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INTRODUCCION 
Las enfermedades infecciosas genitales 

representan uno de los principales motivos de 
consulta en la mujer y pueden manifestarse 
como flujo vaginal. En Colombia la vaginitis 
o vulvovaginitis candidiásica es considerada la 
segunda causa en importancia de dichos 
problemas (1). El agente infeccioso más 
frecuente es la Candida albicans a pesar de 
que otras especies pueden ser responsables de 
las mismas manifestaciones (2). 

Por razones que no están claras, aunque 
muchas mujeres pueden ser colonizadas por 
estos agentes, sólo una minoría desarrolla 
manifestaciones clínicas y un número aún 
menor presenta síntomas a repetición. A pesar 
de que los signos y síntomas no son necesa-
riamente específicos, el prurito y la secreción 
blanca y grumosa son las quejas predominan-
tes (3). 

Estudios experimentales en mujeres han 
podido determinar que cien levaduras repre-
sentan el inoculo mínimo para inducir el cua-
dro clínico y que el período de incubación 
oscila entre 1 y 4 días; también se sabe que 
para obtener el aislamiento de una colonia en 
medios de cultivo sólidos, se requiere un mí-
n i m o de 10 3 l evaduras p o r m l de f l u j o 
vaginal y para la observación microscopía no 
menos de 105 levaduras por ml del mismo (4, 5). 
Se desprende de lo anterior que puede haber 
colonización por Cándida con exámenes direc-
tos y cultivos negativos. 

Afortunadamente en la mayoría de mujeres 
sintomáticas el examen directo es positivo y 
sólo excepcionalmente lo es en un caso asinto-
mático; en forma similar, es extremadamente 
raro encontrar mujeres con manifestaciones 
clínicas y examen directo negativo. 
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Podemos concluir que en una mujer con 
prurito y/o flujo el hallazgo de blastoconidias 
y/o filamentos en el examen directo (KOH y/o 
Gram), es suficiente para establecer el diag-
nóstico de la entidad (6); sólo utilizamos el 
cultivo en casos sintomáticos con examen 
directo negativo y donde se han descartado 
otras posibles etiologías. 

A pesar del resultado negativo para blasto-
conidias y filamentos, el examen directo se 
considera sugestivo de infección candidiásica 
de acuerdo con los siguientes hallazgos conco-
mitantes: pH inferior a 7.0, abundantes célu-
las epiteliales, abundantes lactobacilos, reac-
ción leucocitaria escasa o en cantidad media. 

En algunas pacientes el examen en fresco 
permite observar células guía que sugieren 
una asociación con vaginosis bacteriana (7, 8). 
Es indispensable en estos casos la colora-
ción de Gram para identificar el tipo de bacte-
rias adheridas a las células epiteliales. Si de-
mostramos que se trata de cocobacilos (Gram 
variable) se confirma dicha asociación; de lo 
contrario, se trata de un incremento de cocos 
gram positivos adherentes a las células epite-
liales, fenómeno frecuentemente inducido por 
la Cándida (7). 

PATOGENESIS 
Principales fuentes de infección 

Perinatal. El primer contacto del individuo 
con la Cándida se da al momento del parto, al 
exponerse a la flora del canal vaginal de la 
madre; la lactancia y el contacto del niño con 
otras personas diferentes de la madre son 
fuentes adicionales de contagio. Rápidamente 
la piel y las mucosas son colonizadas por las 
levaduras; sin embargo, el número de éstas se 
mantiene estable gracias al control ejercido 
por una serie de mecanismos de defensa loca-
les específicos e inespecíficos, muchos de ellos 
aún no esclarecidos (4). 

Post-natal. En la mujer adulta, la principal 
fuente de levaduras para el desarrollo de una 
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candidiasis vaginal resulta ser su propia vagi-
na: alteraciones metabólicas o inmunológicas 
propician la proliferación descontrolada del 
microorganismo y su transformación en estruc-
turas con mayor capacidad patogénica (4). , 

Podrían ser fuentes accesorias de contagio 
las levaduras de la región vulvar y perianal, las 
del tracto gastrointestinal, las de la piel y las 
residentes en la cavidad oral y genitales del 
compañero sexual (4). 
Factores desencadenantes de la enfermedad 

Se dividen en dos grandes grupos: aquellos 
que propician la multiplicación del microorga-
nismo y aquellos que favorecen la germina-
ción de la levadura (transformación en mice-
lio). Entre los factores anteriores hay unos 
que inciden directamente sobre el parásito y 
otros que modifican al huésped. 
1. Multiplicación del microorganismo 

Factores hormonales. La multiplicación es 
favorecida por el aumento en la concentración 
de carbohidratos en la mucosa vaginal. Este 
hecho está relacionado con la acción estrogéni-
ca que, como fenómeno normal, incrementa 
el contenido de glucógeno durante la primera 
fase del ciclo menstrual y durante el embara-
zo; lo mismo sucede por la acción de anticon-
ceptivos hormonales (9-11). Las pildoras anti-
conceptivas con menos de 50 mcg de estróge-
nos parecen, sin embargo, no estimular la pro-
liferación del agente (12). 

No sólo los estrógenos están relacionados 
con los niveles de carbohidratos vaginales sino 
también el déficit de insulina. En mujeres con 
diabetes manifiesta o subclínica la prolifera-
ción de las levaduras se estimula y en casos de 
vaginitis candidiásica en mujeres post meno-
páusicas resulta imperativo realizar curvas de 
tolerancia a la glucosa para descartar diabetes 
subclínica (9-11). 

Factores físicos. El calor y la humedad 
favorecen la maceración de la piel, propician-
do la infección cutánea y a partir de ella, por 
contigüidad, la invasión del tejido vaginal. 
Esta situación se presenta especialmente en 
mujeres que utilizan interiores que no permi-
ten una adecuada transpiración como son las 
prendas a base de nailon (pantalones y media-
pantalón) así como los bluejeans demasiado 
ajustados (9-11). 
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El pH no parece ser un factor primordial 
en el desarrollo de la cándida, siempre y 
cuando se mantenga por debajo de 7.0 (11). 

Uso de antibióticos. La flora bacteriana 
vaginal actúa como un factor negativo sobre 
la capacidad de proliferación de las levaduras 
pues al encontrarse en mayor cantidad, 
compite por el sustrato alimenticio. Además, 
las bacterias producen factores inhibidores del 
crecimiento de la cándida mediante los cuales 
se controla su proliferación. Al administrar 
antibióticos y en general sustancias antibac-
terianas, en forma sistémica o local, se destru-
ye la flora bacteriana, permitiendo el creci-
miento libre de las levaduras y convirtiéndose 
en uno de los factores más importantes que 
propician la candidiasis vaginal. La sola admi-
nistración de antibacterianos para el control 
del acné, la administración de óvulos de tetra-
ciclina y cloranfenicol e incluso la admi-
nistración sistémica de metronidazol y deriva-
dos pueden desencadenar una candidiasis 
vaginal (9-11). 

Factores inmunológicos. Parece que la 
inmunidad humoral, sistémica o local, especí-
fica o inespecífica, no ejerce ningún efecto 
sobre la proliferación del microorganismo 
(4, 13, 14). Se desconoce el papel de la fago-
citosis y se acepta que la inmunidad celular 
es el principal mecanismo de control (4, 
13, 14). 
2. Filamentación o germinación 

Hoy se sabe que las levaduras del género 
Candida son microorganismos dimórficos de 
tal manera que se pueden presentar como blas-
toconidas (levaduras) y como hifas o formas 
de micelio. 

La fase miceliar representa la forma más 
virulenta del microorganismo pues se adhiere 
fácilmente al epitelio y lo penetra con más 
agilidad (15). Sin embargo la fase de levadura, 
aunque en menor grado, también posee dichas 
características (11). 

En síntesis, todos aquellos factores que 
estimulen la adhesividad y la invasividad del 
agente favorecen el desarrollo de la enferme-
dad. La capacidad invasora de la cándida, en 
cualquiera de sus fases, se limita únicamente a 
la mucosa y nunca se ha logrado observarla 
por debajo de la membrana basal del epitelio 
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(10). Los efectos deletéreos los ejerce tanto 
como parásito extracelular como intracelular 
(16). Se desconocen los mecanismos por los 
cuales se producen los daños de la mucosa. 
Se han descrito sin embargo, daños mediados 
por "toxinas" elaboradas por las levaduras 
como también acciones tóxicas mediadas por 
los ácidos orgánicos producidos durante los 
procesos de fermentación del microorganismo. 
Recientemente se ha demostrado la capacidad 
degranulante de las Cándidas sobre basófilos 
humanos (4). 
Factores estimulantes de adhesividad 

Factores exógenos. Estudios de pH vagi-
nal comprueban que la adhesividad es mayor 
en medios neutros o ligeramente alcalinos. 
Mientras más se aproxime el pH vaginal a valo-
res normales (4.0-4.5) más se dificulta la adhe-
rencia de la Cándida. La flora bacteriana 
ocupa receptores en el epitelio vaginal blo-
queando la interacción epitelio-levadura; de 
ahí que el tratamiento antibacteriano favorez-
ca la adhesividad del hongo (11). 

En términos fisiológicos, la progesterona es 
capaz de adherirse a la pared de la levadura y 
en esta forma el hongo puede unirse a los 
receptores epiteliales de la hormona. Por lo 
tanto durante la fase progestacional del ciclo 
menstrual y durante el embarazo se favorece 
la adhesividad epitelial del agente infeccioso. 

Factores endógenos. En la pared de la Cán-
dida existe una serie de sistemas enzimáticos 
que facilitan la adhesividad al epitelio; un con-
junto de proteasas o enzimas proteolíticas pa-
rece jugar un papel fundamental. In vitro se 
ha demostrado una mutante de C. albicans 
avirulenta sin capacidad de adherencia por la 
carencia del sistema de proteasas (4). 
Factores que estimulan la germinación 

En el semen se han detectado algunos fac-
tores que estimulan la transformación de la 
fase levadura a la miceliar (17). Esto explica-
ría en parte la mayor frecuencia de la enfer-
medad en mujeres sexualmente activas. 

Recientemente se han descrito en la Cándi-
da receptores citoplasmáticos para estrógenos, 
que le permiten interactuar con dicha hormo-
na, estimulándose la transformación miceliar 
(18). Se ha aislado una cepa de C. albicans 
incapaz de filamentar in vitro o de inducir en-

fermedad en ratas inoculadas intravaginalmen-
te (4). Por lo tanto, en determinado momento 
una mujer podría estar infectada con una cepa 
avirulenta de Cándida con incapacidad de 
adherencia o de filamentación. 

FORMAS CLINICAS 
Luego de la colonización de la mucosa vagi-

nal por las levaduras del género Candida, un 
número no determinado de pacientes nunca 
desarrollará una candidiasis vaginal manifiesta. 
Otro grupo sólo presentará cuadros ocasiona-
les y un tercero presentará cuadros repetidos. 

Aquella persona que se infecte con una 
cepa no virulenta, nunca desarrollará una 
forma clínica; la que sea colonizada por una 
cepa resistente a los imidazoles y que desarro-
lle manifestaciones clínicas, sólo responderá 
cuando sea tratada con el antifúngico al cual 
sea sensible y aquella que se infecte con una 
cepa de sensibilidad antifúngica reducida sólo 
mejorará con dosis muy altas o prolongadas 
del respectivo antimicótico. Las cepas resis-
tentes y de baja sensibilidad son infrecuentes 
en la práctica clínica. 

De acuerdo con la extensión del compromiso 
genital podemos clasificar las candidiasis en 
vaginales, vulvovaginales y vulvares. Esta cla-
sificación es importante ya que siempre que 
se detecte compromiso extravaginal es indis-
pensable la aplicación de cremas, además de 
los consabidos óvulos, para garantizar la re-
cuperación completa (7). 

Según se conozca el factor predisponente 
podemos clasificar las candidiasis en primarias 
y secundarias. En las secundarias se incluyen 
las inducidas por antibióticos, anticoncepti-
vos de alto contenido estrogénico, uso de 
prendas íntimas ajustadas, etc. En las prima-
rias se incluyen los casos en que no se detec-
tan factores desencadenantes evidentes (7). 

Las formas repetidas de candidiasis vulvo-
vaginal en la mayoría de los casos no son por 
reinfección sino por recaída, aún después de 
haber transcurrido varios meses. El microor-
ganismo no se erradica completamente de la 
vagina y cuando las condiciones le son favo-
rables prolifera, se adhiere e invade el epitelio 
vaginal y de nuevo se presentan las manifes-
taciones clínicas (9). 
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Después del primer episodio de candidiasis 
genital sólo un 4% de las mujeres recidiva, 
pero cuando la mujer ha presentado más de 
una valvovaginitis candidiásica el riesgo de 
recaída es de un 22%. Se acepta en la actuali-
dad como paciente con candidiasis vulvo-vagi-
nal recurrente y crónica aquella que presenta 
cuatro o más recaídas confirmadas por el 
laboratorio en el transcurso de un año (19). 
Sólo en pocos casos el cuadro es secundario a 
ingesta de antibióticos, diabetes mal contro-
lada, anticonceptivos orales de alto contenido 
estrogénico, etc. En los casos donde no se 
detectan los factores anteriores, al parecer los 
responsables de las recaídas son los defectos 
inmunológicos; entre estos tenemos la presen-
cia de anticuerpos antilinfocíticos y antiovári-
cos que no sólo modifican la respuesta defen-
siva sino también el equilibrio hormonal (20). 
Igualmente se detectan células supresoras 
específicas para Cándida que deprimen la 
inmunidad protectora contra el microorganis-
mo (21). Por último, es frecuente encontrar 
en la mujer con recurrencia crónica la coexis-
tencia de problemas alérgicos respiratorios 
(rinitis, asma) con mayor frecuencia que en la 
población general (22-24). 

TRATAMIENTO 
Hay una serie de prácticas terapéuticas que 

al momento actual carecen de utilidad en la 
mayoría de las mujeres con recurrencia. Es el 
caso del tratamiento del compañero sexual. 
Existen estudios que demuestran que tanto 
los imidazoles tópicos como sistémicos admi-
nistrados a éste, no disminuyen las recurren-
cias (19). 

La administración de nistatina oral con el 
objeto de disminuir la flora digestiva tampoco 
ha logrado controlar las recurrencias (25:). La 
manipulación del sistema inmunológico con 
sustancias como el levamisol ha sido igual-
mente inefectiva (26); en cambio la denomi-
nada quimioprofilaxis y la hiposensibilización 
específica para Cándida han sido utilizadas 
con éxito (27-30). La quimioprofilaxis no 
impide la recolonización sino que interfiere 
con el fenómeno de filamentación, reducien-
do las Cándidas a un número tal que el sistema 
inmunológico las pueda controlar. Para lograr 

lo anterior se administra a partir del 5o. día 
del ciclo menstrual un imidazol vaginal a dosis 
terapéuticas. Este esquema se repite mínimo 
durante seis meses a un año. Igualmente se 
puede utilizar Ketoconazol 400 mgr/día por 
vía oral durante cinco días, a partir del primer 
día del ciclo, mínimo por tres meses (19). 

También se ha utilizado la nistatina en 
forma profiláctica, aplicando un óvulo cada 
12 horas durante dos días alrededor del día 
14 y durante tres días inmediatamente termi-
ne el período menstrual; el esquema anterior 
se repite durante seis meses. 

Algunas pacientes luego de suspender la 
quimioprofilaxis vuelven a recaer y por lo 
tanto no queda otro recurso que la quimio-
profilaxis indefinida o la hiposensibilización 
específica. 

A pesar de que se ha descrito la coexisten-
cia de alergia respiratoria y vaginitis recu-
rrente por cándida y de que se ha demostrado 
una disminución en la frecuencia de recurren-
cias después de la hiposensibilización, el tema 
no ha sido estudiado a fondo. Por ejemplo, no 
se han utilizado extractos de Cándida para eva-
luar la reacción inmediata. 

ABSTRACT 
One of the main causes for women consul-

tation are genital infectious diseases manifes-
ted as vaginal discharge. Infection due to Can-
dida species is currently regarded as the 
second commonest cause of vaginitis in 
Colombia. Therapy with antibiotics and oral 
contraceptives, hormone imbalances, physical 
factors and immunological defects are fre-
cuently associated to vulvovaginal candidiasis. 
For reasons that are not clear many women are 
colonized but only a small minority develop 
symptoms, that readily respond to topical 
intravaginal antifungal agents, and an even 
smaller number have frequent recurrent symp-
toms. Despite the fact that symptoms and 
signs are not specific, pruritus and white 
discharge are predominant complaints. 

Experimental studies have shown that 100 
yeasts are the minimal inoculum for causing 
clinical manifestations of infection and that 
the incubation period is between one and four 
days. It is also known that for isolation of 
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one colony in solid culture 100 yeasts per ml 
of vaginal discharge are required, while for 
direct microscopical observation 100.000 are 
necesary. Most symptomatic women have 
positive direct examination while it is excep-
tionally positive in asymptomatic cases; false 
negative direct examination is extremely rare 
in symptomatic patients. Culture is only 
needed in symptomatic women in whom the 
direct examination of vaginal discharge is 
negative and other etiologies have been ruled 
out. 

In women with recurrent episodes of vul-
vovaginal candidiasis intermitent chemopro-
phylaxis and specific immunotherapy appear 
to be effective and, as such, are indicated. 
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