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INTRODUÇÃO

Otermo «vaginite» é aplicado a diversas condições
vulvovaginais, de diferentes etiologias– mesmo que

nem sempre inflamatórias ou infecciosas, constituindo
um dos principais motivos de consulta no âmbito da Gi-
necologia e dos Cuidados Primários. Engloba sintomas
inespecíficos e multifactoriais, como: prurido, dor e ar-
dor vulvovaginais, dispareunia e corrimento. A sua abor-
dagem diagnóstica é orientada, tradicionalmente, em
direcção a uma etiologia infecciosa, nomeadamente:
candidose vulvovaginal, bacteriose vaginal e tricomo-
níase, que constituem as três causas mais comuns de «va-
ginite»1,2. Assim, perante este tipo de queixas, o mais co-
mum é que seja prescrito um tratamento empírico para
uma causa infecciosa. Em aproximadamente 30% das
mulheres não se obtém qualquer diagnóstico após uma
avaliação ginecológica3. Da persistência da sintomato-
logia, bem como da ausência de um diagnóstico, pode
advir grande morbilidade, com compromisso na quali-
dade de vida da doente, absentismo laboral e alterações

na função sexual e auto-imagem4,5. Na abordagem des-
tes sintomas, principalmente se crónicos, é essencial uma
história clínica e exame físico detalhados (incluindo exa-
me microscópico a fresco do corrimento vaginal, exa-
mes moleculares, enzimáticos, imunológicos, culturais e,
por vezes, até histológicos), associados a um elevado ní-
vel de suspeição clínica, uma vez que a apresentação clí-
nica pode ser transversal a diversas patologias, infeccio-
sas e não infecciosas.

A vaginite inflamatória desquamativa (VID) – tam-
bém designada de vaginite exsudativa, membranosa,
erosiva, hemorrágica ou hidrorreia vaginal – surge, as-
sim, como uma entidade de etiologia desconhecida, que
se apresenta com sintomatologia vulvovaginal crónica,
por vezes altamente debilitante. Embora classicamente
considerada rara, a VID foi descrita em cerca de 8% das
mulheres com sintomas de «vaginite» crónica, sugerin-
do que se encontra, provavelmente, subdiagnosticada3,6.

O primeiro relato na literatura de um caso sugestivo
de VID remete-nos a 1954, quando Franken e Rotter
descreveram um tipo crónico de vaginite exsudativa
numa rapariga pré-púbere, de 12 anos, que respondeu
ao tratamento com estrogénios tópicos7. Posterior-
mente, foram publicados vários outros casos, em mu-
lheres em idade reprodutiva8–10. Contudo, mantém-se a
dúvida quanto ao diagnóstico final em alguns destes re-
latos, uma vez que muitas das características descritas
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levantam a suspeita clínica de líquen plano vaginal11.
Os critérios de diagnóstico de VID foram estabeleci-
dos apenas quatro décadas depois do primeiro relato de
caso (1994), por Sobel, numa revisão sobre 51 casos12.
Até à data, existem 31 artigos publicados na língua in-
glesa, dos quais a maior parte são relatos de casos/sé-
ries de casos ou revisões, sendo que a maior série de
casos publicada engloba 130 mulheres13.

A sua etiologia é controversa e ainda não foi escla-
recida. Alguns investigadores consideram que se trata
de uma vaginite inflamatória não infecciosa, com dis-
rupção microbiótica secundária, constituindo, portan-
to, uma forma de apresentação de outros distúrbios e
não um diagnóstico por si só14; outros defendem que o
defeito primário é uma alteração da flora vaginal, co-
locando a VID no extremo mais severo do espectro das
vaginites aeróbicas15–17.

EPIDEMIOLOGIA

Como condição ainda pouco compreendida, a verda-
deira prevalência de VID é desconhecida. Embora vá-
rios autores concordem tratar-se de uma situação rara,
Gardner, em 1969, escreveu «communications received
indicate that the condition occurs more often than pre-
viously suspected»18. Alguns trabalhos descrevem o diag-
nóstico de VID em 4,3 a 8% das mulheres com queixas
vulvovaginais crónicas3,19. Embora possa afectar mulhe-
res de qualquer idade e com função ovárica normal9,14,20,
parece ocorrer mais frequentemente em mulheres mais
velhas, associada a estados de hipoestrogenismo, no-
meadamente à peri e pós-menopausa3,12,21.

Ocorre quase exclusivamente em mulheres de raça
branca3,12,13,19 e foi associada a patologia tiroideia, diá-
tese alérgica13, infertilidade/subfertilidade e antece-
dentes de doença inflamatória pélvica22. Foi também
associada a história prévia de infecções vulvovaginais,
nomeadamente candidose vulvovaginal e bacteriose
vaginal, embora os autores ressalvem que, provavel-
mente, os referidos episódios tratar-se-iam de VIDs,
não diagnosticadas, uma vez que o diagnóstico dife-
rencial pode ser difícil com base apenas na história clí-
nica e exame ginecológico22. 

ETIOLOGIA E PATOFISIOLOGIA

A ou as etiologias da VID são desconhecidas; até ao
momento  não foi identificado um mecanismo causal

ou microorganismo específico responsável pelas alte-
rações encontradas. Assim, as opiniões dos vários au-
tores são divergentes: uns defendem que se trata de uma
vaginite inflamatória não infecciosa, com disrupção se-
cundária do microbioma vaginal14, outros acreditam
que o evento primário é a alteração da flora vaginal,
sendo incluída no espectro das vaginites aeróbicas15–17.
Adicionalmente, alguns investigadores não consideram
a VID um diagnóstico por si só, mas antes a apresen-
tação final de um processo inflamatório crónico vagi-
nal decorrente de múltiplos mecanismos patogéni-
cos14,23, com características clínicas e microscópicas co-
muns24.

As etiologias propostas são diversas, incluindo:
agentes infecciosos12,15,25,26, hipoestrogenismo12, distúr-
bios imunes, défice de vitamina D27,28 e, possivelmen-
te, factores genéticos11,29.

Agentes infecciosos
A alteração da flora vaginal, com disrupção lactobaci-
lar e consequente aumento do pH vaginal, juntamente
com o crescimento de agentes patogénicos nos exames
culturais das mulheres com VID, como Escherichia coli
e Streptococcus agalactiae, levam alguns autores a consi-
derar que a sua etiologia é infecciosa12,15,25. Adicional-
mente, a resposta ao tratamento com clindamicina cor-
roborou esta hipótese12.

Donders descreveu uma nova entidade, a vaginite
aeróbica, como resposta a alguns quadros de vaginite
não enquadráveis nas infecções clássicas - candidose,
tricomoníase e bacteriose vaginal15,17,30. Assim, a vagi-
nite aeróbica é uma condição com componente infec-
cioso, associada a agentes comensais entéricos - Strepto -
coccus agalactiae, Staphylocuccus aureus e Escherichia coli -
sendo característica a resposta inflamatória do hospe-
deiro e a presença de sinais de atrofia vaginal (epitélio
vaginal fino e eritematoso, células parabasais e leucóci-
tos no exame microscópico)15. Efectivamente, aquele
autor, propõe a VID como a forma mais severa de va-
ginite aeróbica, considerando-a a ponta do icebergue do
espectro mais amplo das vaginites aeróbicas15.

Apesar destes achados, a falha no tratamento com
outros antibióticos de espectro semelhante à clindami-
cina, a melhoria da condição com o uso de  corticóides
e o facto de a clindamicina apresentar um efeito anti-
inflamatório não específico enfraquecem esta teoria, fa-
vorecendo a hipótese de que os achados culturais 
representam mera colonização19,31. Para além disso, es-
tudos culturais não identificaram qualquer padrão con-
sistente, para além da ausência de Lactobacillus spp23.
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Ainda assim, os mesmos autores recomendam a realiza -
ção de exames culturais no estudo etiológico, nomea-
damente para a exclusão de outras formas de vaginite
purulenta, como a associada ao Streptococcus grupo
A23,32.

Recentemente foram descritos dois casos de VID
associados a síndrome do choque tóxico, desencadea-
do por Staphylococcus aureus produtores de toxina-1 do
choque tóxico estafilocócico (TSST-1)26.

Hipoestrogenismo
A frequência de VID nas mulheres na pós-menopau-
sa3,12,21, pós-parto e naquelas sob tratamento antiestro-
génico sugerem que a deficiência de estrogénios tem
um papel importante na sua patofisiologia12. Contudo,
a reposição hormonal não é suficiente para a reversão
do processo, conforme sugerido por Sobel, embora este
descreva seis casos de VID em mulheres pós-meno-
paúsicas que responderam à clindamicina, mas que ape-
nas obtiveram remissão completa quando foi adiciona-
da terapêutica estrogénica12. Assim, a apresentação clí-
nica da VID e da vaginite atrófica severa pode ser si-
milares, pelo que a sua distinção pode ser difícil quando
estamos perante uma mulher mais velha, sendo aceite
a instituição de «prova terapêutica» com estrogénios tó-
picos, para distinguir as duas entidades.

Contra o papel dos estrogénios na patofisiologia da
VID, para além da já descrita ausência de resposta à re-
posição hormonal, existe a significativa percentagem
de mulheres com VID que se encontram em idade re-
produtiva (sem hipoestrogenismo)23.

Factores imunitários
Embora tenha sido sugerido que a VID representaria
uma variante do líquen plano erosivo, as diferenças en-
contradas na apresentação e evolução clínica das duas
condições contrariam esta hipótese31,33,34.

Assim, os sinais e sintomas associados à VID sobre-
põem-se aos de outras condições vaginais imunome-
diadas, nomeadamente: o líquen plano erosivo e o pên-
figo membranoso benigno, o que, associadamente à res-
posta favorável aos anti-inflamatórios, corrobora uma
etiologia imune12,34. Foi encontrada história de patolo-
gia tiroideia concomitante em  19% das mulheres e al-
guma alergia ambiental/medicamentosa em 63%13.
Contudo, até à data, não há estudos que confirmem la-
boratorialmente uma base imunológica para a VID.

Citocinas pró-inflamatórias, nomeadamente inter-
leucina-6, 8, 1� e o factor inibidor da leucemia, encon-
tram-se aumentadas no contexto da resposta imunitá-

ria do hospedeiro na vaginite aeróbica15,35, podendo es-
tar envolvidas no exuberante processo inflamatório pre-
sente da VID.

A maioria das mulheres apresenta história de insti-
tuição prévia de múltiplos antibióticos e antimicóti-
cos12, levantando a hipótese de a DIV ser um processo
imunológico precipitado por uma reacção de hipersen-
sibilidade11,31.

Défice de vitamina D
Peacocke et al propõem que a VID seja uma manifes-
tação nas membranas mucosas da deficiência de vita-
mina D, resultante da descamação do epitélio vaginal
e conduzindo à alteração do pH vaginal, fragilidade da
mucosa, inflamação e infecção secundária27,28. Como
factor transcricional, a vitamina D é necessária para a
síntese de proteínas estruturais, como as citoquerati-
nas, pelo que o seu défice leva à perda da integridade es-
trutural epitelial. Segundo aqueles autores, a reposição
de vitamina D nestas doentes, permite a regeneração do
epitélio vaginal, com resolução do quadro clínico27,28.
Contudo, esta teoria não tem sido aceite, havendo au-
tores que reportam não haver melhoria depois da nor-
malização dos níveis de vitamina D31. 

Factores genéticos – peptidases relacionadas
com a calicreína
A família das peptidases relacionadas com a calicreína
engloba 15 genes localizados no cromossoma 19q13.4,
que codificam proteases da serina envolvidas na desca-
mação cutânea. Os seus níveis encontram-se aumenta-
dos em patologias associadas a descamação cutânea,
como a psoríase e a dermatite atópica. As calicreínas
estão presentes no fluido cervico-vaginal e nas células
epiteliais vaginais, sendo hormonalmente reguladas36.

Apesar do seu papel na vagina ser ainda desconhe-
cido, alguns autores sugerem que as calicreínas inter-
vêm na descamação das células epiteliais vaginais, à se-
melhança do que acontece nas afecções cutâneas, es-
tando a sua expressão desregulada em determinadas
condições vulvovaginais, como a VID. O tratamento
das células epiteliais vaginais com corticóides e estro-
génios reduzem a expressão de calicreínas, reduzindo,
consequentemente, a actividade proteolítica e a desca-
mação36.

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

Tipicamente, as mulheres com VID são sintomáticas,
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ainda que ocasionalmente possam ser assintomáticas23.
A grande maioria das doentes (cerca de 90%) apresen-
ta queixas de corrimento purulento, dispareunia e des-
conforto vaginal (ardor, «irritação»)12,13. Embora com
menor frequência, podem existir queixas de prurido
vulvar12. Os sintomas têm, frequentemente, duração
superior a um ano, sendo realizado o diagnóstico, em
média, 15-31 meses após o início do quadro clínico12,19.
O sintoma mais comum e primário é a presença de cor-
rimento, em quantidade ligeira a abundante, franca-
mente purulento, amarelado (podendo ser verde ou
cinzento) e refractário aos tratamentos geralmente ins-
tituídos para outras afecções vulvovaginais mais fre-
quentes12,13. Quanto à gravidade da dor, seguindo a es-
cala visual analógica, cerca de metade das mulheres
com VID avaliou a intensidade da sua dor de forma
semelhante às mulheres com vestibulodinia3.

Os sinais inflamatórios vaginais são geralmente evi-
dentes, podendo apresentar-se como: petéquias,  ero-
sões focais ou lineares, equimose ou como enantema
difuso. Assim, um «rash» vaginal, petequial ou equi-
mótico, é reportado em 30-70% dos casos23. Lesões
anelares, com halo eritematoso envolvendo um centro
pálido podem, ocasionalmente, ser observadas12,19,25. O
colo pode ser envolvido, apresentando aspecto de col-
pite macular em até 27% das doentes (semelhente ao
achado de colo em «morango» da tricomoníase)12.

O vestíbulo é frequentemente afectado, podendo
apresentar-se fino, difusamente eritematoso, edema-
ciado, com erosões lineares ou pontos equimóticos,
como resultado da agressão provocada pelo corrimen-
to13,19. Embora tenham sido identificadas sinéquias e
estenose vaginal em casos de VID9,20,34, estes achados
são mais sugestivos de líquen plano erosivo, sendo pro-
posto por alguns autores que a sua presença exclua o
diagnóstico29,37. O pH vaginal encontra-se, invariavel-
mente, aumentado (>4,5)12,19. O corrimento não apre-
senta odor característico e o teste de aminas é negati-
vo12.

EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNÓSTICO

Exame microscópico a fresco
O exame microscópico a fresco do corrimento vaginal
das mulheres com VID apresenta, caracteristicamen-
te, uma marcado aumento das células inflamatórias,
com predomínio de polimorfonucleares, com uma ra-
zão leucócitos/células epiteliais superior a 1 (Figura 1).
Adicionalmente, as células parabasais encontram-se

aumentadas, consistindo em células epiteliais escamo-
sas imaturas, arredondadas e com razão núcleo/cito-
plasma aumentado. A flora vaginal é anormal, com di-
minuição dos lactobacilos e flora de fundo de predo-
mínio cocóide11,12,19,38. Este achado pode ser, também,
constatado com coloração Gram, observando-se di-
minuição ou ausência de bacilos longos gram-positivos
compatíveis com lactobacilos, com abundância de co-
cos gram-positivos (podendo apresentar-se como di-
plococos e, por vezes, pequenas cadeias - estreptoco-
cos)12,14. Ao contrário da bacteriose vaginal, as células-
-chave estão ausentes.

Outros
Alguns autores recomendam a realização de exames
culturais, enzimáticos, imunológicos ou moleculares
para exclusão de determinados agentes patogénicos,
como Trichomonas vaginalis, Candida spp, Neisseria go-
norrhoeae ou Clamydia trachomatis12,39. Por outro lado,
outros recomendam que a única causa infecciosa que
necessita de ser excluída é a tricomoníase, através  de
exames culturais, imunológicos ou moleculares11.

O exame bacteriológico pode ser positivo para al-
gumas bactérias, como Streptococcus agalactiae e agen-
tes coliformes9,12. Contudo, não se trata de um achado
universal, pelo que alguns autores defendem que estes
agentes bacterianos desempenham um papel coloni-
zador secundário na fisiopatologia da VID9. Assim,
não está indicada a realização de exame bacteriológi-
co de rotina.

Se suspeita de patologia dermatológica imune, esta
deve ser excluída com biópsia vaginal e técnicas de

FIGURA 1. Exame microscópico a fresco com aumento do número
de leucócitos e de células parabasais
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Para além dos anteriormente descritos, outros diag-
nósticos diferenciais estão listados no Quadro I.

DIAGNÓSTICO

A VID é uma síndrome clínica cujo diagnóstico é ba-
seado nos sintomas, sinais e achados do exame mi-
croscópico a fresco, que são inespecíficos. É essencial
o treino da microscopia. A resposta ao tratamento com
clindamicina e corticóides locais corrobora o diagnós-
tico de VID. 

Os critérios de diagnóstico de VID foram estabele-
cidos por Sobel (Figura 2). Está recomendada a exclu-
são de: Trichomonas vaginalis, Neisseria gonorrhoeae,
Clamydia trachomatis, Candida spp, bacteriose vaginal
e doenças dermatológicas imunes (eg líquen plano ero-
sivo) 12,19.

TRATAMENTO

Não existem estudos randomizados que avaliem as di-
ferentes opções terapêuticas para a VID. A clindami-
cina e os corticóides intravaginais têm sido utilizados,
com sucesso, no seu tratamento. A resposta favorável
à clindamicina tópica advém, provavelmente, das suas
conhecidas propriedades anti-inflamatórias, decorren-
tes da sua capacidade de inibição da síntese de citoci-
nas pró-inflamatórias, como a interleucina 1, 6 e 8 e o

imunofluorescência11,14,39. O exame histológico da VID,
geralmente, revela inflamação inespecífica, com infil-
trado linfocitário, eosinofílico e plasmocitário34,38.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A vaginite atrófica grave pode mimetizar a VID nas
mulheres com hipoestrogenismo. O exame microscó-
pico a fresco, bem como os sinais e sintomas, podem ser
muito semelhantes nas duas condições, sendo que a
resposta favorável aos estrogénios locais, em mulheres
com o contexto adequado, favorece o diagnóstico de
vaginite atrófica31,39.

Outras patologias que devem ser consideradas no
diagnóstico diferencial são: o líquen plano erosivo, o
pênfigo vulgar e o penfigóide cicatricial12,20,40. Ainda
que partilhem algumas características, como o corri-
mento purulento, o líquen plano provoca um grave
processo inflamatório de toda a mucosa vaginal, sen-
do o epitélio muito friável e hemorrágico, podendo ha-
ver distorção da arquitectura vulvovaginal, com apare-
cimento de sinéquias e estenose vaginal. Para além dis-
so, o líquen plano pode manifestar-se extra-genital-
mente, com atingimento de outras membranas
mucosas (particularmente a mucosa oral), pelo que o
exame de outras partes do corpo, como a cavidade oral,
é essencial para o diagnóstico diferencial11,31,39.

Ao contrário da VID e do líquen plano, o pênfigo
vulgar e o penfigóide cicatricial começam como bo-
lhas, que degeneram para erosões inespecíficas. O pen-
figóide pode ser incapacitante e causar cicatrizes gra-
ves. Para o diagnóstico diferencial é essencial o exame
das outras mucosas, uma vez que pode haver envolvi-
mento extra-genital, bem como a realização de biópsia
com técnicas de imunofluorescência20,31,39.

Por vezes, particularmente se não for realizado o
exame ao espéculo para avaliação da mucosa vaginal,
pode ser, erradamente, realizado um diagnóstico de
vulvodinia nas mulheres com VID14,39.

A sintomatologia, bem como a presença de colpite
macular, podem levar ao diagnóstico errado de trico-
moníase. Efectivamente, importa referir que vários ca-
sos apresentam história de diagnóstico e tratamento
(sem sucesso) de tricomoníase, antes do correcto diag-
nóstico de VID ser estabelecido23. Contudo, a VID não
responde ao tratamento com metronidazol. Assim,
como já referido anteriormente, a tricomoníase deve
ser considerada no diagnóstico diferencial da VID, e
devidamente excluída11,12,39.

QUADRO I. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE VID

Tricomoníase
Cervicite (Chlamydia

Infecções
trachomatis, Neisseria gonorrhoeae)
Infecção por Streptococcus grupo A
Líquen plano erosivo
Pênfigo vulgar

Doenças Penfigóide das membranas
dermatológicas mucosas/penfigóide cicatricial

Dermatose por imunoglobulina
A linear

Condições hormonais Vaginite atrófica
Traumatismo
Corpo estranho

Outras Fístula vesico-vaginal
Vaginite alérgica ou irritativa
Vulvodinia
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factor de necrose tumoral19.
São várias as opções para o tratamento inicial (Qua-

dro II), sendo as mais frequentemente usadas a clin-
damicina 2% creme e a hidrocortisona 10% creme ou
500mg supositório. O regime terapêutico inicial deve
ser mantido durante cerca de 2-4 semanas (alguns au-
tores referem 3-6 semanas19,39)23,31. A melhoria é quase
universal, sendo que, na ausência de resposta favorável,
o diagnóstico deve ser reconsiderado12,19. Após sus-
pensão do tratamento inicial, cerca de um terço das
mulheres que apresentam resolução clínica e laborato-
rial recidivam em 6 semanas 12,13,19. Assim, a maioria
das doentes necessita de tratamento de manutenção19.
Efectivamente, a VID deve ser reconhecida como uma

condição crónica, e não um processo agudo, pelo que
o aquele deve ser sempre considerado, com bons re-
sultados no controlo das manifestações clínicas a lon-
go prazo19.

Assim, após a instituição do tratamento inicial, as
mulheres devem ser reavaliadas, geralmente às 3-4 se-
manas de seguimento. Se tiver sido obtida a remissão
completa (ausência completa de sinais e sintomas e
exame microscópico a fresco sem aumento de leucóci-
tos ou de células parabasais), o tratamento pode ser
suspenso. Se a remissão for apenas parcial, o trata-
mento deve ser continuado até à remissão completa
(geralmente, mais 2 semanas). Se não houver qualquer
melhoria, deve ser revisto o diagnóstico e, se se man-

Vaginite PurulentaVaginite todos os seguintes critérios?SintomasSinais Corrimento vaginal, dispareunia, ardor, irritação(pelo menos um)Inflamação vaginal(enantema, erosões focais ou lineares, rash equimóticopH vaginalExame microscópico a fresco pH > 4,5aumento das células inflamatórias e parabasais(razão leucócitos:células epiteliais >1:1)Sim

ExcluídasVaginite Inflamatória Descamativa
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Línquen plano erosivoPênfigo vulgarPenfigóide cicatricialDermatose por IgA linear

PCR N. gonorrhoeae,C. trachomatisTestes para T. vaginalis*Exame bacteriológicoExame micológicoCerviciteTricomoníaseStreptococcus Grupo ACandida spp
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FIGURA 2. Critérios e algoritmo de diagnóstico de VID12,19

*Exame cultural, imunológico, enzimático ou molecular; consensual na literatura necessidade de exclusão de T. vaginalis para progressão
para o diagnóstico de VID



tiver o diagnóstico provável de VID, deve ser mudado
o fármaco ou proceder-se à combinação de diferentes
fármacos, por 4-6 semanas.

No caso das recorrências, o tratamento deve tam-
bém prolongar-se até que a remissão completa seja no-
vamente atingida. Posteriormente, a frequência de ad-
ministração deve ser gradualmente diminuída, desde
que a mulher se mantenha assintomática e sem altera-
ções  no exame microscópico a fresco até à dose míni-
ma necessária para controlo da doença. Algumas doen-
tes necessitam de tratamento por meses a anos até que
seja possível suspender o tratamento, sem recidiva sub-
sequente19.

As mulheres sob tratamento de manutenção reque-
rem avaliações seriadas, de forma a monitorizar-se a
evolução clínica: sintomatologia, exame físico e mi-
croscopia a fresco. A última, ao permitir uma avaliação
mais objectiva do processo inflamatório, assume um
papel preponderante na decisão acerca da necessidade
de tratamento adicional. A avaliação do pH vaginal é
um marcador indirecto do grau lactobacilar, devendo
fazer parte do seguimento apenas quando o tratamen-
to com clindamicina tópica for descontinuado23. Não
se verifica supressão suprarrenal com o uso prolonga-
do dos corticóides habitualmente utilizados (hidro-
cortisona).

Os estudos existentes na literatura não revelam 

diferenças significativas na resposta aos vários regi-
mes terapêuticos iniciais13,19. Os resultados obtidos 
com clindamicina oral parecem ser inferiores aos da
via vaginal34. De referir a existência de casos cuja re-
missão apenas foi obtida com a administração de an-
tibióticos beta-lactâmicos orais12. O tacrolimus, usado
judiciosamente, também se demonstrou útil nalguns
casos19.

O principal efeito adverso terapêutica continuada
com clindamicina e corticóides tópicos é a infecção
fúngica sintomática19,23. Nesse sentido, alguns autores
recomendam a adição de fluconazol oral ao regime te-
rapêutico das mulheres em maior risco19,23.

Embora as mulheres pós-menopáusicas com VID
não obtenham melhoria clínica significativa com es-
trogénios tópicos por si só, a sua aplicação adjuvante
após o tratamento inicial com clindamicina parece di-
minuir a probablidade de recorrência11,41, eventual-
mente por proporcionar um microambiente mais fa-
vorável ao crescimento lactobacilar11.

No Quadro II são apresentados os regimes tera-
pêuticos mais frequentemente descritos na literatura
para o tratamento inicial das VID. Algumas mulheres
podem suspender o tratamento inicial, permanecendo
assintomáticas, enquanto outras requerem tratamento
mais prolongado, ajuste da dosagem ou alteração do
príncipio activo. Assim, o tratamento de manutenção
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O único regime terapêutico disponível nas farmácias portuguesas é a clindamicina 2% creme vaginal; os restantes exigem a prescrição de manipulados
*Corticóide ultra-potente; deve ser utilizado apenas nos casos refractários e pelo menor tempo possível, máximo 2-3 semanas
**Mulheres em estados de hipoestrogenismo
***Alguns autores consideram a sua administração em mulheres em maior risco de infecção fúngica

QUADRO II. REGIMES TERAPÊUTICOS PARA O TRATAMENTO INICIAL DA VID

Formulação Posologia
Antibióticos Clindamicina 2% creme 5g vaginal/noite (2-4 semanas)

Clindamicina 200 mg supositórios 1 aplicação vaginal/noite (2-4 semanas)
Corticóides Hidrocortisona 10% creme 3-5g vaginal/noite (2-4 semanas)

Hidrocortisona 500 mg supositório 1 aplicação vaginal/noite (2-4 semanas)
Acetato de cortisona 25 mg supositório 1 aplicação vaginal bid (2-4 semanas)
Propionato de clobetasol* 1 aplicação vaginal/noite (variável)

Combinados Clindamicina 2% creme alternado 1 aplicação vaginal alternada (14 noites) 
com hidrocortisona 25 mg supositório
Hidrocortisona 100 mg/g em creme de 5 g vaginal em noites alternadas 
clindamicina 2% (14 doses/28 noites)
Clindamicina 2% creme + hidrocortisona 1 aplicação vaginal em noites alternadas
25 mg supositório (14 doses/28 noites)

Tratamento adjuvante Estrogénios tópicos** Segundo posologia habitual
Fluconazol 150mg*** Oral, semanalmente (supressivo)



deve ser adaptado a cada caso, utilizando-se a menor
dose possível para manter a doença controlada31.

PROGNÓSTICO

Numa revisão de 98 casos19, submetidos a 3 protoco-
los terapêuticos diferentes (clindamicina 2% creme
aplicação vaginal diária, hidrocortisona 10% creme
aplicação vaginal diária, acetato de cortisona 25 mg su-
positórios aplicação vaginal bidiária), foi obtida uma
resposta favorável em 86% dos casos, às 3 semanas de
seguimento, com melhoria franca dos sintomas e si-
nais; posteriormente, o tratamento passou a bissema-
nal e foi descontinuado às 8 semanas, em 53 mulheres
que se encontravam em remissão clínica e com exame
microscópico a fresco normal. A taxa de recidiva foi de
32% às 6 semanas. Após um ano de tratamento de ma-
nutenção, 26% das mulheres apresentavam-se curadas,
58% controladas e 16% parcialmente controladas.

Assim, a recorrência é comum, ocorrendo em cerca
de um terço das doentes às 6 semanas após desconti-
nuação do tratamento12,19. Está descrita uma taxa de
cura a um ano de cerca de 25%19. A resposta favorável
ao tratamento inicial está associada a melhor prognós-
tico19 e as mulheres que não apresentam recorrência
nos primeiros meses estão, provavelmente, curadas.

CONCLUSÃO

A VID é uma entidade pouco reconhecida pelos clíni-
cos, devendo ser considerada na avaliação das mulhe-
res com queixas de vaginite crónica, nomeadamente
corrimento anómalo (purulento) e dispareunia. Foi
identificada em 8% das mulheres com queixas vulvo-
vaginais crónicas e está associada a um significativo
impacto negativo na função sexual e na qualidade de
vida das afectadas. A sua etiologia e patofisiologia ain-
da não foram esclarecidas. Uma vez que os sinais e sin-
tomas são inespecíficos, é fundamental excluir outras
causas de vaginite purulenta, nomeadamente tricomo-
níase, vaginite atrófica e líquen plano erosivo, entre ou-
tras. A microscopia a fresco assume um papel fulcral no
diagnóstico e monitorização do tratamento, sendo ca-
racterístico o aumento das células inflamatórias e pa-
rabasais (razão leucócitos/células epiteliais >1), com
diminuição dos lactobacilos. O pH é, invariavelmen-
te, superior a 4,5. Para o tratamento são utilizados
agentes tópicos - clindamicina e/ou corticóides, com

resposta favorável inicial na maioria das doentes. A re-
corrência é comum e, como condição crónica, fre-
quentemente é necessário tratamento de manutenção
para controlo dos sinais e sintomas.
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