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Resumen
Las levaduras del género Candida causan enfermedades en los humanos 

que abarcan desde infecciones superficiales no graves, hasta sistémicas y 
potencialmente mortales. La candidiasis o candidosis, es el origen común 
de enfermedad vaginal y aunque es una infección no considerada como 
incapacitante, suele causar síntomas molestos que alteran la conducta del 
paciente. En México se considera la única micosis de reporte obligatorio ante 
las autoridades sanitarias. Por lo anterior, en este trabajo se efectuó una revisión 
bibliográfica para conocer el estado del arte de la vulvovaginitis causada por 
Candida spp. (VVC), y ofrecer una breve descripción acerca de la frecuencia 
presentada por esta infección en diversos países de Latinoamérica, con especial 
énfasis en México. Se muestra que las frecuencias de VVC en Latinoamérica, 
son muy parecidas a las reportadas en países como Estados Unidos de América; 
asimismo, Candida albicans sigue prevaleciendo como el principal agente 
etiológico. Las diferencias encontradas entre países desarrollados con respecto 
a los latinoamericanos, consisten básicamente en los métodos diagnósticos y 
el tipo de tratamiento. Desafortunadamente, en México, a pesar de que la VVC 
ocupa el noveno lugar entre las 20 principales causas de enfermedad del país, 
en muy pocos casos se efectúa la identificación de la especie causante, lo que 
constituye un dato de importancia epidemiológica, considerado como la base 
para investigar los factores que aumentan el riesgo de contagio, en especial por 
especies Candida no-albicans y para determinar si la enfermedad es prevenible 
o controlable. 

Palabras clave: Vulvovaginitis, Candida, candidosis, candidiasis, México, 
Latinoamérica.
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Vaginal Candidiasis, current situation of Mexico and other Latin 
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Abstract
Yeasts of the genus Candida cause diseases in humans ranging from 

superficial, non-serious, to systemic and potentially life-threatening infections. 
Candidiasis or thrush, is the common origin of vaginal disease and although 
it is not considered disabling, infection usually cause troublesome symptoms 
that alter the behavior of the patient. In Mexico it is considered the unique 
mycosis of mandatory reporting to health authorities. Therefore, in this work 
a literature review was conducted to know the state of the art of the vulvo-
vaginitis caused by Candida spp. (VVC), as well as provide a brief description 
about the frequency presented by this infection in different countries of Latin 
America, with special emphasis on Mexico. It shows that the frequencies of 
VVC in Latin America, are very similar to those reported in countries such 
as the United States of America; in addition, Candida albicans still prevails as 
the main etiologic agent. The differences found between developed countries 
with respect to Latin American countries basically consist of the diagnostic 
methods and the type of treatment. Unfortunately, in Mexico, while the VVC 
ranks ninth among the 20 principal causes of disease in the country, in very few 
cases is carried out the identification of the causative species, which constitutes 
a fact of epidemiological importance, considered as the basis for investigating 
the factors that increase the risk of infection, especially by Candida non-
albicans species and to determine if the disease is preventable or controllable. 
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Introducción
La candidosis o candidiasis es una micosis causada por diversas especies de levaduras del género Candida. El hallazgo de estos organismos 

como agentes infecciosos involucrados en enfermedades sistémicas intrahospitalarias, ha aumentado en los últimos años [1, 2]. La distribución 
geográfica de la candidosis es universal y más de 70% de los casos reportados son causados por C. albicans serotipo B [1]. Cualquier tejido puede ser 
afectado, por lo que existe una gran diversidad de cuadros clínicos, asociados directamente al estado inmunológico del paciente [3]. Las candidosis 
superficiales (mucosas y piel) son frecuentes, de fácil tratamiento y no atentan contra la vida del paciente, en tanto que las sistémicas de evolución 
aguda o crónica son generalmente graves. La mayoría de estas infecciones se originan a partir de un foco endógeno (tracto gastrointesinal o 
respiratorio) aunque no se descarta la participación de fuentes externas [1-4]. 

El objetivo de esta revisión, es ofrecer la información reciente que sobre la vulvovaginitis causada por Candida spp (VVC), con respecto a: 
cuadro clínico, fisiopatología, métodos diagnósticos y tratamiento, así como el investigar las frecuencias de VVC presentadas en diversos países 
de Latinoamérica, con especial atención a la situación de la micosis en México. Si la mayor parte de información actual sobre VVC, proviene de 
países desarrollados en los cuales se identifica una calidad óptima en los servicios sanitarios, entonces es muy probable que en los países en vías de 
desarrollo, como son los latinoamericanos, se presenten frecuencias de infección muy distintas a las reportadas por los países desarrollados. Para 
confirmar o desaprobar lo anterior, se realizó una búsqueda en las bases de datos Medline y Latindex, contemplando un total de 47 publicaciones 
en revistas del período 2007-2013, dos libros de texto y dos páginas electrónicas. La búsqueda se efectuó con las palabras clave: candidosis, 
candidiasis, vulvovaginitis, Candida spp., anexando el nombre de los países latinoamericanos (Argentina, Bolivia, Cuba, etcétera). La búsqueda 
se realizó en revistas indizadas en PubMed, LILACS, PUBLINDEX, en fuentes de acceso gratuito: DOAJ, OJS,   e-REVISTAS y en catálogos como 
Imbiomed y Ulrich. Debido a la escasa información existente en  algunos países de Latinoamérica, se incluyeron 10 artículos anteriores al año 2007 
e información de revistas regionales de difusión.
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Vulvovaginitis infecciosa
La vulvovaginitis (VV) es un término que describe enfermedades de 

etiología diversa del aparato urogenital femenino, que se caracterizan 
por inflamación de la vulva y/o vagina. Las VV no infecciosas suponen 
el 15% y pueden ser debidas al aumento del pH vaginal, reacciones 
alérgicas, traumatismos, factores térmicos, hormonales, neoplásicos e 
iatrogenia [4]. Cerca del 80% de los casos son de origen infeccioso, en 
los que la transmisión sexual ocupa un papel importante [2]. 

Las infecciones vaginales son comunes en las mujeres de todas las 
edades y por su frecuencia destacan aquellas debidas a Trichomonas 
(protozoo), Candida (hongo) y bacterias [5-16]. En ocasiones la 
vulvovaginitis es de origen multifactorial, lo que dificulta el diagnóstico 
y favorece la cronicidad del proceso. Candida spp, se presenta 
aproximadamente en un tercio de las pacientes diagnosticadas con 
vulvovaginitis [5, 9, 13-14, 17-26]. Ocasionalmente se reportan casos 
de candidosis en el aparato genital masculino [3]; un estudio efectuado 
en 478 hombres demostró a Candida en el 26% como colonizante y en 
18% como causante de balanitis [27].

En México, las infecciones vaginales son comunes y de acuerdo a 
diferentes estudios, la frecuencia de aislamiento de Candida spp. se 
estima entre 25 y 50% [2, 10, 14, 16, 20, 25].

Etiología de las vulvovaginitis por Candida (vvc)
Candida (estado anamorfo) es el género de levaduras ubicadas en 

el filo Ascomycota, que incluye aproximadamente 150 especies [1], sin 
embargo, entre 85 y 95% de las levaduras aisladas de vagina, pertenecen 
a la especie C. albicans, siguiéndole en frecuencia C. glabrata y en 
menos del 5% especies como C. krusei, C. parasilopsis, C. tropicalis 
y C. africana entre otras [1-4, 22, 28]. Candida spp. son levaduras 
mitospóricas alargadas u ovaladas de 2-6 x 3-9 µm, las cuales se 
reproducen por gemación a través de blastoconidios. Con excepción 
de C. glabrata, el resto de las especies asociadas a candidosis pueden 
formar seudomicelios y C. albicans y C. dubliniensis además son 
formadoras de hifas. C. glabrata es conocida por su resistencia natural 
a los antimicóticos azólicos mientras que cepas de otras especies, entre 
ellas C. albicans, C. krusei, C. parapsilosis, C. guilliermondii, C. famata, 
C tropicalis muestran variabilidad ante los azólicos [1, 22, 28-35].

Las levaduras con o sin blastoconidios se asocian con la 
colonización asintomática de la vagina y como medio de transmisión, 
mientras que las levaduras productoras de hifas, se identifican en las 
vaginitis sintomáticas [1, 3, 18, 26].

Aunque clínicamente no es posible identificar la especie de Candida 
causante de la vaginitis, las especies no-C. albicans generalmente se 
asocian con recurrencia y resistencia al tratamiento estándar. Las 
infecciones por especies no-C. albicans han aumentado su frecuencia 
debido a: 1) tratamiento con dosis única; 2) dosis bajas de azoles y 3) 
abuso en el uso de antimicóticos [1, 4, 22].

En México, la literatura refiere que C. albicans se aísla 
principalmente de las VVC, pero el segundo lugar en frecuencia es 
ocupado por diferentes especies, dependiendo del tipo de paciente y 
la población muestreada [14, 36-39].

Epidemiología
La vulvovaginitis por Candida es un problema común asociado 

a altos índices de morbilidad. En los Estados Unidos de América 
(EEUU), los signos y síntomas vaginales constituyen una de las 
principales causas por las que las mujeres buscan el asesoramiento de 
ginecólogos, con reportes de más de 10 millones de consultas al año 
[3-4, 22]. 

La incidencia de colonización vaginal por Candida spp. en mujeres 
embarazadas se considera aproximadamente de 10 a 50%. Candida 
spp. se puede aislar del tracto vaginal en 20 a 30% de las mujeres no 
embarazadas asintomáticas saludables, en un solo punto en el tiempo 
y en hasta el 70% si se realiza el seguimiento longitudinal por un 
periodo de un año [6, 14, 35, 40-43]. 

El costo del evento es significativo y ha sido estimado en EEUU en 
1.0 billón de dólares por año. La disposición fácil de los medicamentos 
antifúngicos tópicos y orales, se asocia con automedicación frecuente, 
lo que complica el cuadro clínico, el diagnóstico y el tratamiento, pues 
pueden obtenerse resultados falsos negativos cuando el medicamento 
se ha administrado antes de la confirmación microbiológica del 
laboratorio [3-4, 22]. En algunos casos no es posible dilucidar algún 
factor, estableciéndose el diagnóstico de candidosis vulvovaginal 
idiopática. Es poco común el hallazgo de levaduras en el pene de 
hombres parejas de mujeres colonizadas por Candida [2-4, 27].

Factores de riesgo. Diversos reportes mencionan que la infección 
se manifiesta con frecuencia en zonas de clima cálido; sin embargo, 
la VVC se considera una entidad asociada a situaciones genéticas 
(mayor prevalencia en mujeres de piel negra, personas con grupo 
sanguíneo ABO y fenotipo Lewis, historia familiar de vaginitis y 
pacientes atópicos) [1, 4, 22, 44-45], y se considera que la infección se 
relaciona de manera fundamental con la situación inmunológica de 
las pacientes [3, 2, 44-51].

El aumento en las concentraciones de hormonas sexuales, como 
el estrógeno en el embarazo, se correlaciona con el aumento del 
glicógeno del tejido vaginal, creando un ambiente rico en carbono 
para el desarrollo de Candida [35, 40-41]. Se considera que en el 
embarazo la prevalencia de Candida aumenta de acuerdo a las 
semanas de gestación y tiene su pico en el tercer trimestre [42-43].  La 
candidosis vulvovaginal se ha asociado con un aumento en el riesgo 
de corioamnioitis en el embarazo, con el síndrome de vestibulitis de 
vulva y parto prematuro [14, 40-43].

El uso de métodos anticonceptivos orales o locales como el 
dispositivo intrauterino (DIU), diafragmas y condones se han  
vinculado  con la infección. Candida es capaz de producir una 
bio-película sobre el DIU que puede servir como reservorio en la 
infección y también es capaz de metabolizar algunos compuestos 
de las sustancias espermicidas como el nonoxinol-9, lo cual altera la 
microbiota y favorece la adhesión de Candida al epitelio vaginal [22, 
44-46].

La prevalencia de la candidosis vulvovaginal es mayor en mujeres 
obesas y aquellas con diabetes mellitus descompensada, no así 
en mujeres diabéticas controladas; la levadura aislada con mayor 
frecuencia es C. glabrata [3, 10, 35-36]. 

Es frecuente la presencia de Candida spp. posterior al uso tópico 
vaginal o sistémico de antibióticos (28% a 33%) debido a eliminación 
de bacterias vaginales comensales en mujeres previamente 
colonizadas. Asimismo, el estrés crónico involucra cambios negativos 
en la inmunidad, que predispone a una mayor incidencia de VVC [22, 
45-47]. 

La transmisión sexual poscoital por Candida es más frecuente en 
mujeres en la segunda década de la vida y es posible la transmisión 
por relaciones oro-genitales [22, 32-33, 45]. 

La intolerancia a la glucosa y dietas con alto contenido de 
carbohidratos, la distancia ano-vaginal corta (< 3cm), la higiene 
vaginal con jabones perfumados, baño de burbujas, aerosoles, polvos, 
la depilación genital, historia previa de vaginitis bacteriana, uso de 
toallas y tampones durante el periodo menstrual, dermatosis de vulva, 
terapia de reemplazo hormonal uso de corticoterapia prolongada y 
edad mayor a 40 años se consideran factores de riesgo para la VVC 
recurrente [41, 44-47]. 

Contrario a lo que se ha teorizado, las investigaciones efectuadas 
por diversos autores indican que los hábitos higiénicos inadecuados y 
el tipo de prenda interior no se han asociado contundentemente con 
el desarrollo de la enfermedad [22, 44-46]. 

En México los estudios epidemiológicos, han estado enfocados, 
principalmente, en dos campos 1) describir la frecuencia con la que 
Candida se asocia a casos de VV, así como la identificación de las 
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especies relacionadas y 2) la respuesta clínica a diferentes terapias 
y modos de administración. Los estudios han sido efectuados en 
diversas poblaciones: niñas, adolescentes con y sin vida sexual 
activa, mujeres mayores de edad antes y después de la menopausia, 
trabajadoras sexuales [10, 20, 37]. Es evidente la falta de estudios 
que relacionen la presencia de Candida con diversos factores de 
riesgo, la frecuencia de mujeres que recurren a la automedicación y 
la asociación de la infección en mujeres con enfermedades crónicas 
o debilitantes.

Fisiopatología
Candida se ha considerado un organismo comensal de la vagina 

[1-4]. Los porcentajes de aislamiento en mujeres que no presentan 
signos ni síntomas de infección oscilan entre 17 y 75%, con bajas 
concentraciones de levaduras [22-27]. La conversión de Candida de 
comensal a patógeno es consecuencia directa de la combinación de 
factores inmunitarios dependientes del huésped y de la virulencia 
propia de Candida [3, 22]. 

Factores de virulencia. Candida obtiene acceso al lumen vaginal 
principalmente a partir de la región perianal adyacente; los cambios 
en el ambiente local determinarán el inicio de la historia natural 
de la enfermedad [1, 3, 48]. La colonización de la vagina requiere 
la adherencia de las levaduras a las células epiteliales por medio de 
mananoproteinas (adhesinas). La infección es mediada por enzimas 
proteolíticas, fosfolipasas y  aspartil-proteinasas que son sintetizadas 
a partir de los genes SAP1, SAP2 y SAP3. Candida spp. también 
produce gliotoxina, molécula que inhibe la actividad fagocítica de 
las células del sistema inmune innato. El desarrollo de blastoconidios 
y seudohifas, destruye las células del epitelio vaginal por invasión 
directa [1, 22, 48]. Asimismo las levaduras son capaces de unirse a 
hierro-ferroso (Fe+) y desplegar resistencia a diversos antifúngicos. 
El principal mecanismo de resistencia a los antifúngicos azólicos en 
Candida albicans, es la mutación en el gen ERG11, codificadora de una 
enzima esterol-desmetilasa que evita la unión levadura-compuesto 
azólico; en otras especies, es la mutación del gen ERG3 (C5-6-esterol 
reductasa), lo que incrementa la resistencia [49]. En C. albicans y C. 
glabrata la resistencia al fluconazol se debe a la expulsión del azólico 
del interior de la  levadura  por  intervención  de  la  molécula  de  ATP  
y  los  facilita-transportadores [1, 22, 49]. 

Factores inmunológicos. La ecología vaginal se compone de 
una red de microorganismos compleja, donde los lactobacilos son 
especies predominantes, productores de ácido láctico (pH < 4.5), lo 
que protege a la vagina contra microbios ascendentes desde el tracto 
gastrointestinal. Los lactobacilos también pueden producir peróxido 
de hidrógeno que inhibe la adhesión de las estructuras fúngicas a 
los tejidos. En el huésped, la defensa implica la presencia de células 
de Langerhans HLA-DR+ en el epitelio de la vulva, y de la mucosa 
vaginal y cervical. Las células T, en su mayoría células CD8+, se 
localizan en todo el tejido vulvovaginal y una proporción significativa 
expresa perforina y TIA-1 (proteína de unión citotóxica) ambas 
sugerentes de capacidad citolítica. Las células T CD4+, predominan 
en la submucosa vaginal, cérvix y trompas de Falopio. Después de la 
estimulación antigénica, células T y células B secretoras específicas de 
IgA, migran a los tejidos mucosos en las regiones de la lámina propia 
del tracto genitourinario a través de la vía inmunológica común. Las 
CD4+ cooperadoras en sus subtipos Th1 y Th2 secretan una serie 
de citocinas en respuesta al antígeno identificado; las Th2 actúan 
directamente sobre las células B para inducir su diferenciación en 
células plasmáticas, productoras de IgA específica anti-Candida [1, 
22, 50-51].

Relación huésped-parásito. Por todo lo anteriormente expuesto, 
cabe enfatizar que: 1) la protección inmunológica contra Candida 
depende de los anticuerpos y de la adecuada activación del sistema 
del complemento aunque, a pesar de la inmunidad adaptativa, 

Candida spp. puede persistir en la mucosa vaginal de mujeres 
sanas, sin causar problemas; 2) la inhibición de las formas hifales, 
lograda por mediadores de inmunidad innata o adaptativa, evita 
el establecimiento de la enfermedad, mas no la colonización y 3) 
cualquier defecto inmunológico local que implique una deficiencia 
en el componente secretor o en la producción de las diferentes clases 
de inmunoglobulinas, puede tener una influencia enorme en la 
“transformación” de Candida comensal a patógena. 

En México no se tiene el registro de estudios enfocados a la 
fisiopatología de la vulvovaginitis causada por Candida, así como 
tampoco existen datos de análisis de las características fisiológicas que 
relacionen la virulencia de Candida spp., con los procesos clínicos de 
donde fueron aisladas; sin embargo, podemos deducir que no existen 
variaciones importantes respecto a las condiciones descritas en otros 
países, en la relación huésped-parásito.

Características clínicas
Los signos y síntomas vaginales tienen un impacto significativo en 

la calidad de vida de las mujeres y en los sistemas de salubridad. La 
candidosis vulvovaginal comprende un espectro que abarca los tipos 
de infección: agudo, recurrente o crónico [4, 22]. 

La candidiasis vulvovaginal aguda es la presentación clínica 
más usual y se caracteriza por prurito, dolor vaginal, ardor vulvar, 
dispareunia, disuria y olor levemente desagradable. En la exploración 
física se advierten eritema y edema vulvar, fisuras, lesiones papulo-
pustulosas, placas amarillentas-blancas en las paredes de la vagina y 
cuello uterino y descarga vaginal que varía de acuosa a grumosa espesa 
(consistencia de requesón), espectro clínico que suele exacerbarse 
durante la semana previa a la menstruación; se estima que hasta un 75% 
de las mujeres llega a experimentar dicho cuadro agudo al menos una 
vez en su vida [15-20, 52-55]. Los episodios agudos de infección de VVC 
son auto medicados con antimicóticos o manejados empíricamente 
por los médicos sin la obtención de cultivos [8-11, 15-20].  
La candidosis vulvovaginal recurrente se define como la presencia 
de al menos cuatro episodios al año, sintomáticos y documentados, 
con resolución de síntomas entre los episodios. Tiene una prevalencia 
de aproximadamente 5% en las mujeres de edad reproductiva. La 
presencia de manifestaciones clínicas persistentes (sin remisiones 
entre eventos infecciosos), define a la VVC crónica [15-20, 22]. La 
paciente suele mejorar durante el periodo menstrual y con el uso 
de antifúngicos. Las muestras de secreciones vaginales no siempre 
demuestran Candida, a pesar de una fuerte asociación etiológica 
identificada en la consulta clínica. Dicho cuadro representa un gran 
estrés sicológico y un impacto negativo en la calidad de vida de la 
paciente [52-55]. 

El examen físico debe incluir: palpación abdominal (descartar 
dolor), una evaluación de la vulva, revisión con espejo vaginal 
(inspección de paredes vaginales y cérvix; cantidad, consistencia y 
color de la secreción) y un examen pélvico bi-manual [4, 11, 22, 53]. 
La adecuada  elaboración de la exploración física, así como el relato 
de la sintomatología de la paciente son un pilar fundamental en el 
diagnóstico clínico de la VVC; sin embargo, para hacer el diagnóstico 
etiológico es necesario recurrir a los exámenes de laboratorio [4, 8, 
22].

Aunque es un hallazgo poco común, es posible encontrar levaduras 
en el pene de hombres parejas de mujeres colonizadas por Candida; 
estos casos suelen cursar asintomáticos o pueden presentar eritema 
y prurito postcoito transitorios. La balanitis causada por Candida se 
caracteriza por la presencia de pápulas o pústulas localizadas en el 
glande con discreto eritema y dolor. En casos severos o crónicos los 
cambios inflamatorios en glande y prepucio son persistentes [27].

Las características clínicas de la vulvovaginitis por Candida en 
México, no varían en cuanto a su presentación, respecto a lo que 
sucede en otros países. Por lo que respecta al manejo de la candidosis 
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vaginal la gran mayoría de las mujeres son diagnosticadas y tratadas 
aún sin la confirmación de laboratorio microbiológico. Cabe 
mencionar que En los anuarios de morbilidad comprendidos de los 
años 2010-2012, no se reportó ningún caso de infección por Candida 
en el género masculino [25].

Diagnóstico 
pH Vaginal. El medir el pH vaginal es un recurso importante en 

el proceso diagnóstico y siempre debe ser determinado. El pH de las 
secreciones vaginales normales en mujeres premenopáusicas es de 4.0 
a 4.5. Un pH elevado en una mujer premenopáusica puede sugerir 
una vaginosis bacteriana (pH > 4.5) o tricomoniasis (pH 5 a 6) y 
ayuda a descartar dichas entidades con respecto a la vulvovaginitis 
por Candida (pH de 4.0 a 4.5). En las mujeres posmenopáusicas el 
pH de las secreciones vaginales normales es ≥ 4.7 y su medida se 
considera de menor utilidad para el diagnóstico de candidosis en esa 
población [4, 22-26, 53]. 

Para establecer el diagnóstico etiológico es necesario realizar 
estudios microbiológicos:

Examen directo en fresco. Con la observación microscópica de 
las secreciones vaginales,  podrán apreciarse las estructuras fúngicas: 
levaduras alargadas con rangos entre 2x4 µm, como C. glabrata y 4x6 
µm, como C. albicans, individuales o con blastoconidios y con o sin 
seudohifas. Se da mayor validez al papel patógeno de Candida, cuando 
se aprecian más de cuatro levaduras por campo a 40x y/o existen 
seudohifas. El 80% de las pacientes con candidosis vulvovaginal tiene 
hallazgos microscópicos positivos [5, 10-11, 13-15].

Frote. Sobre un portaobjetos se elabora una película delgada 
(frote o extendido) con la secreción vaginal, que se deja secar y se 
fija con alcohol o al calor. Se recomienda teñir con Gram o Giemsa/
Wright, para observar levaduras únicas o con blastoconidios, con 
o sin la presencia de seudohifas. Todas las estructuras fúngicas son 
Gram positivas o de color          verde-azul obscuro  si se tiñen con 
Papanicolau [7, 14, 21, 24, 26].

Cultivo. La recuperación de la levadura en agar dextrosa 
Sabouraud (SDA), sigue siendo el estándar de oro para el diagnóstico, 
aunque el crecimiento de las levaduras también puede ser obtenido 
en agar papa dextrosa, agar sangre o agar chocolate; en esos medios 
Candida  spp. forma colonias de hasta 5 mm de diámetro, con poca 
elevación, bordes continuos, textura suave y de color blanco al 
amarillo. Al microscopio se observan múltiples levaduras redondas 
u ovales, únicas o en gemación única o múltiple y en ocasiones 
formando seudohifas. Algunos laboratorios cuentan con medios 
de cultivo adicionados con cromógenos (ChromAgarÒCandida, 
AgarChromID™Candida, CandiSelect™, etcétera) los cuales pueden 
identificar desde el primocultivo algunas especies de Candida [17-20, 
24, 29-39, 46].

Serología. Debido a la localización de las lesiones, no se efectúan 
pruebas serológicas en busca de anticuerpos; sin embargo, existe en 
el mercado el SavvycheckÒVaginal Yeast Test, un inmunoensayo en el 
cual los antígenos de Candida en las secreciones vaginales interactúan 
con anticuerpos específicos anti-Candida conjugados con partículas 
de látex teñido; el resultado de esa interacción crea una línea azul en la 
tira de prueba, considerándose un resultado positivo [12, 56].

  Las pruebas relacionadas con inmunidad celular 
(intradermorreacción con candidina), son de muy poca utilidad 
diagnóstica, pero es considerada una herramienta excelente en 
encuestas epidemiológicas [1,22]. 

Biología Molecular. El diagnóstico por la amplificación del 
genoma de Candida a partir de  las secreciones vaginales, es específico. 
Al momento, algunos países europeos, mencionan el uso del producto 
CARPEGEN®Myco Diagnostics, para identificar a diversas especies 
de Candida directamente a partir de las muestras vaginales, método 
basado en la técnica de microarreglos DNA-chip; sin embargo, no se 

tienen suficientes reportes que evalúen la confiabilidad y eficiencia de 
esa prueba en países fuera de Europa [28].

En México, el diagnóstico microbiológico se basa en la observación 
al microscopio del examen directo en fresco y del frotis teñido, así 
como el cultivo de los fluidos vaginales. Las pruebas rápidas en busca 
de antígenos o identificación de las levaduras por biología molecular, 
no son técnicas empleadas de manera rutinaria en nuestro país.

Tratamiento
Portadores asintomáticos. El consenso general de especialistas 

dicta que en mujeres asintomáticas, por lo demás sanas, no sea 
administrado tratamiento [11, 43].

Portadores sintomáticos. Para determinar el tipo y duración 
del tratamiento de la candidosis vulvovaginal, deben conocerse los 
hábitos generales de la paciente, el tipo de candidosis que presenta y la 
especie de Candida involucrada. En mujeres con infección vaginal por 
Candida albicans tanto los azoles como la nistatina son medicamentos 
efectivos, pero suelen ser poco o nulamente prácticos en infecciones 
vaginales causadas por especies Candida no-albicans, especialmente 
C. glabrata. No hay evidencia significativa de que algún azólico sea 
mejor que otro y las tasas de cura oscilan entre el 80 y el 90%. Los 
azoles vía oral muestran tasas de curación más altas, pero igualmente 
el potencial tóxico del fármaco aumenta [11, 57].

Se puede ofrecer tratamiento empírico, con base en la clínica y 
características de la secreción vaginal, en mujeres consideradas con 
bajo riesgo de enfermedad por transmisión sexual y que no presenten 
síntomas de infección de tracto reproductivo alto. En la VVC leve a 
moderada, existe la tendencia por utilizar regímenes farmacológicos 
cortos o de dosis única, que han mostrado su eficacia (p. Ej: fluconazol 
150 mg o itraconazol 600 mg vía oral o isoconazol 600 mg óvulos 
vaginales); tanto los azoles tópicos y orales como la nistatina local, 
tienen una efectividad alrededor del 80% en el tratamiento de la VVC 
no complicada [11, 26]. En mujeres con VVC severa se requiere de 
un tratamiento mínimo de 7 días, aunque no ha sido establecido un 
régimen óptimo, y las terapias incluyen: ketoconazol (400 mg/día), 
itraconazole (50-100 mg/día), fluconazol (100 mg/semana) por 6 
semanas y clotrimazol  (500-mg supositorios vaginales una vez por 
semana) [11, 62]. En el embarazo el tratamiento debe ser por vía 
vaginal por 7 días, prefiriéndose el uso de azoles sobre la nistatina. 
Debe evitarse el uso de azoles orales debido a los efectos teratogénicos 
que pudieran producir [32, 35].

En la candidosis vulvovaginal recurrente, primero deben eliminarse 
todos aquellos factores predisponentes (enfermedad multifactorial). 
El tratamiento contempla tres fases: la de inducción (administración 
tópica u oral de un azólico, hasta que se obtenga un cultivo negativo en 
los 7 a 14 días posteriores), mantenimiento y supresión (ketoconazol 
100 mg diarios o clotrimazol 500 mg una vez por semana, ambos en 
supositorios o fluconazol 150 mg una vez por semana, vía oral; de 
éstos, el ketoconazol es el menos utilizado por su mayor espectro de 
efectos adversos. En México, la Guía Práctica de la Vaginitis, basada 
en lo sugerido por el Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia 
marca como tratamiento de mantenimiento, un régimen de dosis baja 
de 150 mg de fluconazol tomado una vez a la semana durante al menos 
6 meses. El tratamiento de nducción seguido del de mantenimiento 
tiene una efectividad de 90% por un periodo de 6 meses y de 40% por 
1 año [11].

Aunque los estudios no son concluyentes, se ha reportado una 
disminución de los episodios con la administración concomitante 
de acetato de medroxi-progesterona. Otros trabajos han evaluado 
el uso de probióticos como tratamiento adyuvante de la candidosis 
vulvovaginal; algunas cepas de lactobacilos, entre ellas Lactobacillus 
gasseri, L. fermentum y Pediococcus acidilactici, pueden utilizarse en 
cápsulas vaginales durante 5 días con una reducción significativa de la 
descarga y el mal olor vaginal o pueden ser administrados por vía oral 
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por 60 días para el restablecimiento de la biota vaginal lactobacilica 
normal [58]. También Se ha utilizado el agente fitoterapéutico 
K-712 (Fitocompuesto Poligodial Anetol) para el tratamiento de 
la candidosis vaginal aguda y recurrente con buenos resultados  en 
los pocos estudios efectuados [59]. Asimismo, se ha empleado con 
buen resultado un compuesto natural hecho a base de hierba mora 
(Solanum nigrescens) como tratamiento alternativo [60].  

Si el prurito es un síntoma persistente, puede añadirse un 
antihistamínico al tratamiento. El manejo médico del compañero 
sexual, no ha mostrado tener influencia en el resultado. 

Vaginitis por Candida no albicans resistentes a los azólicos. 
El uso indiscriminado de los azoles por parte de mujeres que se 

auto-medican, ha contribuido al aumento de poblaciones de levaduras 
resistentes a los antifúngicos. En los casos en que el tratamiento 
de mantenimiento con azoles no pueda ser administrado, puede 
realizarse una terapia de desensibilización con candidina (antígeno 
metabólico de Candida). C. glabrata, C. tropicalis y C. krusei son los 
protagonistas principales de los cuadros complicados o recurrentes 
de VVC, generalmente asociados a embarazo, diabetes o alguna 
inmunosupresión.

Dichos casos deberán ser manejados de acuerdo a la positividad en 
los cultivos y los estudios de sensibilidad antifúngica. Ante vaginitis 
causadas por C. glabrata se sugieren cápsulas de ácido bórico vaginal 
(600 mg diarios por 14 días) o supositorios de anfotericina B y si 
la infección persiste, puede emplearse flucitosina tópica por dos 
semanas. La vaginitis por C. krusei suele responder a azoles (excepto 
fluconazol) y al  ácido bórico vaginal. En mujeres gestantes debe 
evitarse el uso de ácido bórico y anfotericina B [61]. 

En México, los esquemas de tratamiento propuestos en las 
Guías de Práctica Clínica del Sistema Nacional de Salud de México, 
indican para la VVC leve-moderada, miconazol crema 2% (1 
aplicación vulvovaginal diaria por 7 días) o nistatina en óvulos o 
tabletas vaginales 100,000 U (1 aplicación vaginal diaria por 14 días), 
fluconazol cápsulas 250mg (dosis única) o itraconazol cápsulas 200mg 
(1 dosis cada 12h por 1 día). El tratamiento de elección para la VVC 
recurrente es: en la fase de inducción, itraconazol cápsulas 200mg 
(dosis única) o miconazol crema 2% (1 aplicación vulvovaginal diaria 
por 14 días); en la fase de mantenimiento, ketoconazol tabletas 200mg 
(1/2 tableta diaria por 6 meses) o itraconazol cápsulas 50 o 100mg (1 
diaria por 6 meses) o fluconazol cápsulas 100mg (1 dosis por semana 
por 6 meses) [11]. 

Prevención
La candidosis vulvovaginal posterior a antibióticoterapia es un 

problema común; ante tal situación se sugiere el tratamiento con el 
probiotico Lactobacillus spp. administrado vía oral o vaginal [58], 
o una dosis de fluconazol 150 mg vía oral o albaconazol,  como 
regímenes profilácticos. Una estrategia preventiva no específica y 
en vías de exploración es el uso tópico de lectina fijadora de manosa 
recombinante y Lactobacillus spp. adherente a células epiteliales 
vaginales con expresión de factores protectores  anti-Candida.  La  
aplicación de anticuerpos anti-Candida en las pacientes se encuentra 
en estudio [51].

Candidosis vaginal en latinoamérica
De 22 países latinoamericanos, sólo de 11 (50%) se obtuvieron 

datos relacionados con la frecuencia de Candida spp y vulvovaginitis 
(Cuadro 1) [5-10, 12, 14-21, 23, 29-34, 36-37, 39-40, 42, 52, 54, 57, 
60]. Puede observarse que los tres países con mayor información 
publicada respecto al tema son México, Brasil y Argentina (Cuadro 
1). En las fuentes consultadas, no se encontraron reportes de: Bolivia, 
Chile, El Salvador, Guyana Francesa, Haití, Honduras, Panamá,  
Paraguay, Puerto Rico, República Dominicana y Uruguay.

Fue escasa la información encontrada. Ecuador, Guatemala, 
Nicaragua y Perú son países con sólo una publicación registrada, 

siendo la de Ecuador la más reciente (nueve años) [19]. En Cuba y 
Costa Rica, se encontraron dos publicaciones en cada país. Argentina, 
Brasil, Colombia, México y Venezuela, tienen el mayor número de 
publicaciones y de datos actualizados sobre la situación de la VVC. 
Poco más del 50% de las frecuencias de VVC reportadas en todos los 
países, estuvieron dentro del rango 10-30%; las frecuencias extremas 
reportadas, se identificaron en Perú, con la más baja (4.5% en 754 
muestras vaginales) y en México la más alta (89.7% de 116 mujeres 
muestreadas).

La VVC es la única micosis de notificación obligatoria en los 
Estados Unidos Mexicanos. Este tipo de candidosis está integrado 
en el concepto Candidosis Urogenital, con clave  B37.3-B37.4, dentro 
del capítulo Infecciones de Transmisión Sexual [25]. Este tipo de 
candidosis, ocupó el 8avo lugar dentro de los reportes de morbilidad 
del Anuario Epidemiológico de Morbilidad oficial en 2012, el último 
emitido, con una cifra de 285,527 casos en el año, de un total de 
25,859,622 mujeres contempladas dentro de las 20 principales causas 
de enfermedad. La infección se presenta principalmente en aquellas 
entre 25 y 44 años de edad. Las entidades federativas mexicanas 
con mayores incidencias corresponden a Veracruz, México, Puebla, 
Chiapas, Oaxaca, Tamaulipas, Guanajuato y Michoacán [25].
Discusión

La revisión efectuada, nos muestra que la candidiasis es una 
infección vaginal muy frecuente y aunque no es considerada como 
una enfermedad incapacitante, suele causar molestias que llegan al 
extremo de alterar la conducta de la paciente, pudiendo ocasionar 
depresión, mal humor y ansiedad; por la frecuencia que se presenta en 
los diferentes países latinoamericanos, podemos deducir que, en casi 
todos ellos, es un problema común de salud pública. Considerando lo 
anterior, se sugiere la elaboración, en cada nación latinoamericana, 
de un canal endémico que permita conocer el comportamiento de la 
enfermedad y saber si su naturaleza es endémica (casos esperados) o 
epidémica (casos no esperados), ya que en la actualidad, la incidencia 
y prevalencia del padecimiento es desconocida en un poco más de la 
mitad de Latinoamérica. 

De manera general, la literatura analizada en este trabajo no 
evidencia cuál es la población en la que aumenta el riesgo de adquirir 
una VVC en Latinoamérica; sin embargo, los datos obtenidos 
en algunos trabajos, junto con la opinión de autores de países 
desarrollados, apuntala que la población vulnerable, son aquellas 
mujeres con alteraciones de tipo inmunitario. Para conocer con 
mayor certeza la tendencia de la VVC en cada país, se enfatiza sobre 
la necesidad de construcción de canales endémicos. 

Debido a que clínicamente existen parámetros muy bien 
determinados para diagnosticar una vulvovaginitis y los 
medicamentos están fácilmente disponibles, eso ha implicado que 
en Latinoamérica se menosprecie el refuerzo del laboratorio. Todos 
los estudios analizados en este trabajo, en donde se comprueba la 
presencia de Candida asociada a vaginitis, mediante el examen directo 
o cultivo de las muestras y en aquellos relacionados con conocer la 
etiología de las diferentes especies de Candida, fueron llevados a cabo 
intencionalmente con el fin de investigar esa situación. Lo anterior 
induce a pensar que de manera rutinaria, no existe una disciplina 
en confirmar microbiológicamente a las pacientes con sospecha de 
VVC y dado que hasta un 75% de todas las mujeres experimenta ésta 
enfermedad en algún momento de sus vidas, es evidente que las cifras 
que son reportadas en revistas médicas de investigación y difusión 
están ciertamente, subestimadas. Parece ser que esa práctica es 
justificada por la optimización del tiempo y recursos económicos; sin 
embargo, la confirmación microbiológica, al menos mediante examen 
directo en fresco, en toda mujer con sintomatología vaginal, debe ser 
parte del manejo adecuado de las pacientes con el fin de instituir un 
tratamiento dirigido, lo que a su vez contribuye al combate contra el 
abuso de fármacos que generan especies farmacorresistentes.
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El presente trabajo fue un estudio descriptivo cuyo objetivo era 
caracterizar a la vulvovagintis por Candida en países latinoamericanos, 
mediante los datos de incidencia y prevalencia obtenidos por cada 
nación y que se encuentran en el cuadro 1; sin embargo, se debe 
considerar que son resultados epidemiológicos elementales; para 
tener una mayor cercanía a la realidad es necesario conocer los datos 
oficiales de esta entidad nosológica, en los diferentes países. Por la 
información obtenida, podemos inferir: i) al igual que en otros 
países, en Latinoamérica aunque las especies de Candida no-albicans 
han venido cobrando relevancia en los últimos años, la candidosis 
vulvovaginal sigue teniendo como agente etiológico principal 
la Candida albicans; ii) los factores de riesgo, las características 
clínicas y la respuesta terapéutica de la VVC en Latinoamérica, 
coinciden en general con lo reportado en la literatura de países 
desarrollados americanos, europeos y asiáticos y iii) en todos los 
países latinoamericanos existen buenas opciones terapéuticas, pero 
los medicamentos empleados dependen de la disponibilidad de los 
mismos en cada nación.
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