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Doenças sexualmente transmissíveis na gestação: 
uma síntese de particularidades

Sexually transmitted diseases during pregnancy: a synthesis of particularities
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Resumo: As doenças sexualmente transmissíveis (DSTs) apresentam prevalência significativa tanto na
população geral quanto nas gestantes. Nestas, em especial, devem-se considerar as alterações fisiológ-
icas em seu organismo que podem, inclusive, alterar o curso dessas doenças. Complicações obstétric-
as e neonatais podem ocorrer em decorrência delas, acarretando aumento da morbimortalidade
materno-infantil. Abordam-se, neste artigo, as particularidades da história natural e terapêutica no
período gestacional das principais DSTs: cancro mole, donovanose, gonorreia, clamidíase, hepatites
virais, herpes genital, infecção pelo papilomavírus humano (HPV), linfogranuloma venéreo, sífilis e
vulvovaginites. As DSTs devem ser enfrentadas com extrema atenção e conscientização por parte dos
profissionais de saúde, principalmente, no tocante ao diagnóstico, que deve ser o mais precoce pos-
sível, e ao tratamento, que apresenta limitações na terapêutica durante a gestação, pela toxicidade de
muitos dos medicamentos comumente empregados. A prevenção e o tratamento do parceiro são
importantes para que as ações sejam efetivas.
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Abstract: Sexually transmitted diseases (STDs) have a significant prevalence in both the general pop-
ulation and pregnant women. Accordingly, we consider the physiological changes of the maternal
organism that can alter the clinical course of these diseases. In addition, obstetric and neonatal com-
plications may occur, resulting in increased maternal and infant morbidity and mortality. We explore
features of the natural course and treatment during pregnancy of the major STDs: soft chancre, dono-
vanosis, gonorrhea, chlamydia, viral hepatitis, genital herpes, human papillomavirus (HPV) infection,
lymphogranuloma venereum, syphilis, and vulvovaginitis. We believe that health professionals should
pay careful attention to STDs, particularly in relation to early diagnosis and precautions on the use of
drugs during pregnancy. Prevention and partner treatment to achieve effective results are also extreme-
ly relevant.
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INTRODUÇÃO
Alterações gestacionais, como imunossupressão

relativa, mudanças anatômicas da gravidez e altera-
ções hormonais, podem alterar o curso das doenças
sexualmente transmissíveis (DSTs). As infecções na
mãe podem impactar tanto a saúde materna quanto a
fetal, e a transmissão pode se dar no período da ges-
tação, durante o parto e no pós-parto. 

Dados do Programa Nacional de DST/AIDS do
Ministério da Saúde (MS) sobre a prevalência de algumas
DSTs em populações selecionadas de seis capitais brasi-
leiras indicaram que, entre 3.303 gestantes, a prevalência
de infecção por clamídia foi de 9,4%, de sífilis, 1,6% e de
infecção gonocócica, 1,5%. Entre as DSTs virais, a maior
prevalência corresponde ao papilomavírus humano
(HPV), com 40,4%. O mesmo estudo indicou uma preva-
lência de 0,5% tanto para o vírus da imunodeficiência
humana (HIV) quanto para o vírus da hepatite B (HBV)
e de 22,7% para o vírus herpes simples tipo 2 (HSV-2).1,2

O diagnóstico e o tratamento dessas infecções
vão depender do tipo de infecção, do período de
incubação, da apresentação clínica da doença, da dis-
ponibilidade de testes diagnósticos acurados e rápi-
dos e de tratamento específico. Nas gestantes, os ris-
cos do procedimento diagnóstico e terapêutico
devem ser considerados. Sorologia para HIV, sífilis e
HBV são, normalmente, realizadas durante as visitas
de pré-natal, enquanto que, para clamídia e gonor-
reia, são usualmente negligenciadas. Além disso, não
raramente, mesmo quando realizados estes testes
sorológicos, muitas gestantes não chegam a ser
informadas do resultado, quer seja por desorganiza-
ção do sistema de saúde como um todo. 

Abordar-se-ão, durante o período gestacional,
as principais DSTs: cancro mole, donovanose, gonor-
reia, clamidíase, herpes genital, infecção pelo HPV,
infecção pelos vírus das hepatites B e C, linfogranulo-
ma venéreo, sífilis e as vulvovaginites.

1. CANCRO MOLE
Doença infectocontagiosa localizada, em geral,

na genitália externa e, eventualmente, na região anal.
Apresenta como sinonímia cancroide, cancro venéreo
e cancro de Ducrey1; popularmente, é conhecida
como “cavalo”. Não foram relatadas alterações fetais
provenientes da infecção exclusiva pelo Haemophilus
ducreyi durante a gestação.3 Quando ocorrem compli-
cações como amniorrexe prematura, há, associada-
mente, coinfecção gonocócica, estreptocócica (do
grupo B), por clamídia ou vaginose bacteriana.1,3,4

Agente etiológico e transmissão
A transmissão desta doença é exclusivamente

sexual e causada pelo bastonete Gram-negativo
Haemophilus ducreyi. 

Epidemiologia
A mulher, frequentemente, é portadora assinto-

mática. A doença acomete um homem a cada dez a 20
mulheres, em geral, na faixa de 15-30 anos3. A incidên-
cia é maior em regiões tropicais e em populações com
baixo nível de higiene.4

Aspectos clínicos
Após o período de incubação, em torno de um

a quatro dias, podendo se estender até duas semanas,
surge lesão inicial que pode ser mácula, pápula, vesí-
cula ou pústula, que evolui rapidamente para ulcera-
ção. Na maioria dos casos, as úlceras acometem lábios
vaginais, fúrcula, intróito vaginal, colo uterino ou
períneo.1,3 São comuns lesões adjacentes por autoino-
culação. As úlceras são dolorosas, com fundo sujo e
odor fétido. Pode associar-se à sífilis, caracterizando o
cancro misto de Rollet. O bubão inguinal, geralmente
unilateral e doloroso, é raro no sexo feminino devido
à drenagem regional, que não ocorre para os gânglios
inguinais, mas para os ilíacos profundos ou pararre-
tais.1,3,4

Diagnóstico
O diagnóstico baseia-se no quadro clínico.

Pode-se fazer a bacterioscopia corada pelo Gram em
esfregaços de exsudato da base da úlcera ou material
aspirado do bubão. Nela, observam-se estreptobacilos
Gram-negativos com disposição em “cardume de
peixe”, com positividade de 50%. A cultura revela
colônias arredondadas, acinzentadas, que se despren-
dem facilmente do meio. A reação em cadeia da poli-
merase (PCR - polymerase chain reaction) é o exame
padrão-ouro, apesar de caro e de acesso restrito. A
biopsia é raramente empregada e tem utilidade, ape-
nas, para afastar outros diagnósticos.3,4

Diagnóstico diferencial
Faz-se o diagnóstico diferencial com doenças

que provocam ulcerações genitais e adenopatias
inguinais, sendo as mais frequentes o cancro duro
(sífilis primária), o herpes genital, o linfogranuloma
venéreo, a donovanose, erosões traumáticas infecta-
das, piodermites e neoplasias. Deve-se atentar para a
possibilidade evolutiva quando houver o cancro misto
de Rollet.1,3

Tratamento
Os esquemas de tratamento são: ceftriaxone

250mg IM (intramuscular), em dose única, ou esteara-
to de eritromicina 500mg VO (via oral) a cada seis
horas, durante sete dias. É necessário lembrar que o
estolato de eritromicina é contraindicado na gestação
em função da hepatotoxicidade (hepatite colestási-
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ca).5 Em pacientes intolerantes à eritromicina, pode-se
usar a azitromicina 1g VO, em dose única, ou tianfeni-
col 5g, em dose única.1,4,6 Se ainda existirem lesões ati-
vas após uma semana da terapêutica inicial, o trata-
mento deverá ser repetido. Quinolonas são contrain-
dicadas na gestação. Os parceiros sexuais recentes
(últimos dez dias) devem ser tratados mesmo sem
doença clínica.1,4

2. DONOVANOSE
Também conhecida por granuloma venéreo ou

granuloma inguinal, a donovanose é doença de evolu-
ção crônica que acomete, preferencialmente, a pele e
as mucosas das regiões genital, perianal e inguinal;
excepcionalmente, apresenta outras localizações.
Caracteriza-se por lesões ulcerovegetantes, indolores,
autoinoculáveis. É pouco contagiosa e pouco frequen-
te, atualmente.1,3 A gravidez agrava consideravelmente
a doença, levando ao aumento do número de lesões.4

Agente etiológico e transmissão
Causada pela bactéria Gram-negativa Klebsiella

granulomatis, esta doença é frequentemente transmi-
tida pelo contato sexual, embora os mecanismos de
transmissão não sejam bem conhecidos. Muitos auto-
res consideram, também, a possibilidade de contágio
não sexual.1,4 Não há relatos de efeitos histotóxicos
desta bactéria sobre o desenvolvimento fetal.3,6,7

Entretanto, abortamento e manipulação cirúrgica das
lesões podem facilitar a sua disseminação.4

Epidemiologia
A dificuldade em cultivar o agente etiológico

contribui para a perpetuação de dúvidas sobre esta
enfermidade. Há maior prevalência em regiões tropi-
cais e subtropicais, sendo mais frequente em negros.
A doença acomete igualmente homens e mulheres,
sobretudo, entre 20 e 40 anos.3 Baixo nível socioeco-
nômico, má higiene e promiscuidade sexual são fato-
res de risco.4

Aspectos clínicos
O período de incubação varia de 30 dias a seis

meses.1 O quadro inicia-se com pápula ou nódulo
indolor que, ao evoluir, ulcera e aumenta de tamanho,
tornando-se ulcerovegetante. O fundo da lesão é amo-
lecido e de cor vermelho vivo, com bordas irregulares,
elevadas, bem delimitadas e endurecidas. A lesão
pode evoluir cronicamente com deformidade da geni-
tália, parafimose ou elefantíase.3 É rara a ocorrência
de sintomas gerais ou adenopatias, embora possam se
formar pseudobubões (lesões inguinais caracterizadas
por massas endurecidas ou abscessos flutuantes que
drenam e se transformam em úlceras; representam
tecido de granulação subcutâneo e não são gânglios

linfáticos aumentados de volume), normalmente, uni-
laterais.1

A donovanose extragenital ocorre em 3%-6%
dos casos e pode se dever à autoinoculação por conti-
guidade, disseminação linfática ou hematogênica.

Se houver acometimento da genitália interna, o
risco de disseminação hematogênica será maior,
podendo gerar complicações para a gestação e o
parto.4

Diagnóstico
Baseia-se nas características clínicas das lesões e

na demonstração do agente causal no exame direto
ou histopatológico. A identificação dos corpúsculos
de Donovan no material de biopsia é feita pelas colo-
rações Wright, Giemsa ou Leishman, evidenciando
estruturas ovoides escuras, localizadas dentro de
vacúolos ou fora das células.1,3 Embora a epiderme
esteja ausente no centro da lesão, encontra-se hiper-
plasia na borda a ponto de simular carcinoma espino-
celular (hiperplasia pseudoepiteliomatosa). A cultura
é pouco utilizada na prática.4

Diagnóstico diferencial
Faz-se o diagnóstico diferencial com sífilis pri-

mária, cancro mole, linfogranuloma venéreo, condilo-
ma acuminado, leishmaniose tegumentar americana,
algumas micoses sistêmicas, tuberculose cutânea,
micobacteriose atípica, amebíase cutânea e neoplasias
ulceradas.1,3

Tratamento
O medicamento de escolha é o estearato de eri-

tromicina na dose de 500mg VO a cada seis horas, por
21 dias ou até a cura. O uso concomitante de gentami-
cina desde o início deve ser considerado. Doxiciclina
e ciprofloxacina são contraindicadas. A reconstrução
cirúrgica das lesões crônicas deve ser postergada para
o fim da gestação. Quando houver risco de laceração
perineal, o parto cesáreo estará indicado.6,7 Devido à
baixa taxa de infecção, não é necessário fazer o trata-
mento dos parceiros sexuais.1

3. GONORRÉIA e CLAMIDÍASE
A gonorreia na gestação pode estar relacionada

a um risco maior de prematuridade, ruptura prematu-
ra das membranas, perdas fetais, retardo do cresci-
mento intrauterino e febre no puerpério. Pode haver
bartolinite, peri-hepatite, artrite, endocardite e endo-
metrite pós-parto. Vinte e cinco por cento das mulhe-
res com gonorreia ou clamídia tornam-se inférteis. No
recém-nascido, as complicações são conjuntivite,
pneumonite intersticial atípica, bronquite e otite
média.6
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Agente etiológico e transmissão
A Neisseria gonorrhoeae é um diplococo

Gram-negativo intracelular, aeróbio e sensível à maio-
ria dos antissépticos. É essencialmente transmitida
pela via sexual, sendo 50% o risco de transmissão.1

Na clamidíase estão implicados os sorotipos K e
D da Chlamydia trachomatis, bactéria obrigatoria-
mente intracelular cuja transmissão se dá por via
sexual, com risco de transmissão de 20%.1

Epidemiologia
No Brasil, as infecções do trato genitourinário

ocasionadas pela clamídia e pelo gonococo corres-
pondem, de longe, às maiores estimativas na popula-
ção sexualmente ativa. Estima-se que o número de
casos de gonorreia equivaleria a 56% do total de doen-
ças sexualmente transmissíveis registradas, segundo o
Ministério da Saúde (MS).8 Dados nacionais mostram
que a incidência de clamídia na gestação varia entre
2% e 9,4%.3,4,6

Aspectos clínicos
Nas mulheres, essas infecções podem originar

quadros de vulvovaginite e cervicite assintomáticos
em 80% dos casos. A infecção prolongada pode evo-
luir para doença inflamatória pélvica (DIP) e culminar
em esterilidade, gravidez ectópica e dor pélvica crôni-
ca. A síndrome de Fitz-Hugh-Curtis consiste em peri-
tonite, abscessos pélvicos ou peri-hepatite, decorren-
tes da disseminação gonocócica secundária à salpingi-
te aguda.4 Além das alterações possíveis durante a ges-
tação já citadas no início, a infecção gonocócica pode
ter repercussão também no recém-nascido, podendo
levar a conjuntivite, septicemia, artrite, abscessos no
couro cabeludo, pneumonia, meningite, endocardite
e estomatite.1

A clamidíase apresenta quadro clínico bastante
semelhante à gonorreia, exceto pelo período de incu-
bação maior, variando de 14-21 dias. Infecção por cla-
mídia durante a gestação pode levar à ruptura prema-
tura de membranas, parto pré-termo, endometrite
puerperal e, ainda, conjuntivite e pneumonia no
recém-nato.1

Diagnóstico
Na cervicite gonocócica, a cultura em meio sele-

tivo (Thayer-Martin modificado), a partir de amostras
endocervicais, é considerada a ideal1. Nas mulheres, a
sensibilidade da coloração pelo Gram não ultrapassa
30%, o que não acontece na população masculina.
Assim como a cultura, a PCR também é considerada
padrão-ouro. O diagnóstico definitivo para a cervicite
pela clamídia pode ser feito pela cultura e pela imuno-
fluorescência direta de amostra colhida do colo uteri-
no. Testes de triagem para a clamídia e gonococo uti-

lizando técnicas de amplificação do ácido nucléico
(NAAT), aliás, têm como vantagem a possibilidade de
detecção do agente, mesmo em amostras colhidas por
métodos não invasivos, como a urina, com sensibili-
dade semelhante à da cultura,1,7 embora não façam
parte do dia a dia dos exames disponíveis em países
em desenvolvimento como o nosso. 

Diagnóstico diferencial
O diagnóstico diferencial da gonorreia e da cla-

midíase deve ser feito com as demais causas de cervi-
cites e corrimento vaginal, como tricomoníase, candi-
díase e vaginose bacteriana.

Tratamento
Nos casos de infecção gonocócica, deve ser

priorizado o tratamento injetável e em dose única.
Dentre as cefalosporinas, a ceftriaxona parece ser a
mais eficaz via IM na dose única de 250mg. O uso de
ciprofloxacina e ofloxacina é contraindicado na gravi-
dez. O controle do tratamento deve ser realizado por
meio de cultura de endocérvice, uretra e fundo de
saco vaginal três dias após a medicação. No recém-
nascido infectado, a principal manifestação é a oftal-
mia gonocócica, cuja profilaxia é feita com aplicação
de solução aquosa de nitrato de prata a 1% nos olhos
(método de Credé). Outras opções terapêuticas são
unguento oftálmico de eritromicina a 0,5% ou tetraci-
clina a 1%, com aplicação única.6

Para a clamidíase, pode-se empregar a azitromi-
cina 1g VO em dose única,9 além do estearato de eri-
tromicina 500mg VO a cada seis horas por sete dias,
ou amoxicilina 500mg VO a cada oito horas por sete
dias. Para a oftalmia neonatal, utiliza-se também o
estearato de eritromicina 50mg/kg/dia por 14 dias.4,6

Os parceiros sexuais devem ser tratados na vigência
dessas infecções, preferencialmente, com medica-
mentos de dose única.1,4

4. HEPATITES VIRAIS
As hepatites virais são um grave problema de

saúde pública no Brasil e no mundo. São causadas
por diferentes agentes etiológicos, hepatotrópicos1.
Serão destacadas aqui as hepatites virais transmitidas
pelos vírus B e C. 

Agente etiológico e transmissão
O vírus da hepatite B (HBV) pertence à família

Hepadnaviridae. Estruturalmente, possui um envol-
tório lipídico e um núcleo central denso com DNA.10

A transmissão do HBV se faz por via parenteral, solu-
ção de continuidade e, sobretudo, por relações
sexuais desprotegidas. A transmissão vertical (mãe-
filho) também é causa frequente de disseminação do
vírus11, sobretudo no final da gravidez.6
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O vírus da hepatite C (HCV) pertence à família
Flaviviridae, e possui um núcleo com RNA de cadeia
simples envolto por um envelope lipídico. Assim como
o vírus HIV, o HCV é extremamente mutagênico, tornan-
do difícil a criação de uma vacina eficaz.10 A principal
forma de transmissão do HCV é por via parenteral,
sendo pouco frequente por via sexual (risco menor de
1% em parceiros estáveis) e ocorre, principalmente, em
pessoas com múltiplos parceiros sexuais e nas que se
envolvem em prática sexual de risco (sem uso de preser-
vativo).11 A coexistência de alguma DST facilita a trans-
missão. A transmissão vertical do HCV ocorre em 3%-5%
dos casos, com risco aumentado nas gestantes portado-
ras do vírus HIV ou com alta carga viral do HCV.1

Epidemiologia
A distribuição das hepatites virais é universal.

Segundo o MS, no Brasil, há grande variação regional na
prevalência de cada tipo de hepatite. Estima-se a existên-
cia de cerca de dois milhões de portadores crônicos de
hepatite B e três milhões de portadores de hepatite C.
Muitos desconhecem seu estado de portador assintomá-
tico, fato que contribui para a continuidade da cadeia de
transmissão do HBV e do HCV.1

Aspectos clínicos
O período de incubação do HBV varia de 30-

180 dias. Apenas 30% dos casos apresentam icterícia.
Após um quadro de hepatite B aguda benigna, 90%-
95% dos pacientes adultos evoluirão para a cura. A
“cronificação” da doença, definida pela persistência
do vírus por mais de seis meses, varia conforme a faixa
etária. Em recém-nascidos de gestantes com evidên-
cias de multiplicação viral, a “cronificação” ocorre em
até 90% dos casos e, nos casos sem essa evidência, em
cerca de 40%. Quanto às crianças, 30% com idade
inferior a cinco anos se tornarão portadoras crônicas.
A taxa de indivíduos adultos com hepatite B crônica é
baixa, acometendo 5%-10% dos infectados.7,11 A trans-
missão vertical do HBV é considerada a principal
causa de carcinoma hepatocelular no futuro.6

O período de incubação do HCV varia de 15-
150 dias. Apesar de apenas 20% dos infectados pelo
HCV desenvolverem icterícia, a chance de “cronifica-
ção” é alta, ocorrendo em cerca de 70%-85% dos infec-
tados, dos quais aproximadamente 30% evoluem para
formas histológicas graves ou cirrose no período de
20 anos, caso não haja tratamento. O restante evolui
de forma mais lenta, podendo nunca desenvolver
hepatopatia grave.11 Durante a gravidez, tanto a infec-
ção aguda pelo HCV quanto a infecção crônica não
apresentam risco maior de causar anormalidades
fetais ou complicações perinatais.12 O risco de trans-
missão do HCV ao recém-nato é duas a três vezes
maior se a mulher for HIV-positiva.7

A hepatite crônica é assintomática ou oligossin-
tomática na maioria dos casos, com manifestações clí-
nicas em fases avançadas do acometimento hepático.

Diagnóstico
Os testes de função hepática, apesar de serem

indicadores sensíveis do dano do parênquima hepáti-
co, não são específicos para as hepatites. Os testes de
biologia molecular detectam a presença do ácido
nucléico do vírus, podendo ser qualitativos (presença
ou ausência do vírus na amostra), quantitativos (indi-
cam a carga viral na amostra) ou de genotipagem
(indicam o genótipo do vírus). São exemplos a PCR e
a hibridização, entre outros.11 Os marcadores soroló-
gicos das hepatites B e C estão detalhados na tabela 1.

O rastreamento da hepatite B com o antígeno
de superfície (HBsAg) deve ser realizado na primeira
consulta do pré-natal. Mulheres com risco aumentado
podem ser vacinadas durante a gravidez e devem ser
rastreadas novamente antes do parto ou no momento
deste13. A realização da triagem sorológica para hepa-
tite C durante o pré-natal também está indicada.12

Diagnóstico diferencial
Diversos quadros podem apresentar manifes-

tações clínicas semelhantes às hepatites: brucelose,
colestase reacional, colangite esclerosante, colelitíase,
dengue, doenças granulomatosas do fígado, esteatose
hepática não alcoólica, febre amarela, hepatite alcoó-
lica e medicamentosa, herpes simples, leptospirose,
mononucleose, neoplasia hepática (primária ou
metastática), ricketsiose, sífilis secundária e toxoplas-
mose.10,11

Durante a gestação, alguns quadros, como
colestase intra-hepática da gravidez, eclâmpsia, estea-
tose aguda da gravidez e síndrome HELLP (plaqueto-
penia, aumento das enzimas hepáticas e hemólise),
podem simular as hepatites virais.7

Tratamento
Os quadros agudos de hepatite B receberão

apenas tratamento sintomático e medidas como
repouso, hidratação e dieta. Caso uma gestante sadia
seja exposta a risco real de contaminação pelo HBV,
deverá receber imunoglobulina humana anti-hepatite
B na dose de 0,06ml/kg IM, repetida em um mês. A
vacinação também deve ser iniciada, no esquema de
três doses.1,6,11 Com relação à hepatite B crônica, o uso
de interferon-alfa e lamivudina, utilizados com o obje-
tivo de diminuir a multiplicação viral, é contra-indica-
do na gravidez e amamentação. O uso de lamivudina
só deve ser considerado quando possíveis benefícios
sejam claramente maiores que os potenciais riscos.14

Todas as gestantes devem realizar sorologia de rotina
para HBsAg durante o pré-natal, mesmo que tenham
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amamentação.16 Esta última é permitida na vigência
de infecção pelo HCV, porém, se os mamilos apresen-
tarem fissuras ou sangramentos, o aleitamento deve-
rá ser evitado.7

5. HERPES GENITAL
É uma virose transmitida predominantemente

por via sexual, incluindo contato orogenital. Nos últi-
mos anos, vem ganhando relevância entre a etiologia
das úlceras genitais, uma vez que responde por gran-
de percentual dos casos de transmissão do HIV

.17

A pri-
minfecção materna pode acarretar aborto, microcefa-
lia, retardo do crescimento intrauterino, herpes con-
gênito, herpes neonatal e óbito fetal. Apesar de existir
a chance de transmissão transplacentária (1:3.500 ges-
tações), a contaminação do feto se dá mais frequente-
mente pelo canal do parto (50% de infecção se houver
lesão ativa),1 levando ao herpes neonatal, uma afecção
de elevada morbimortalidade.6

Agente etiológico e transmissão
Os vírus herpes simples tipos 1 e 2 (HSV-1 e

HSV-2) são DNA-vírus pertencentes à família
Herpesviridae e, embora ambos possam provocar
lesões em qualquer parte do corpo, há um nítido pre-
domínio do HSV-2 nas lesões genitais e do HSV-1 nas
lesões periorais. A transmissão acontece através das
superfícies mucosas ou das soluções de continuidade
cutânea. A via preponderante de transmissão do HSV-
2 é a sexual, no entanto, também pode ocorrer duran-
te o parto, o que pode ser de extrema gravidade para
o recém-nato. A doença tende à latência e, mais fre-
quentemente, à recorrência, uma vez que o vírus se
aloja nos gânglios sacrais.3

sido previamente vacinadas ou testadas. Gestantes
que não realizaram pré-natal e as que estão em grupos
de risco (uso de drogas injetáveis, história de mais de
um parceiro sexual nos últimos seis meses ou parcei-
ro HBsAg-positivo em consulta ou tratamento para
DST) ou com hepatite clínica devem fazer exames
sorológicos no momento da admissão no hospital.
Recém-nascido de mãe sabidamente portadora do
HBV deve ser imunizado com vacina e imunoglobuli-
na (0,5ml), aplicadas em locais diferentes por via IM,
nas primeiras 12 horas do parto, completando o
esquema vacinal posteriormente.1,6,11 No Brasil, a vaci-
nação contra hepatite B faz parte do calendário vaci-
nal básico, sendo que a primeira dose deve ser admi-
nistrada a todos os recém-nascidos logo após o parto,
com as doses subsequentes no primeiro e no sexto
meses.1,11 Recém-nascidos prematuros com menos de
2.000g devem receber quatro doses da vacina, devido
à possibilidade de redução da imunogenicidade cau-
sada pela vacina.15 O aleitamento materno pode ser
realizado normalmente em lactentes de mães HBsAg-
positivas, desde que recebam imunoprofilaxia ade-
quada.16

Com relação à hepatite C, nenhuma vacina está
disponível, atualmente, e a profilaxia com imunoglo-
bulina não é efetiva após a exposição. Na falta de imu-
nização ativa ou passiva, a prevenção para a hepatite
C inclui mudanças comportamentais e precaução
para limitar o contato com pessoas infectadas.10

Lactentes nascidos de mães anti-HCV-positivas devem
ser testados para infecção pelo HCV e, em caso posi-
tivo, monitorados para avaliação de doença hepática
crônica7. Os medicamentos atualmente utilizados no
tratamento da infecção pelo HCV, ribavirina e interfe-
ron alfa peguilado são contraindicados na gravidez e

Hepatite B

HBsAg Marcador inicial na vigência de infecção pelo HBV, tornando-se indetectável em até 24 semanas 
na infecção aguda. Sua presença por mais de seis meses é indicativa de hepatite crônica

Anti-HBc IgM Marcador de infecção recente
Anti-HBc Total Marcador presente na infecção aguda (IgM) e crônica (IgG). Denota contato prévio com o vírus
HBeAg Marcador da multiplicação viral. Se positivo, indica alta infecciosidade. Na infecção crônica, 

está presente quando a multiplicação viral é alta
Anti-HBe Na infecção aguda, indica o fim da fase de multiplicação viral. Na infecção crônica, sua 

presença sugere redução ou ausência desta, exceto nas cepas com mutação pré-core
Anti-HBs Confere imunidade ao HBV e é detectável no soro após o HBsAg declinar. É indicador de cura 

e imunidade. Encontrado isoladamente em pessoas vacinadas

Hepatite C

Anti-HCV Indica contato prévio com o vírus da hepatite C, mas não define se a infecção é aguda ou 
crônica ou, ainda, se é infecção antiga curada espontaneamente

TABELA 1: Marcadores sorológicos das hepatites B e C e seus significados

(Adaptado do Manual de Hepatites Virais do MS, 3a. ed., 2008)
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Epidemiologia
O HSV-2 é o agente etiológico de 80%-90% dos

casos de herpes genital e de 10%-20% dos casos de
herpes labial. O contrário ocorre com o HSV-1. Em
relação a recorrências das lesões genitais, após o pri-
meiro ano, são observadas em 50% dos pacientes em
que a priminfecção foi pelo HSV-1 contra 90% pelo
HSV-2.18 Acredita-se que até 1% das gestantes apresen-
te o HSV-2 na cultura em material coletado da vagina.19

O risco de herpes neonatal é maior quando as
mulheres adquirem a infecção durante a gestação
(30%-50%), em comparação com as que têm episódios
recorrentes durante o mesmo período (1%).3

Aspectos clínicos
Após um período de incubação de três a 14 dias

(na priminfecção), ocorre o aparecimento de lesões
vesiculosas que, dentro de poucos dias, evoluem para
exulcerações ou mesmo pequenas úlceras (Figura 1). As
lesões, geralmente, são precedidas de sintomas como
ardência, parestesia, prurido e dor. O quadro cutâneo
tende à cura espontânea em torno de 15-21 dias. 

No herpes neonatal, as lesões, em geral, são
cutâneas, mas, quando acometem olhos, rins, intesti-
nos e sistema nervoso central, são mais graves. O HSV
é uma das causas da síndrome Torch (toxoplasmose,
outros, rubéola, citomegalovírus, herpes), que se
caracteriza por manifestações de intensidade variável
em neonatos, como febre, tamanho diminuto para a
idade gestacional, erupção purpúrica, hepatoespleno-
megalia, icterícia, problemas oculares, auditivos,
retardo mental e de crescimento e até óbito.

Diagnóstico
O diagnóstico é dado pelo quadro clínico. O

teste citológico de Tzanck (visualização da multinu-
cleação e balonização celulares - Figura 2) e o exame

ginecológico de citologia cervical não são métodos
definitivos, embora o método de Tzanck seja de gran-
de ajuda quando positivo.1 Um método muito mais
preciso, de sensibilidade e especificidade elevadas,
porém raramente aplicável, é a sorologia das glicopro-
teínas (gG) específicas, que permite, inclusive, a dife-
renciação entre os HSV-1 e 2 (gG1 para HSV-1 e gG2
para HSV-2)18. A PCR é um método de alta sensibilida-
de, mas ainda pouco acessível na prática diária. Da
mesma forma, a cultura do vírus também é um méto-
do pouco disponível no cotidiano, embora seja a téc-
nica mais específica para o diagnóstico da infecção
herpética; sua sensibilidade é maior nas lesões vesicu-
lares e decresce quando nas pústulas, exulcerações e
crostas.1

Diagnóstico diferencial
Cancro mole, sífilis, donovanose, linfogranuloma

venéreo e ulcerações traumáticas devem entrar no diag-
nóstico diferencial do herpes genital.

Tratamento
O tratamento das lesões herpéticas no decorrer

da gestação deve ser realizado, principalmente, nos
casos de priminfecção, em qualquer trimestre gesta-
cional.1 A segurança no uso de aciclovir, famciclovir ou
valaciclovir durante a gravidez não está totalmente
estabelecida, embora o aciclovir seja a droga mais uti-
lizada. Preconiza-se o uso de aciclovir via oral nas mes-
mas doses utilizadas para não gestantes, embora o
esquema seja incerto: pode-se usar a dose de 400mg
três vezes ao dia, por 7-10 dias,7 ou, ainda, 400mg a
cada quatro horas, pelo mesmo período de tempo.
Infecções graves de herpes genital em gestantes
devem ser tratadas com aciclovir EV (endovenoso), o
que pode acontecer nas gestantes com AIDS, por
exemplo; é recomendado na dose de 5-10mg/kg de
peso, três vezes ao dia, também por 7-10 dias.6 Pode-
se considerar a profilaxia periparto por dez dias, a par-
tir da 36ª semana, com 400mg, três vezes ao dia, tanto
se tiver ocorrido a priminfecção na gestação quanto se
recidivas tiverem sido frequentes durante a mesma.18

Imunomoduladores, como o levamisol, são contrain-
dicados na gestação.6

Há autores que recomendam o parto cesáreo
em gestantes com lesão clínica à época do parto.
Outros indicam o uso de antivirais sistêmicos no
momento do parto ou periparto, como citado ante-
riormente. Há, ainda, os que indicam ambas as medi-
das mencionadas.6 Recém-natos expostos ao vírus
devem ser isolados no berçário.4

6. INFECÇÃO PELO HPV
A gestação pode agir como facilitadora no pro-

cesso de aparecimento, crescimento ou ressurgimen-FIGURA 1: Herpes genital
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Aspectos clínicos
Clinicamente, o HPV genital, denominado con-

diloma acuminado, apresenta-se como lesões vegetan-
tes, úmidas, isoladas ou agrupadas, ou pápulas sésseis
que lembram a verruga vulgar, podendo adquirir
aspecto de couve-flor (Figura 3). Durante a gravidez,
o condiloma acuminado tende a aumentar de tama-
nho e pode atingir grandes proporções, devido a
maior vascularização e a alterações hormonais e imu-
nológicas, o que pode levar, até mesmo, à obstrução
do canal do parto.1

Diagnóstico
O diagnóstico das lesões condilomatosas é clí-

nico, devendo a biópsia ser reservada para casos espe-
ciais, como ausência de resposta ou exacerbação das
lesões durante ou após o tratamento, dúvida diagnós-
tica e pacientes imunodeprimidas. A aplicação de
solução de ácido acético a 5% no local das lesões per-
mite a visualização de área esbranquiçada na superfí-
cie das mesmas. Quando as lesões estão localizadas
sobre a pele, mas não sobre a mucosa ou semimuco-
sa, é mais difícil a observação da área esbranquiçada,
devendo o teste ser sempre interpretado com cuida-
do. A tipagem viral pode ser realizada pelo método da
captura híbrida, por meio da aplicação de soro fisioló-
gico na superfície das lesões e coleta com escova pró-
pria passada sobre estas. Não é de uso prático, pois
não modifica a conduta terapêutica.1,3,6

Diagnóstico diferencial
O diagnóstico diferencial deve ser feito, princi-

palmente, com molusco contagioso, micropapiloma-

to de lesões causadas pelo papilomavírus humano
(HPV). Nas gestantes infectadas, parece haver maior
frequência de complicações obstétricas.6

Agente etiológico e transmissão
O HPV é um vírus formado por um núcleo com

DNA, da família Papovaviridae, com mais de uma cen-
tena de tipos identificados, sendo que mais de 30
deles podem infectar o trato genital7. Estes são classi-
ficados, basicamente, em dois subgrupos, de acordo
com seu potencial oncogênico: baixo risco (6, 11, 42,
43, 44) ou alto risco (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 46, 51,
52, 56, 58, 59, 68). A sua transmissão pode ocorrer
por via sexual, vertical (mãe-filho) ou, muito raramen-
te, por fômites. Do ponto de vista obstétrico, mais
especificamente, a transmissão vertical pode ocorrer
tanto por via hematogênica (transplacentária) quanto
por contaminação via ascendente ou no canal do
parto, o que pode resultar na temida e rara papiloma-
tose laríngea. Neste contexto, por não haver certeza se
o parto cesáreo preveniria a transmissão vertical do
HPV, o mesmo não é mandatório.6

Epidemiologia
A infecção pelo HPV acomete mais comumente

jovens no início da atividade sexual.19 A variação da
prevalência da infecção pelo HPV nas diferentes
populações é ampla, assim como a variação da fre-
quência dos diferentes tipos virais.1,3,20 Dos fatores de
risco relacionados à infecção por HPV, o número de
parceiros sexuais durante a vida está entre os mais
importantes.20

FIGURA 3:
Condiloma
genital pela
infecção 
por HPV

FIGURA 2: Microscopia do conteúdo das lesões herpéticas com
células balonizadas características, com multinucleação e amolda-
mento nuclear, em meio a infiltrado inflamatório contendo neu-

trófilos e linfócitos 
Fonte: Arquivo pessoal Dra. Airá Novello Vilar
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tose, condiloma sifilítico, nevo intradérmico e cerato-
se seborreica.

Tratamento
Durante a gestação, dá-se preferência a métodos

terapêuticos físicos: eletrocauterização, laser de CO2,
criocauterização e métodos cirúrgicos, estes últimos,
com cautela, a fim de evitar perdas sanguíneas excessi-
vas. Os métodos químicos, quimioterápicos e imunote-
rápicos são contraindicados no período gestacional,
por serem considerados embriotóxicos (podofilina,
bleomicina e 5-fluorouracil).6 Imiquimod e podofiloto-
xina não devem ser usados durante a gravidez, ao con-
trário do ácido tricloracético, o qual é recomendado
por alguns autores em concentrações inferiores a 80%;
entretanto, como o padrão de absorção do mesmo
pela pele é desconhecido, não se pode ignorar o risco
de indução de uma vasoconstrição nos vasos umbili-
cais.6 Lesões de grande extensão, muitas vezes, exigem
conduta expectante até o período puerperal, quando
tendem a sofrer alguma regressão. No caso de lesões
que estejam obstruindo o canal do parto, indica-se o
parto cesáreo. As lesões subclínicas devem ser acompa-
nhadas durante a gestação com exames citológicos cer-
vicovaginais e reavaliadas posteriormente no puerpé-
rio, para tratamento definitivo.1,3,6

7. LINFOGRANULOMA VENÉREO
Também conhecida como doença de Nicolas-

Favre, o linfogranuloma venéreo (LGV) é popular-
mente chamado de “mula”. Sua importância obstétri-
ca reside no fato de essa afecção poder estar relacio-
nada a outras DSTs e também às possíveis dificuldades
no momento do parto, no caso de mulheres com
lesões perirretais estenosantes. Aparentemente, o LGV
não está associado a danos diretos ao concepto.6

Agente etiológico e transmissão
O agente causal do LGV é a Chlamydia tracho-

matis, sorotipos L1, L2 e L3, sendo sua transmissão
exclusivamente pela via sexual.

Epidemiologia
A distribuição da doença é mundial, com altas

taxas de prevalência e predomínio em zonas tropicais
e subtropicais, sendo 70%-80% dos casos assintomáti-
cos e frequentemente não detectados.21 No Brasil, é
uma doença mais observada nas regiões Norte e
Nordeste. Classicamente, apresenta maior incidência
na população sexualmente ativa, com predomínio
entre 20 e 40 anos.

Aspectos clínicos
Após um período de incubação de três a 30

dias, a doença segue seu curso evolutivo próprio, que

pode ser dividido em três fases: lesão de inoculação,
disseminação linfática regional e sequelas. A primeira
inicia-se por pápula, pústula, vesícula, exulceração
ou simples edema violáceo, não doloroso, principal-
mente, no sulco balanoprepucial e na face interna dos
pequenos lábios, que desaparece espontaneamente e
não é percebida, muitas vezes. A segunda, que ocorre
de uma a seis semanas após a lesão inicial, correspon-
de a linfoadenopatia inguinal no homem, sendo unila-
teral em 70% dos casos. Na mulher, a localização da
adenopatia está relacionada ao local da lesão de ino-
culação devido à própria anatomia feminina, pois a
drenagem linfática da mucosa vaginal e do colo uteri-
no se faz para os gânglios ilíacos profundos ou parar-
retais.4 O comprometimento ganglionar pode evoluir
com pontos de flutuação, correspondendo a focos de
necrose, que fistulizam e dão saída a material purulen-
to espesso através de múltiplos orifícios (“bico de
regador”). Quanto às sequelas, elas tendem a ocorrer
mais frequentemente nas mulheres e nos praticantes
de sexo anal, devido ao acometimento vaginal e/ou
retal, que podem levar à obstrução linfática crônica
(denominada estiomene na mulher), a fístulas retais,
vesicais e anais e à estenose retal.3,4

Diagnóstico
Na maioria das vezes, o diagnóstico é feito com

base em dados clínicos, não sendo necessária a confir-
mação laboratorial. A cultura tecidual visa a identifi-
car os corpúsculos de inclusão nas monocamadas das
células de McCoy ou HeLa-229, embora essa técnica
não esteja disponível amplamente. A imunofluores-
cência direta pode detectar antígenos bacterianos por
meio de anticorpos monoclonais fluorescentes. O
teste de fixação do complemento e o Elisa (Enzyme-
Linked Immunosorbent Assay), testes sorológicos,
tornam-se positivos após a quarta semana da infecção.
Titulações maiores que 1:64 sugerem, embora não
confirmem, infecção atual, daí a necessidade, muitas
vezes, de pareamento após duas semanas, em vista do
tempo necessário para positivação. A elevação de qua-
tro vezes da titulação inicial indica infecção ativa.4 As
provas sorológicas, contudo, apresentam-se positivas
também em casos de uretrite, cervicite, conjuntivite e
psitacose (causadas por outros subtipos de clamídia).
Além desses, o teste de microimunofluorescência
(MIF) detecta a presença de anticorpos específicos
contra a Chlamydia trachomatis no soro e em outras
secreções. Nele, a presença de IgM é indicadora de
infecção recente.1,4 O exame histopatológico não defi-
ne o diagnóstico isoladamente, sendo recomendado
exame sorológico adicional. Embora de alto custo
operacional, a técnica mais precisa para o diagnóstico
é a PCR.6 Ao contrário da realidade encontrada em
países em desenvolvimento, as NAAT estão, contudo,
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amplamente disponíveis em países desenvolvidos.

Diagnóstico diferencial
Deve-se considerar cancro mole, sífilis, escrofu-

loderma, doença da arranhadura do gato e doença de
Hodgkin.

Tratamento
As gestantes devem receber, preferencialmente,

eritromicina (estearato ou etilsuccinato) na dose de
500mg VO a cada seis horas, por 21 dias. O tianfeni-
col por via oral também pode ser utilizado na dose de
1,5g ao dia por 21 dias, mas somente nos trimestres
finais da gestação. A drenagem dos bubões a céu aber-
to é contraindicada, exceto em casos de intensa com-
pressão com fins de alívio, sendo feita com agulha de
bisel grosso. Lesões tardias, com fibrose e estenose
que comprometem o canal do parto, podem indicar
realização de parto cesáreo.1,6 Os parceiros sexuais
devem receber tratamento em caso de contato sexual
nos 30 dias anteriores ao surgimento do quadro.1

8. SÍFILIS
A sífilis é uma doença infecciosa considerada

sistêmica desde o início, de evolução crônica, sujeita
a surtos de agudização e períodos de latência quando
não tratada, podendo ser transmitida por via sexual,
transfusão sanguínea e ainda indiretamente por for-
mas incomuns, como objetos contaminados e tatua-
gens (sífilis adquirida) ou vertical (sífilis congênita).22

A sífilis na gestante pode ser causa de aborto, prema-
turidade, morte neonatal ou desenvolvimento da
doença nos conceptos (sífilis congênita precoce e tar-
dia). A gravidade da sífilis congênita deve-se ao fato de
a infecção transplacentária ser maciça. 

Agente etiológico e transmissão
A transmissão vertical do espiroqueta

Treponema pallidum, por via transplacentária, pode
ocorrer em qualquer momento da gestação. Contudo,
os casos de recém-nascidos assintomáticos estão mais
relacionados à transmissão no terceiro trimestre.
Quanto mais antiga for a doença materna, menor o
risco de transmissão para o feto. A sífilis congênita
pode ser transmitida por uma gestante portadora de
sífilis anterior à gravidez ou pela infecção contraída
durante a mesma. A cada gravidez sucessiva não trata-
da, a chance de transmissão vai se reduzindo, contu-
do, o risco pode não ser eliminado por completo, per-
sistindo a cada gestação. Quanto à transmissão sexual,
as lesões da sífilis primária e algumas da fase secundá-
ria são ricas em treponema e altamente infectantes,
embora, na secundária, já existam anticorpos circu-
lantes em altos títulos.1,22 Assim, a taxa de transmissão
é maior nos estágios iniciais da doença quando o

número de espiroquetas na circulação é maior, atin-
gindo 70%-100% nas fases primária e secundária. Por
outro lado, na fase latente recente, decresce para 40%
e, na latente tardia, para 10%.22

Epidemiologia
Segundo dados oficiais do MS, acredita-se que,

entre os três milhões de mulheres que dão à luz no
País por ano, 1,6% sejam portadoras de sífilis no
momento do parto.1,3 A Organização Mundial de
Saúde (OMS) estima que a taxa de transmissão vertical
seja de 25%, o que comprova que a sífilis na gestação
é um dos grandes desafios da saúde pública atual.

23

Esse fato é bastante curioso, quando se considera que
a sífilis congênita é doença de notificação compulsó-
ria desde 1986, enquanto a sífilis na gestação só pas-
sou a ser notificada recentemente, pela portaria
MS/SVS Nº 33, de 14 de julho de 2005. Não se deve
esquecer, no entanto, o grande número de casos que
são subnotificados, apesar dessa portaria.

De acordo com o MS, dos casos notificados em
2005, quase 80% das mães realizaram as seis consultas
mínimas de pré-natal preconizadas, sendo que mais
da metade teve seu diagnóstico ainda na gestação. No
entanto, em apenas 13% desses casos os parceiros
foram tratados.

Aspectos clínicos
Depois de um período de incubação que varia

de três a 90 dias (em média, após 21 dias), ocorre o
cancro duro, lesão característica da sífilis primária. Na
mulher, dificilmente, as lesões são detectadas nessa
fase, pois, pela localização no interior do trato genital,
passam despercebidas. As manifestações da fase
secundária seguem-se, em geral, ao desaparecimento
do cancro e acometem a pele e as mucosas, principal-
mente, na forma de roséolas sifilíticas.24 Entretanto, as
lesões cutâneas podem assumir os mais diversos
aspectos, dificultando em muito o diagnóstico.

O quadro clínico do recém-nato variará de acor-
do com a fase da gestação em que a infecção tiver
ocorrido. Quando a infecção se instalar no último tri-
mestre, a criança apresentará maior probabilidade de
nascer assintomática. A sífilis congênita pode se apre-
sentar com quadro clínico variável: desde rinite
hemorrágica, erupção eritematopapulosa, placas
mucosas, condiloma plano, fissuras periorificiais
radiadas, pênfigo sifilítico (Figura 4), microadenopatia
e hepatoesplenomegalia, choro intenso e plaquetope-
nia, entre outras manifestações possíveis na sífilis con-
gênita recente, até ceratite intersticial, tíbia em sabre,
gomas, hidrartose bilateral de Clutton e ainda outras
manifestações tardias. Estigmas como os dentes de
Hutchinson (incisivos menores, cônicos e com enta-
lhe semilunar), nódulos de Parrot no crânio, nariz em
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sela, fronte olímpica (Figura 5) e alterações no exame
de fundo de olho, apresentando aspecto em “sal e
pimenta”, podem estar presentes.4

O fato do recém-nascido poder nascer sem
sinais ou sintomas, embora com a infecção, alerta para
a importância dos testes sorológicos de triagem tanto
na gestante como no neonato, independentemente da
existência de sinais clínicos da infecção. A amamenta-
ção só é contraindicada nas mães com sífilis caso haja
lesões cutâneas na área do mamilo.25

Diagnóstico
Para o diagnóstico da sífilis, a fase evolutiva da

doença deve ser considerada para a escolha do exame
laboratorial adequado. 

Os exames diretos, que demonstram a presença
do treponema, são indicados na sífilis primária (can-
cro), em algumas lesões mucocutâneas do secundaris-
mo (placa mucosa, condiloma plano e lesão bolhosa)
e na sífilis congênita recente.1,22,26 Compreendem o
exame direto em campo escuro, a pesquisa direta com
material corado pelos métodos de Fontana-
Tribondeau, método de Burri, Giemsa e Levaditi, técni-
cas inferiores ao campo escuro e, ainda, a imunofluo-
rescência direta, altamente específica e com sensibili-
dade maior que 90%. As provas sorológicas, de modo
geral, são os exames mais utilizados no diagnóstico da
sífilis. Dividem-se em testes não treponêmicos, impor-
tantes para diagnóstico e seguimento pós tratamento,
dos quais fazem parte o VDRL (Venereal Disease
Research Laboratory), o RPR (Rapid Plasma Reagin) e
testes treponêmicos, válidos para confirmação da
infecção, que incluem o FTA-ABS (Fluorescent
Treponemal Antibody Absorption) e TPHA (T. palli-
dum hemagglutination assay) e suas variantes.4,22

Além destes, o imunoensaio enzimático (EIA) vem se

tornando popular nos Estados Unidos como exame
para rastreamento e poderá substituir os testes não tre-
ponêmicos para esse fim. É mais específico que o RPR
e mais sensível que o FTA-ABS para infecções passadas.
A técnica de PCR é pouco empregada na prática, mas
pode ser aplicada, sobretudo, nas lesões da sífilis pri-
mária, congênita e neurossífilis, com alta sensibilidade
e especificidade. O Western-blot é outro teste sensível
e específico, ainda sem aplicação rotineira.22,27

No Brasil, o MS recomenda a triagem sorológi-
ca pré-natal para a sífilis, com realização do VDRL na
primeira consulta e, sendo negativo no primeiro teste,
a repetição do mesmo no início do terceiro trimestre
e novamente no momento do parto. Para as gestantes
com sorologia positiva, o controle do tratamento deve
ser realizado por meio de exames mensais até o parto.
Também é recomendada a realização da sorologia nas
mulheres internadas para curetagem pós-aborto.
Sempre que possível, resultados com títulos baixos
de VDRL devem ser confirmados com testes treponê-
micos e, na impossibilidade de realizá-los, qualquer
titulação deve ser encarada como doença ativa e as
mulheres, tratadas como portadoras de sífilis.23

Diagnóstico diferencial
Na fase primária, o diagnóstico diferencial se dá

com cancro mole, herpes genital, donovanose e linfo-
granuloma venéreo. No secundarismo, com farmaco-
dermias, doenças exantemáticas não vesiculosas, han-
seníase virchowiana e colagenoses. Na sífilis terciária,
deve-se pensar nas doenças granulomatosas, como
hanseníase, tuberculose e sarcoidose. É preciso aten-
ção às doenças que podem cursar com testes não tre-
ponêmicos falso-positivos, como colagenoses, hanse-
níase, infecções crônicas.

FIGURA 4 (A,B): Pênfigo sifilítico nas mãos e pés de recém-nascido com sífilis congênita  
Fonte: Arquivo pessoal da Profa. Dra. Vânia Silami
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Tratamento
O tratamento da gestante infectada pelo T.

pallidum é igual ao de não gestantes e de acordo
com o preconizado: penicilina benzatina IM na dose
de 2.400.000 UI (1.200.000 UI em cada glúteo), com
uma aplicação na sífilis primária, duas na sífilis
secundária e três na sífilis terciária, com intervalos
semanais entre as aplicações. Qualquer outro trata-
mento, ou um tratamento instituído nos 30 dias que
antecedem o parto, é considerado inadequado para
a prevenção da sífilis congênita. O tratamento com
penicilina somente é considerado eficaz, tanto para
a mulher quanto para o feto, se administrado com
mais de 30 dias antes do parto.6 Quanto aos parcei-
ros de gestantes portadoras de sífilis, devem ser tra-
tados mesmo quando elas apresentam VDRL negati-
vo, com dose única de penicilina benzatina
2.400.000 UI IM; sendo o VDRL positivo, em qual-
quer titulação, o tratamento deve ser igual ao da sífi-
lis terciária.24

No caso de alergia à penicilina, a gestante deve-
rá ser dessensibilizada por meio da administração oral
de penicilina V em diluições gradativamente menores
e em volumes inversamente maiores, devendo ser rea-
lizada em ambiente hospitalar para melhor manejo de
possíveis reações. A administração da penicilina
parenteral deverá ser feita somente 30 minutos após
o término do processo de dessensibilização. Em casos
de reações, a mesma deverá ser interrompida e trata-
mento alternativo, instituído. O tratamento das ges-
tantes alérgicas com estearato de eritromicina pode-
rá levar à cura da gestante, mas não do feto. É feito na
dose de 500mg a cada seis horas, por 15 dias na sífilis
primária, secundária e latente precoce, ou durante 30

dias na sífilis latente tardia. Deve-se ter em mente a
possibilidade de falência terapêutica nos casos de
coinfecção pelo HIV.1,6,24

Quando o tratamento é feito na fase secundária
da doença, a possibilidade de ocorrência da reação de
Jarisch-Herxheimer é maior, devido a uma liberação
maciça de antígenos treponêmicos mortos na circula-
ção. Os sintomas mais comuns são calafrios, febre, dor
de cabeça e dores musculares, que, em geral, aparecem
4-6 horas após a administração da penicilina benzatina.
Na gestante, tal reação pode levar à morte fetal, indi-
cando uma necessidade de acompanhamento rigoroso
no tratamento das portadoras de sífilis secundária com
títulos altos de VDRL. O tratamento durante o pré-natal
pode resultar em falha em até 14% dos casos e ainda há
a possibilidade de reinfecção, caso o parceiro não
tenha sido tratado simultaneamente. Por isso, o segui-
mento pós-tratamento deve ser realizado, segundo o
MS, com repetição da sorologia em três, seis, nove, 12
e 18 meses.1 Considera-se cura quando há queda de 3-
4 diluições no VDRL em relação à titulação inicial no
prazo de um ano.28

9. VULVOVAGINITES
As vulvovaginites caracterizam-se por inflama-

ção ou infecção na vulva, vagina e ectocérvice, com
presença de corrimento vaginal e sintomas associa-
dos, como prurido vulvar, dispareunia, disúria e sen-
sação de desconforto pélvico, embora muitos casos
possam ser completamente assintomáticos. Diversos
fatores ou agentes agressores podem favorecer o sur-
gimento das vulvovaginites por meio da modificação
da flora vaginal não patológica. Agentes infecciosos
endógenos, trauma, uso de absorventes internos e
externos, agentes de transmissão sexual, alterações
hormonais e anatômicas, bem como imunodepressão,
são alguns deles. Entre as vulvovaginites estão a vagi-
nose bacteriana, a tricomoníase e a candidíase vulvo-
vaginal, que serão abordadas a seguir.

Vaginose bacteriana
Agente etiológico e transmissão

É causada por bactérias anaeróbias, como
Gardnerella vaginalis, Bacteroides sp, Mobiluncus
sp, micoplasmas, peptoestreptococos. A infecção ocor-
re, normalmente, quando há um desequilíbrio da
flora vaginal normal, com diminuição dos lactobacilos
acidófilos, permitindo a proliferação desses agentes
etiológicos. Pode ser excepcionalmente transmitida
por via sexual.1

Epidemiologia
Representa a infecção mais comum do trato

genital inferior entre as mulheres em idade reproduti-
va, independentemente de gravidez. A prevalência em
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FIGURA 5: Fronte
olímpica e nariz
em sela de
recém-nascido
com sífilis 
congênita  
Fonte: Arquivo
pessoal da 
Profa. Dra. Vânia
Silami
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gestantes ocidentais varia entre 14% e 21%. A incidên-
cia da vaginose bacteriana durante a gestação é maior
do que a de outras infecções, como bacteriúria assin-
tomática, infecção por Neisseria gonorrhoea,
Chlamydia trachomatis e Trichomonas vaginalis.
Múltiplos parceiros sexuais, uso de duchas vaginais,
tabagismo e início precoce das atividades sexuais são
fatores de risco.29,30

Aspectos clínicos
Assim como outras vulvovaginites, aproxima-

damente 50% das mulheres com vaginose bacteriana
são assintomáticas. O corrimento vaginal, quando
presente, caracteriza-se por exsudato branco-acin-
zentado, com aspecto cremoso e odor fétido, que se
acentua após o coito ou a menstruação. Ausência de
prurido e sinais inflamatórios são característicos.1,6,7

Diagnóstico
O diagnóstico é basicamente clínico, associado

a achados laboratoriais, e pode ser estabelecido quan-
do confirmados três dos quatro critérios a seguir:
exame bacterioscópico demonstrando as clue cells
(células-chave); teste das aminas positivo, após a adi-
ção de KOH a 10% ao conteúdo vaginal, resultando
em odor fétido semelhante a peixe; pH vaginal maior
que 4,5 e presença de corrimento de aspecto branco-
acinzentado, aderido às paredes vaginais.1

Diagnóstico diferencial
Outras causas de corrimento vaginal.

Tratamento
A vaginose bacteriana tem sido associada a

diversos efeitos adversos durante a gravidez, como
ruptura prematura de membranas amnióticas,
corioamnionite, parto prematuro, endometrite pós-
parto, infecção intra-amniótica e baixo peso do
recém-nascido. Assim, todas as gestantes sintomáticas
devem ser tratadas e também as gestantes assintomá-
ticas com alto risco para parto pré-termo, como as
que têm história de parto prematuro anterior. O tra-
tamento pode ser feito com metronidazol 250mg VO
três vezes ao dia, durante sete dias, ou, ainda, metro-
nidazol 500mg a cada 12 horas, durante sete dias.
Outra opção seria clindamicina 300mg VO a cada 12
horas, durante sete dias.7 O tratamento deve ser feito
após o primeiro trimestre de gestação e durante a
amamentação. Os parceiros sexuais não precisam ser
tratados, obrigatoriamente.1

Tricomoníase
Agente etiológico e transmissão

Infecção causada pelo Trichomonas vaginalis,
protozoário anaeróbio, flagelado, com movimento

contínuo característico, de transmissão, principal-
mente, sexual.

Epidemiologia
Segundo a OMS, as taxas de prevalência da tri-

comoníase entre mulheres de países em desenvolvi-
mento chegam a 15% ou mais. Tais índices a definem
com uma das DSTs mais prevalentes em nível mun-
dial.31 É provável que até 25 milhões de grávidas em
todo o planeta estejam infectadas com tricomoníase.32

Aspectos clínicos
A tricomoníase pode ser assintomática em até

30% dos casos, inclusive, por longos períodos. O
período de incubação varia de quatro a 28 dias, após
o qual surge corrimento abundante (presente em
cerca de 50% dos casos), purulento, espumoso, com
mau cheiro. Outros sintomas que podem estar pre-
sentes são prurido e/ou irritação vulvar, hiperemia da
mucosa com placas avermelhadas (colpite difusa ou
focal, com aspecto de colo em framboesa), sintomas
urinários como disúria e polaciúria. A tricomoníase
vaginal está associada a efeitos deletérios na gravidez,
como ruptura prematura de membranas, trabalho de
parto prematuro e baixo peso ao nascer.1,7

Diagnóstico
Chega-se ao diagnóstico pelo exame direto a

fresco, que pode evidenciar a presença de protozoários
flagelados móveis. A cultura também é possível, indica-
da em crianças e nos casos suspeitos com esfregaços
repetidamente negativos. Se o agente for evidenciado
em uma citologia oncótica de rotina, será preciso tratar.
Outra opção diagnóstica seria através da PCR, limitada
pelo custo. Por ser considerada DST, as mulheres com
diagnóstico confirmado devem ser triadas para as
demais doenças sexualmente transmissíveis.1,3

Diagnóstico diferencial
Outras causas de corrimento vaginal

Tratamento
Nas gestantes, o tratamento preconizado pelo

MS após o primeiro trimestre da gestação e durante a
amamentação é feito com metronidazol 2g VO em
dose única ou, em casos resistentes, metronidazol
400mg VO a cada 12 horas, durante sete dias.1 Além de
aliviar os sintomas de corrimento vaginal e evitar
novos episódios de transmissão sexual, o tratamento
impede infecção respiratória ou genital no recém-nas-
cido. Até o momento, nenhum estudo demonstrou
associação entre o metronidazol e efeitos teratogêni-
cos quando utilizado na gestação. É classificado como
categoria B pelo FDA (Food and Drug Administration,
EUA). Durante o tratamento, relações sexuais devem
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ser evitadas. O aconselhamento adequado da gestante
também é importante, devendo-se orientá-la sobre a
necessidade de utilização de preservativos, bem como
do risco permanente de transmissão sexual7. Os par-
ceiros devem sempre ser tratados, sem necessidade de
confirmação diagnóstica. Durante o tratamento, deve-
se evitar a ingestão de bebidas alcoólicas, devido ao
efeito antabuse (resultado da interação de derivados
imidazólicos com álcool, caracterizado por mal-estar,
náuseas, tonturas e ainda gosto metálico na boca), e as
relações sexuais devem ser suspensas.1

Candidíase vulvovaginal
Agente etiológico e transmissão

A Candida albicans é o agente etiológico mais
comum, responsável por até 90% dos casos.
Eventualmente, a candidíase vulvovaginal pode ser cau-
sada por outras espécies, como C. tropicalis, C. glabra-
ta, C. krusei e C. parapsilosi. Pode ser transmitida por
via sexual, porém esta não é considerada a principal
forma de transmissão. São fungos comensais da muco-
sa digestiva e vaginal, tornando-se patogênicos em oca-
siões que alteram o padrão normal do meio vaginal.1

Epidemiologia
A candidíase vulvovaginal é o tipo mais comum

de vaginite aguda nos países tropicais. Estudos mos-
traram que 25% das mulheres adultas apresentam
colonização assintomática e 75% delas apresentarão
infecção clínica em algum momento da vida.33

Aspectos clínicos
O quadro clínico da candidíase caracteriza-se

por prurido vaginal e vulvar, sintoma predominante,
além de corrimento branco e espesso, sem odor. A
vagina e o colo podem estar recobertos por placas
brancas aderidas à mucosa. Fissuras e maceração da
pele, pela coçadura, também podem ser observadas.
Hiperemia e edema vulvar são frequentes, além de
disúria e dispareunia.1

Durante a gravidez, o aumento do glicogênio
no epitélio vaginal leva à diminuição do pH a níveis
inferiores aos considerados normais, acidificando o
meio. Essa mudança favorece o desenvolvimento do
fungo, que só ocorre em ambiente ácido.6 Além dessa
alteração observada durante a gravidez, outros fatores
podem favorecer o desenvolvimento da candidíase
vulvovaginal, como quadros de diabetes melito des-
compensado, obesidade, uso de anticoncepcionais
orais, uso de antibióticos, corticoesteróides ou imu-
nossupressores, vestuário inadequado, como roupas
de tecido sintético e mal ventiladas, que aumentam a
umidade e o calor local, hábitos de higiene inadequa-
dos, contato com substâncias irritantes e alérgenas e
imunodeficiências.1

Diagnóstico
O diagnóstico é feito por exame direto a fresco

do conteúdo vaginal com solução de KOH a 10%, que
revela a presença de hifas, pseudo-hifas e, menos
especificamente, esporos birrefringentes. A cultura,
realizada em meio de Saboraud ou de Nickerson, deve
ser feita quando a sintomatologia for sugestiva e hou-
ver dificuldade de confirmação no exame a fresco.1, 6

Diagnóstico diferencial
Dermatite de contato, irritação e trauma pela

relação sexual, hipersensibilidade, além das outras
causas de corrimento vaginal.

Tratamento
Em gestantes, o MS preconiza o tratamento da

candidíase vulvovaginal, após o primeiro trimestre da
gravidez e durante a amamentação, com miconazol 2%
em creme, via vaginal, aplicado à noite, ao deitar-se,
durante sete dias. Outra opção seria clotrimazol 1% em
creme, via vaginal, aplicado à noite, ao deitar-se, por 6-
12 dias, ou, ainda, nistatina 100.000 UI, aplicada à
noite, ao deitar-se, via vaginal, por 14 dias.1 Alguns
autores recomendam ainda, para casos recorrentes de
candidíase na gestação, a correção do pH vaginal com
banhos de assento com bicarbonato de sódio diluído
em água.6 O tratamento do parceiro não é necessário,
considerando-se que a transmissão sexual não é roti-
neira, exceto os casos sintomáticos e recidivantes.1

CONCLUSÃO
Alterações fisiológicas do organismo materno

podem mudar o curso das DSTs, bem como facilitar
complicações obstétricas e neonatais. Ao se aborda-
rem as particularidades da história natural e terapêu-
tica no período gestacional das principais DSTs, acre-
dita-se que a atenção e a conscientização copiosas
por parte dos profissionais de saúde, principalmente,
no tocante ao diagnóstico, devem ser as mais preco-
ces possíveis, assim como o tratamento. Este, que
muitas vezes apresenta limitações pela toxicidade
inerente, deve preservar a integridade física da ges-
tante e do concepto, afastando-o de riscos e compli-
cações. O reforço às medidas de prevenção e ao tra-
tamento do parceiro, por certo, também contribui de
forma substancial para que essas ações sejam real-
mente efetivas. Nesse contexto, a triagem das DSTs
durante o pré-natal é de importância fundamental
tanto no diagnóstico precoce quanto no melhor
manejo terapêutico.                                               �
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�QUESTÕES

1) Estreptobacilos Gram-negativos com disposição 
em "cardume de peixe" são observados no exame 
direto do exsudato de úlceras genitais da 
seguinte condição:
a) Sífilis;
b) Cancro mole;
c) Linfogranuloma venéreo;
d) Donovanose.

2) Quanto à donovanose durante a gestação, é
correto afirmar que:
a) A gravidez pode agravar a doença, levando ao 
aumento das lesões;
b) Se houver acometimento da genitália interna, o
risco de disseminação hematogênica será maior, 
gerando complicações para a gestação e o parto;
c) O medicamento de escolha é o estearato de 
eritromicina na dose de 500mg VO a cada seis 
horas, por 21 dias ou até a cura da lesão. O uso 
concomitante de gentamicina desde o início deve
ser considerado;
d) Estão corretas as opções a, b e c.

3) São possíveis complicações da infecção por 
clamídia na gestante, exceto:
a) Prematuridade, ruptura prematura das
membranas;
b) Retardo do crescimento intrauterino e febre 
no puerpério;
c) Bartolinite, peri-hepatite, artrite, endocardite e 
endometrite pós-parto;
d) Conjuntivite, pneumonite intersticial atípica, 
bronquite e otite média.

4) Qual a conduta correta em gestantes e recém-
nascidos quanto à infecção pelo vírus da hepatite B?
a) A vacinação contra a hepatite B é 
contraindicada na gravidez. Crianças nascidas de 
mães HBsAg-positivas e gestantes HBsAg-
negativas devem receber somente a 
imunoglobulina;
b) Mulheres grávidas HBsAg-negativas devem 
receber vacinação contra hepatite B. Crianças 
nascidas de mães HBsAg-positivas devem ser 
imunizadas com vacina e receber imunoglobulina,
aplicadas em locais diferentes, nas primeiras 12 
horas do parto, completando-se o esquema 
vacinal posteriormente;
c) Mulheres grávidas HBsAg-negativas devem 
receber imunoglobulina contra hepatite B. 
Crianças nascidas de mães HBsAg-positivas 
devem ser imunizadas com vacina aplicada em 

locais diferentes, nas primeiras 12 horas do parto, 
completando-se o esquema vacinal 
posteriormente. A aplicação de imunoglobulina é 
desnecessária;
d) Mulheres grávidas HBsAg-positivas devem 
receber vacinação contra hepatite B. Crianças 
nascidas de mães HBsAg-negativas devem ser 
imunizadas com vacina e receber imunoglobulina,
aplicados em locais diferentes, nas primeiras 12 
horas do parto, completando-se o esquema 
vacinal posteriormente.

5) Quais as doenças abaixo que, clinicamente, se 
assemelham por serem úlceras múltiplas e 
dolorosas e requererem diagnóstico diferencial?
a) Cancro mole e herpes simples genital;
b) Cancro duro e herpes simples genital;
c) Linfogranuloma venéreo e clamidíase genital;
d) Cancro duro e cancro mole.

6) Quanto à abordagem da hepatite C em gestantes, 
marcar a única assertiva correta:
a) Lactentes nascidos de mães anti-HCV-
positivas devem ser testados para infecção pelo 
HCV e, em caso positivo, vacinados contra o HCV;
b) Os medicamentos atualmente utilizados no 
tratamento da infecção pelo HCV, ribavirina e 
interferon alfa peguilado, podem ser usados na 
gravidez e na amamentação;
c) A amamentação é permitida na vigência de 
infecção pelo HCV, porém, se os mamilos 
apresentarem fissuras ou sangramentos, o 
aleitamento deverá ser evitado;
d)A amamentação é contraindicada na vigência
de infecção pelo HCV.

7) Quanto à transmissão vertical do herpes genital, é 
correto afirmar que:
a) Apesar de existir a chance de transmissão 
transplacentária (1:3.500 gestações), a 
contaminação do feto se dá mais frequentemente 
pelo canal do parto (50% de infecção se houver 
lesão ativa);
b) A principal via de transmissão é a 
transplacentária (80% dos casos);
c) O uso de aciclovir antes do parto não diminui 
o risco de contágio viral;
d) O risco de transmissão é maior nas gestantes 
com herpes genital recidivante do que nas que 
apresentam priminfecção pelo HSV.
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8) Qual a afirmativa verdadeira em relação às 
gestantes portadoras de HPV?
a) A transmissão vertical pode ocorrer tanto por 
via hematogênica (transplacentária) quanto por 
contaminação via ascendente ou no canal do 
parto, o que pode resultar na temida e rara 
papilomatose laríngea;
b) O parto cesáreo é mandatório e previne 
definitivamente a transmissão vertical do HPV;
c) O uso do ácido tricloroacético, assim como 
da podofilina, podofilotoxina e imiquimode, é 
contraindicado;
d) O tratamento dos condilomas acuminados 
deve ser agressivo durante a gravidez, pois as 
lesões tendem a aumentar muito de tamanho no 
período pós-parto.

9) A doença de Nicholas-Favre tem sua importância 
na gravidez devido à(s):
a) Impossibilidade de um tratamento adequado 
durante a gestação;
b) Possíveis dificuldades no momento do parto 
no caso de mulheres com lesões perirretais 
estenosantes;
c) Associação com danos diretos ao concepto;
d) Possibilidade de malformações congênitas do
recém-nato de pacientes não tratadas.

10) Qual o exame laboratorial padrão-ouro para o 
diagnóstico de linfogranuloma venéreo?
a) Cultura;
b) Exame direto;
c) PCR;
d) Imunofluorescência.

11) O tratamento da gonorreia na gestação deve ser 
feito, preferencialmente, com:
a) Quinolonas VO por 14 dias;
b) Penicilina G procaína IM 4.800.000 UI, dose 
única;
c) Ceftriaxone 250mg IM, dose única;
d) Penicilina benzatina 2.400.000 UI IM, dose 
única.

12) Quanto à transmissão da sífilis na gestação, é 
correto afirmar que:
a) A transmissão vertical do espiroqueta 
Treponema pallidum, por via transplacentária, 
ocorre somente após o segundo trimestre;
b) Os casos de recém-nascidos assintomáticos 
estão mais relacionados à transmissão no terceiro 
trimestre;

c) Quanto mais antiga for a doença materna, 
maior o risco de transmissão para o feto;
d) Mulheres que contraíram infecção antes da 
gravidez e nunca foram tratadas continuam 
transmitindo a doença ao concepto, sendo o 
risco de transmissão maior a cada nova gravidez. 

13) As mulheres grávidas portadoras de sífilis são
consideradas inadequadamente tratadas caso 
ocorra qual situação abaixo citada?
a) Tratamento com penicilina benzatina em 
menos de 30 dias antes do parto;
b) Tratamento com outra droga que não a 
penicilina benzatina;
c) Persistência de positividade nos testes não 
treponêmicos 30 dias após o término do 
tratamento;
d) As opções a e b estão corretas. 

14) Segundo o MS, dos casos de sífilis congênita 
notificados em 2005, quase 80% das mães 
realizaram as seis consultas mínimas de pré-natal
preconizadas. Qual o principal motivo da falência 
na prevenção dessa doença?
a) Tratamento outro que não a penicilina;
b) Atraso no início da terapia;
c) Não tratamento dos parceiros;
d) Exames falso-negativos.

15) Qual a conduta correta para uma gestante com 
teste não treponêmico positivo, na 
impossibilidade de confirmação da infecção por 
teste treponêmico?
a) Tratamento completo para sífilis, 
independentemente da titulação;
b) Tratamento para sífilis apenas para titulação 
acima de 1:8;
c) Acompanhamento com teste não 
treponêmico a cada mês; tratamento para sífilis 
em caso de aumento da titulação;
d) Acompanhamento com teste não 
treponêmico a cada três meses; tratamento para 
sífilis em caso de aumento da titulação em pelo 
menos duas vezes.

16) Como é feito o seguimento da gestante após o 
tratamento para sífilis?
a) Repetição da sorologia em três, seis, nove, 12 
e 18 meses. A cura ocorre quando há queda de 
quatro vezes dos títulos ou duas diluições;
b) Repetição da sorologia mensalmente; cura 
com queda de quatro diluições;
c) Repetição de sorologia mensalmente por seis 
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meses; cura após queda de quatro vezes dos títulos;
d) Repetição da sorologia em três, seis, nove, 12 
e 18 meses. O retratamento só é necessário caso 
haja aumento da titulação em pelo menos duas 
vezes.

17) O método de Credé é utilizado na prevenção da:
a) Oftalmia por clamídia;
b) Pneumonia por clamídia;
c) Oftalmia gonocócica;
d) Pneumonia gonocócica.

18) Qual é a infecção viral de maior prevalência na 
gestação?
a) HPV;
b) HSV;
c) HBV;
d) HCV.

19) A reação de Jarisch-Herxheimer pode causar 
abortamento e morte fetal. Sobre essa condição, 
pode-se afirmar que ocorre:
a) Em gestantes alérgicas a penicilinas e que 
realizam tratamento com outras drogas;
b) Principalmente, em gestantes infectadas por 
tempo indeterminado e que necessitam de três 
doses de penicilina benzatina;
c) Por alergia à penicilina benzatina, em torno 
de quatro horas após sua aplicação;
d) Principalmente nas gestantes com elevados
títulos de VDRL.

Gabarito
Reações tegumentares adversas relacionadas aos

agentes antineoplásicos – Parte II 2010;85(5):591-608

AVISO
Caros associados, para responder ao

questionário de EMC-D, por favor, acessem ao
site dos Anais Brasileiros de Dermatologia. O
prazo para responder é de 30 dias a partir da
publicação online no link a seguir, 
www.anaisdedermatologia.org.br

1 c
2 d
3 d
4 c
5 b
6 a
7 b

8 d
9 a
10 d
11 a
12 c
13 d
14 d

15 b
16 d
17 a
18 a
19 d
20 d

20) Nas gestantes com sorologia negativa para testes 
não treponêmicos, a repetição do exame deve ser 
feita em quais momentos da gravidez?
a) Primeira consulta pré-natal, no momento do
parto e se houver qualquer curetagem;
b) Primeira consulta pré-natal, terceiro trimestre 
e hora do parto;
c) Primeira consulta pré-natal, terceiro 
trimestre, hora do parto e em qualquer 
curetagem;
d) Mensalmente durante o pré-natal, na hora do
parto e em caso de curetagem.


