptom­
free for at least 6 months whi le on maintenance 
trcatmeut. 

lf candidal vagioitis is associated \vith coitus 
with one particular partner, it's important to 
find out if he is ingesting any medications or 
dn1gs lhat may enler bis semen and elicit a 
vaginal response. Reports exist of vaginal 
a llergic reactions to semen that contained 

Table 1 

The ra py fo r Ch ron ic Rccu n-ent Cend idal Vulvovagini t is 

Drugs• Dose regi.menb Circumsta11ce Time 
(Vaginal-V or Or~l-0) durahon 

Miconazol V-Smg 1 /d 10- 14d 
Clonimazole V-Smg 1 /d 7-14 d 

Currem Acute Every 
infection< Fluconazole 0-150 mg 1/d infection eplsode 

ltraconazole 0-200 mg bid 
Ketoconazole 0 -200 mg bid 

Micoaazolc V-Smg 1/d 3 lo 5 d Evcry p ré· 
Clotrimazole V-Smg 1/d 3 to 5 d menstrual 

period 
Fluconazole 0 -100 mg 1/d 

Maintenance" Micona7hle V-5mg 1 /d Weekly Six monlhs 
(Post Clutrimw:olc V-Smg 1 /d 
infectionJ 

ttrocono.zole V 100 mg I/d 
Ketoconazole V-100 mg 1/d Oaily 

601her antifungus agents ron nlso be used (Butoconaoole. Econn.zole, Tioconnzole. Terconrur..nle, etc, 
VJ"rr:atment M acutr inf~ction ~hnulrl bf' lnnger 1h,m 2 ·.:\ day~. 
~use Ont' drug onty. 
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products of ingested penicillin or thioridazine. 
Change or eliminate the offending medication, 
if possible. Similarly, evaluate the effect on vagi­
nitis recurrence of changing the contraception 
method or spermicidc brand. 

lfthe woman has vaginal lluid IgE antibodies 
to her partner's semen, or the man has JgE 
antibodies in his ejacula te, using a condom will 
eliminate vaginal contact wilh lhe allergen. An 
untestcd alternaLive is the use of an oral 
antihis tamine before intercourse. 

Vaginal allergic responses to Candida appear 
to be rclativcly common in women with 
recurrent candidal vaginitis. ln one study, we 
reported that 18% of 64 patients tested had 
anticandidal lgE in their vaginal washcs. ln 
women who are hypersensitive to Candjda or 
to an unidentilied component of a vaginal wash 
sample, the best treatment at present is Lo 
prevent growth of Candida by aggressive use 
of antifungai agents plus use of oral 
antihistam.ines to obtain symptomatic reUef of 
vaginal symptoms and reduce thc incidence of 
histamine-mediated immunosuppression. 
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A RTIG O 

0 PAPEL DAS HEAT SHOCK PROTEINS 
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RESUMO 

Os autores enfocam a importãncia da biologia 
molecular no avanço do entendimento dos pro­
cessos fisiopatogênicos das doenças infecciosas. 

As Heat Shock Proteinas, tidas como impor­
tante mecanismo de defesa celular quando es­
tas estão submetidas ao estresse, são descri­
tas em detalhes, classificando-as e dando suas 
principais funções . 

Os efeitos destas proteínas no organismo 
humru10 foram considerados, mostrando-seco­
mo hipoteticamente o aumento de sua produ­
ção, pode1ia ajudar o individuo em determina­
das cir cunstâncias, favorecendo o combale de 
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algumas in fecções e eventualmente, poten­
cializando a recuperação celular. As situações 
desfavoráveis também foram destacadas, uma 
vez que mais eA-poradicamente, em alguns ca­
sos, pode haver passive.is reações imunogênkas 
cn.i?.adas, levando ao apar ecimento de doen­
ças crõnicas. 

ABSTRACT 

The importance of molecular biology has 
been focused on, by the author.s, to be abl.e to 
understand tbe pathophysiogenic process of 
infectious diseases. 

Heat s hock proteins, known 10 bc important 
mechanisms of cell defense, when these are 
submitted to stress, a re described in detail. 
They are classified anel given their principal 
function. 

The effects of these proteins, in the human 
orgruusm, wcre takcn into account s howing how 
hypothetically the increase of their products 
could help the individual in special cir­
cumstances, aid the combatof some Infections 
and sometimes potencialize cell recovery. 
Unfavorable situations were also highlighted 
anel in some cases, thcrc can be crossed 
immunological reactions, leading to the appea­
rance of chronic diseascs. 
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INTRODUÇÃO 

Neste último século, as ciên­
cias básicas foram pródigas em 
fazer inúmeras descobertas, 

" Heaf Slwck Proteínas" 
são proteínas produzidas por 
todas células vivas (lw111a11a, 

baclerinna, fríngica, etc) 
em resposta II uma 

situação de "Stress". 

HEAT SCHOK PROTEIN 

"Heat Shock Proteinas" são 
proteínas produzidas por todas 
células vivas (humana, bacte-

muitas da quais, foram coloca-
das a disposição dos clínicos, na tentativa de 
ajudá-los a entender e tratar uma série de do­
enças ate então não compreendidas. Apesar dis­
lo, muitos casos continuam desafiando a com­
preensão medica. E: ainda impossível, por exem­
plo, obter-se explicações convincentes a res­
peito de varias afecções infecciosas, apenas por 
simples investigações microbiológicas. Assim 
sendo, muitas destas doenças (dentro e fora do 
campo ginecológico), necessitam uma melhor 
explicação fisiopatogênica, das causas básicas 
que favorecem o seu aparecimento. 

A Doenca inflamatória pélvica assintomâtica, 
as infecções urinarias repetitivas e as V'ltlvo­
vaginites recorren tes, são exemplos dentro da 
área genitourinaria, que desafiam a compre­
ensão dos mais experientes profissionais, não 
só pelo processo infeccioso per si, mas princi­
palmente pelos fatores que promovem o apare­
cimento, a instalaç.ão e a recorrência da doenca 
cm apenas um derterminado grupo de mu­
lheres. 

Neste particular, a biologia molecular atra­
vés de seus múltiplos caminhos, vem auxilian­
do a construir o raciocínio imunopatogénico em 
muitas das doenças ainda pouco conhecidas 
em seu mecanismo de ação. Com o apareci­
mento da AIDS, muitos dos estudo na área da 
biologia molecular, virulogia e imunologia, to­
maram um impulso extraordinário, deixando 
o entendimento destas complexas afecções, 
mtúto mais claro. 

Em especial, a "Infecção", nas suas mais 
variadas formas de apresentação, constitue-se 
num problema de prime1;ssima ordem em to­
dos os campos da medicina. 

O estudo das Heat Shock Protein (HSP) ou 
proteínas produzidas sob ação de estresse, vem 
dispertando interesses cientificos e ajudado a 
construir um novo raciocinio dentro das doen­
ças infecciosas e imunológicas. 

Neste trabalho os autores enfocam concei­
tos básicos sobre as HSP, bem como suas pro­
priedades e àreas de aplicação. 

riana, íúngica, e tc) em resposta 
a uma situação de "Stress", na tentativa de 
preservar inalterada, as funções destas célu­
las. Na verdade, em condições normais este Lipo 
de proteína já e produzida em pequenas quan­
Lidacles, contudo, quando submetidas a situa­
ções desfavoráveis, as células aumentam rápi­
da e intensamente a produção de HSP com a 
finalidade de evitar riscos a sua estabilidade 
funcional (1) . 

O c:.aJor tem sido a forma mais frequentemente 
empregada no estudos experimentais destas 
proteínas, resu ltando numa alta produtividade 
das mesmas quando um grupo de células e ex­
posto a um aumento de temperatura de 5 a 1 O 
graus acima do ideal homeostãtico. Outros fa. 
tores como infecção, in.namaçào, exposição a 
agentes químicos, e tc, poderão também con­
duzir a uma resposta celular semelhante ( 1 ). 

"ln vitro", substâncias como: Oxjdantes, 
metais, etanol, análogos de aminoácidos, 
arsênico e mícoorganismos patogênicos além 
de certas condições como falta de oxigenação e 
o calor (febre), tem sido usados para provocar 
esta resposta, chamada de "Heat shock 
Response• (2). 

rilogencticamente falando, a estrutura des­
tas proteínas tem ficado significativamente con­
servada através dos tempos, o que acabou de­
terminando uma alta similaridade na seqüên­
cia de aminoácidos que constituem uma parte 
importante destas proteinas, mesmo se tratan­
do de seres dife rentes como a espécie humana, 
bacteriana e fúngica(3) . Este fato pode ter uma 
implicação direta na resposta imunológica hu• 
mana, pois em alguns casos, existe a possibili­
dade de haver uma resposta imune cruzada, 
já que esta ímporta.ntc parte da proteína ante­
riormente mencionada (Epitope), são respon­
sãveis em grande parte pelas características 
antigênicas destas proteinas(4). 

As HSP desempenham um papel preponde­
rante no processo de recomposição de proteí­
nas denaturadas, importantes para o metabo­
lismo celular, promovendo a reconstituição de 
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sua conformação natural. Algu­
mas delas, tomam parte da 
constn1ção de novas proteínas, 
servindo de "Chaperones" ou 
orientadoras nesta "LINHA de 
MONTAGEM"(S). Outras HSP 

Após a agressão tecidual 
pela bactéria ou Ju11go, 

leva-se alguns dias até que 11 

resposta imunológica 
"Antige110-l\n1.icor~o" 

se desenvolva. ~ 
'------

Em alguns casos (doença crõ• 
nica pri.ncipalmente), este fato 
singular enlretanlO, poderá tal­
vez, explicar a persistência da 
doenças, sem a presença do 

servem ainda para manter glicocorticoides, 
andrógenos, receptores de progesterona e cer­
tas cinases celulares em seus estados não ati­
vos(6). 

Como já é conhecido, após a agressão teci dual 
pela bactéria ou fungo, leva-se alguns dias até 
que a resposta imunológica "Antigeno-Anticorpo" 
se desenvolva. Neste período, uma série de me­
canismos próprios de defesa natural e imu­
nológica, são usados para conter a infecção 
(lizosimas, isohemaglutininas, interferon gama, 
etc). O aumento na produção de H-HSP, prova­
velmente e mais um deles. 

Como as HSP são freqüentemente proteínas 
imunodominantes, uma grande parte das res­
postas dos linfócitos T e B contra os micro­
organismos agressores serão direcionados es­
pecificamente contra as HSP produzidas por 
estes microorganjsmos, e não apenas contras 
os antígenos de superfü:ie dos mesmos. 

Da mesma forma que as células humanas 
reagirão ao stress produzindo H-HSP (heat 
shock proteína humana), as bactérias e fungos 
também o farão, determinando uma maior pro­
dução de heat shock proteina bacterina ou 
fúngica. Em outras palavras, as bactérias ao 
tentar invadir os tecidos, sofrerão uma contra · 
agressão do orgarusmo humano na tentativa 
de conter a evolução do processo, aumentando 
portanto a sua heat shock respostas. Por uma 
questão lógica de mecanismo imunogénico de 
reconhecimento de "SELF'" e "Não Self', serão 
c1·iados na maioria das vezes (mas não sem­
pre), anticorpos contra as B-HSP ou F'-HSP que 
resi1ltarão numa memória imunológica rema­
nescente(6,7). Em alguns casos, postula-se a 
possibilidade de haver uma reação cruzada 
destes anticorpos contra as HSP proteínas hu­
manas, uma vez que, como jã dissemos, por 
serem proteínas altamente conservadas na evo­
lução das espécies, guardaram muitas seme-
1 ha n ças estruturais (seqüência de 
aminoácidos) , o que determinara a manuten­
ção do quadro, como se a infecção ainda esti­
vesse presente(6). 

agente agressor. Teoria propos­
ta por exemplo, para o caso de infecção cla­
miruana crónica com cultura negativa ou mes­
mo para algumas atrites assépticas. 

Assim sendo, as HSP poderiam talvez em 
parte, explicar uma série de doenças crônicas 
de fisiopatogénese parcialmente entendida. 
Artritis assépticas (8), Síndrome de Behcet (9). 
Lime Disease( l OJ , infecções crôrucas Clami­
ruanas (11 ,12) e fúngicas (13), Lupus Eritema­
toso Sistémico ( 14). entre outras, são exemplo:; 
possíveis. 

Este tipo de proteina pode estar envolvida 
também com mecanismos de evolução e con­
trole de células tumora.is. Mwtas células trans­
formadas (tumores) ou infectadas com DNA 
virus, expressarão HSP em suas superlicies 
direcionando a resposta imune contra a célula 
como um todo. 

As HSP poderão atuar principalmente, em 
duas importantes funções no organismo hu-
mano: 

1 -

2 -

No tumover de outras proteínas essen­
cirus para a recomposição celular e seu 
perfeito funcionamento . 
Na resposta imunogénica de combate ao 
agente agressor. 

HISTÓRICO 

A primeira menção indireta sobre as heat 
shoek proteínas foi feita em 1962 por Ritossa e 
colaboradores (15), mas somente 12 anos de­
pois, e que o termo "heat shock proteína" foi 
criado( J 6). As observações iniciais sobre as HSP 
foram feitas em Drosóphila m.elanoga.ster há 
mais ou menos 30 anos atrás. A partir dai, ex­
perimentos semelhantes com bactérias, plan­
tas, fungos e mamiferos foram repetidos, mos• 
trando da mesma forma, mudanças no tipo de 
expressão genética quando o calor era empre­
gado previamente. Existem inúmeros traba­
lhos atualmente, ligando estas proteínas as 
atividades celulares básicas, bem como, as ili­
ferentes manifestações clinicas, nas áreas ela 

J ara. Doença,; $ex Transm 39 10(5): 37-42, 1998 



oncologia, imunologia e doenças 
infecciosas, uma vez que os 
genes que as codificam, estão 
muito bem descritos e localiz-a­
dos dentro da estrutura cro-

Quatro principais grupos 1 

foram crii1dos para designa-las 
de Jon11a mais sistematizada e 
dilftílirn: HSP-90, HSP-70, 

HSP-60, a11d lhe s11wll HSP 
(ou HSPIS-30). 

eubactêrias e eukariontes. Por 
exemplo, os homôlogos das 
hsp70 são todos idênticos en­
tre 50 e 98 % em s ua seqüência 

mossômica (17). Drogas envol-
vidas com a promoção da produção das hsp, 
tem sido investigadas ejá se encontram en fase 
U do desenvolvimento dos "Trials" clínicos ( l 8,), 
prometen do a prin cipio, interessantes avanços 
terapéutico para o futuro. 

PRINCIPAIS TIPOS DE 
HEAT SHOCK PROTEIN 

As funções das HSP tem sido definidas cons­
tantemente cm conseqüência de novas e conti­
nuas descobertas. Algumas destas funções , 
necessariamente terão que ser testadas ainda 
e outras, já estão sabidamente comprovadas. 
En1 decorrência destas constantes novidades, 
a literatura tem atribuído vá.rios diferentes no­
mes a este singular grupo de proteinas. A ter­
minologia, convenientemente foi baseada em 
função da migração das diferentes "Bandas 
Proteicas" observadas, ao submete-las a um 
período de eletroforesc. 

Quatro principais grupos foram criados para 
designá-las de forma mais sistematizada e di­
dática: HSP-90, HSP-70, HSP-60, and lhe small 
HSP (ou HSPl S-30). Na verdade cada tipo de 
HSP representam grupos de proteínas que tem 
pesos moleculares que se aproximam. Desta 
maneira por exemplo, as HSP 70 representam 
um grupo de HSP que tem pesos moleculares 
que vão desde 66 quilo-dai tons (kDa) atê 78 k.Da. 

HSP-90: 

Além de ser a proteina de "stress" mais abun­
dante no citosol do seres Eucariontes (19), é 
também altamente conservada em bacté1;as, 
fungos e em mamíferos. Acredita-se que elas, 
poderiam prevenir a agressão celular, ligando­
se as proteínas parcialmente montadas ou ain­
da, regular suas funções ao formar complexos 
especificos com outras proteín as. 

HSP-70: 
As HSP 70 homólogas, ocorrem em todos os 

grupos de organismos desde archebactérias, 

de aminoácidos. Este tipo de 
extrema conservação na evolu­

ção do diferentes seres, faz deste tipo de proteí­
na, algo ideal para estudos de comportamento 
cvolucionãrio. Uma recente comparação con­
clue que as archebactérias estão mais próXJ­
mas das bactérias gram negativas que dos 
eukariontes(20). 

HSP-60: 

HSP 60 também chamada de "Chaperones" 
(Ajudantes ), foram inicialmente identificadas 
em vários laboratórios nos anos 70, como sen­
do as proteinas hospedeira codificadas, neces­
sãrias para a morfogéneses de "bacteriophages" 
em E.coli. 

Duas principais subunidades foram indivi­
dualizadas, sendo a primeira chamada de 
GroEL e ficando com peso molecular ao redor 
de 60 kDa. A segunda, ao redor de l O kDa, foi 
denominada de GroEs. Ambas são essenciais 
para o crescimento da E.coli em altas tempera­
huas. GroEL e conhecida por ser imuno­
genicamente simHar a um imunogen dominante 
que determina a expressão de um Antígeno 
bactériano comum, encontrado em muitas in­
fecções humanas(21). 

As HSP 60 são essencialmente proteinas cha­
madas de Chaperones por sua função de amd­
lio na formação de outras proteínas vitais para 
o desempenho elas funções celulares(22). O 
conceito de "Chaperones moleculares" ou au­
xiliares de montagem molecular, e definido 
como proteinas que assistem a correta monta­
gem não covalente ele estruluras de outras pro• 
teinas, mas que não fazem parte destas estru­
turas quando as proteinas estão exercendo suas 
funções biológicas normais in vivo. 

SMALL HSPS 

Existem vários grupos de "stress" proteinas e 
diferentes organismos contem wn número di­
verso delas. Estas small proteinas são aquelas 
menos entendidas em termos de funções espe­
cificas. Estas pequenas proteínas apresentam 
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grande similaridade na região 
com terminal "Carboxy" das 
proteínas maiores (alfa - B­
c.rystallin) da lente ocular (23,24) 

Do ponto de vista 
i1111111ogênico, as 

HSP 70e 90 
particip11111 muito 

de perto da produção 
das i1111111og/ob11/i11as. 

tanto, se for encontrado em pro­
porções exageradas, poderá se 
tornar contra o hospedei ro, cau­
sando destruição celular . A si­
tuação poderá ser ainda pior, 

APLICAÇÕES DAS HSP 

Os efeitos benéficos das HSP têm sido apon­
tados, baseados em sua função de "Cha-. 
perones" ou seja, no fato de que estas proteí­
nas servem como "auxiliares de produção" ou 
"supervisoras de formaçãon ou mesmo verda­

. deiros "moldes" de oulras proteínas, conside-
radas fundamentais para o perfeito funciona­
mento da célula. Diversos estudos tem obtido 
evidéncias de autoproteção celular durante o 
curso de processos infecciosos pela elevação da 
síntese de HSP. Do ponto de vista imunogénico, 
as HSP 70 e 90 participam muito de perto da 
produção das imunoglobulinas. 

O sistema imunológicos dos indivíduos, pri­
meiramente consegue distinguir o que são suas 
próprias moléculas (Self), das moléculas dos 
microorganismos invasores e num segundo 
momento , sabe diferenciar os diversos 
patógenos entre si (25). Para atingir tal poder 
discriminalório, passa a se valer do reconheci­
mento de pequenas porções muito específicas 
de cada organismo, chamado "Epitope". Estes 
Epilopes representam uma pequena região da 
proteína antigenica, que combina de 6 a 12 
aminoácidos podendo se apresentar de ma­
neira muito semelhante tanto no hospedeiro 
como no invasor e conseqüentemente podendo 
causar cm certos casos, uma confusão de re­
conhecimento por parte do sistema imuno­
lógico. A curta extensão destas regiões e tam­
bém o allo grau de preservação durante os tem­
pos, toma as HSPs membros importantes deste 
grupo de proteínas. Como a denaturação de 
proteínas representa o primeiro passo do 
prossessamento do antígeno, as HSP podem 
deparar-se com este sistema, mais frequente­
mente que a média d.as proteínas próprias do 
indivíduo (oulras proteínas antigênicas)(25). 
Este fato poderá ser bom para o hospedeiro, 
pois muitas dos agentes agressores podem con­
ter hsp semelhantes, o que já terá estimulado 
o sistema de defesa em ocasiões anteriores, fato 
que pode conferir ao individuo uma memória 
imunológica cruzada. Tal acontecimento entre-

para aqueles casos onde a HSP 
e comum não só ao parasita e ao hospedeiro, 
mas também a certos alimen tos ingeridos dia­
riamente. 

Em determinadas circunstâncias (mas não 
sempre), já foi provado que prolongados e 
repetitivos episódios de infecções podem desen­
cadear uma resposta imunogênica cruzada, 
especialmente con tra hsp 60 humana, que pos­
sue epitopes muito semelhantes as HSP 60 de 
bactérias (4,25), resu ltando num processo 
auloimune. Como conseqüéncia prática, este 
tipo de autoimunidade poderia levar a uma ini­
bição do desenvolvimento de gravidez em rase 
iniciais de algumas mulheres. 

Muitas mulheres com problemas de fertili­
dade, especialmente aquelas onde a causa pre­
dominante ê o falor lubàreo (tuba de Fallopio 
ocluida), já tiveram uma infecção persistente 
pela Chlamydia trachomatis (26,27). Esta in­
fecção pode ter sido sintomática, mas em apro­
ximadamente 70% das vezes, assumem cará­
ter insidioso e sem sintomatologia (DIP Silente). 
Acreditasse que muito mais importante que a 
própria ação direta da bactéria no epitélio, haja 
a necessidade de uma interação antígeno­
antiçorpo, direcionada contra a hsp clamidiana 
inicialmente e, talvez numa fase subseqüente, 
contra a própria hsp humana, em decorrência 
de u ma reação cruzada. Isto explicaria o por­
que algumas mulheres com infecção confirma­
da pela C.t. não desenvolvem lesões tubáreas 
importantes enquanto outras, onde a confir­
mação da presença da bactéria e impossível por 
cultura, tem lesões aderenciais graves. 

HSP estão também, entre as primeiras pro­
teínas p1·oduzidas nas fase inicial do processo 
de embriogênesc, além de serem esscoci.ais para 
o desenvolvimento do embrião (28,29,30). Es­
tão presentes ainda no endométrio humano, 
durante o ciclo menstrual e principalmente na 
fase de implantação pós ovulatória (3 1 ). A 
Hsp60 tem sido identificada na. descidua hu­
mana entre 7-11 semanas de gestação (32, 33), 
representando portanto um alvo potencial, 
para reação cntzada de anticorpos e uma fonte 
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para reativação de linfócitos pre­
vi a mente sensibilizados por 
hsp60 (34). Apesar disto, o me­
canismo preciso relacionando a 
hsp60 ao processo imuno­
patogênico, ainda necessita ser 

A lliologin molecular, n 
i1111111ologin e pmunvelmenfe 

ns heal shock proteínas, 
estarão fazendo parte 
i111portnnte desta novy 

111edidna . ....J 
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confirmado. 
Abortamentos precoces, em fases iniciais da 

gestação, talvez possam estar regulados por um 
prejuízo direto do desenvolvimento fetal e/ou da 
viabilidade dos tecidos celulares matemos, cau­
sados pelos anticorpos anti-hsp60 ou por lin­
fócitos previamente sensibilizados, ou mesmo 
ainda por interferência dos mecanismos regu­
ladores da resposta imune responsáveis por pre­
venir a rejeição semi-alogenética do embrião. 

Mulheres submetidas a programas de ferti­
lização in uitro (IVF) com imunidade cervical 
contra Çhlamydia trachomatis hsp60, têm ta­
xas de prevalência de insucessos maiores quan­
do comparadas aquelas com títulos de 
anticorpos negativos (27). Existe ainda uma 
associação direta entre a presença de lgA es­
pecífica contra hsp60 humana e clamidiana e 
maiores taxas de falha de implantação de em• 
briões neste grupo de mulheres (35). Estes da­
dos implicam numa relação entre a resposta 
imune do tracto genital direcionada contra as 
hsp60 e perdas gestacionais precoces. Neuer e 
cols ( 1997), para dete rminar possíveis 
envolvimentos e conlribuição elas hsp60 no pro­
cesso de embriogéneses, determinaram a 
prevalência de anticorpos para hsp60 humana 
no soro de mulheres submetidas a um progra­
ma de fertilização in vitro. Os resultados mos­
traram que os níveis de lgG para nestes casos 
são significativamente maiores (p ;Q,004) nas 
mulheres cujo desenvolvimento embrionário 
havia estacionado, comparados com aquelas 
com embrião em franco desenvolvimento e que 
foram transferidos para o útero. 

Não se pode prever como serã a medicina no 
próximo século, nem tão pouco como a ciência 
evoluirá, contudo muitos conceitos atuais em 
fase inicial de aprendizagem, se tomaram nas 
bast:s do desenvolvimento de diagnõstico e te­
rapêutica para muitas doenças. A biologia 
molecular, a imunologia e provavelmente as 
heat shock proteínas, estarão fazendo parte im­
portante desta nova. medicina. Talvez em pou­
co tempo, doenças crônicas de causas 
imunológicas ou infecciosas poderão estar 
dismistificadas. 
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AR'CIGO 

VuLvovAGINITEs: ASPECTOS 
DIETÉTICOS E BIOQUÍMICOS 

BIOCHEMICAL AND NUTRITIONAL 

ASPECTS OF VULVOVAGINITIS 

LlNHARES, IM; MiRAN011, SD; V EROOUNO, RVD; CIIETIINO, ME & PEIXOTO,$. 

RESUMO 

A vulvovaginile, expressão de diversas pato­
logias que acometem o tracto genital inferior 
fem inino, é conhecida desde Hipócrates e 
Soranus como importante manifestaç.ão de dis­
türbios potencialmente graves para a saúde 
genital e sistémica das mulheres. 

Vários traba lhos jã enfocaram com muita 
ênfase, os aspectos microbiológicos destas do­
enças, porém pouca coisa tem sido feita e fun­
ção dos fatores coadjuvantes que pode1;am fa - . 
vorecer ou dificultar a instalação das mesmas. 
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Neste ar rigo, são enfocados os aspectos 
bioquímicos e nulricionais do conteúdo vagi­
nal fisiolõgico, dando uma descrição dos acha­
dos mais freqüentes, bem como as possíveis 
interações com a microflora. Os mecanismos 
de proteção ou de facilitação do corrimento 
vaginal são apontados, estressando a impor­
tância dos am inoácidos e imunoglobulinas, 
secretadas principalmente a nivcl local. 

O conhecimento de tais aspecLos, pode ser­
vir como chave importante para o ginecologis­
ta estabelecer uma correlação entre os acha­
dos clínicos e laboratoriais e conseqüentemen­
te elucidar a ação fisiopatogênica em determi­
nados casos, base fundamentá! para o perfeito 
diagnõstico e tratamento. 

ABSTRACT 

Vulvovaginitis, a malady of diverse patho• 
logies which affect thc lowcr fcmale genital tract, 
has been, since Hypocrites and Soranus, an 
important manifestation of disorders whkh are 
potentiaUy scrious to women's genital a11d ge­
neral well being health. Various papers have 
strongly emphasized the microbiological 
aspects of these diseases. However, little has 
been done to avoid th.is p:roblem regaJ"Cl.i.ng othcr 
factors such as diet and a non-conventional 
approach. 
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This paper focuses on the 
biochemical and nutritional as­
pects of the normal vaginal con­
ten ts, describing the mosl 
frequent findings, as well as the 

As características do 
con te1ído vaginal fisiológico 
são quantidade regular 011 

escassa, cor esbranquiçada, e anaeróbias, que se mantém 
em equilíbrio dinãmko, e onde 
há predomínio dos Lactobacil­
Jus acidophilus(3, 4 ). 

consistência jlornlar, pH 
variando de 3,8 a 4,5. 

possible interaction with the 
microflora. Mechanism of protection or those 
that lead to vaginal discharge are pointed out, 
stressing the importance ofthe aminoacids and 
the immunoglobulin, secreted mainJy by local 
vaginal mucous. 

The knowledge of these aspects can be an 
important factor for the gynecologist to be able 
to establish a co-relation between clinical and 
laboratorial findings and consequently explain 
the pathophysiologicaJ actions in certain cases, 
fundamental basis for perfect diagnosis and 
treatment. 

INTRODUÇÃO 

A infecção genital historicamente represen­
ta enfermidade preocupante ao ginecologista, 
devido à multiplicidade de agentes envolvidos 
e às diferentes variáveis de evolução. As refe­
rências remontam a Hjpócrates e à Soranus, 
este último no século I AC, que se referiu ao 
corrimento vaginal: "de acordo com Asclepiades 
e alguns outros, existem dois tipos de fluxo, 
um vermelho e outro branco, enquanto que de 
acordo com Demétrius, a diferença está na cor 
a na ação. Enquanto um cios fluxos é inativo a 
não causa irritação nem dor, o outro causa 
irritação e erosão e trás uma sensação doloro­
sa no momento da descarga"( l ). 

Na atualidade as infecções do trato genital 
inferior têm relevada importância médko-so­
cial, pois além dos sintomas desagradáveis que 
causam à mulher, podem levar a complicações 
como infecções do trato genital superior, infec­
ções pós-cirúrgicas, intercorrências no ciclo 
gravidico-puerperal e, principalmente, facilita­
rem a aquisição e transmissão do virus ela 
imunodeficiência humana (2). 

Após a descrição dos lactobacilos por Dõder­
lein em 1892, numerosos estudos na literatura 
têm investigado a etiopatogerua e o diagnósti­
co dos processos infecciosos vulvovaginais. 
Assim, na atualidade, considera-se o ecossis­
tema vaginal um microambiente constituído 
por numerosas espécies bacterianas, aeróbias 

O aprimoramento de técrucas 
ele laboratório tem possibilitado 

detenninações quaJjtativas e quantitativas das 
espécies bacterianas que constituem a mi­
croflora vaginal. Por outro lado, a evolução da 
farmacologia tem pernüticlo a síntese de novas 
drogas utilizadas no tratamento das vulvo­
vagirutes, por via sistemica ou por via local. 
tl:ntretanto, apesar dos progressos referentes 
ao conhecimento da etiologia, diagnóstico e tra­
tamento de tais processos, estes amda persis­
tem, acometendo grande número de mulheres 
e sendo responsáveis por aproximadamente 5 
milhões de consultas por ano em todo o mun­
do. As freqüentes recidivas são motivos de pre­
ocupação para pacientes e ginecologistas. 

Diversos aspectos da fisiologia da vagina e 
da fisiopatologia das infecções vaginais ainda 
não foram elucidados. 

A vagina constitui o elo de ligação entre o 
meio ambiente e os genitais internos. É com­
posta por epitélio escamoso estratificado se­
melhante ao que recobre a ectocérvix. Não há 
glândulas na mucosa vaginal, exceto as de 
Bartholin e Skene, localizadas no intróito e pró­
ximo ao orificio uretral. O conteúdo vaginal fi­
siológico é composto por células descamadas , 
muco cervical, fluidos endometriais e tubário, 
transudatos das paredes vaginais, proteínas, 
eletrólitos, enzimas e produtos ele secreção das 
glândulas de Skene e Barlholin. As caracteris­
ticas do conteúdo vaginal fisiológico são quan­
tidade regular ou escassa, cor esbranquiçada, 
consisténcia flocular, pH variando de 3,8 a 4,5. 
Durante a idade reprodutiva a mulher produz 
em média 1,0 a 3,0 gramos de fluido vaginal 
em um período de 24 horas. Tais detennina­
ções foram determinadas uti lizando-se 
intravaginais ou lavagens (4). Durante o peri­
odo ovulatório, a fase pré-menstn1al e o perío­
do de excitação sexual ocorre aumento natural 
deste conteúdo (5) 

O muco cervical é constitwdo por 90-95% 
de água. Os outros componentes são sais or­
gârlicos e inorgànicos, eletrólitos, proteínas (al­
bumina e globulinas), e macromoléculas. Du­
rante o ciclo menstrual observam-se variações 
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no muco cervical, que se apre­
senta fluido e elástico no perío­
do estrogênico e espesso no pe­
ríodo progestagênico . 

O hidróxido de potássio, 
alcali11iza11do o conteúdo 

vaginal, provoca II uolatilizaçào 
dr,s dirmri1u,s com conseqüente 

desprendimento do odor 

Cook e colaboradores (8), es­
tudando o conteúdo vaginal de 
pacientes portadoras de vagi­
nose bacteriana, detectaram a 
presença de ãcido acético em 

_fétido característico. 

A análise bioquimica do 
fluído vaginal revela que em sua composição 
são encontradas proteínas , ca,rbohidratos , 
uréia e ácidos graxos . 

As proteioas são provenientes da transu­
dação plasmática e da produção local. Os prin­
cipais componentes proteicos são albumina, 
imunoglobulinas (IgG, lgM, IgE, IgA, IgA 
secretor) e aminoácidos (6). As imunoglobulinas 
de origem plasmática (lgG, lgA, lgM, lgE) estão 
presentes no fluido vaginal em concentrações 
mais baixas do que no plasma, e parecem con­
ferh· pouca proteção contra os processos infec­
ciosos do trato genital (3). Por outro lado já esl.â 
bem demonstrada a capacidade de siotese lo­
cal de imunoglobulinas, particularmente lgA, 
a nivel das mucosas do trato genital. As 
imunoglobulinas de produção local são deno­
minadas secretoras (7). Embora a lgA secretora 
ainda tenha sido pouco estudada no trato 
genital feminino, atribui-se à mesma papel pro­
tetor contra as infecções. 

A análise bioquimica do conteúdo vaginal 
pode revelar a presença de ácidos graxos de ca­
deia curta. De acordo com Cook e colaborado­
res (8), tais ácidos podem ser voláteis (acético, 
propiõnico, butirico, isobutlrico, valêrico, iso­
valérico, caprõico e isocapróico) e não voláteis 
(pirúvico, lático, succioico). Misturas de ácidos 
graxos causam os odores vaginais, dependcndd· 
da temperatura corporal e do pH da vagina. A 
maior produção de ácidos orgânicos tem origem 
no metabolismo bacteriano. Assim, a presença 
da tais ácidos reflete a flora microbiana predo­
minante. A determinação e quantificação dos 
mesmos é realizada através de métodos de 
cromatografia gasosa. Em presença da flora va­
ginal fisiológica, composta predominantemente 
por Lactobacillus acidophilus, são produzidos 
principalmente os ácidos acélicos e butirico. Na 
vaginose bacteriana, onde hã um desequilibrio 
da flora vagi.na! com desaparecimento dos 
lactobacilos e aumento na concentração de 
Gardnerella vaginalis e germes anaeróbios, 
ocorre predomínio dos ácidos butirico e 
succinico (9). 

81 % e ácido succinico em 405 
dos casos. O ácido lático foi detectado em ape­
nas 20% das mulheres com vaginose bacte­
riana. Após o tratamento com metronidazol 
durante sete dias os autores veriJicaram que 
31% das pacientes ainda apresentavam anor­
malidades bioquímicas no conteúdo vaginal 
com relação aos ácidos gr axos, embora 905 das 
mulheres estudadas referissem estar livres de 
sintomas. Segundo os autores, tais anonnali­
dades bioquímicas residuais poderiam explicar 
as frequentes recidivas da vagi11ose bacteriana 
em em pacientes aparentemente "curadas" da 
patologia. Assim, o reaparecimento do quadro 
cHnico seria mais freqüentemente devido ã rc­
cidivas do que à reinfecções. 

Ainda através da análise bioquímica do con­
teúdo vaginal pode ser demonstrada a presen­
ça de diaminas (putrescina, cadaverina, tri­
meti lamina), que são produzidas em resu ltado 
do metabolismo de bactérias anaeróbias pre­
sentes na vaginose bacteriana. A identificação 
de tais aminas é feir.a, e m laboratório de pes­
quisa, través de métodos de cromatografia ga­
sosa. Por outro lado, na prática clinica, as 
diaminas podem ser facilmente identificadas, 
adicionando-se uma gota de hidróxido de po­
tássio 10% a uma gota de conteúdo vaginal de 
paciente portadora de vaginose bacteriana. O 
hidróxido de potássio, alcalinizando o conteú­
do vaginal, provoca a volatilizaç.ão das diaminas 
com conseqüente desprendimento do odor fé­
tido característico ("odor de peixe"). Este pro­
cedimento é denominado "teste das aminas & 
quotou "teste do cheiro" ou "teste de whiff' e é 
um dos critérios utilizados para o diagnóstico 
da. vaginose bacteriana. 

Tanto as aminas quanto os ácidos graxos 
produzidos na vaginose bacteriana tem ação 
citotóxica, ocasionando o corrimento vaginal. 
Além disso, existem hipóteses de que as subs­
tâncias metabólicas produzidas pelos ana­
eróbios possam ter algum papel na carcini­
gênese do trato genital, pois tais metabólitos 
são semelhantes os encontrados nas fezes de 
pacientes portadoras de carcinoma do reto ( 1 O) . 
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Desde os estudos de Do­
derlein, em 1892, tem sido 
atribuído aos lactobacilos im­
portante papel na defesa con­
tra as infecções genitais. A 

Hilton & Idenber~ 
preconizarmo uso de 

supositórios de glicerol 
impregnados com 10X4 

Lactoliacilo, GC à pacic11tes 
portadoras de vaginite!!,,{" 

recidivantes. 

ficado cm menor proporção 
quando se utiliza produtos in­
dustrializados. 

produção de ácido lático pelos 
lactobacilos tem sido hã muito considerada 
como a base do papel protetor exercido pelos 
mesmos. Estudos mais recentes, porém, têm 
demonstrado que apenas as cepas de lac­
tobacilos que produzem H

2
0

2 
cm seu metabo­

lismo possuem a capacidade de proteção, pois 
tal substancia inibe a proliferação de outros 
microorganismos, patogênicos ou potencial­
mente patogênicos. Experimentos "in vitro" 
demonstraram que lactobacilos produtores de 
H

2
0

2 
mataram várias bactérias, dentre as quais 

Gardnerella vagina/is, Preuote[la bivia, Neisseria 
gonorrhoeae (11 ). Estudos realizados com mu­
lheres grávidas demonstraram que pacientes 
colonizadas com lactobacilos produtores de 
H20 2 tinham menor probabilidade de ter 
vaginose bacteriana, tricomoniase ou coloniza­
ção vaginal por outros patógenos (12). 

Aspecto interessante referente ao papel dos 
lactobacilos são as nipõteses de que existam 
interações entre os mesmos e Candida sp no 
meio vaginal. Assim, haveria competição por 
substâncias nutrintes e int.erferéncia dos 
lactobacilos na aderência dos fungos às célu las 
do epitélio vaginal. Outro mecanismo seria a 
produção de uma bacteriocina pelos lactobacilos, 
substância essa com ação inibidora sobre a pro­
liferação de fungos (13). Esta.s considerações 
explicariam o aparecimento de infecções tüngicas 
apôs o uso de antibióticos , que clestn.üriam os 
lactobacilos e sua ação protetora . 

Desde que a flora vaginal considerada fisio­
lôgica ou normal é composta primordialmente 
por lactobacilos, o desejo de reconstitui-la ou 
mantê- la tem levado ao desenvolvimento e uso 
de substãncías contendo tais microorganismos. 
Assim, O uso de lactobacilos para o tratamento 
ele vulvovagin itcs foi descrito cm 1933 por 
Mohler e Brown (14). Desde então vários pro­
dutos como leite e seus derivados e cápsulas 
de lactobacilos têm sido usados na tentativa 
de recolonizar a vagina. 

Segundo Wood e colab.(15), para que ocorra 
colonização ê necessária a aderência dos 
lactobacilos ao epitélio vaginal. Este efeito ê veri-

No intuito de estudarem se a 
ingestão de iogurte contendo 
lactobacolos aciclofilos evitaria 

as recidivas da candidose vulvovaginal, reali­
zou-se o seguinte estud,o: acompanhou duran­
te o período de u m ano 33 mulheres portado­
ras de candidose recidi van te. As pacientes fo. 
ram divididas em dois grupos, um dos quais 
foi orientado para ingeri r iogurte por seis me­
ses. Após esse período, o grupo controle pas­
sava a ingerir iogurte e o primeiro tinha a 
ingestão suspensa. Os autores avaliaram a 
colonização de lactobacilos na vagina e no reto 
e o número de episódios de infec~o por candida 
na vagina. A análise cios resultados demons­
trou diminuição significativa das reciclivas du­
rante o período de ingestão do iogurte. Os au­
tores conchúram que a ingestão diária de io­
gurte diminuiu tanto a colonização como a in­
fecção por candida. 

Hilton & ldenberg ( 16) preconizaram o uso 
de supositõrios de glicerol impregnados com 
10X4 Lactobacilos GG à pacientes portadoras 
ele vaginiles recidivantes. Tais pacientes foram 
orientadas a utilizar os supositórios intrava­
ginalmente, duas vezes ao dia, durante sete 
dias. A avaliação pós-tratamento demonstrou 
melhora no eritema, edema e descarga vagi­
nal. Os autores sugeriram que o uso intra­
vaginal ele lactobacilos poderia auxiliar o tra­
tamento das infecções genitais causadas por 
Candida albicans. 

Contrapondo-se a tais resultados, estudos 
de Fredricsson e colab.(17) e Elmer e colab. (18) 
não demonstraram resultados eficazes na ten­
tativa ele recolonização vaginal uti lizando 
lactobacilos ele produtos industri.alizados. Além 
disso, existe necessidade de maiores investiga­
ções para avaliar os efeitos adversos decorren­
tes da ut.ili.zação de lactobacilos exógenos. As­
sim, por exemplo, não é bem conhecida a res­
posta do sistema imune lol frente à in trodução 
dos mesmos por via vaginal. Existem hipóte­
ses de que o sistema imune poderia produzir 
anticorpos contra os lactobacilos exõgenos, o 
que dificultaria a manutenção ela colonização 
vaginal pelos mesmos. 
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ARTIGO 

VULVOVAGINITES EM MULHERES 
INFECTADAS PELO Vmus DA 

IMUNODEFICIÊNCIA HUMANA (HIV) 

VULVOVAGINITIS 1N HIV 
INFECTED W OMEN 

A YRTON D .RIBEIRO F1Leo1 ,PAtJLO e . GIRALDO' , JosE e.G AMA DA Su.vA' , 
J osE A. SIMOES1

, Luts J .DA Sn.VA2, IARA M. LINBAREs3· 

RESUMO 

Nos últimos anos tem sido observado um 
número cada vez maior de mulheres infectadas 
pelo HN e acredita-se que a transmissão hete­
rossexual desempenhe um papel muito impor­
tante nesse processo. Só reeenlemenle as mu-
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danças da flora vaginaJ dessas mulheres vêm 
sendo implicadas na lisiopalologia desse tipo 
de lTansmissão do HIV. Este estudo compara a 
flora microbiana e a resposta inflamatória va­
ginal de 152 mulheres divididas em lrés gru­
pos: mulheres de alto risco para a infecção do 
HN, porém soronegativas (Grupo A); mulheres 
HIV soropositivas sem doença oportunista (Gn1-
po 8) e mulheres HIV soropositivas com doen­
ça oportunista (Grupo C). Todas as mulheres 
foram atendidas no Ambulatório de Doenças 
Sexualmente Transmissíveis cio Centro de Aten­
ção Integral à Saúde da Mulher da Universida­
de Estadual de Campinas. Nenhuma grávida 
ou puérpera foi incluída no estudo. No exame 
ginecológico colheu-se parte da secreção vagi­
nal para bacterioscopia. A análise estatística 
utiliwu-se do SAS através dos testes de Qui­
Quadrado, Fisher e regressão logística (p < 

0,05). Os resultados mostraram respectivamen­
te: candidiase em 17,3%, 2 1, 7% e 29% dos gru­
pos A, B e C (p=0,40); vaginose bacteriana em 
32%, 36,9% e 29% (p• 0,75) e 4,0%, 8,7% e 
19,3% de tricomoniase vaginal (p=0,03).A in• 
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flamação vaginal esteve presen­
te em 77,3%, 89, 1% e 93,5% 
dos grupos A, B e C respectiva­
mente, te ndo a r egressão 
logística mostrado uma corre­
lação positiva entre o processo 

Este estudo compara a 
flora microbiana e a 
resposta inflamatória C: 17,3%, 21 , 7% and 29,0% of 

vaginal candidosis (pa0,40), 
32,0%, 36,9% and 29,0% of 
bacteriaJ vaginosis (p=0, 75) and 
4,0%, 8,7% and 19,3% ofvagi-

vaginal de 152 
mulheres divididas 

e111 /rês grupos. 

inflamatório acentuado e o pior estádio clíni­
co-imunológico (p=0,04), Encontrou-se Tricho­
moniase va6,jnal com uma freqüência quatrç, 
vezes maior no grupo C que no grupo A. Ape­
sar da não significância estatistica, a candidiase 
pareceu ocorrer mais freqüentemente em mu­
lheres com doenças oportunistas. A vaginose 
bacteriana não mostrou qualquer correlação 
com a imunossupressão. Estes dados sugerem 
que a flora vaginal de mulheres sorononegativas 
de alto risco para a infecção pelo HIV e a flora 
vaginal de mulheres infectadas sem AIDS, são 
semelhantes; contudo, ambas diferem muito da 
flora vaginal das mulheres soropositivas já aco­
metidas pela AJDS. 

ABSTRACT 

lt has beeo observed a high incidence of HIV 
infection among women in thc last years and il 
has been suposed heterossexual transmission 
may play an importanl role in vírus transmition. 
However only recent works has stated what 
migh be happening in vagmal flora of infccted 
women. This study intented to describe and 
compare vaginal flora and vaginal inflammatory 
response among three groups: high risk HIV 
seronegative women, non-AIDS and AIDS HIV 
seropositive women. To reach this objectivc 75 
HIV high ris!, seronegative women (Group A) 
aod 77 H[V seropositive women from STD 
outpati.ent clinic ofCAJSM were included in this 
work. No pregnant or puerperal women were 
included. The CDC clinicai classification HJV 
infection from 1986 was used to group patients 
in: Group B (46) - stages I and II and Group C 
(31) - stages lll and IV. lt was performed a 
gynecologicaJ examitation folowed by a dlrect 
and Gram scaim search ofvaginal content, wich 
aJ·e acccssibles exams for primary care in Brazil. 
Data were introduced into SAS software for 
statistical analysis through Qui-square, fi'isher 
exact testes and logi.stic regression (p<0,05). Tbe 
results s howed respectively for groups A, B and 

nal trichomoniasis (p=0,03). Va­
ginal inflammatory response was presenl in 
77,3% in GroupA, 89,1% in Group B and 93,5% 
in Group C and logistic regressioo positively 
associated the degree of vaginal inflammatory 
response to t he worscr immunosuprcssion 
(p=0,04) . Trichomorws vagina/is was found 
almost four times more frequently in vaginal 
flora of Group C patients t han in Group A. Va­
gi naJ inflammatory !l'es ponse was also 
correlated to degree of immunosupression. ln 
spite of no statisticaJ significance, vaginal 
candidosis scemed to occur more frequently in 
lhose women with more advanced immu­
nosupression. Bacterial vaginosis showed no 
corrclation to degree of immunosupression. 
This data suggest that vaginal flora of high risk 
HIV seronegative and HIV non-AIDS sera­
positive women are quite simllar, and very 
different from AJDS patients. 

INTRODUÇÃO 

Observou-se nos últimos anos um aumento 
na incidência de infecção feminina pelo virus 
da imunodeficiência humana (HIV) de forma 

· tão significativa que algumas previsões estimam 
que, em quatro anos, teremos no planeta mais 
mulheres infectadas que homens.• 

Recentes estudos de coorte com mulheres 
infectadas têm dcsc1ito a história natural da 
doença na mulher e, do ponto de vista gineco­
lógico, há detalhes importantes, tais como uma 
maior freqüência ele candicliase vaginal recor­
rente, de doenças inflamatórias pélvicas, de 
infecção pelo vírus do papiloma humano (HPV) 
e de displasias e cãnceres cervicais. Não foram 
poucos os estudos de casos-controle identifi­
cando fatores de risco para a infecção femini­
na pelo HIV, já tendo sido descritos: multi­
plicidade de parceiros sexuais, antecedente de 
doença sexualmente transmissível (DST), 
profissionalismo do sexo, estado marital nào 
estável, drogadição endovenosa, ter parceiro 
sexual sabidamente soropositivo, inicio sexual 
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precoce (<14 anos), prãtica do 
sexo anal, uso de lubrificantes 
à base de óleo, contato com o 
vírus tendo idade superior a 45 
anos e o uso iiTegular de pre-

A mulher, ntmvés de 11111 

re/acionamen to heterosse:wal, 
a11rese11/n 16 vezr.s 111nis 

chance de contrair n i11fecçiio 
pelo /-1 IV que o /10111e111. 

exame tisico e do restútado do 
exame de bacterioscopia da se­
creção vaginal. Utilizou-se um 
fommláarío pré-codificado e pré­
tcstado. Em seguida os dados 

serva ti vos. u.7. •2• ••· 

Apesar desses fatores comuns a ambos os 
sexos, percebe-se um nítido aumento na pro­
porção de mulheres infectadas em relação ao 
número de homens, tanto no Brasil como no 
mundo. Supõe-se que este aumento seja em 
grande parte devido, à via de transmissão he­
terossexual. A mulher, através de um relacio­
namento heterossexual, apresenta 16 vezes 
mais chance de contrair a infecção pelo HIV 
que o homem ª•". 

Esta evidente maior facilidade de a mulher 
infectar-se pelo HIV levantou a hipótese das 
alte rações nas floras vaginais estarem envolvi­
das na transmissão viral. Contudo, o compor­
tamento da mucosa vaginal referente às mu­
danças imunológicas, só rescentemente vem 
sendo estudo, sem contudo correlacioná-las a 
flora local. 

Este estudo teve o objetivo de comparar a fre­
qü~ncia de vulvovaginitcs e a resposta inflama­
tória vaginal de mulheres HN soropositivas com 
e sem doença oportunista e de mulheres HlV 
soronegativas de alto risco parn a infecção. 

MATERIAL E MÉTODOS 

F'oi realizado um estudo clín ico-analítico 
controlado (corte transversa]) incluindo 75 
mulheres HfV soronegativas de risco e 77 mu­
lheres HJV soropositivas atendidas no Ambu­
latório ele Infecções Genitais do Centro ele Aten­
ção Integral á Saúde da Mulher (CAISM) da 
Universidade Estadual de Campinas 
(UNICAMP). Foram considerados como crité1-i­
os de exclusão para o grupo soropositivo: im­
possibilidade de submeter-se ao exame gine­
cológico, ser portadora de imunodeficiência por 
alguma outra causa, ser gestante, puérpera atê 
o quarto mês e usuãria de dispositivo intra­
uterino (DfU). No grupo-conlrole foi considera­
do alto risco: presença de uma DST, convívio 
sexual desprotegido com parceiro sabidamente 
soropositivo e a afirmação de ser profissional 
do sexo com histõi-ia pregressa de DST positiva. 

Os dados foram colhidos da anamnese, do 

foram introduzidos no progra­
ma SAS para análise estatística, utilizando-se 
como nível de sign.ificãncia p=0,05. 

Classificou-se o tipo de nora nas categorias 
I, 11 e III, conforme segue: 1.13 

Flora tipo I: Presença de células epiteliais, 
raros polimorfonucleares ou ausência destes; 
flora bacteriana representada por 90% a 95% 
de lactobacilos de Doderlein e 5% a 10% por 
outros gêneros bacterianos. 

Flora tipo 11: Presença de células epiteliais, 
raros a numerosos polímorfonucleares; flora 
bacteriana representada por cerca de 50% de 
lactobacilos de Doderlein e 50% por outros gé­
neros bacterianos. 

Flora tipo m: Presença de células epiteliais, 
raros a numerosos polimorfonucleares; flora 
bacteriana com ausência de lactobacilos de 
Dodcrlein e 100% por outros gêneros 
bacterianos. 

Classificou-se a intensidade do processo in­
flamatório através da análise quantitativa de 
polimononucleares por campos microscõpicos, 
como se segue: 

Ausente • ausente em todo o esfregaço. 
Leve - de um a três. 
Moderado • de quatro a dez. 
Acentuado - quando mais de dez. 
/\ anàlise linaJ da nora encon tracla foi defi­

nida nas seguintes categorias: 
Flora Normal: Flora do tipo 1, na ausência 

de candidiase, tricomoniase e vaginose 
bacteriana. 

Flora Anormal sem Agente Etiológico 
Identificado: F'loi-a do tipo U ou UI, na ausên­
cia de candidiase, tiicomon.iase e vaginose. 

Candidiase vaginal 
Tricomoniase vaginal 
Vaginose bacteriana 
Foram criados, para uns de anàlise estatis­

tica, três grupos (A, 8 e C) segundo o estãdio 
clinico-imunológico da paciente e, finalmente 
um quarto grupo (E), constituído pela somatória 
dos grupos B e C (Grã.fico 1). 

Grupo A - 75 mulheres com teste sorológico 
para o HIV negativo, consideradas de alto ris-
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co para infecção pelo HN. 
Grupo B • 46 mulheres 

comprovadamente portadoras 
do HIV, sem histó1;eo de doen­
ça oportunista. 

A freqrJência de tricomoníase 
no grupo de 11111ll1L'T'eS com 

AIDS foi sig11ificativa111ente 
11111ior do que no grupo 

dência observada a menor fre­
qüência da flora tipo I e maior 
freqüência da flora tipo Ili n.as 
mulheres com AIDS, esta dife­
rença não obteve suporte esta-

de mulheres _/-
soronega tivas. J 

Grupo C - 31 mulheres com­
provadamente portadoras do HN. 

Grupo E - 77 mulheres comprovadamente 
portadoras do HlV, somatório dos grupos B e C. 

Foram incialmente realizados testes de aná­
lise estatísticas bivariadas procurando-se 
significãncia entre os grupos A e 8 , A e C , A e 
E. Posteriormente, aplicou-se análise muJti ­
variada com regressão logística para eliminar 
variáveis confundidoras. 

RESULTADOS 

A presença do Trichomonas no grupo C foi 
4 ,8 vezes mais freqüente que no grupo A (p 
(ABC) "' 0 ,038). O grupo C apresentou 2,2 ve­
zes mais Trichomonas que o grupo B e este 2,2 
vezes mais Triclwmonas que o grupo A. Estas 
diferenças, no entanto, não atingiram a mes­
ma significància estatística que a diferença do 
grupo e para o A. 

Apesar da falta de diferenças estatistiçamen­
te significativas, houve um menor percentual 
de flora considerada normal entre as mulheres 
do grupo C. Também nesse grupo observou-se 
um mafor percentuaJ de flora anormaJ sem 
agente etiológico identificável. A vaginose 
bacteriana não mostrou qualquer correlação e 
a candidiasc apareceu mais freqüentemente 
nas mulheres de pior estádio clinico-imu­
nológico. Encontrou-se 73,3% de flora anor­
mal no grupo A, sendo que 22,7% não tiveram 
agente etiológico identificado. No grupo E, este 
número elevou-se para 80,5% sendo 22, 1 % 
também sem agente identificável pelas têcni­
cas diagnósticas empregadas. A vaginose 
bacteriana foi a causa mais freqüente de alte­
ração vaginal estando presente em 32% do gru­
po A e 33,8% do grupo E (Tabela 1). 

Mais de um agente etiolôgico esteve presen­
te em uma mesma paciente. Isso ocorreu trés 
vezes no grupo A, quatro vezes no grupo B e 
seis vezes no grupo C (Tabela 1). 

A flora predominante em todos os grupos 
estudados foi a flora do tipo IU. Apesar da ten-

tistico (p (ABC) = 0 ,328). Ao 
analisar-se a flora normal (tipo 1) e a flora anor­
mal (tipo li e Ili), observa-st: uma tendência im­
portante do grupo Cem apresentar uma flora 
anormal (p (ABC)=0 ,055) (Tabela 2). 

O processo inllamatõrio também pareceu 
mais acentuado no gn1po C, porém esta im­
pressão não se confirmou na análise estatísti­
ca bivai;ada (p (ABC) = 0 ,060) (Tabela 3). Na 
Regressão Logistica, no entanto, o processo 
inflamatório relacionou-se diretamentt: ao es­
tádio clinico imunológico das mulheres. Assim, 
quanto pior o estádio clinico- imu nológico, 
maior o processo inflamatôrio detectado (p "' 
0,0230). O processo inflamatório moderado ou 
grave esteve presente cm 40% do gn..1po /\ e em 
52% do E. 

DISCUSSÃO 

A freqüência de tricomoniase no grupo de 
mulheres com AIDS foi significativamente maior 
do que no grupo de mulheres soronegativas. 
Da mesma forma, o processo inflamatório va­
ginal foi mais importante no grupo de mulht:­
res com /\10S. A mesma análise estatística pôde 

· evidenciar algumas tendências, ain.da que não 
significativas: flora vaginal freqüentemente al­
terada no grupo C, maior prevalência de 
candidiase no grupo C e alta freqüência de 
vaginose em todos os grupos. 

Krvavac ( 1 992), sugere que toda imunos­
supressão facilite a transfonnação de formas 
pseudocisticas afiagelares intra-epiteliais dos 
Triclwmonas em formas :trofozoiticas flagelares 
patogênicas. Tal sugestão sustenta os achados 
deste estudo, visto que a tricomoníase cursa 
invariavelmente com uma flora do tipo Ili em 
meio a intenso processo inflamatório, todas 
igualmente encontradas no Grupo C. 

Segundo Witkin (1993), a estn1tura do 
epitêlio vaginal contêm minúsculos canais 
intercelulares capazes de permitir o fluxo de 
células como linfócitos, leucócitos, macrófagos, 
eosinófilos, células de Langerhans, entre ou-
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há autores como Imam 
(1980) e Sobe/ (1983) que 

tras células-alvo do HIV. Nor­
malmente este fluxo é pequeno, 
porém, na vigência de qualquer 
processo inflamatório vaginal 
intensifica-se, aumentando o 
número destas células no 

não relacionam a 
ir111111ass11pressão com o 
aumento da freqüência ~ 
cnndidíase vaxina/.J 

defesa local alterados. Concen­
trações normais de lactobacilos 
produtores de H. O, (8,4 10' / 
mi) pareceram ter -um efeito 
viricida sobre o HIV 

lúmen e no in terstício epitelial. Passa, portan­
to, a ser mais compreensivo o porquê da maior 
facilidade de uma mulher com vaginite infectar­
se pelo HIV ou também a maior facilidade de 
uma mulher soropositiva infectar seu parcei­
ro, estando com uma vaginite. 

Apesar de esperada, não foi evidente uma 
maior freqüência de candidíase no grupo C. Tal 
achado talvez possa ser explicado pelo fato de 
que muitas mulheres do grupo C estavam usan­
do anlifúngicos profiláticos na época da con­
sulta. Esse dado, aparcntemenle discordante 
da literatura, pode ser resultado de um viés 
possível de ter ocorrido neste estudo. Na busca 
de controles para o trabalho percebeu-se que 
havia sido formado um grupo-controle de alto 
risco para infecções vaginais, caracterizando 
um "ouerrnatching". Este possível "ouerm.at­
ching" pode ter sido responsável pela alta pre­
valência de candldiase no grupo A, diminuin­
do a díferença para níveis não significativos. 

Por outro lado, há autores como lma.m ( 1980) 
e Sobel ( 1983) que não relacionam a imu­
nossupressão com o aumento da freqüência de 
candidiasc vaginal, mas com a freqüência de 
outros tipos de candidíases: oral e csofagiana. 

A alteração da flora vaginal é, por sua vez, 
um fato novo observado neste grupo de mulhe­
res, não tendo sido descrito ante1·iormente na 
literatura. Observa-se que a nora do tipo 1- con­
siderada normal na ausência de germes 
patogênicos- foi infreqüente no grupo C. O alto 
percentual de floras do tipo li e Ili no grupo C 
pode não ter deixado oportunidade para o de­
senvolvimento de candidiase que ocorre prefe­
rencialmente na llora do tipo 1. Por outro lado, 
uma flora alterada à luz das explicações ante­
riores passa a ser tão importa nte do ponto de 
vista de fisiopatogênesc quanto uma vaginite, 
visto que ambas estão com seu ecossistema de 

extracelular, associando nova­
mente a alteração da flora vaginal com a sus­
ceptibílidade à transmissão feminina do HIV. 'º 

E:stes resultados trazem consigo a importân­
cia que deve ser dada a todo e qualquer proces­
so inflamatório ou Infeccioso vaginal, ou mes­
mo de desequilíbrio da .flora norrnal da vagina, 
independente do estado sorológ.ico da paciente. 
Observando-se melhor eslas alterações vaginais , 
talvez consigamos díminuir em parte a trans­
missão heterossexual do HIV. Por outro lado, 
tratar não significa instituir uma politica do 
"ouertreatment•, ou seja, ''por via das dúvidas, 
trate"; pois sabe-se que o uso indiscriminado 
de antimicrobianos também é um importante 
fator na desorganização da llora vaginal . 

Neste estudo pôde-se observar que as mu­
lheres soropositivas com doenças oportunistas 
eram as que referiam maior uso de antirní­
c.robianos e também as que possuíam maiores 
desequilíbrios da flora vaginal. 

A metodologia deste estudo utiliza técnicas 
simples e capazes de serem alcançadas pela gran­
de maioria do serviço público brasileiro. Atingiu­
se assim o intuito de mostrar como ê possivel­
com o auxilio de um cxalil1c barato- o diagnóstico 
e tratamento etiológicos corretos das alterações 
da nora vaginal. Ainda denrro desse o~jetivo, 
sugerimos que sejam sempre realizados no ato 
do exame ginecológico. A bacterioscopia a fresco 
e corada pelo Oram, o teste de whiffou teste das 
aminais e a mensuração do pH vaginal através 
de fita colorimêt1ica são exames fáceis, baratos e 
de ótimo auxilio no diagnóstico das vulvovaginit.es 
infecciosas. 

Este estudo correlacionou os achados sem, 
no entanto, poder cone! uir se estas alterações 
são causa ou conseqüência da infecção pelo HIV. 
Para dirimir esta dúvida, novos esrudos de coorte 
- com um grande número de mulheres de alto 
risco e infectadas - estão em seguimento. 

J Bre.s Doenças Scx Transm 52 10(5): 48-53, 1998 



TABELA 1 

Percentagem do diagnóstico microbiológico final segundo 
os grupos em estudo 

Diagnóstico final 

Floro normal 
Floro :inormal sem 
agente cliolôwco 
Vaglnose bnctcrinnn 
Candid1asc 
T rkomoníast 
Total(N} 

A 

26,7 

22,7 
32,0 
17,3 
4,0 
75 

Grupos(%) 

B 

23,9 

17,4 
;lfi,'I 
2 l ,7 
8,7 
46 

e 

12.9 

29.0 
29,0 
29,0 
19,3 
3l 

TABELA 2 

E 

19,5 

22.1 
33,8 
2'1,7 
13,0 
77 

p {ABC) 

0,305 

0,484 
0,748 
0.402 
0,038 

p(AE) 

0,293 

0,931 
0,817 
0.267 
0,048 

Dislribuição pcrccn1 ua i do tipo de flora encontrado 
segundo os grupos em estudo 

Grupos(%) 

Flora A B e E 
Tipo 1 38,7 39,1 19,3 31,2 
Tipo li 21,3 17,4 22.6 19.5 
Tipo Ili 40,0 43,5 58,1 49,3 
Totcl {N/ 75 46 31 77 
p IABCJ = 0,328 
p (AEI 0,492 

TABELA 3 

Distribu ição percentua l da intensidade do processo infla­
matório observado segundo os g,upos em estudo 

Grupos 1%1 
Proceuo A B e E 
lo.fl.amatório 
Ausente 'n,7 10,8 6,4 'I, 1 

Lev• 37,3 41,3 35,5 38,9 
Moderado 18,7 32.6 19.4 27,3 
Acentuado 2l.3 15,;J 311,7 24,7Tot 
Total (N} 75 46 31 77 
P (/\BC) 0,060 
p(Al!:)•O, 11 ll 

Gráfico l 
Distribuição percentual da amos­

tra segundo a sorologia para HJV e 
a classi fi cação do coe 1986 
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CARTA AO E DITOR 

Juasara Schwtnd Pedrogo Stussl 1 

Prezado Sr. 

Como leitora assídua dessa publicação, vei­
cuJo de informações de grande interesse para 
a área de microbiologia aplicada e que, com 
freqüência, traz artigos relacionados a isola­
mcn to e caracterização de leveduras em mate­
rial clinico, gostaria de contribuir com obser­
vações relevantes à respeito da a lteração do 
quadro atual de diagnóstico de micoses, ocasi­
onadas pela levedura Candida a/bicans, impor­
tante agente etiológico de vulvovaginites e, ain­
da, de lesões orais tão freqüentes nos portado­
res do vlrus HIV entre outros indivíduos 
imunocomprometidos. 

A identificação de leveduras a partir de ma­
terial clinico sofreu um grande avanço com o 
surgimento de meios de cultivo seletivo, pro­
vas bioquímicas em 'kit' facilitando o estudo 
de características fisiológicas e o reconhecimen­
to de detenninadas características morfológicas 
ta.is como a produção de tubos germinativos e 
clamidosporos por Candida albican.s. Sendo a 
principal levedura isolada a partir de materiaJ 
clinico, essas caracteristicas somente, ou as­
sociadas com a prova de assimilação de 
sacar ose para diferenciação de Candida 
stellatoidea, serviam como base para diagnós­
tico micolôgico 

1 Prof". AdJu.nto IV de M1cologi.a 
Me,1~ cm Medicino. Vc:lcrinâ..ria 
Oeparuunemo de Mlcrobkllogla e ParuitoJogfa 
ln~111uto BHJmêdioo Univ-=rsidadc FederaJ FlwnineOJc 
R1,111 ~nl H'°m.nm Mrln, 101 C-enrro - Nlu:ról - RJ 
Cf:P. 24230-252 

Trabalhos recentes tem infom1ado a freqüên­
cia da levedura Candida dubliniensis, 
identificada pela primeira vez em 1995, em 
pacientes portadores do vírus HIV, fungo esse 
que a.presenta características morfológicas e 
bioquímicas muito semelhantes à da Candida. 
albicans. Características básicas como forma­
ção de tubo germinativo e produção de 
clamidosporos, ut.il.izados para a identificação 
da C.albican.s a partir de material clinico, es­
tão presentes em C.dubliniensis, tomando, as­
sim, clificil o diagnôstico diferencial entre es­
sas duas espécies. 

lnicialmente, a C dubliniensis era conside­
rada como fungo próprio da cavidade oral ele 
indivíduos portadores do virus HIV com episó­
dios recorrentes. Posteriormente, surgiram re­
latos de casos a partir de outros sítios 
anatômicos, inclusive d e portadores sadios. 
Uma pesquisa feita a partir de uma coleção de 
culturas, mostrou que, de 2.589 isolados, pre­
servados desde 1973, identificados como C. 
albican.s, 55 e ram C. dubliniensis. Essas 
amostram foram provenientes de orofaringe, 
vagina, fezes e escarro, sendo a prevalência de 
orofaringe. Também de interesse nessa pesqui­
sa, foi o relato de dois isolados de portadores 
sadios, como também os indícios de que a sua 
epidemiologia seja semelhante à da Candida 
albicans. Outro dado que evidencia a impor­
tância atual da C. dubliniensis, é o desenvolvi­
mento in uitro de isolados resistentes ao 
fluconazol. 
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Além das semelhanças morfológicas, outras 
características, que poderiam ser utilizadas na 
identificação de Candida dubliniensis, como o 
aparecimento de coloração verde escuro e ati• 
vldade intracelular negativa para b-glucosidase, 
mostraram-se não conclusivas. 

Numa rotina laboratorial, a rapidez e o ba.i• 
xo custo são fatores de grande importância na 
escolha dos métodos diferenciais de diagnósti• 
co. Sendo assim, técnicas tais como, hibri­
dização de DNA, seriam inviáveis. 

No direcionamento, visando padronização de 
técnicas sensíveis, rápidas, além do báixo cus­
to e reprodutibilidade, tem sido preconizada a 
incubação dos isolados que aprcsentaJl1 tubo 
germinativo positivo, no meio de Sabouraud 
Glucose Agar (SGA) a 45°C, temperatura essa 
que inibe o desenvolvimento de C. du.blinien.sis 
e permite o de C. albicans. Temperatura de 42•C 
permite crescimento restrito de C. dubliniensis. 

Outra prova de algum valor, é a redução do 
cloreto de Lriieniltetrazolium (Tl'C), positivo para 
C. dubliniensis e negativo para Candida 
albican.s. 

Concluindo, verifica-se a necessidade da 
adequação dos laboratórios de análise micro-

biológica para a nova real idade, com a inclu­
são do teste de incubação a 45° C, assim como 
o de redução do TIC, para classificação correta 
dos isolados. 

Com o intuito de acentuar a importância do 
diagnóstico correto, haja vista a quase totaJ au­
sência de citações de Candida dubliniensis, in• 
formo abaixo a literatura relevante sobre o as­
sunto. 
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O Jcm1ul 8ra.11lf'tr1J Je L)Qt'nça1 Sr.r:italmrnrt 
fr(ln;m1uslvt'uacc:1ll! m1b11lhos ong1n1JS de 

ft'VISioe atullliiaç-do. rt"lt1t0Ç de t'llSOi. no llll l>tt· 
,·11&S.dc .• ()e qu11lquertemft liam u OocnçajSexu• 
oJmcnte1iw:1suu~~J\•d~. Os uruiOlicn, Ltido'-~''t'm 
)ttáC()l'l1p1~nh.od, i:.. Jc 1111111 c-.u,111 de 11pre:.i:t1ttM,·i1,.1, 
garan1indo: (a) q~ o nrtijt1) l\cja or1~11u1I, ( b) ,,ue 
nunc-a tcnb;a aldo publk.1da e.. caro ,cnh.a ll r,.,c.r 
1cci10nllo scri pub1ic:1<Socmou1.r.1 rcvb121: (d que 
nlLu 1cnh11J1doenvu~ououuu ft'\' 1s11c nloo~n1 
euquw1tó e:-ti ,•er sendo cvm,1dcrndu su11 pubhcuçOO 
11e.J.1J8DST .(dJqu~ H11.io-. o-.;mlu1c., f""tr1ti:11i.mu11 

d:i éonccpçãodo trnhalho.da an1Jit,,c e intcrpré-lA 
ç-llo dos d..ukb e que 1mm e ia.prov.lf".un " vc~io 
finaJ:(c)quc: nlodoon11udosqulli.squcr lipç-&s ou 
u,conJos de finu.ocwmenlu entre os uuton~ e t"Ompu~ 
nhla.,; q u 11 rio,;..a,n lt:t ull~(~,;,çr 011 m ;1lel'1'1I t.1lJu1 , 1;11 l,i 1 

no anigo: (1) que: o J Ol)ST p3.\!wl a ter ns dirci1,:,,. 
IIUUXUIJ. (:IUOO :artl,o \'enhi .. ser publlC'.iJo e (g) os. 
ILrUJos 11~11wd~ pana publieaçlodcvcniocon• 
lrrrut j UII •(R1(t1U1c;üu rimiJ a US.1'1 lllUU111 de ll'<IO'-O\ 
\CU!io .W~OIC$, /\ cw1.U.(je llple)otUlllíjlW lk,\'C' lllil,ht.·11ro 
:1111111 fl.".,IM.111 •;~h e.l 111Cl-.io; negvç1""')e:, \.llt,rc lklapCa • 
~ do !IJ1ig.o ít.'l:fi1 :i pubfü.•"~• fo1111:\.'Cn~ ~~ 
tclc(nnee cnderoç<1 

Dlllt.TJUZU r ,1t., A r1tll'\k.\C:ÃO DO o,ur:1i-. U, 

OriC'ntaçksg<nahi!~ort;in11t1dcvcmscrffi11g1• 
doscmponu.1:uê.s.c.spo.nholoomJ.t}b.cse-tTmt'n\' .. 
ulkJ'J ('fll !rês ~)I~ IIIIPIC!io'-.1\ t'fll lolh11 de p;lpC'I 
bfi.\rJOO. tarn-11111,v ;\,4 (ll0Xl<>7m111). C(MII ru.u'geno; 
dt~mm1:1nfünb:i-.1""'lt1do.-.t:t:Sf),'l,;t1d11pll1t1n 10,l:,, 
as~,., fonte Tím4-. Nt.\\' Romnn, ianunhn 12. 
p:1.gin.l.-. numcradb ooc:.1010 .. upc.nnr d1rcho. 111 co­
meçar pcb. pjgin1 dC' rosto. Ulill11r prcfcn:.ndal• 
lnt'tnCopl'Ul"CSSlldonk1uu.,,; MK'fO'i,Ofl World" 0 
IWna nhv m.ium1..1101,-c.,111cmL,Joéúc 2S Jmgmlli'>p;ITTI 
:anigo-.11r1i1n.,,.,, 10 p.itina-. 1•ic.t n?l:u1'1>!'i1le c:a-..1e 
dua.'i p;ig.ina~ pW a~ dc.nut.i 'i !>t:Çõc,, incluindo ai,: 
n:íffi:ndti hibUográfK.,-w,, Os anigm c.M..-rito~ c.m 
espanhol e ingtbdc,·cr5ocomcr rc811mo1:n1 ponu• 
;u...-tsc-1n5~. 
Pa1Sf'IPO<i Osur,,-r.\('/'f:<; .S:.Olllll.. ("41)4 S r.(Mi 

N,,tlna dt ro$t0: 0.:\'tCOnt«(illlO lítulodoanlgu. 
C(111ci.,., e mJ)l~di\ .,. ç,•d1Ulllo lei'lnu~ ..-u,)!r-flu,,.., 
~h) \'Cl'Uocx.atu do d1ulop.ar.to idlon1.1 lnAlb~ (e) 
útulo 1bN:vi:MSo (p:ltl conSUU" n.:i c2~ e topo daJ 
p4g1n11s).rom nli.\1modc: SOearut:tc~.con,:t.000~ 
t."SP:M,-'Qll: (d) pmnc.".lro e Ulumo nome~ U.UtOf'C'j. e 
IIUC'l:USOO!i liObiT• llQlll,C,.; { e)• uruJ:.,"W tnlll ~ 1mpcw-

111111c Je ,;ud11 auet.111.(í} irr-.t1IU'\':ÜOt1U ',,Cl"YIÇOi:.1,11131 
os m11orc..., e-.tllo vi,w.•,.11:MJ~. (1;} OOfl'M! , enclei~o, 
Ltlc(ooc, fu e f.•m:ÚI do mlor w.pondvel pela 
cOJTCSpondêfieia: Ch) f ontc flalBcl:ldm ou f OtnCCc• 
doC'lt de boi Ja.t, cqu ipi.mcmos e nuucrf ll.S. qU:flndo 
(oroC11$0. 

R t!_">Ulllt) em ,,nr-tu~u~: o IC\UIIIU JeVt" lt"I m, 
mt<imo 2Sí>pal11vra-.ou l-100caroctcr~cd~,,e -.cr 
aprc.sc.111ado noch;un.:tdo (orm;ito&,trni-estruturu• 
do. q-ue co.inpcuode obdga1ori1mcn1c u scguln1cs 
cinco St'ÇÕC$. c-nda um:i dias quau dc\•td11mcn1c 
100 lt'Od.4 pc lo ~ubl flu lo rcsp«llvu· 

• Fund:unc.n105: irata•.sc do "'b.tckground .. q~JU.t.• 
d fica CSUI publk.a,ç-lo. RcprtJCftUl O pc)ftlO ecn1r:a1 
cooudo na 1n1roduçao do 1mbalho e dc .. ·c «rmr, 
och~ pré.\•1~ fel.c.·v1mte--, iJe-.ig,i.mdlJ -.e,-.;ic1eo;lt"\ 
ri.~ nu1or ou tle out«r. lnl'C'i.ligndMe-.. 

• Objetivo: lnformtlt poc-qucocsnrdofol inkiacloc 
quais foram Q h1pó<c:sc, in 1t111J'i, se hou,>c-a.l~'Uma. O 
Qb}cil\'O do lmb.!Jho (k-,·c ~ull11f do firn,I 11.1 
"l11lrl)lluÇPH'1°'t1-..,rl!.l11tCioi,ar!l,QS··FundamtJ1to~'· 

Rdt rênclas l>lbUog:rfOeu:AJ rcfc-.rfoc iu blbli• 
ogrifica.~dc:n~m &er numc:Ddu e ordcnad,u segun­
do 11. ordem de ap:1.RCimento no texto. no q\W 
dovcin ser idcntlficadu pc lo~ .tlg:ui~nK>$ ~bico.o, 
~liV()!la11.rep.lruntes(:S..De\•ems,c.raprescnu­
d2!.io nin, molde$ l1Q/mJ.rx Mr,l,~u.t, de :acotdo com 
1,:,. c,.e.111pl~ nbni i1, {11u:111J o (J flihnciudc nntult"~ 
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