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Il termine “Infezione vagina-
le” indica uno spettro di con-
dizioni alla cui base esiste uno 

squilibrio dell’ecosistema vagi-
nale con particolare riferimento 
all’ambiente microbico che cau-
sa aggressione delle mucose vul-
vo-vaginali accompagnata dai ca-
ratteri tipici della flogosi (tumor, 
dolor, rubor, functio laesa) con 
sintomatologia soggettiva (“va-
ginite”). Altre volte invece non 
sono presenti segni di aggressione 
infettiva da parte di agenti pato-
geni delle mucose e quindi l’infe-
zione vaginale è senza i classici 
sintomi soggettivi come prurito, 
bruciore, irritazione. Tale con-
dizione è nota come “Vaginosi” 
caratterizzata da proliferazione 
eccessiva di germi anaerobi, nor-
malmente saprofiti, accompa-
gnata spesso da perdite vaginali 
maleodoranti e biancastre-farino-
se. Le infezioni vaginali in gene-
re rappresentano uno dei motivi 
più comuni per cui le donne si 
rivolgono al ginecologo. Accanto 
alle infezioni vaginali tipicamen-
te dipendenti da agenti batterici, 
esistono infine “forme atipiche” 
legate o a “fattori fisico-chimici” 
irritativi o a carenza di estrogeni 
(menopausa) cosiddette “vaginiti 
atrofiche”, tutte in grado comun-
que di dare un quadro clinico sog-
gettivo-obiettivo simil-flogistico 
in assenza di squilibrio/aggressio-
ne batterica.

Il fluido vaginale
In condizioni fisiologiche, in pre-
senza di normale produzione or-
monale ovarica (estrogeni, proge-
sterone, androgeni), in vagina è 
presente un “fluido” che è frutto 
della fisiologica trasudazione del-
la parete vaginale e delle secrezio-
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Un’articolo medico-ginecologico per addentrarsi 
nell’universo femminile con una panoramica sul-
le principali infezioni che interessano l’appara-
to genitale, causando problemi di varia entità a 
seconda del microrganismo patogeno coinvolto.
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ni delle ghiandole vulvo-vaginali 
(Ghiandole di Skene, di Bartolini) 
e delle ghiandole cervicali-endo-
metriali (la parete vaginale non 
ha strutture ghiandolari). Il fluido 
vaginale ha funzioni fisiologiche 
tra cui la lubrificazione ai fini del 
rapporto sessuale, la selezione e 
capacitazione degli spermatozoi, 
la protezione contro agenti vira-
li/microbici esterni (sia per pura 
azione meccanica sia per presen-
za nel fluido di anticorpi e leuco-
citi).

La flora batterica  
vaginale saprofitica
Una flora batterica è presente fi-
siologicamente nell’ecosistema 
vaginale della donna sana anche 
in assenza di sintomi infettivi. È 
costituita da diverse specie micro-
biche aerobiche e anaerobiche, in 
maggioranza Gram-positivi. Tale 
flora è essenziale per l’equilibrio 
fisico-chimico e protettivo dell’e-
cosistema vaginale. In particola-
re, i Lattobacilli (Lactobacillus 
acidophilus di Dӧderlein) sono i 
più rappresentati nella flora. Sono 
batteri a struttura bastoncellare, 
Gram-positivi, anaerobi facoltati-
vi o microaerofili con capacità di 
fermentare il lattosio e altri zuc-
cheri producendo acido lattico 
che è il responsabile dell’ambien-
te acido vaginale ostile per i germi 
non saprofiti e quindi protettivo 

nei confronti delle infezioni. Ma 
la flora vaginale non contiene solo 
Lattobacilli (Tavola I)
Le cause microbiche di squilibrio 
dell’ecosistema di difesa vaginale 
sono rappresentate dalla (i) dimi-
nuzione dei Lattobacilli saprofi-
ti, (ii) dalla “virulentazione” dei 
Lattobacilli saprofiti a causa di 
aumento della loro carica batteri-
ca/diminuzione difese locali, (iii) 
dall’ingresso in vagina di agenti 
microbici “esterni” non saprofiti 
(miceti come Candida, Trichomo-
nas, Clamidia, virus). Questi tre 
fattori, singolarmente o in asso-
ciazione, sono la causa di possibi-
le “aggressione” alla mucosa vagi-
nale e quindi di infezione vaginale 
(vaginite).

I meccanismi naturali di difesa 
della vagina sono rappresentati 
da: (i) difese anatomiche di bar-
riera (vulva, epitelio pluristratifi-
cato di rivestimento della mucosa 
vaginale); (ii) i lattobacilli presen-
ti in vagina (che favoriscono in 
vagina un pH acido < 4.5 e la pro-
duzione di perossido di idrogeno) 
(Figura 1); (iii) gli estrogeni, or-
moni che favoriscono la crescita 
dell’epitelio vaginale e degli stesi 
lattobacilli; (iv) varie sostanze 
antimicrobiche presenti nelle se-
crezioni vaginali (complemento, 
lisozima, lattoferrina, zinco); (v) 
difese immunitarie locali di tipo 
cellulare (leucociti/macrofagi) e 
umorali (immunoglobuline IgA).

Terminologia: infezione  
vaginale, vaginite, vaginosi

“Infezione vaginale” è termine gene-
rico che indica uno squilibrio patologico 
dell’ambiente batterico vaginale. “Vaginite” 
è lo stato di infiammazione della mucosa 
vaginale con i caratteri tipici della flogosi 
(rubor, tumor, dolor, “functio laesa”) indi-
pendentemente dalla causa (batterica o 
altro). “Vaginosi” è una forma di “infezio-
ne vaginale” senza i caratteri tipici della 
flogosi. Forme tipicamente infettive sono: 
la vaginite da Candida e la vaginite da Tri-
chomonas; la vaginosi batterica; la vaginite 
da Virus Herpes 2 e quella da Chlamydia. 
Forme atipiche di vaginite sono la “vaginite 
irritativa” da agenti fisici estranei, chimici, 
allergeni; la “vaginite ormonale” (“atrofi-
ca”) da carenza estrogenica; la “vaginite 
infiammatoria desquamativa”.

Tavola I

Figura 1
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Patogenesi e incidenza 
delle vaginiti infettive
Le cause sono in genere fattori 
favorenti una aggressione micro-
bica: (i) diminuzione dell’acidità 
vaginale per: calo dei lattobacilli 
(per antibiotici, lavande igieni-
che non appropriate), calo degli 
estrogeni (menopausa), eccessivo 
muco cervicale alcalino neutra-
lizzante l’acidità (per cervicite, 
presenza di dispositivo intraute-
rino, IUD), presenza di eccessivo 
sperma (alcalino); (ii) alterazione 
delle caratteristiche fisico-chimi-
che dell’ambiente vaginale a cau-
sa di flussi mestruali eccessivi o/e 
uso di tamponi vaginali; (iii) calo 
delle difese locali immunitarie per 
es. per uso cronico di cortisonici 
o patologie sistemiche immuno-
depressive (iii) ingresso in vagina 
di microorganismi estranei con 
carica batterica e/o patogenicità 
elevata  (es. a seguito dei rapporti 
sessuali o altre cause). 
Per quanto riguarda l’incidenza 
delle varie forme infettive di vagi-
nite, quella batterica è la più fre-
quente (40-55%); la vaginite mi-
cotica (Candida) ha una incidenza 
del 20-25%, mentre quella da Tri-
chomonas il 15-20%. Le forme in-
fettive meno frequenti sono quelle 
da Herpes Virus e da Chlamydia 
trachomatis. 

Clinica e diagnosi
della vaginite infettiva
Come tutte le infezioni (qualun-
que sia la causa) è caratterizzata 
dai segni della “flogosi”. Sono pre-
senti i segni tipici del Tumor (gon-
fiore); il Rubor (arrossamento); il 
Dolor (dolore-bruciore-prurito); 
la “Functio Lesa” (difficoltà nel 
rapporto, rapporto doloroso-di-
spareunia). La “Vaginosi” è inve-
ce una infezione vaginale batteri-
ca che non ha i requisiti classici 
della infiammazione. La diagnosi 
di vaginite si basa sulla individua-

zione dell’agente causale ed è 
essenzialmente “clinica”, sup-
portata eventualmente dal “la-
boratorio”. Importanti sono le 
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caratteristiche della secrezione 
vaginale rilevate all’esame specu-
lare vaginale e/o riferite dalla pa-
ziente (quantità, qualità, odore). I 
seguenti sintomi sono importanti 
ai fini dell’inquadramento clinico 
per la diagnosi:
- �Prurito / bruciore vulvo-vaginale.
- �Bruciore associato alla minzione.
- �Dolore / fastidio all’atto sessuale 

(dispareunia).
- �Algia in sede sopra-pubica (cisti-

te, endometrite).
Ai fini della diagnosi rilevante è 
saper distinguere una secrezione 
“fisiologica” da una “patologica”. 
Le analisi di laboratorio hanno 
importanza nella diagnosi delle 
vaginiti infettive. In specie:
- �l’esame microscopico a fresco 

della secrezione vaginale;
- �lo “Sniff test”;
- �il “Tampone vaginale” (esame 

colturale);
- la misurazione del pH;
Il PAP test è esame di laboratorio 
non specifico per la diagnostica 
delle infezioni vaginali (ma rile-
vante per la prevenzione e dia-
gnosi oncologica delle neoplasie 

del collo dell’utero), mentre le 
Tecniche molecolari con sonde al 
DNA sono costose per un utilizzo 
clinico di routine.

Verranno trattate in particolare le 
3 forme più incidenti di infezione 

Figura 4. - Glucoside antrachinonico

Figura 2 
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vaginale: la “vaginosi batterica”, 
la “vaginite micotica da Candi-
da”, la “vaginite da Trichomo-
nas”.

La vaginosi batterica
Tale forma di infezione vagina-
le non ha i connotati tipici della 
reazione infiammatoria ed è ca-
ratterizzata essenzialmente dalla 
presenza in vagina di leucorrea 
biancastra-farinosa spesso maleo-
dorante. È stata descritta la pri-
ma volta 1913 da Curtis (1, 2). 
Nel 1955 Gardner e Dukes (3) 
individuano l’agente patogeno in 
Haemophilus vaginalis (poi noto 
come Gardnerella vaginalis in 
onore di Gardner). 
Il meccanismo patogenetico della 
“vaginosi” non è ancora ben chia-
ro e si baserebbe solo su uno squi-
librio vaginale polimicrobico (Fi-
gura 2) (4). Fattori predisponenti 
all’insorgenza della “vaginosi bat-
terica” sono:
• �Uso recente protratto di anti-
biotici.

• �Carenza di estrogeni (come in 
menopausa).

• �Uso di spirale endouterina 
(IUD).

• �Uso non appropriato di “lavan-
de medicate solo per igiene in-
tima”.

• �Attività sessuale frequente (pos-
sibile diminuzione acidità vagi-
nale da sperma alcalino).

• �Uso indumenti intimi sintetici 
o jeans (insufficiente traspira-
zione).

• Contaminazione fecale.
• �Persistenza in vagina di corpi 

estranei (es tamponi mestruali).
Diagnosi: oltre che sui sintomi 
clinici la diagnosi di “vaginosi bat-
terica” si basa sulla misura del pH 
vaginale che risulta meno acido 
della norma (oltre 4,5), l’esame 
microscopico a fresco che riveste 
un ruolo importante permettendo 
di rilevare la diminuzione/assenza 
di flora lattobacillare, la presenza 
delle tipiche “clue cells” (cellule 
di desquamazione della muco-
sa vaginale ricoperte di batteri 
ivi adesi), la possibile presenza 

di leucociti (che depone per una 
infezione mista) (5). Il ruolo del 
PAP test è scarso nella diagnosi 
di “vaginosi batterica”, potendo 
solo suggerire scarsità di flora ba-
cillare, ma ciò non autorizza la 
diagnosi di “vaginosi batterica” 
e l’inizio di una specifica terapia. 
Inoltre, anche il c.d. “Tampone” 
(“Esame colturale”) non è dia-
gnostico in quanto la flora batte-
rica coinvolta nella “vaginosi bat-
terica” è la stessa presente nella 
normale flora commensale vagi-
nale. Inoltre, i “mezzi di coltura” 
usati di routine possono non far 
crescere Gardnerella vaginalis 
in quanto contengono SPS, un 
anticoagulante tossico per la Gar-
dnerella ma usato comunemente 
nei media di coltura (a meno che 
si introduca una gelatina neutra-
lizzante) con rischio di “Falsi Ne-
gativi” e di “Non-Trattamento” 
della “vaginosi batterica” invece 
in effetti presente. Per la diagnosi 
di “vaginosi batterica” si seguono 
i “criteri di Amsel” (presenza di 
3 o più dei seguenti “item” posi-
tivi: leucorrea omogenea bianca-
stra, Amino-test (“sniff test”) po-
sitivo, pH ≥ 4,5 (il più sensibile), 
presenza di “Clue cells” (presenti 
in oltre il 20 % dei casi, è item 
più specifico) (6). La diagnosi 
si effettua anche seguendo i c.d. 
“Criteri di Spiegel” e lo “Score di 
Nugent” (da 1 a 10) in base all’e-
same a fresco con colorazione 
Gram e calcolo della proporzione 
tra morfotipi batterici (lattobacil-
li Gram-positivi scarsi o assenti, 
presenza di altri germi Gram-ne-
gativi): score inferiore a 4 (nor-
male), tra 4 e 6 (diagnosi dubbia), 
oltre 6 (diagnosi di vaginosi) (7, 
8). La “vaginosi batterica” può 
comportare complicanze in gravi-
danza, come il rischio di rottura 
prematura del sacco amniotico, 
travaglio e parto pre-termine (la 
Gardnerella possiede una fosfoli-
pasi A2 in grado di stimolare l’ini-
zio del travaglio), rischio aborto 
settico, nascituro sotto-peso, en-
do-miometrite post-cesareo. Al di 
fuori della gravidanza la “vaginosi 

batterica” comporta il rischio di 
salpingite e/o endometrite, di PID 
(”Pelvic Inflammatory Disease”), 
di infezioni postoperatorie gine-
cologiche (cellulite pelvica post-i-
sterectomia), infezioni del tratto 
urinario (UTI) (rare, ma forse 
sottostimate). Infine, è dimostra-
ta una associazione significativa 
tra “vaginosi batterica” e l’infe-
zione da HIV. Il partner maschi-
le può essere colonizzato (ma è 
asintomatico).
I dati epidemiologici indicano 
che Gardnerella vaginalis è pre-
sente: 
- fino al 100 % delle donne con 
sintomi di vaginosi;
- fino al 70 % delle donne senza 
sintomi di vaginosi;
- fino all’80 % nell’uretra di par-
tner maschili di donne affette da 
vaginosi;
- l’incidenza della vaginosi in gra-
vidanza è dello 10-25%.
La terapia della “vaginosi batteri-
ca” si basa sulla somministrazio-
ne orale di  metronidazolo (500 
mg x 2 al di per 7 giorni) o clin-
damicina (300 mg x 2 al dì per 7 
giorni) oppure sulla somministra-
zione vaginale di metronidazolo 
gel 0,75% (2 applicazioni al dì per 
5 giorni) o clindamicina crema 2% 
(2 applicazioni al dì per 7 giorni). 
Il metronidazolo è controindicato 
nel 1° trimestre di gravidanza.
Il trattamento del partner ma-
schile non è raccomandato in 
quanto nell’uomo non comporta 
alcun sintomo e il trattamento 
non ha nessuna influenza sull’in-
cidenza della vaginosi del partner 
femminile. La trasmissione ses-
suale della vaginosi batterica non 
è ancora accertata nonostante sia 
meno frequente nelle donne che 
hanno rapporti protetti da profi-
lattico.

La vaginite micotica
da Candida
È il secondo tipo di infezione più 
frequente dopo la “vaginosi” ma è 
la forma più sintomatica e poten-
zialmente invasiva. Si parla infatti 
anche di “Candidosi”, in quanto 
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l’infezione micotica da Candida 
colpisce la vagina ma può anche 
interessare diversi distretti orga-
nici.
L’agente causale principale è 
Candida albicans: 
- è un genere di micete, respon-
sabile del 75 – 80 % delle vaginiti 
micotiche;
- è un organismo commensale in 
vagina (1/3 delle donne sane);
- può assumere carattere di pato-
genicità per una carica eccessiva 
o per diminuzione dei meccani-
smi di difesa locali;
- è favorita dall’uso di antibiotici, 
contraccettivi ormonali, diabete, 
infezioni intestinali.
Altre specie di Candida meno 
frequenti sono C. tropicalis e C. 
glabrata (che sono però in au-
mento).
La diagnosi di vaginite micotica 
da Candida, oltre che dai sintomi 
clinici e dalle tipiche caratteristi-

che della secrezione, viene dalla 
conferma della presenza del mice-
te mediante un semplice “esame 
a fresco” del secreto vaginale che 
permette di evidenziare con poca 
spesa (rispetto all’esame Coltura-
le) la presenza dell’agente mico-
tico. 
La sintomatologia clinica com-
prende:
(i) Sintomi soggettivi:
- prurito vulvare (la vagina non 
possiede terminali sensitivi gene-
ratori di sintomo pruriginoso);
- bruciore vulvo-vaginale che si 
esacerba con i rapporti e in perio-
do premestruale;
- a volte si associa uretrite, stran-
guria, pollachiuria
(ii) Segni obiettivi:
- leucorrea biancastra “cagliata”;
- a volte piccole ragadi e fissura-
zioni vulvari;
Epidemiologia: la presenza della 
Candida in vagina è asintomatica 

nel 4% dei casi (c.d. “portatori 
sani”). I dati epidemiologici ci di-
cono che la vaginite micotica da 
Candida è una infezione a preva-
lente trasmissione sessuale, più 
comune in gravidanza, nel dia-
bete, in corso di terapie antibio-
tiche, cortisoniche e immunode-
pressive, in chi abusa di dolci, uso 
contraccettivi ormonali, disposi-
tivi intrauterini (IUD). Il 75% del-
le donne riferiscono almeno un 
episodio in età fertile, e un secon-
do episodio nel 40-50 % dei casi. 
Le forme ricorrenti (4 o più epi-
sodi all’anno) sono presenti nel 
5 – 10% dei casi. È una infezione 
favorita dal deficit di immunità lo-
cale cellulo-mediata. Le portatrici 
asintomatiche è stimato siano 10-
20% della popolazione femminile.
Terapia: si avvale di farmaci (i) 
del gruppo degli “azolici” per via 
topica pluridose (clotrimazolo, 
econazolo, miconazolo, fenti-
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conazolo, tioconazolo solo pre-
parato cutaneo) e per via topica 
monodose (isoconazolo), per via 
orale (fluconazolo, itraconazolo); 
(ii) associazione metronidazolo/
clotrimazolo; (iii) nistatina orale 
antibiotico del gruppo dei polieni 
non assorbito a livello intestina-
le (e quindi indicato per sospette 
micosi intestinali associate). Al-
tri preparati potenzialmente utili 
sono antisettici (acido borico), 
acidificanti vaginali, fermenti lat-
tici, violetto di genziana e prepa-
rati fitoterapici (piante e sostanze 
di origine vegetale antimicotiche 
a uso anche locale come propo-
li, tea tree oil, estratto di semi di 
pompelmo, calendula e salvia).

La vaginite da Trichomo-
nas (“trichomoniasi”)
La “Trichomoniasi” è infezione 
vaginale a trasmissione sessuale 
causata da Trichomonas vagi-
nalis, responsabile del 25% circa 
delle vaginiti. Trichomonas va-
ginalis è un protozoo anaerobio 
agevolmente individuabile all’esa-
me a fresco del secreto vaginale in 
quanto dotato di movimenti ame-
boidi, caratterizzato da una mem-
brana ondulante con 4 flagelli 
anteriori e 1 assostile posteriore. 
Trichomonas vaginalis è endopa-
rassita urogenitale (donna-uomo: 
vagina-uretra-prostata). Se pre-
sente in vagina può generare una 
spiccata reazione infiammatoria 
con frequente comparsa della c.d. 
“colpite maculare” (punti emor-
ragici cervicali) accompagnata 
da abbondante “leucorrea schiu-
mosa”; a volte presente anche 
positività dello “sniff test” e pH 
maggiore di 4.5 (infatti spesso la 
“trichomoniasi” è associata alla 
“vaginosi batterica”) (9). 
Diagnosi – Si effettua in base ai 
“sintomi clinici” (soggettivi e 
obiettivi) e ai dati di laboratorio.
I sintomi soggettivi sono: irrita-
zione, bruciore, prurito vulvo-va-
ginale e al perineo; dispareunia 
(in circa 50% dei casi); disuria (a 
volte). I sintomi obiettivi con-
sistono nel 50-75% dei casi in 

leucorrea copiosa, schiumosa, 
bianco-grigiastra/giallo-verdastra, 
spesso maleodorante. All’esame 
speculare sono spesso evidenti 
puntati microemorragici a livello 
della cervice (c.d. “colpite macu-
lare”). È asintomatica: 25-50% 
dei casi (“portatori sani”). I dati 
di laboratorio comprendono la 
misurazione del  pH vaginale 
che nel 70% dei casi è > 4.5, l’e-
same microscopico a fresco che 
è diagnostico perchè permette 
l’evidenza diretta del protozoo 
mobile (nel 50%-75% dei casi). Il 
PAP test è sensibile ma non spe-
cifico per la diagnosi di presenza 
in vagina del Trichomonas (“falsi 
positivi”). L’esame colturale non 
è raccomandato in quanto pro-
blematici il mezzo di trasporto e 
coltura del tampone (Trichomo-
nas richiede per sopravvivere un 
ambiente e temperatura idonei). 
L’esame microscopico a fresco è 
sufficientemente accurato per la 
diagnosi (10). 
Epidemiologia – L’infezione da 
Trichomonas vaginalis è nota per 
la sua elevata morbidità a livello 
riproduttivo e come facilitatore 
della trasmissione e acquisizione 
della infezione da HIV e proba-
bilmente anche dell’infezione da 
HSV-2, rappresentando quindi un 
importante problema per la salute 
della popolazione. La prevalenza 
di Trichomonas vaginalis è mol-
to variabile per aree geografiche e 
gruppi di popolazione, ma è molto 
più frequente presso le popolazio-
ni Africane e appare aumentare 
con l’età. La prevalenza globale 
della Trichomoniasi Vaginale è 
stimata nel 8,1% per la popola-
zione femminile e dell’1% per 
quella maschile. Queste percen-
tuali possono essere sotto-stimate 
poiché sono derivate da studi che 
usano per la diagnosi la microsco-
pia piuttosto i test più sensibili di 
amplificazione dell’acido nuclei-
co (NAAT) e anche perché non 
esistono programmi diagnostici 
di sorveglianza e screening della 
popolazione per questo tipo di in-
fezione (11-13).

Terapia. Vengono utilizzati far-
maci “derivati imidazolici” ame-
bicidi come metronidazolo e 
tinidazolo. Il “Gruppo Nitrico” 
di tali farmaci agisce come accet-
tore di elettroni dalla Ferredoxi-
na (Fdx), enzima presente nei 
microrganismi anaerobi (come 
Trichomonas) con conversione 
a “forma ridotta” e conseguente 
danno della struttura elicoida-
le del DNA, diminuzione sintesi 
acido nucleico e possibile “mor-
te cellulare” del microrganismo. 
Poiché la Trichomoniasi è un’infe-
zione multi-sito (vagina, ghiando-
le di Skene, di Bartolini, uretra) 
è opportuno che il trattamento 
sia “sistemico”. Ci si avvale per 
questo del Metronidazolo orale 
somministrato in monodose (2 
g/die) (più tollerato rispetto alla 
pluridose). La monodose deve es-
sere usata in gravidanza ma solo 
dopo il 1° trimestre. Il Metronida-
zolo può essere somministrato in 
pluridose (500 mg x 2/die per 7 
giorni), integrato, eventualmente, 
con Metronidazolo ovuli vaginali 
(500 mg (1-2/die per 7 giorni) o 
Metronidazolo 0.75% gel locale. Il 
Metronidazolo endovena è riser-
vato nelle forme severe/ricorrenti 
(500 mg ogni 8 ore iv). I pazienti 
in trattamento con 5-nitro-imida-
zolici non devono assumere alco-
olici nel corso della terapia che 
allunga l’emivita del farmaco con 
possibili effetti collaterali come 
emicrania, crampi allo stomaco, 
nausea. A causa del rischio tera-
togeno che caratterizzano i deri-
vati imidazolici, l’astinenza dai 
rapporti nei pazienti in terapia 
con Metronidazolo deve conti-
nuare almeno per 24 ore dalla as-
sunzione dell’ultima dose (con il 
Tinidazolo l’astinenza deve conti-
nuare per 72 ore dalla assunzione 
dell’ultima dose) (14-17).

*Ginecologo, già Prof. Associato e 
Direttore del Centro di Servizio e Ri-
cerca per lo Studio della Menopausa 
e Osteoporosi, Università degli Studi 
di Ferrara
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