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Pontos-chave
• O microbioma vaginal em equilíbrio é o principal fator de defesa do ambiente vaginal contra infecções e os lactobacilos 

desempenham função primordial nesse sentido, mantendo o pH vaginal dentro da faixa de normalidade (3,8 a 4,5). 
• As adaptações hormonais e imunes decorrentes da gravidez influenciam as modificações do microbioma vaginal du-

rante a gravidez.
• O microbioma vaginal alterado predispõe à infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV).
• A vaginose bacteriana é a principal expressão clínica de desequilíbrio do microbioma vaginal.
• A candidíase vulvovaginal depende mais das condições do hospedeiro do que do agente etiológico.
• O Trichomonas vaginalis é um protozoário transmitido durante o ato sexual.
• O uso de probióticos não está liberado para uso em gestantes.

Recomendações
• Todas as queixas de modificações do conteúdo vaginal referidas pela gestante precisam ser avaliadas tanto para se des-

cartar alteração do microbioma vaginal quanto para se afastar outras infecções genitais.
• O exame microscópico para exame direto ou corado pelo Gram deve ser sempre realizado quando se detecta alteração 

suspeita de infecções no conteúdo vaginal.
• Para o diagnóstico da vaginose bacteriana em nosso meio, utilizam-se os critérios de Amsel e a coloração do esfregaço 

do conteúdo vaginal segundo os critérios de Nugent.
• Para o tratamento da vaginose bacteriana em gestantes, prefere-se o uso de metronidazol por sete dias. Apesar de os tra-

tamentos oral e vaginal serem eficientes, a preferência é pela via oral, por sete dias. A clindamicina por via oral também 
é uma opção, que é mais utilizada quando há impedimento eventual do uso do metronidazol.

• Para complementar o exame clínico no diagnóstico da candidíase vulvovaginal, está indicado o exame a fresco do es-
fregaço do conteúdo vaginal. A cultura e o fungigrama estão indicados apenas nas recidivas.

• A candidíase vulvovaginal em gestante deve ser tratada com derivados imidazólicos por via vaginal, por sete dias, visto 
que os medicamentos antifúngicos por via oral não estão liberados para uso em grávidas.

• O exame a fresco do esfregaço do conteúdo vaginal é o principal exame para confirmar o diagnóstico da tricomoníase.
• Para o tratamento da tricomoníase vaginal, a escolha recai sobre o metronidazol por via oral, por sete dias. O tratamen-

to em dose única por via oral ou o tratamento por via vaginal apresentam resultados com maiores taxas de insucesso.
• Deve-se estabelecer a melhor estratégia em cada serviço, visando incluir o parceiro na assistência pré-natal.
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A Comissão Nacional Especializada em Doenças Infectocontagiosas da Federação Brasileira das Associações de 
Ginecologia e Obstetrícia (Febrasgo) referenda este documento. A produção do conteúdo baseia-se em evidências 
científicas sobre a temática proposta e os resultados apresentados contribuem para a prática clínica.

Contexto clínico 
Por vários motivos, as vulvovaginites são reconhecidas 
como entidades clínicas de extrema relevância, em decor-
rência de sua frequência, manifestações clínicas, repercus-
sões psicológicas, influência negativa sobre a sexualida-
de, facilitação da disseminação de infecções sexualmente 
transmissíveis, possibilidade de sequelas e efeitos deletérios 
sobre o prognóstico gestacional. Apesar do avanço dos mé-
todos diagnósticos e da disponibilidade de medicamentos, 
as vulvovaginites continuam desafiando os profissionais da 
obstetrícia, particularmente nos episódios recidivantes.(1,2) 

Considerando o sistema de defesa do ambiente vaginal 
às infecções, observa-se que existe diferença entre as mulhe-
res, algumas com equilíbrio mais estável e outras com maior 
vulnerabilidade.(3) De forma geral, as alterações sistêmicas 
e genitais durante a gravidez fazem com esse período seja 
considerado de maior probabilidade para adquirir essas in-
fecções, indiretamente indicando que a gestação tornaria a 
mulher mais vulnerável aos agentes de transmissão sexual.
(4) As adaptações e modificações do sistema imune (humo-
ral e celular), associadas à alterações hormonais verificadas 
durante o período gestacional, poderiam, em última análise, 
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responder pelas alterações da microbiota vaginal que resul-
tam nessa maior vulnerabilidade. Como resultado dessas al-
terações, teoricamente, o mecanismo de defesa local estará 
prejudicado em todas as gestantes. No entanto, na prática, 
verifica-se que algumas mulheres conseguem equalizar essas 
modificações sem que o microbioma seja alterado a ponto de 
predispor ao aparecimento de vulvovaginites.(5,6) Além dessas 
alterações fisiológicas, as modificações anatômicas decorren-
tes da retenção hídrica e da compressão dos vasos linfáticos 
aumentam a exsudação vaginal, influenciando diretamente 
no volume e nas características físicas do conteúdo vaginal. 
Esse detalhe pode dificultar o diagnóstico diferencial entre a 
infecção genital e o aumento fisiológico do conteúdo vaginal 
decorrente das adaptações citadas.(7) 

Durante a gravidez, além das repercussões maternas, 
as vulvovaginites associam-se a desfechos obstétricos des-
favoráveis como o trabalho de parto pré-termo, corioam-
niorrexe prematura, baixo peso ao nascer e infecção puer-
peral.(8) É importante lembrar que as complicações do parto 
pré-termo representam a primeira causa de mortalidade 
neonatal, correspondendo a aproximadamente 35% dos 3,1 
milhões de mortes neonatais que ocorrem anualmente no 
mundo, tendo as infecções do trato genital como importan-
tes protagonistas dessa situação.(9)

Embora alguns estudos na literatura apresentem re-
sultados por vezes controversos relativos às alterações do 
microbioma genital e desfechos gestacionais desfavoráveis, 
cumpre lembrar que tais estudos foram realizados utilizan-
do métodos simples de identificação de microrganismos, 
como bacterioscopia e/ou cultura, os quais apresentam li-
mitações em seus resultados. Pesquisas mais recentes uti-
lizando técnicas de amplificação de genes para a identifi-
cação de microrganismos que constituem o microbioma 
vaginal durante a gestação têm demonstrado que a presen-
ça de flora protetora lactobacilar, constituída principalmen-
te por Lactobacillus crispatus, associa-se a desfechos gesta-
cionais favoráveis e suas alterações associam-se ao aumento 
a aumento da taxa de encurtamento da cérvix uterina e de 
ocorrência de parto pré-termo.(10) 

Sem dúvida, os cuidados na prevenção e o diagnósti-
co e o tratamento adequados das vulvovaginites e cervicites 
durante o período gestacional revestem-se de extrema im-
portância, contribuindo para o bem-estar materno e pre-
venindo desfechos gestacionais desfavoráveis ao binômio 
materno-fetal.(4) 

Qual é a importância de conhecer 
o microbioma vaginal no contexto 
das vulvovaginites? 
Os primeiros estudos sobre a microbiota vaginal foram re-
alizados ainda no século 19, quando foram descritos os 
Lactobacillus de Döderlein no conteúdo vaginal de puérperas 
sem complicações infecciosas e a ausência deles em mulheres 
com infecção após o parto. No decorrer do tempo, a ciência 
demonstrou que o conhecimento do microbioma vaginal e 
suas alterações é fundamental não apenas para o diagnóstico 

e o tratamento, mas também para dimensionar o equilíbrio 
do microbioma normal e seus eventuais desvios. Isso foi pos-
sível com o desenvolvimento das técnicas de microscopia, de 
cultivos microbiológicos específicos e da biologia molecular, 
que tornaram possível a identificação de novos componentes 
da microbiota vaginal e da grande diversidade de micror-
ganismos aeróbios, anaeróbios e microaerófilos, que fazem 
parte desse ambiente microbiológico.(10,11) 

Como dito, a grande diversidade do microbioma vagi-
nal requer um refinado equilíbrio, permitindo que germes 
Gram-positivos, Gram-negativos, aeróbios e anaeróbios es-
tejam presentes na vagina de mulheres saudáveis na idade 
reprodutiva. Destacam-se, pela frequência, os Lactobacillus, 
diferentes espécies de cocos (Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus do grupo B, Streptococcus sp., Peptococcus 
e Peptostreptococcus), bactérias/bacilos (Gardnerella va-
ginalis, Escherichia coli, Bacteroides spp., Prevotella spp., 
Diphteroides, Propionibacterium, Clostridium spp. e 
Fusobacteria), micoplasmas e fungos (Candida albicans), 
sendo a colonização predominante representada por 
Lactobacillus.(12) 

A colonização vaginal por Lactobacillus sofre influên-
cia da ação estrogênica, portanto sua concentração modifi-
ca-se de acordo com as diferentes fases da vida da mulher. 
Durante a gravidez, ela se modifica de acordo com a idade 
gestacional.(13) Nas recém-nascidas, que adquiriram estro-
gênio transplacentário, a colonização é abundante, redu-
zindo-se durante a infância até a menarca. Durante a vida 
reprodutiva e particularmente na gravidez, a concentração 
desses microrganismos aumenta.(14) 

A manutenção do pH vaginal ácido pelos Lactobacillus 
é essencial para a manutenção do microbioma vaginal em 
equilíbrio (a faixa de normalidade do pH é de 3,8 a 4,5). 
Eles produzem bacteriocinas que impedem a proliferação 
de bactérias patogênicas nesse sítio e funcionam também 
como um componente ativo dos mecanismos de defesa lo-
cal, promovendo a ativação de linfócitos auxiliares.(15) 

Mais recentemente foram desenvolvidas técnicas in-
dependentes dos meios de cultura para a identificação de 
bactérias, as quais têm revolucionado o estudo dos mi-
crorganismos. Tais técnicas, por meio da amplificação de 
genes, permitem o estudo de um fragmento do 16S rRNA 
do DNA do genoma bacteriano. Assim, tem sido possível a 
identificação de um elevado número de clones bacterianos 
que eram até então desconhecidos no fluido vaginal de mu-
lheres saudáveis e de mulheres com infecções genitais.(16) 

Embora tais técnicas sejam mais complexas e dispendiosas 
do que as que utilizam apenas meios de cultura (e por isso 
elas têm sido mais utilizadas em pesquisas), a contribuição 
desses novos conhecimentos, sem dúvida, tem extrema im-
portância para o melhor entendimento dos processos fisio-
patológicos que acometem o trato genital. 

Um importante avanço possibilitado pela biologia 
molecular foi a identificação mais detalhada da com-
posição bacteriana da vagina e de diversas espécies de 
Lactobacillus, além do já conhecido Lactobacillus aci-
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dophilus, como principais constituintes da flora vaginal 
saudável. Assim, quatro espécies de Lactobacillus pre-
dominam na vagina de mulheres na idade reprodutiva: 
Lactobacillus crispatus, Lactobacillus inners, Lactobacillus 
jensenii e Lactobacillus gasseri. Por razões ainda não co-
nhecidas, a predominância de uma das espécies é acom-
panhada pela escassez ou ausência de outras.(11,16) Também 
existem diversas diferenças nas propriedades entre 
Lactobacillus crispatus e Lactobacillus inners; a predomi-
nância de Lactobacillus crispatus tem sido associada ao 
sucesso reprodutivo e a de Lactobacillus inners, a maior 
probabilidade de adventos adversos na gestação.(17,18)

As adaptações endócrinas e imunes 
durante a gravidez podem influenciar 
a ocorrência de vulvovaginites? 
O aumento da produção de hormônios pela placenta pro-
move uma série de mudanças sobre a imunidade da gestan-
te. Estudos in vitro têm demonstrado que os hormônios es-
teroides deprimem diversos aspectos da imunidade celular 
em modelos experimentais, inclusive inibindo a rejeição de 
enxertos e suprimindo a ativação dos linfócitos. A gona-
dotrofina coriônica produzida pelo trofoblasto possui ação 
mínima na supressão da imunidade celular, e níveis fisio-
lógicos da alfafetoproteína secretada pelo fígado fetal para 
o líquido amniótico podem deprimir as respostas de pro-
liferação de linfócitos T. Embora não haja dúvidas sobre a 
depressão da imunidade celular durante a gestação, não há 
consenso sobre a variação quantitativa, distribuição e reati-
vidade de tais células durante esse período. Alguns autores 
sugerem depleção dos CD4 e aumento dos CD8, enquanto 
outros afirmam que a atividade das células natural killer é 
deficiente. Durante a gestação, a resposta imune sofre uma 
transformação importante, de modo a reduzir a atividade 
inflamatória, com alteração da atividade das células Th1 
(pró-inflamatórias) para Th2 (anti-inflamatórias). Essa 
transformação do predomínio da resposta imune Th1 para 
Th2 é caracterizada pela diminuição da produção de cito-
cinas, como IL-2 e interferon gama (INFγ), e pelo aumento 
de IL-4. A ação do complemento também está aumentada 
durante a gravidez. Com relação à imunidade das células B 
(imunidade humoral), não foram demonstradas alterações 
durante o período gestacional.(19) 

O feto é geneticamente diferente da mãe e, para que 
não ocorra sua rejeição, são necessárias adaptações tanto da 
imunidade humoral quanto da imunidade celular. Existem 
evidências de que a atividade de quimiotaxia e a capacidade 
de aderência dos leucócitos polimorfonucleares reduzem a 
partir do segundo trimestre. Esses eventos biológicos pode-
riam explicar a menor prevalência de doenças autoimunes 
e a maior suscetibilidade da gestante a certas infecções. De 
maneira geral, pode-se dizer que na gestante a imunidade 
humoral permanece inalterada. Considerando a imunidade 
celular, alguns aspectos são preservados (como reações de 
imunidade retardada), mas há necessidade de supressão de 
aspectos seletivos dela para preservar o feto e a gravidez. 

Como anteriormente exposto, os conhecimentos sobre a 
imunidade na gestação ainda são incompletos.(19)

O microbioma vaginal sofre alguma 
adaptação durante a gravidez? 
Dentre os vários fatores que atuam sobre o microbioma 
vaginal da gestante, sobressaem as modificações endócri-
nas e do sistema imune, as quais promovem modificações 
extremamente relevantes para o processo reprodutivo.(15) 

Assim, a imunidade do trato genital feminino desempenha 
importantes funções: combate aos microrganismos exóge-
nos invasores e tolerância à microflora endógena presente 
no trato genital.(20) 

Apesar do aumento do estrógeno e da progesterona 
influenciando o microbioma vaginal, os papéis exatos des-
ses hormônios sobre a imunidade vaginal ainda não estão 
definitivamente demonstrados.(21,22) Durante a gestação, o 
microbioma vaginal sofre alterações no sentido de estabe-
lecer maior estabilidade, ocorrendo menor variabilidade 
de microrganismos e maior concentração de espécies de 
Lactobacillus.(23) Provavelmente isso ocorre devido a maior 
produção de estrogênio, o qual induz aumento do glicogê-
nio nas células epiteliais vaginais, o qual é metabolizado em 
ácido lático, com consequente redução do pH vaginal. A re-
dução do pH vaginal e o aumento da exsudação das paredes 
vaginais protegem a vagina contra os microrganismos pa-
togênicos.(20) No entanto, se esse equilíbrio fino é quebrado, 
a redução do pH predispõe ao aparecimento de infecções 
fúngicas e da vaginite citolítica. 

Como anteriormente mencionado, as complexas 
adaptações e alterações na imunidade materna durante a 
gestação protegem o feto e a mãe contra infecções, ao mes-
mo tempo que evitam a rejeição fetal pelo organismo ma-
terno. O microbioma vaginal interfere com a modulação do 
sistema imune e também é afetado por ele, o que resulta 
em maior tolerância a microrganismos. Essa inter-relação 
envolve aumento de citocinas anti-inflamatórias e iniciação 
da tolerância a endotoxinas, com consequente redução da 
resposta imune, o que favorece o desenvolvimento ade-
quado da gestação.(23) Por sua vez, alterações da microbiota 
saudável podem, contrariamente, levar ao aumento de ci-
tocinas inflamatórias, com exacerbação da resposta imune 
e consequente indução de sequência de eventos inflama-
tórios, os quais podem culminar em parto pré-termo.(24) 
Assim, as vulvovaginites e as cervicites, por alterarem o mi-
crobioma vaginal, podem ter como consequência desfechos 
gestacionais desfavoráveis, com implicações tanto para o 
organismo materno quanto para o prognóstico gestacional.
(1) No entanto, nem sempre se observa o comprometimento 
do prognóstico gestacional.(25) 

Como abordar gestantes portadoras 
de vaginose bacteriana? 
Considera-se que a vaginose bacteriana (VB) seja a mais co-
mum entre as disbioses vaginais (alterações da microbiota 
vaginal), com prevalência global de até 30% entre mulheres 
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na idade reprodutiva.(26) Ela caracteriza-se pela substituição 
dos Lactobacillus spp. por outras espécies bacterianas, em 
sua maioria anaeróbias.(27)

Estudos recentes identificaram a possibilidade de for-
mação de um biofilme polimicrobiano aderente às células 
epiteliais vaginais em mulheres com VB, ausente na maioria 
dos controles saudáveis. O evento inicial que resulta nessa 
mudança adversa sobre a microbiota vaginal não está com-
pletamente elucidado e tem sido um impedimento significa-
tivo tanto para a compreensão da patogênese dessa condição 
comum quanto para a otimização da prevenção, visto que 
nenhum dos tratamentos propostos para sua ruptura está 
liberado para uso em gestantes. Acredita-se que esse bio-
filme seja um dos principais fatores para explicar falhas de 
tratamento. Sem a ruptura do biofilme, a tendência é que as 
intervenções terapêuticas falhem. Da mesma forma, a manu-
tenção do biofilme estaria ligada às recidivas da VB.(28) 

A presença de VB associa-se a maior probabilidade de 
aquisição e transmissão de agentes sexualmente transmissí-
veis, como a Chlamydia trachomatis e a Neisseria gonorrhoeae, 
existindo evidências consistentes de que ela facilita também a 
infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV).(29) 

Quando presente, particularmente no início da 
gestação, a VB tem sido associada a aumento no risco 
de abortamento, parto pré-termo, baixo peso ao nascer, 
necessidade de suporte avançado de vida (neonatal), co-
rioamniorrexe prematura e infecção intrauterina.(8,30) 

Entretanto, os resultados referentes ao mau prognóstico 
gestacional são contraditórios e não se confirmam em im-
portantes publicações.(31) Certamente os fatores imunes do 
hospedeiro com suas variações individuais e a virulência es-
pecífica de cada cepa microbiana envolvida na gênese parti-
cular daquele caso de BV em gestantes parecem influenciar 
a ocorrência de eventos adversos e complicações.(32) 

A alta taxa de mulheres portadoras assintomáticas de 
VB representa um problema na prática clínica, principal-
mente pela associação com outras infecções ou mesmo ou-
tras alterações do microbioma vaginal.(1) Como não existem 
protocolos que recomendem o rastreamento universal da 
população obstétrica durante o pré-natal, imagina-se que o 
melhor cenário seja que as mulheres que planejam engravi-
dar estejam com a microbiota vaginal equilibrada, domina-
da pelos Lactobacillus spp.(27,33) Para isso, seria necessária a 
avaliação adequada e de fácil execução com exames micros-
cópicos diretos do conteúdo vaginal. 

O diagnóstico clínico da VB é baseado na queixa (odor 
desagradável e corrimento branco fluido) e no exame gi-
necológico. O exame com espéculo permite confirmar a 
presença de conteúdo vaginal de aspecto homogêneo, ge-
ralmente em pequena quantidade, de coloração esbranqui-
çada ou acinzentada. Mesmo nos casos de conteúdo vagi-
nal abundante não se observam sinais de inflamação nas 
paredes vaginais e no colo. É importante lembrar que as 
modificações gravídicas podem alterar o aspecto do con-
teúdo vaginal fisiológico, que se apresentará mais fluido e 
geralmente mais abundante.(4,27) 

Sem dúvida, a queixa mais comum na VB é o odor de-
sagradável (de peixe estragado), que exacerba após a mens-
truação e após a atividade sexual com ejaculado em fundo 
de saco vaginal. No entanto, cerca de 50% das mulheres 
com essa disbiose não apresentam sintomas, o que constitui 
um desafio para o diagnóstico.(33) Sabe-se que a VB não é 
causa isolada de disúria, dispareunia, prurido ou sinais de 
inflamação vaginal como edema ou eritema.(4) 

O diagnóstico clínico da VB pode ser confirmado 
pela presença de pelo menos três dos quatro critérios esta-
belecidos por Amsel et al.,(34) como a seguir: 1) corrimen-
to vaginal branco-acinzentado homogêneo; 2) pH vaginal 
≥ 4,5; 3) teste das aminas positivo; e 4) presença de clue 
cells (também conhecidas como “células-chave” ou “células-
-guia” para o diagnóstico) no exame microscópico direto 
do conteúdo vaginal. 

Considerando os recursos subsidiários para o diag-
nóstico da VB, lembra-se da aferição do pH vaginal, o qual 
se encontra acima de 4,5.(35) A fita deve ser própria para 
aferir pH vaginal, normalmente com variação de 3 a 8. O 
pH encontra-se elevado devido a depleção acentuada ou 
ausência de Lactobacillus spp., que são os responsáveis pela 
produção de ácido lático no meio vaginal. A medida do pH 
vaginal é realizada colocando-se fita indicadora em conta-
to com o conteúdo vaginal da parede lateral da vagina por 
aproximadamente 30 segundos e comparando-o com uma 
escala de cores na própria embalagem da fita. É importante 
evitar o contato com a cérvice uterina, já que o muco cer-
vical é alcalino e pode alterar a medida do pH. O teste de 
Whiff (também conhecido como teste das aminas ou teste 
do cheiro) é útil no diagnóstico. Ele é realizado colocando-
-se uma gota de conteúdo vaginal em lâmina de vidro, adi-
cionando-se uma gota de solução de hidróxido de potássio 
a 10%. O teste é considerado positivo quando há a liberação 
de bioaminas voláteis de odor fétido, característico da VB. 
Tal odor ocorre porque as bactérias anaeróbias presentes na 
VB produzem diaminas, que, em contato com solução alca-
lina, se volatilizam, exalando odor fétido (putrescina, cada-
verina e trimetilamina). Um exemplo in vivo desse detalhe 
bioquímico é o que ocorre quando o sêmen (alcalino) entra 
em contato com o conteúdo vaginal da gestante portadora 
de VB durante relação sexual com ejaculado em fundo de 
saco vaginal, exalando cheiro desagradável.(4) 

Os critérios de Amsel et al.(34) apresentam sensibili-
dade inferior ao do método que se baseia na coloração do 
esfregaço vaginal pelo Gram e quantificado segundo os cri-
térios e escores propostos por Nugent et al. (1991)(36) para 
o diagnóstico laboratorial da VB. Até o momento, a análi-
se dos esfregaços vaginais corados pelo método de Gram e 
avaliados de acordo com o escore de 10 pontos de Nugent 
et al.(36) é considerada como padrão-ouro para esse diag-
nóstico. Esse escore baseia-se na atribuição de pontos de 
acordo com a semiquantificação de morfotipos bacterianos 
presentes nos esfregaços da lâmina e classificam a micro-
biota como: tipo I (escores 0 a 3), considerada normal; tipo 
II (escores 4 a 6), considerada intermediária; e tipo III (es-
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cores 7 a 10), que indica diagnóstico de VB (Quadro 1).(36) 

Os critérios de quantificação das bactérias no esfregaço fo-
ram adaptados e divulgados por Carvalho et al. (2021)(37) 
(Quadro 2). 

O metronidazol pode ser utilizado desde o primeiro 
trimestre da gestação, mesmo por via oral, nas doses acima 
preconizadas. Vale ressaltar que se trata de droga categoria 
B segundo a classificação do Food and Drug Administration 
(FDA). Em estudo de coorte de gestantes, foi verificado que, 
apesar de atravessar a placenta, não houve evidência de te-
ratogenicidade ou efeitos mutagênicos do metronidazol. 
Com essas informações, ele é considerado de baixo risco 
para gestantes.(42) Os efeitos colaterais com metronidazol 
oral incluem gosto metálico na boca, náuseas e vômitos.(41) 

De forma geral, apesar desses potenciais efeitos adversos, o 
metronidazol é bem tolerado pela gestante. Devido ao ris-
co potencial de efeito disulfiram-like, a abstinência do álcool 
durante o tratamento com metronidazol tem sido orientada, 
mas fica aqui registrado que essa orientação é controversa, 
visto que a concentração da enzima aldeído desidrogenase 
não se altera com uso do metronidazol e seus derivados.(43) 

O tratamento da VB durante a gestação tem várias in-
dicações precisas e indiscutíveis, entre elas a melhora clínica 
das manifestações clínicas da doença, a redução do risco de 
disseminação sexual do HIV e a melhora do prognóstico de 
alguns parâmetros perinatais.(41) No entanto, os resultados 
sobre a redução das taxas de parto pré-termo não se confir-
mam,(44) sendo esse o principal argumento para não se indi-
car a triagem dessa disbiose em gestantes de baixo risco.(40)

O uso de tinidazol não está autorizado durante a ges-
tação por ser classe C pelo FDA. Dados de estudos em ani-
mais sugerem que tenha um risco moderado para o feto, 
embora os estudos em humanos ainda sejam limitados.(41) 

Recomenda-se fortemente a realização do controle de 
cura, o qual pode ser feito por meio de várias técnicas, in-
cluindo testes de biologia molecular e coloração pelo Gram, 
utilizando os critérios de Nugent et al.(36) Pesquisa desen-
volvida por Sobel et al. (2019)(45) demonstrou que a maior 
parte das recorrências ocorre por falta de adesão e uso cor-
reto das medicações, o que pode ser detectado fazendo o 
controle de tratamento. De forma prática, o controle de tra-
tamento se faz em amostra do conteúdo vaginal coletada, 
em média, 30 dias após o último dia de tratamento. Para 
essa avaliação, utiliza-se o exame microscópico direto dessa 
amostra corada pelo método de Gram, utilizando os crité-
rios de Nugent et al.(36)

 Estudos recentes questionam a possibilidade de trans-
missão sexual da VB, porém até o presente momento ainda 
não se recomenda o tratamento concomitante do(s) parcei-
ro(s) sexuais, especialmente no primeiro episódio.(40,46,47) 

Como abordar gestantes portadoras 
de candidíase vulvovaginal?
As espécies do gênero Candida são consideradas como 
comensais em humanos e podem colonizar de forma as-
sintomática as superfícies mucosas dos tratos genital, uri-
nário, respiratório, intestinal, bem como a cavidade oral, 
unhas, couro cabeludo e pele. Entretanto, em determina-
das circunstâncias, o fungo deixa de ser um comensal as-
sintomático para causar infecção. A candidíase é, portanto, 

Quadro 1. Método para avaliação de esfregaços vaginais corados pelo 
método de Gram no diagnóstico de vaginose bacteriana

Morfologia bacteriana
Pontos por tipo morfológico

0 1+ 2+ 3+ 4+
Bacilo Gram (+) Grande (Lactobacilos) 4 3 2 1 0
Bacilo Gram (-) Pequeno 0 1 2 3 4
Bacilo Gram (-) Curvo 0 1 ou 2 3 ou 4 2 2

Fonte: Modificado de Nugent et al. (1991).(36)

Já é bem estabelecido que a VB é uma disbiose polimi-
crobiana da microbiota vaginal e que sua composição pode 
variar entre os diferentes casos. Muitas espécies de micror-
ganismos já foram identificadas como associadas à VB, 
utilizando-se meios de cultura, dentre as quais se destaca 
a Gardnerella vaginalis. No entanto, as técnicas de pirosse-
quenciamento do RNA ribossômico 16s e as técnicas bio-
moleculares mais recentemente estudadas (PCR multiplex, 
NAAT e metagenômica), além de confirmarem as espécies 
já identificadas por meios de cultura, tais como Prevotella 
bivia, Mobiluncus curtisii e Mycoplasma hominis, também 
possibilitaram a detecção de inúmeras espécies bacteria-
nas até então não identificadas, como Atopobium vaginae, 
Leptotrichia sp., Megasphaera sp., Sneathia sp., entre ou-
tras.(38,39) Infelizmente, essas técnicas de biologia molecular 
ainda não estão disponíveis para a rotina de atendimento 
clínico.

Para o tratamento da VB, os esquemas propostos 
demonstram eficácia semelhante e podem ser utilizados 
durante a gravidez.(40,41) Assim sendo, a via a ser utilizada 
deverá levar em consideração a comodidade da paciente, 
ressaltando que na gestante, se não houver limitação para a 
via oral, ela será priorizada. A seguir, um sumário das dro-
gas e doses aprovadas para uso: 

• Metronidazol 400 mg – por via oral de 12 em 12 horas, 
durante sete dias; 

• Metronidazol 250 mg – dois comprimidos por via oral 
de 12 em 12 horas, durante sete dias;

• Metronidazol gel vaginal a 0,75% – um aplicador (5 g) 
por via vaginal durante sete dias;

• Clindamicina 300 mg – por via oral de 12 em 12 horas, 
durante sete dias; 

• Fosfato de clindamicina creme vaginal a 2% – um apli-
cador por via vaginal (5 g) durante sete dias.

Quadro 2. Quantificação de bactérias em lâmina

0: Ausência de bactérias
1: <1 morfotipo bacteriano presente
2: 1 a 5 morfotipos bacterianos presentes
3: 6 a 30 morfotipos bacterianos presentes
4: 30 ou mais morfotipos bacterianos presentes

Fonte: Carvalho et al. (2021).(37)
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considerada uma infecção oportunista que causa doença a 
depender das condições do hospedeiro. A resposta imune 
e os Lactobacillus são responsáveis por manter o equilíbrio 
da flora vaginal, mas qualquer modificação no meio pode 
levar a proliferação e infecção fúngica.(41) 

Conhecida como causa frequente de vulvovaginite, 
acredita-se que 75% das mulheres experimentarão pelo me-
nos um episódio de candidíase durante a vida. Em mulhe-
res não gestantes, a espécie de fungo mais comumente iso-
lada em casos de vulvovaginites é a Candida albicans (70% 
a 89%), seguida por espécies não albicans como a Candida 
glabrata (4,5% a 20%) e outras com menor frequência como 
a Candida tropicalis (2,7% a 7,5%), a Candida parapsilosis 
(2,1% a 4,3% ) e a Candida krusei (0,9% a 4,2%).(48,49) 

Premissa que se baseia em fatos indica que a gestação 
predispõe à candidíase vulvovaginal, evento que decorre das 
alterações hormonais, da maior umidade local, das altera-
ções imunológicas características do estado gravídico e das 
mudanças da microbiota vaginal, que alteram o pH nesse 
sítio.(50) Outros fatores de risco são diabetes, imunossupres-
são, uso de glicocorticoides, antibióticos e alguns hábitos 
pessoais, como uso de vestes de tecido espesso (reduzindo a 
ventilação genital), dietas ricas em açúcar e estresse.(48) 

Existem controvérsias sobre a influência da vulvovagi-
nite por Candida sobre o prognóstico gestacional. Enquanto 
alguns autores não confirmaram essa associação,(51) outros 
associam a candidíase ao trabalho de parto pré-termo,(52,53) 

deixando aberta a discussão sobre essa eventual associação. 
O quadro clínico da vulvovaginite fúngica caracteri-

za-se principalmente por prurido de intensidade variável 
e corrimento genital, geralmente esbranquiçado. Sintomas 
como desconforto e/ou dor, disúria e dispareunia também 
podem estar presentes, dependendo da intensidade do pro-
cesso inflamatório. No exame ginecológico é frequente se-
rem observados hiperemia vulvar, edema e, eventualmente, 
fissuras. Deve-se lembrar que as modificações do trato ge-
nital características do período gestacional podem tornar 
os sintomas ainda mais desconfortáveis.(4,41) 

Sintomas alérgicos podem manifestar-se no trato geni-
tal como prurido e corrimento, o que é facilmente confundi-
do com a candidíase, inclusive durante o período gestacional. 
Por vezes o aumento de fluxo vaginal, que ocorre na gestação 
em consequência das modificações no trato genital, pode 
causar certo grau de desconforto, levando erroneamente à 
suspeita de candidíase, daí a necessidade da confirmação da 
presença do fungo para o diagnóstico dessa afecção. Estudo 
em gestantes brasileiras mostrou que na maioria dos casos a 
infecção fúngica é pela espécie albicans e que a porcentagem 
de diagnósticos clínicos errôneos, nos quais não houve cres-
cimento de fungo na cultura em meio de Sabouraud, é sig-
nificativa.(54) Outras condições que podem ser confundidas 
com candidíase são a vaginose citolítica, o líquen escleroso 
e outras dermatoses vulvares.(3) O exame especular mostra 
hiperemia da mucosa vaginal e presença de conteúdo vaginal 
esbranquiçado, em quantidade variável, de aspecto espesso 
ou flocular, geralmente aderido à parede vaginal.(4)

Como afirmado anteriormente, o diagnóstico clínico 
deve sempre ser confirmado na gravidez pela presença de 
fungos,(41) podendo ser utilizados os seguintes recursos: 1) o 
pH vaginal encontra-se geralmente abaixo de 4,5; 2) com o 
exame a fresco, colocando-se em lâmina de vidro uma gota 
de conteúdo vaginal e uma gota de hidróxido de potássio a 
10%, observa-se a presença de pseudo-hifas e/ou leveduras 
agrupadas e blastoconídeos; 3) a bacterioscopia utilizando 
a coloração de Gram permite identificar os elementos fún-
gicos anteriormente citados; 4) a cultura em meios especí-
ficos (Sabouraud ou Nickerson) permite o isolamento do 
fungo, a identificação de sua espécie e eventual realização 
do antifungigrama, recomendável nos casos recorrentes.(4) 
É importante lembrar da possibilidade do diagnóstico de 
vaginose citolítica, outra alteração não infecciosa decorren-
te da redução do pH vaginal.(55) 

O exame a fresco possui sensibilidade em torno de 
50%-60%, dependendo da experiência do profissional para 
fazer a leitura da lâmina. Assim, o bom senso e a necessida-
de clínica orientarão o progresso na solicitação de exames. 
A positividade do exame a fresco dispensa a continuidade 
na investigação. Entretanto, se for negativo e existirem sin-
tomas, está indicada a continuidade do processo diagnóstico 
com a bacterioscopia pelo Gram. A cultura em meio especí-
fico normalmente é reservada para os casos de recorrência, 
permitindo identificar a espécie fúngica e a realização do an-
tifungigrama. Os testes utilizando recursos de biologia mole-
cular têm sido utilizados apenas para pesquisas.(4) 

O tratamento da candidíase não recorrente durante a 
gravidez deve ser realizado preferencialmente com imida-
zólicos tópicos, preferindo-se os tratamentos com duração 
de sete dias ou mais. Entre as opções terapêuticas dispo-
níveis, os medicamentos mais utilizados são o clotrimazol 
(creme a 1%, durante sete dias), miconazol (creme a 2%, de 
7 a 14 dias) e nitrato de isoconazol (creme a 1%, durante 
sete dias). Desejando utilizar tratamentos mais curtos (três 
dias com creme ou óvulo vaginal em dose única), existem 
cremes e óvulos com concentrações maiores disponíveis no 
mercado, mas eles geralmente causam muito desconforto 
para a gestante. No entanto, eles podem ser uma opção para 
uso em não gestantes.(4)

Existem controvérsias com relação ao uso com seguran-
ça de antifúngicos por via oral durante a gravidez. Segundo 
alguns estudos, apesar de o fluconazol oral não ser a droga 
de primeira escolha no tratamento da candidíase durante o 
período gestacional, não foi evidenciado aumento do risco 
de malformação em fetos de gestantes expostas à droga no 
primeiro trimestre.(56) Entretanto, estudos com animais suge-
rem que altas doses de fluconazol podem ser embriotóxicas 
e teratogênicas, causando malformações, tais como fenda 
palatina, anormalidades cardíacas e anormalidades esquelé-
ticas.(57,58) Assim, não existem até o momento protocolos em 
humanos que tenham como base estudos controlados ava-
liando o uso do fluconazol durante a gestação. 

Em relação ao tratamento das espécies de Candida 

não albicans em gestantes, as orientações são para o uso de 
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nistatina (creme vaginal durante 14 dias). O uso de óvulos 
vaginais do ácido bórico é bastante eficaz contra essas es-
pécies fúngicas, mas é contraindicado em gestantes.(59) Para 
a Candida krusei, a resposta terapêutica ao clotrimazol ou 
miconazol tópico é considerada satisfatória. 

Consideram-se como recorrência mais de três episó-
dios confirmados de candidíase em um ano. Uma associa-
ção frequente de casos de repetição da candidíase é o con-
trole inadequado da glicemia em gestantes com algum grau 
de alteração do metabolismo glicídico. Um dos maiores 
problemas na recorrência da candidíase em gestantes está 
ligado à limitação dos medicamentos por via oral e à limita-
ção em identificar outras espécies de Candida não albicans. 

Identificando-se essas espécies menos frequentes, o uso de 
nistatina creme (por 21 dias) pode ajudar na resolução do 
problema.(60) Outra opção é o prolongamento intermitente 
do clotrimazol ou miconazol, em uso intravaginal três vezes 
por semana, até o término da gravidez.(59)

Não há evidências que suportem o tratamento da par-
ceria sexual masculina assintomática.(40) Algumas vezes o 
homem desenvolve uma reação de hipersensibilidade ao 
fungo após a relação sexual, com sensação de prurido e ar-
dor, associados a hiperemia do pênis. O tratamento, nesse 
caso, inclui eliminar o fungo do trato genital feminino. O 
homem não se beneficia do uso tópico de imidazólicos, mas 
em casos sintomáticos pode ser prescrito corticoide de bai-
xa potência à base de hidrocortisona a 2%.(60,61) 

Como abordar gestantes 
portadoras de tricomoníase?
A tricomoníase vaginal é causada por Trichomonas vagina-
lis, um protozoário móvel, flagelado e anaeróbio facultativo, 
e considerada uma infecção de transmissão sexual. Na gra-
videz, a prevalência é variável (3,9% a 24,6%) dependendo 
do método diagnóstico utilizado e da população avaliada.(62) 
Considera-se que ter parceria sexual múltipla, ser profissio-
nal do sexo, fazer uso inconsistente de preservativo com par-
ceria sexual de risco, usar drogas ilícitas, ter história atual ou 
prévia de infecção sexualmente transmissível ou ter contato 
com pessoas privadas de liberdade são fatores que se asso-
ciam fortemente com essa infecção.(63)

Recentemente, foi descrita a associação simbiótica en-
tre o Trichomonas vaginalis e determinadas bactérias, mais 
precisamente da classe Mollicutes, gênero Mycoplasma. O 
Mycoplasma hominis e o Ureaplasma urealyticum poderiam 
interagir com o protozoário, ganhar a cavidade amniótica 
e causar quadros infecciosos potencialmente mais graves, 
podendo culminar em desfecho gestacional adverso como 
trabalho de parto pré-termo e corioamnionite.(63) Nesse 
caso o parasita protegeria as bactérias do reconhecimento 
pelo sistema imune, além de aumentar a virulência de am-
bos. Recentemente a expressão “cavalo de Troia” foi utiliza-
da para abordar essa associação entre o Trichomonas vagi-
nalis e determinados Mollicutes.(64,65)

Além de complicações ginecológicas que envolvem a 
ocorrência de doença inflamatória pélvica, evolução des-

favorável da infecção HPV e aumento da vulnerabilidade 
biológica ao HIV,(66) a tricomoníase também está associada 
a complicações obstétricas.(67) Uma recente revisão sistemá-
tica e metanálise apontou que a tricomoníase é significati-
vamente associada a múltiplos resultados adversos no nas-
cimento, incluindo parto pré-termo, baixo peso ao nascer e 
ruptura prematura das membranas.(68) No entanto, a asso-
ciação da tricomoníase com algumas dessas complicações 
não é universalmente aceita.(69)

Sabe-se que a tricomoníase genital pode ser tanto 
assintomática quanto sintomática, o que ocorre em per-
centuais variados. Na prática, a presença assintomática do 
Trichomonas vaginalis é detectada casualmente em esfre-
gaços de conteúdo vaginal obtidos por outros motivos ou 
até em amostras urinárias. Esses percentuais mais elevados 
de casos assintomáticos derivam de pesquisas utilizando 
plataformas de biologia molecular. Considerando os casos 
sintomáticos de tricomoníase, eles são diagnosticados com 
base nas manifestações clínicas lideradas pelo corrimento 
vaginal bolhoso amarelo-esverdeado, profuso e com odor 
desagradável.(70) Muitas vezes, esse quadro clínico inclui 
também irritação vulvar intensa, quadros de uretrite e infla-
mação das glândulas de Skene. Em alguns casos de agressão 
cervical mais acentuada, a ectocérvice pode apresentar-se 
hiperemiada e com pontos vermelhos. A agressão tissular 
pode ser detectada com o teste com iodo (teste de Schiller), 
o qual evidencia a ectocérvice corada irregularmente com 
o característico “aspecto tigroide” no momento do exame 
especular.(40) O pH vaginal, em geral, estará maior que 5,0 e 
o teste de aminas, frequentemente positivo, caracterizando 
colapso da microbiota lactobacilar comum, dando lugar a 
outros grupos bacterianos anaeróbios capazes de produ-
zir gases (bolhas) e bioaminas voláteis. A diferença básica 
entre tricomoníase e VB é que na tricomoníase o epitélio 
cervicovaginal apresenta sinais inflamatórios.(4) 

Quando presentes, os achados clínicos da tricomoní-
ase devem levar à suspeita diagnóstica, que invariavelmen-
te deve ser confirmada identificando-se o protozoário. O 
exame microscópico direto do conteúdo vaginal em so-
lução salina constitui recurso diagnóstico de rápida e fá-
cil execução e custo efetivo.(4) No entanto, apresenta baixa 
sensibilidade (50% a 65%), com pior desempenho quando 
utilizado em populações de baixa prevalência dessa infec-
ção. Embora esse exame não seja adequado para o diag-
nóstico da tricomoníase, infelizmente é o único disponível 
em muitos serviços de assistência pré-natal. A presença de 
Trichomonas vaginalis no exame de urina tipo 1 ou na col-
pocitologia oncótica indica o tratamento da gestante e de 
sua(s) parceria(s), mesmo em casos assintomáticos.(41) Na 
prática diária, a falta de acesso aos exames promove campo 
propício para a prática do diagnóstico sindrômico,(40) ape-
sar da reconhecida e elevada taxa de erros diagnósticos e 
terapêuticos.

A cultura em meio especifico (meio líquido de 
Diamond) tem sensibilidade entre 75% e 96%, porém é de 
execução trabalhosa, dispendiosa e demorada (cinco a sete 
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dias para o resultado final), sem utilidade na prática diária. 
Alternativa interessante, considerada padrão-ouro, é a rea-
lização de testes de amplificação de ácido nucleico (nucleic 
acid amplification tests – NAAT), mas ainda de acesso res-
trito em nosso meio.(41,71)

O rastreamento durante a gravidez não tem sido re-
comendado como rotina pré-natal, muito provavelmente 
devido à heterogeneidade dos métodos utilizados nos es-
tudos até então avaliados e aos tratamentos muitas vezes 
instituídos tardiamente, revelando a urgente necessidade de 
novos estudos com melhor delineamento científico e rigor 
metodológico.(2,40,41,71) 

Para o tratamento da tricomoníase vaginal em ges-
tantes, prefere-se o metronidazol por via oral.(40,41) Apesar 
de haver indicações com tratamento em dose única, visan-
do melhorar a adesão (metronidazol 2 g por via oral em 
dose única), os tratamentos de sete dias são mais eficazes.
(71) Ele pode ser utilizado nos seguintes esquemas: metro-
nidazol 500 mg via oral de 12 em 12 horas por sete dias ou 
metronidazol 400 mg via oral de 12 em 12 horas por sete 
dias, esquemas com efetividade similar. O tratamento com 
metronidazol em dose única provoca mais efeitos adversos, 
tais como gosto metálico na boca e náusea/vômitos, e com 
maior intensidade. Esquemas posológicos com metroni-
dazol 500 ou 400 mg por via oral de 12 em 12 horas por 
sete dias apresentam a vantagem de serem mais tolerados, 
visto que a taxa de efeitos adversos é menor. Esse esquema 
prolongado de tratamento também está indicado em caso 
de diagnóstico concomitante de VB ou quando se tratar de 
gestante vivendo com o HIV. 

O tinidazol ou o secnidazol não devem ser usados em 
gestantes. Por tratar-se de infecção sexualmente transmis-
sível clássica, deve-se tratar obrigatoriamente todo o elenco 
sexual envolvido.(40) Para os parceiros, está liberado o uso 
de metronidazol (2 g por via oral em dose única) ou de seus 
derivados. Para os parceiros, os tratamentos em dose única 
ganham em adesão.

Deve-se recomendar o uso de métodos de barreira 
para a prática sexual durante o tratamento e até sete dias 
após. Por tratar-se de infecção sexualmente transmissível, 
recomenda-se a realização de painel sorológico concomi-
tante com testes para hepatites B e C, sífilis e HIV.(71,72) Além 
disso, vale lembrar a importância do controle de cura mi-
crobiológico 30 dias após o final do tratamento.

Os probióticos estão indicados 
para tratamento das vulvovaginites 
em gestantes? 
Ainda não existe consenso de que o uso de probióticos utili-
zados para recomposição da microbiota vaginal de gestantes 
seja realmente eficaz nesse período e que possa prevenir o tra-
balho de parto pré-termo. Também não existe consenso sobre 
o uso de probióticos referente a doses, especificidade e seus 
efeitos sobre a microbiota vaginal.(73,74) Não há como esperar 
que a simples substituição de microrganismos sem considerar 
variáveis do hospedeiro tenha sucesso sustentado.(75) Na reali-

dade, a ciência ainda carece de estudos que consigam susten-
tar a indicação de probióticos no controle das vulvovaginites 
de forma geral.(76) Se o ambiente vaginal não foi propício para 
manutenção do microbioma original, sua substituição exóge-
na sem atuar sobre fatores ligados ao hospedeiro alimentará as 
taxas de insucesso dessa estratégia. 

Existem vantagens de incluir o parceiro 
na assistência pré-natal visando ao 
controle das vulvovaginites?
Incluir o parceiro mais ativamente no acompanhamento pré-
-natal facilitará o manejo das vulvovaginites e permitirá o de-
senvolvimento de estratégias mais abrangentes de prevenção 
dessas infecções e, consequentemente, a melhora das taxas 
de saúde perinatal. Além de oferecer ao parceiro testes para 
diagnóstico e condições de tratamento de infecções sexual-
mente transmissíveis, sua inserção na assistência pré-natal 
proporcionará uma oportunidade ao médico de orientá-lo 
sobre a profilaxia e a importância das vulvovaginites na evo-
lução da gravidez e da saúde do recém-nascido.(77) 

Considerações finais
Embora as infecções vaginais sejam objeto de estudos cujos 
resultados orientam seu diagnóstico correto, na prática a 
maioria dos tocoginecologistas não segue essas premissas 
e baseia-se apenas nas queixas e nas características físicas 
do conteúdo vaginal (diagnóstico sindrômico). No entanto, 
sabe-se que essas manifestações clínicas durante a gravi-
dez não são específicas e, frequentemente, induzem a erros 
diagnósticos. Pode-se considerar que o período gestacio-
nal, com suas modificações peculiares, torna a abordagem 
das queixas referentes aos corrimentos vaginais um desafio 
adicional, e muitas vezes se deixa de considerar as particu-
laridades do microbioma vaginal da gestante portadora de 
uma eventual infecção ou disbiose nesse sítio.

A investigação adequada dos corrimentos vaginais im-
plica a utilização de métodos de baixo custo e fácil execu-
ção, porém ainda não incorporados de forma rotineira nos 
consultórios de pré-natal. A banalização do diagnóstico e o 
uso de terapias polivalentes, sem especificidade, colaboram 
para o desequilíbrio da microbiota vaginal, prolongando 
indefinidamente o problema. A anamnese cuidadosa asso-
ciada ao exame clínico adequado e a exames complemen-
tares, tais como medida de pH vaginal, teste das aminas 
e bacterioscopia a fresco e corada pelo Gram, é capaz de 
diagnosticar com elevada taxa de acerto a causa do corri-
mento vaginal, possibilitando sua abordagem de forma efe-
tiva. Isso evitaria tratamentos inadequados e complicações 
maternas e gestacionais, a exemplo da prematuridade. 

Além do diagnóstico adequado da VB utilizando os 
critérios de Amsel et al.(34) e o escore de Nugent et al.,(36) o 
tratamento da VB com metronidazol por sete dias permite 
excelentes taxas de cura e baixos percentuais de recorrên-
cia, sendo, portanto, o tratamento de eleição. 

Considerando as infecções fúngicas, observa-se que a 
abordagem clínica isolada do corrimento vaginal, além de 
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não resolver o problema, poderá trazer complicações para 
a saúde da mulher. Soma-se a essa limitação o uso indis-
criminado e inadequado de antifúngicos e/ou antibióticos, 
situação que claramente favorece o desequilíbrio da mi-
crobiota vaginal, predispondo a recorrência da infecção, 
frequentemente mais grave que o episódio inicial. Sabe-se 
que a existência de problemas não infecciosos que cursam 
com corrimento vaginal e automedicação é uma situação 
frequente e que pode transformar a candidíase vulvovagi-
nal em uma afecção de difícil abordagem. Por isso, o exame 
microscópico, a cultura e o fungigrama devem (escalonada-
mente) fazer parte do arsenal diagnóstico da candidíase, e o 
tratamento em gestantes deve ser vaginal, utilizando mico-
nazol, clotrimazol ou isoconazol. Identificando-se candidí-
ase não albicans, a nistatina é a opção terapêutica. Alerta-se 
para o controle de fatores predisponentes da candidíase. 

Sabe-se que, do ponto de vista prático, o exame a fres-
co é o recurso laboratorial mais utilizado para corroborar as 
manifestações clínicas da tricomoníase genital. A despeito 
da sensibilidade e especificidade elevada dos testes de bio-
logia molecular, eles ainda não são acessíveis para mulhe-
res que dependem de cuidado pelo setor público em nosso 
país. Para o tratamento, a indicação é o uso do metronida-
zol por via oral por sete dias, reservando os seus derivados 
ou mesmo o metronidazol em dose única para o tratamento 
obrigatório da parceria sexual.

Considerações finais
Incluir o homem mais ativamente no acompanhamento 
pré-natal pode melhorar a adesão dele ao tratamento e o 
seu respeito à abstinência sexual durante o tratamento, fa-
cilitando o manejo das vulvovaginites. Isso permitirá tam-
bém o desenvolvimento de estratégias mais abrangentes de 
prevenção dessas infecções e, secundariamente, também da 
prematuridade. 
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