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RESUMEN

Introducción
La Federación Colombiana de Obstetricia y Ginecología, FECOLSOG, 
dentro de sus objetivos de actualización y educación continua realiza un 
consenso nacional con expertos en el área de la ginecología y la obstetricia 
para el diagnóstico y tratamiento de las infecciones vaginales.

La infección vaginal se define como la afección de la mucosa vaginal 
por la alteración de la flora vaginal endógena o por microorganismos de 
transmisión sexual que pueden producir síntomas como aumento del flujo 
vaginal, mal olor, inflamación o prurito.

Este esfuerzo se justifica ya que estas infecciones son muy frecuentes 
y generan controversia en su diagnóstico y tratamiento, además tienen 
una elevada frecuencia de auto diagnóstico y auto tratamiento, y gene-
ran un gran impacto biológico, psicológico, social y económico.

Materiales y métodos
Se convocó a un grupo de expertos ginecólogos, con el propósito de rea-
lizar un consenso basado en la revisión de la literatura, para ello se uti-
lizaron múltiples bases de datos, libros y guías actualizadas. Se elaboró 
un cuestionario de 33 preguntas y luego se analizaron y discutieron las 
respuestas hasta alcanzar un consenso del cien por ciento (100%).

Resultados
Las infecciones vaginales son muy frecuentes, siendo la de mayor pre-
valencia la vaginosis bacteriana, tanto en mujeres embarazadas como 
en no gestantes, seguida por las vaginitis por Cándida y por último la 
Tricomoniasis vaginal.

Cada una de ellas tiene características clínicas específicas que permiten 
orientar un diagnóstico, pero en algunos casos es recomendable acudir a 
las distintas ayudas como son el examen en fresco, el gram, la medición 
del pH, aplicación de KOH, el test de aminas y si el caso lo amerita, los cul-
tivos y pruebas moleculares correspondientes.

Para el tratamiento hay una tendencia a utilizar los medicamentos orales 
como el tinidazol, secnidazol, metronidazol y fluconazol, aunque también 
se dispone de un gran número de fármacos con variadas presentaciones 
como cremas, óvulos y tabletas vaginales que pueden tener indicaciones 
y son altamente efectivos.
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Conclusión
Se establece un algoritmo o flujograma para el diagnóstico y manejo de 
las infecciones vaginales, la paciente acude por sintomatología de leuco-
rrea, mal olor o prurito vaginal, se descartan con la anamnesis y el examen 
físico otras enfermedades, se pueden ordenar pruebas de laboratorio y/o 
ordenar tratamiento orientado al diagnóstico establecido. Se debe edu-
car a la paciente para prevenir estas infecciones y en los casos indicados 
ordenar otras pruebas de diagnóstico de enfermedades de transmisión 
sexual y orientación y tratamiento a la pareja.

Palabras clave: “infecciones”, “vaginales”, “vaginosis”, Trichomonas, Cán-
dida, Reproductive tract infections, vaginitis, “candidiasis, vulvovaginal”, 
“Trichomonas vaginitis”, “vaginosis, bacterial”, ”infecciones del sistema 
genital”, “candidiasis vulvovaginal”, “vaginitis”, “vaginitis por Trichomo-
nas”, “vaginosis bacteriana”.

ABSTRACT

Introduction
The Colombian Federation of Obstetrics and Gynecology, FECOLSOG, 
within its objectives of updating and continuing education makes a 
national consensus with experts in the area of gynecology and obstetrics 
for the diagnosis and treatment of vaginal infections.

Vaginal infection is defined as the damage of the vaginal mucosa due 
to the alteration of the endogenous vaginal flora or sexually transmitted 
organisms that may produce symptoms such as: increased vaginal 
discharge, bad odor, inflammation and/or pruritus.

This is a necessary effort since these infections are very frequent and 
generate controversy in their diagnosis and treatment. They also have 
a high frequency of self-diagnosis and self-treatment, and generate a 
great biological, psychological, social and economic impact.

Materials and methods
A group of gynecological experts belonging to the organization was 
convened, with the purpose of making a consensus based on the 
literature review, for which multiple databases, books and updated guides 
were used. A questionnaire of 33 questions was elaborated and then the 
answers were discussed until reaching a 100 percent consensus.

Results
Vaginal infections are very frequent, there are three types, the most 
common is bacterial vaginosis in both pregnant and non-pregnant women, 
followed by candida vaginitis, and finally vaginal trichomoniasis.

Each one of them has specific clinical characteristics that allow a diagnosis 
to be made. In some cases, it is advisable to search for different aids such 
as the fresh test, the Gram, the pH measurement, the KOH application, 
the amines test and if the case warrants it, the corresponding vaginal 
cultures and molecular tests.

For treatment there is a tendency to use oral medications such as 
tinidazole, secnidazole, metronidazole and fluconazole. Nevertheless, 
there are a large number of drugs with various presentations such as 
creams, ovules and vaginal tablets that may have indications and are 
highly effective.

Conclusion
An algorithm or flowchart is established for the diagnosis and management 
of vaginal infections: the patient has symptoms of leucorrhoea, bad smell 
and/or vaginal itching, other diseases are discarded with the anamnesis 
and physical examination. After, laboratory tests can be ordered and/or 
treatment can be imparted for the established diagnosis. The patient 
must be educated to prevent these infections and, in indicated cases: 
other diagnostic tests for sexually transmitted diseases, counseling and 
treatment are recommended for the couple.
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INTRODUCCIÓN

La Federación Colombiana de Obste-
tricia y Ginecología, FECOLSOG, intere-
sada en la actualización y la educación 
continua de médicos y personal de la 
salud en el área de atención a la mujer, 
reunió un grupo de expertos con forma-
ción en Epidemiología Clínica, el área 
de Educación Médica, especialistas en 
Obstetricia y Ginecología y dedicados 
a la docencia universitaria de distintas 
regiones del país, con el objetivo de es-
tablecer un consenso de diagnóstico y 
tratamiento de infecciones vaginales.

La infección vaginal se define como la 
afección de la mucosa vaginal por la al-
teración de la flora vaginal endógena 
o por microorganismos de transmisión 
sexual que pueden producir síntomas 
como aumento del flujo vaginal, mal olor, 
inflamación o prurito.

El esfuerzo en realizar un consenso de 
las infecciones vaginales se justifica en 
su alta prevalencia, además tienen una 
elevada frecuencia de auto diagnóstico 

y auto tratamiento,1-4 y generan un gran 
impacto biológico, psicológico, social y 
económico.5,6

En la literatura se reporta que la más fre-
cuente es la vaginosis bacteriana tan-
to en mujeres embarazadas como en no 
gestantes, seguida por las vaginitis por 
Cándida y por Trichomona vaginal.

Aunque cada una de ellas tiene caracte-
rísticas clínicas específicas en lo posible 
se debe recurrir a las distintas ayudas 
como son el examen en fresco, el Gram, 
la medición del pH, el empleo de KOH, la 
prueba de aminas y si el caso lo amerita 
los cultivos correspondientes.

Para el tratamiento hay una tendencia a 
utilizar los medicamentos orales como el 
tinidazol, secnidazol, metronidazol y flu-
conazol, aunque también se dispone de 
un gran número de fármacos que vienen 
en cremas, óvulos y tabletas vaginales 
que tienen sus indicaciones y son tam-
bién altamente efectivos.

MATERIALES Y MÉTODOS

FECOLSOG convocó a un grupo de gine-
cólogos expertos nacionales a una revi-
sión y elaboración de un consenso para 
identificar la información más relevante 
para el diagnóstico y manejo de las In-
fecciones Vaginales.

Se realizaron tres reuniones de tipo vir-
tual y una reunión presencial en donde 
se discutieron cada una de las pregun-
tas de investigación y se dejaron plas-
madas las recomendaciones.

Para la revisión de la literatura se usaron 
las siguientes herramientas:
a. 	 Bases de datos bibliográficos com-

putarizadas de estudios publicados 
en revistas indexadas (Medline, Em-
base, Scielo, Cochrane library).

b.	 Artículos de revisión y meta-análisis.
c.	 Artículos originales (publicaciones 

preliminares o completas) en publica-
ciones primarias.

d.	 Publicaciones secundarias: resúme-
nes de artículos publicados en otras 
revistas como originales.

e. 	 Libros de texto sobre el tema.
f. 	 Contactos personales con expertos, so-

ciedades científicas, grupos de trabajo.
g. 	 Búsquedas manuales a partir de las 

citas bibliográficas de los artículos 
originales.

Teniendo en cuenta los temas más rele-
vantes que incluyen el diagnóstico y tra-
tamiento de las infecciones vaginales, 
se elaboró un cuestionario compuesto 
con 33 preguntas.

Las preguntas de investigación fueron 
las siguientes:

1. 	 ¿Qué son las infecciones vaginales?
2.	 ¿Qué es el ambiente (ecosistema) 

vaginal y la Secreción Vaginal 
Normal?

3. 	 ¿Cuáles son los métodos diagnósti-
cos utilizados para el diagnóstico de 
las infecciones vaginales?

4. 	 ¿Cuál es la frecuencia de consulta por 
causa de las infecciones vaginales?

5.	 ¿Qué es la Vaginosis Bacteriana?
6. 	 ¿Cuál es la frecuencia de presenta-

ción de la Vaginosis Bacteriana?
7. 	 ¿Cuál es la patogenia de la Vagino-

sis Bacteriana?
8. 	 ¿Cuáles son los factores de riesgo de 

la Vaginosis Bacteriana?
9. 	 ¿Cuáles son los hallazgos clínicos en 

la Vaginosis Bacteriana?
10.	 ¿Cómo se diagnostica la Vaginosis 

Bacteriana?
11. 	 ¿Qué complicaciones tiene la Vagino-

sis Bacteriana?
12.	 ¿Cómo es el tratamiento de la Vagi-

nosis Bacteriana?
13.	 ¿Qué pronóstico tiene la Vaginosis 

Bacteriana?
14.	 ¿Qué es la Vaginitis por Cándida?
15.	 ¿Cuál es la frecuencia de presenta-

ción de la Vaginitis por Cándida?
16.	 ¿Cuál es la patogenia de la Vaginitis 

por Cándida?
17.	 ¿Cuáles son los factores de riesgo de 

la Vaginitis por Cándida?
18.	 ¿Cuáles son los hallazgos clínicos en 

la Vaginitis por Cándida?
19.	 ¿Cómo se diagnostica la Vaginitis 

por Cándida?
20.	¿Qué complicaciones tiene la Vagi-

nitis por Cándida?
21.	 ¿Cómo el tratamiento de la Vaginitis 

por Cándida?
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22.	¿Qué pronóstico tiene la Vaginitis 
por Cándida?

23.	¿Qué es la Vaginitis por Trichomo-
nas?

24.	¿Cuál es la frecuencia de presenta-
ción de la Vaginitis por Trichomo-
nas?

25.	¿Cuál es la patogenia de la Vaginitis 
por Trichomonas?

26.	¿Cuáles son los factores de riesgo de 
la Vaginitis por Trichomonas?

27.	¿Cuáles son los hallazgos clínicos en 
la Vaginitis por Trichomonas?

28.	¿Cómo se diagnostica la Vaginitis 
por Trichomonas?

29.	¿Qué complicaciones tiene la Vagi-
nitis por Trichomonas?

30.	¿Cómo es el tratamiento de la Vagi-
nitis por Trichomonas?

31.	 ¿Qué pronóstico tiene la Vaginitis 
por Trichomonas?

32.	¿Son las infecciones vaginales un 
síndrome?

33.	¿Cómo es el tratamiento del Síndro-
me del flujo vaginal?

RESULTADOS

1. ¿Qué son las infecciones vaginales?

Son entidades causadas por alteración 
de la flora vaginal endógena o por 
microorganismos de transmisión sexual. 
Estas infecciones son las responsables 
de más del 90 por ciento de los síntomas 
y signos en el área vaginal (flujo vaginal, 
mal olor y prurito). El 10 por ciento 
restante se puede deber a causas 
como la atrofia postmenopáusica, la 
cervicitis, cuerpos extraños, presencia 
de irritantes, alérgenos y variaciones 
fisiológicas.7

Las infecciones vaginales más frecuen-
tes son la Vaginosis Bacteriana, la Va-
ginitis por Cándida y la Tricomoniasis.8-11

La identificación de las pacientes con 
flujo vaginal y su oportuno tratamiento 
permiten reducir complicaciones gineco-
lógicas y obstétricas como el contagio 
de otras infecciones de trasmisión se-
xual, incluyendo VIH, disminuye también 

el riesgo de infecciones endometriales 
y tubo-ováricas, de infecciones poso-
peratorias, de la ruptura de membranas 
amnióticas, la corioamnionitis y el parto 
pretérmino, entre otros.12

2. ¿Qué es el ambiente (ecosistema) 
vaginal y la Secreción Vaginal Normal?

La Vagina tiene un epitelio escamo-
so estratificado no queratinizado que 
durante los años reproductivos, por la 
presencia de estrógenos, incrementa el 
glucógeno en estas células epiteliales lo 
que a su vez facilita la colonización de 
la vagina por lactobacilos (de Döderlein) 
que producen ácido láctico y H2O2, gene-
rando un pH vaginal de 3,8 a 4,5. Esta 
acidez ayuda a mantener la flora vaginal 
normal e inhibe el crecimiento de orga-
nismos patógenos. La vagina es un eco-
sistema dinámico que normalmente con-
tiene aproximadamente 109 unidades 
formadoras de colonias bacterianas por 
gramo de fluido vaginal.1,13

La secreción vaginal fisiológica contiene 
células exfoliadas de la mucosa vaginal y 
moco cervical. El flujo vaginal normal es 
claro a blanco, inodoro y de alta viscosi-
dad; varía con la edad, el ciclo menstrual, 
el embarazo, el estado emocional. (DR R).
La alteración del ecosistema normal pue-
de llevar a condiciones favorables para 
el desarrollo de infecciones. Estos facto-
res incluyen la fase del ciclo menstrual, 
la actividad sexual, los métodos de an-
ticoncepción, la gestación, los cuerpos 
extraños, el nivel de estrógeno y el uso 
de antibióticos o productos higiénicos.14

En el estado prepuberal y postmeno-
pausia, el epitelio vaginal es delgado y 
el pH usualmente está elevado >4,5. Por 
la disminución de estrógenos el Lacto-
bacilo no es tan predominante; los cul-
tivos muestran una amplia variedad de 
microorganismos, incluyendo flora de la 
piel y fecal.1,12,15

3. ¿Cuáles son los métodos diagnós-
ticos utilizados en las infecciones 
vaginales?

La mayoría de los métodos de diagnós-
tico no son específicos del organismo 
causal, pero pueden ayudar a confirmar 
el diagnóstico.15-17

Examen en fresco
Se debe recoger una muestra de secre-
ción de la pared lateral de la vagina, de 
esta se aplica una gota en un portaob-
jetos junto con una gota de solución sa-
lina al 0,9%. Un método alternativo con-
siste en poner el hisopo impregnado en 
un tubo de ensayo con menos de 1 ml 
de solución salina, agitar suavemente y 
luego agregar una gota del tubo en un 

portaobjetos. Con cualquiera de los dos 
métodos, se debe colocar un cubreob-
jetos sobre la solución en la lámina, se-
guido de un examen inmediato con un 
microscopio a potencia baja (10x) y alta 
(40x). La lámina debe explorarse a fondo 
para detectar células guía y trichomo-
nas móviles. Los retrasos en la visualiza-
ción del examen en fresco reducen signi-
ficativamente la posibilidad de visualizar 
trichomonas móviles. La visualización de 
células guía sugiere un diagnóstico de 
Vaginosis Bacteriana.18

Preparación de hidróxido de potasio 
(KOH) y Test de Aminas
Se coloca una segunda muestra de lí-
quido vaginal en un portaobjetos y se 
agrega una solución de KOH al 10%. 
Poco después de aplicar el KOH, lleve la 
laminilla cerca de la nariz para realizar la 
prueba de olor; la presencia de un fuer-
te olor a “amina” (de amina) se considera 
una prueba de aminas positiva; es con-
sistente con un diagnóstico de Vagino-
sis Bacteriana o tricomoniasis. Luego 
se debe colocar un cubreobjetos sobre 
la preparación en una laminilla, seguido 
de un examen inmediato con un micros-
copio de potencia baja (10x) y alta (40x). 
El KOH mata a la mayoría de las células 
y bacterias, pero no afecta significati-
vamente a ningún organismo fúngico, 
lo que hace que sea mucho más fácil 
visualizar la presencia de levaduras o 
pseudohifas.19

Prueba de pH del fluido vaginal
El pH del fluido vaginal puede determi-
narse colocando un papel de tornasol 
de pH en la pared de la vagina o direc-
tamente en secreciones vaginales agru-
padas. El pH normal de la vagina es típi-
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camente entre 3,8 y 4,5. Un pH mayor a 
4,5 puede ser consistente con un diag-
nóstico de Vaginosis Bacteriana.

Tinción de Gram
Realizar una tinción de Gram puede pro-
porcionar información útil en pacientes 
con Vaginosis Bacteriana o candidia-
sis vulvovaginal. Con la Vaginosis Bac-
teriana, la abundante flora gramposi-
tiva es parcialmente reemplazada por 
organismos gramnegativos; los criterios 
de Nugent son un sistema de puntua-
ción establecido que se utiliza para eva-
luar semi cuantitativamente una tinción de 
Gram.20 Además, las células guías a veces 
son visibles en la tinción de Gram. Para 
los pacientes con candidiasis vulvova-
ginal, la tinción de Gram puede mostrar 
levaduras e hifas grampositivas.21

Pruebas específicas para microorga-
nismos
Además de los métodos de diagnóstico 
que no son específicos del microrganis-
mo (microscopía, determinación del pH y 
el test de aminas), existen otras pruebas 
que son específicas e incluyen la prueba 
rápida OSOM Trichomonas y la prueba 
de identificación microbiana BD Affirm 
VPIII (detecta T. vaginalis, C. albicans y 
Gardnerella vaginalis).16

La sensibilidad, la especificidad y la uti-
lidad clínica de estas pruebas son supe-
riores a las del montaje en placas.22,23

Ni las pruebas de OSOM ni Affirm están 
disponibles rutinariamente en Colombia. 
Las pruebas de amplificación de ácido 
nucleico (NAAT) como la prueba APTIMA 
de Trichomonas (Gen-Probe), se consi-
deran hoy en día el estándar de oro para 

el diagnóstico, pero son costosas y difí-
ciles de conseguir.

Cultivos
Los cultivos están disponibles para las 
especies T. vaginalis y Cándida. El cultivo 
de hongos no suele ser necesario para 
hacer un diagnóstico de candidiasis vul-
vovaginal, sin embargo, es el estándar 
de oro y puede ser especialmente útil 
en el tratamiento de la candidiasis vul-
vovaginal persistente o recurrente. Para 
el diagnóstico de T. vaginalis el cultivo 
(medio de Diamond modificado) es más 
sensible que el frotis en fresco, pero me-
nos sensible que los métodos de diag-
nóstico molecular como las pruebas de 
amplificación de ácido nucleico.24

No se recomienda el cultivo de la secre-
ción vaginal en la Vaginosis Bacteria-
na por la probable identificación errónea 
de bacterias comensales como patóge-
nos, lo que resulta en un tratamiento in-
adecuado.15,16,25,26

4. ¿Cuál es la frecuencia de consulta 
por causa de las infecciones vaginales?

Los síntomas vaginales son el motivo 
de consulta más frecuente en gineco-
logía.27,28 En una revisión retrospectiva 
de los estudios publicados entre 1966 y 
2003, las tres afecciones más comunes 
diagnosticadas en estas mujeres fueron 
la Vaginosis Bacteriana (22% a 50%), la 
candidiasis vulvovaginal (17 a 39%), y tri-
comoniasis (4% a 35%).15

En Colombia, en pacientes que consul-
taron por síntomas de infección vaginal, 
se confirmó la presencia de alguna infec-
ción del tracto genital en 52,9% de las 

mujeres, 40,5% presentaron infecciones 
endógenas y 12,3% infecciones de trans-
misión sexual (ITS). Con una sola infec-
ción 79,4% de las participantes y 23,2% 
dos o más infecciones.29

La infección más frecuente fue la Vagi-
nosis Bacteriana 41 %, sigue la candi-
diasis con 12%, y por último la infección 
por Trichomonas vaginalis con el 1%.

5. ¿Qué es la Vaginosis Bacteriana?

La Vaginosis Bacteriana es una en-
tidad clínica donde no hay inflamación, 
caracterizada por reemplazo de la flo-
ra vaginal, normalmente dominada por 
lactobacilos, por una flora abundante y 
compleja en la cual predominan bacte-
rias anaerobias tales como: Gardnerella 
vaginalis, Mobiluncus, Bacteroides spp, 
Prevotella, porfiromonas, Peptostrepto-
coccus, Atopobium vaginae, BVAB (Bac-
terial Vaginosis associated bacteria) y 
Mycoplasma hominis.30

6. ¿Cuál es la frecuencia de presenta-
ción de la Vaginosis Bacteriana?

La Vaginosis Bacteriana es la principal 
causa de flujo vaginal. En Estados Uni-
dos tiene una prevalencia promedio en 
la población general de 29,2% en muje-
res entre 14 y 49 años, con importantes 
variaciones étnicas y geográficas: 51,4% 
entre negras no hispanas y 23,2% en 
blancas no hispanas.12,15,31,32

La prevalencia en Colombia de Vagino-
sis Bacteriana ha oscilado entre un 9% 
en mujeres gestantes asintomáticas,33 
un 30% en mujeres no embarazadas pro-
venientes de población general34 a 40% 

en mujeres provenientes de población 
con síntomas de infección del tracto ge-
nital inferior.35,36

7. ¿Cuál es la patogenia de la Vaginosis 
Bacteriana?

Se sabe que ocurre una alteración de la 
flora vaginal normal, pero no se conoce 
la causa. No se considera una infección 
de transmisión sexual.37

8. ¿Cuáles son los factores de riesgo de 
la Vaginosis Bacteriana?

Se han encontrado como factores de 
riesgo la raza negra, ser fumadora, te-
ner más de un compañero sexual, pareja 
nueva en los últimos 30 días, compañe-
ro sexual femenino, sexo oral, uso de ju-
guetes sexuales, DIU, utilización de du-
chas vaginales y el embarazo.38-58

A pesar de que no se considera una enfer-
medad de transmisión sexual hasta el mo-
mento, las relaciones sexuales influyen en 
su patogénesis, tanto que el uso de pre-
servativo se considera un factor protector.

9. ¿Cuáles son los hallazgos clínicos en 
la Vaginosis Bacteriana?

Esta infección se caracteriza por un flujo 
vaginal líquido homogéneo, grisáceo, de 
olor fétido (similar al pescado), ocasional-
mente espumoso. El olor fétido puede ser 
evidente después de las relaciones se-
xuales o durante la menstruación debido 
al pH alcalino del semen y de la sangre.35

Los hallazgos al examen físico son po-
cos pues no hay inflamación, por eso se 
denomina vaginosis; no se encuentran 
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lesiones por rascado ni fisuras en el área 
vulvar. El Flujo puede ser escaso lo que 
hace que el examinador subestime los 
síntomas referidos por la paciente.

10. ¿Cómo se diagnostica la Vaginosis 
Bacteriana?

En primer lugar, con la anamnesis y el 
examen ginecológico. Si la paciente con-
sulta por flujo vaginal y mal olor, sin pru-
rito y al examen físico no hay signos de 
inflamación vaginal ni vulvar, y el flujo no 
es grumoso la probabilidad diagnóstica 
de vaginosis bacteriana es alta.

Al examen en fresco se observan célu-
las epiteliales con bordes irregulares, 
producidas por la adherencia de las bac-
terias (anaerobios y Gardnerella) a su 
membrana. Estas células son denomi-
nadas células clave o guía, se observan 
con mayor detalle en la tinción de Gram 
y en el frotis de Papanicolau.

Para el diagnóstico de Vaginosis Bac-
teriana se han propuesto criterios como 
los de Amsel.12

Tres de los cuatro criterios deben estar 
presentes, establece el diagnóstico de 
Vaginosis Bacteriana en el 90% de las 
mujeres afectadas:

1. 	 Flujo vaginal homogéneo.
2. 	 Prueba de aminas.
3. 	 Presencia de células guía o clave.
4. 	 pH vaginal mayor a 4,5.

Existen otros criterios en la tinción de 
Gram de una muestra de secreción va-
ginal, como los de Nugent, que se ba-
san en el recuento de los morfotipos 
correspondientes a bacilos Gram posi-
tivos (Lactobacillus spp.), bacilos Gram 
negativos y Gram variables (Gardnerella 
vaginalis, Porphyromonas spp., Prevote-
lla spp.) y bacilos curvos Gram negati-
vos (Mobiluncus spp.).

11. ¿Qué complicaciones tiene la Vagi-
nosis Bacteriana?

Complicaciones obstétricas: Se han 
establecidos relaciones con Corioam-
nionitis, ruptura prematura de membra-
nas, trabajo parto pretérmino, bajo peso 
al nacer, infección del líquido Amniótico, 
endometritis postparto, pero es difícil 
establecer la relación causal en todos 
los casos.59-63

Igualmente se ha relacionado a compli-
caciones ginecológicas como: Enferme-
dad Pélvica Inflamatoria (EPI), EPI post 
aborto, mayor susceptibilidad para ad-
quirir VIH, Infección de vías urinarias, in-
fección post quirúrgica.64-73

12. ¿Cómo es el tratamiento de la Vagi-
nosis Bacteriana?

Tratamientos Antibióticos: Las si-
guientes son opciones de tratamiento 
acogidas por diferentes guías de tra-
tamiento nacionales e internacionales, 
estableciendo que la mayor efectividad 
es por vía oral. No es necesario utilizar 
simultáneamente el tratamiento oral y 
el vaginal7,74-78

1. 	 Metronidazol, tabletas, 500 miligra-
mos, vía oral cada 12 horas por 7 días.

2. 	 Tinidazol, tabletas, 2 gramos, vía 
oral, una vez al día por dos días.

3. 	 Tinidazol, tabletas, 1 gramo, vía oral 
por 5 días.

4. 	 Secnidazol, Tabletas, 2 gramos vía 
oral, dosis única.

5. 	 Clindamicina, tabletas o cápsulas, 
vía oral 300mg, cada 12 h por 7 días.

6. 	 Metronidazol, óvulos, 500 miligra-
mos, intravaginal, durante 7 días.

7. 	 Clindamicina, óvulos vaginales, 100mg 
vía intravaginal, durante 3 noches.

8. 	 Clindamicina, crema al 2%, vía in-
travaginal, una aplicación diaria 
por 7 días.

En embarazo actualmente se recomien-
da el tratamiento en las pacientes sinto-
máticas con metronidazol oral por 7 días. 
Es todavía muy controvertido el manejo a 
pacientes asintomáticas y sin criterios de 
riesgo para complicaciones obstétricas.79

En vaginosis recurrente se debe con-
siderar tratamientos prolongados por 
14 días o utilizar un antibiótico diferente 
al inicial, y por diferente vía de adminis-
tración. Se recomienda también com-
plementar estudios de Infecciones de 
transmisión sexual.80,81

Un tratamiento recomendado en múlti-
ples recurrencias es metronidazol óvu-
los, intravaginal, 2 veces por semana 
por 4 meses.82

Diagnósticos incidentales, por ejemplo, 
en los hallazgos de citologías en pa-
cientes asintomáticas no se recomien-
da tratamiento.

El tratamiento a la pareja de pacientes 
con Vaginosis Bacteriana no mejora 
la cura clínica de las recaídas de esta 
infección, por lo que no se recomienda 
dar tratamiento a la pareja.83

El tratamiento no antibiótico compren-
de yodopovidona, peróxido de Hidroge-
no o clorhexidina, cloruro de decualinio, 
nifuratel, son agentes antisépticos que 
actualmente no tienen suficiente evi-
dencia para recomendarlos.84

Nugent Scoring System (0-10) for Gram-Stained Vaginal Smears

Score Lactobacillus 
morphotypes

Gardnerella and Bacteroides 
morphotypes

Curved gram-variable 
rods

0 4+

+

0

+

0

1 3+ 1+ 1+ or 2+

2 2+ 2+ 3+ or 4+

3 1+ 3+ -

4 0 4+ -

Scoring Based on Morphotypes per High Power Field: 0=0; 1+=<1; 2+=1-4; 3+=5-30; 4+=≥30
Total Score: 0-3 Normal; 4-6 Intermediate; 7-10 Bacterial Vaginosis
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El manejo antibiótico concomitante con 
los probióticos y prebióticos tampoco tie-
ne suficiente evidencia de beneficio.83,85,86

13. ¿Qué pronóstico tiene la Vaginosis 
Bacteriana?

Sin tratamiento se puede resolver es-
pontáneamente (20 a 30%), pero con 
tratamiento antibiótico las tasas de cu-
ración son más elevadas del 80% al mes 
y alrededor de 50% a los seis meses.

Las pacientes tratadas por Vaginosis 
Bacteriana deben ser informadas de la 
necesidad de volver a consultar en caso 
de que los síntomas vuelvan a presen-
tarse. En caso de recaída, la paciente 
deberá ser tratada como persistencia o 
recurrencia según lo indicado. Se consi-
dera que es persistente si la paciente no 
mejora. Recurrencia es cuando mejora 
inicialmente, pero vuelve a aparecer.87

14. ¿Qué es la Vaginitis por Cándida?

Es una infección Vaginal producida por 
Cándida albicans en el 90% de los casos, 
y ocasionalmente por otras especies de 
Cándida, como glabrata, tropicalis, gui-
lliermondii y parapsilosis, que general-
mente produce vaginitis y vulvitis.88,89

15. ¿Cuál es la frecuencia de presenta-
ción de la Vaginitis por Cándida?

La candidiasis vaginal es la segunda 
causa más frecuente de flujo vaginal, es 
responsable del 15 al 30% de los sínto-
mas vulvovaginales, afecta al 70 – 75% 
de las mujeres al menos una vez en la 
vida, 40 a 50% presentarán al menos 
una recurrencia y un 5 – 8% de las mu-

jeres adultas tendrán candidiasis vul-
vovaginal recurrente definida como 4 o 
más episodios anuales.28,91,92

Respecto a la colonización por Cándi-
da albicans, la frecuencia reportada en 
Colombia ha variado entre un 5 y 7% en 
mujeres asintomáticas35 y un 11% en mu-
jeres con flujo vaginal.92,93

En los Estados Unidos, las cepas de 
Cándida albicans son responsables del 
85% al 95% de los casos de candidiasis, 
el resto se debe a aislamientos de gla-
brata y otras especies; en algunas par-
tes del mundo, las infecciones por no 
albicans causan hasta el 20% de todas 
las infecciones por candidiasis.94

16. ¿Cuál es la patogenia de la Vaginitis 
por Cándida?

La Cándida es un habitante comensal 
de la vagina; las blastosporas de leva-
dura suelen ser responsables de la co-
lonización asintomática, mientras que 
los micelios (pseudohifas o hifas) cau-
san vaginitis sintomática por sobre-
crecimiento y adherencia a las células 
epiteliales vaginales.95

La lesión del epitelio por especies de 
Cándida está mediada por la actividad 
de varias enzimas hidrolíticas, así como 
otros factores de virulencia, como la for-
mación de biopelículas que promueven 
la adhesión y la penetración al tejido.93

Los estrógenos aumentan la propiedad 
de la Cándida de adherirse a los tejidos, 
por eso el embarazo y el uso de anticon-
ceptivos orales de dosis altas de estróge-
nos favorecen esta infección.96

Las especies de Cándida tienen la ca-
pacidad de formar bio películas y esto 
hace que la terapia antifúngica sea 
poco efectiva.97

17. ¿Cuáles son los factores de riesgo 
de la Vaginitis por Cándida?

Existen diversos factores como el em-
barazo, la anticoncepción hormonal, el 
tipo de actividad sexual, diabetes melli-
tus, lupus, obesidad, uso frecuente de 
antibióticos, tratamiento prolongado 
con esteroides, trauma epitelial coital. 
Un factor de riesgo importante es la In-
munosupresión; siempre se debe inves-
tigar infección por el virus de inmunode-
ficiencia humana y buscar otras causas 
de esta.92,94,95

No existe evidencia científica que los 
métodos de higiene menstrual (toalla 
tampones y copa vaginal) predispongan 
a la infección. La infección generalmen-
te aparece premenstrual y mejora en el 
periodo post menstrual.

18. ¿Cuáles son los hallazgos clínicos en 
la Vaginitis por Cándida?

Las mujeres pueden consultar por la 
presencia de un flujo espeso, blanco o 
amarillento de aspecto grumoso (que-
so cortado), asociado a prurito, ardor, 
irritación, dispareunia, disuria.15 Las pa-
cientes no manifiestan percibir mal olor.

Al examen ginecológico puede haber 
eritema labial y vulvar, fisuras y lesiones 
papulares satélites. En la especulosco-
pia se observa eritema de la mucosa va-
ginal y un flujo blanco, grumoso, adheri-
do a las paredes vaginales.

La candidiasis vulvovaginal se puede 
clasificar como no complicada y compli-
cada siendo importante ya que influye 
en las conductas de tratamiento.7

•NO COMPLICADA: Episodios esporá-
dicos e infrecuentes, hallazgos o sínto-
mas de leve a moderado, sospecha de 
infección por Cándida albicans, mujeres 
inmunocompetentes.

•COMPLICADA: Se considera compli-
cada cuando se presenta recurrencia 
(4 o más episodios en un año), cuando 
los síntomas y los hallazgos son consi-
derados como severos, sospecha que 
el agente etiológico es diferente a la 
Cándida albicans, y cuando se presenta 
asociada a mujeres con diabetes melli-
tus, tratamiento prolongados con este-
roides, HIV e Inmunosupresión.87

19. ¿Cómo se diagnostica la Vaginitis 
por Cándida?

Si la paciente refiere flujo vaginal y pru-
rito, sin mal olor, la probabilidad de una 
candidiasis como explicación de los sín-
tomas es elevada.

El pH de la vagina es normal o ácido y 
al frotis en fresco con KOH o con tinción 
de Gram, se observan las levaduras en 
gemación y las hifas.26

La sensibilidad de estos estudios di-
rectos es solo de aproximadamente 
60%. Por lo tanto, los falsos negativos 
son muy altos. La mayoría de los pa-
cientes con candidiasis vaginal tienen 
abundante reacción leucocitaria y los 
lactobacilos siguen siendo la flora pre-
dominante.
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El cultivo se realiza únicamente cuando la 
clínica es muy compatible con la enferme-
dad y el frotis es negativo, o en casos de 
fracasos terapéuticos o recidivas, donde 
es importante identificar la especie de 
Cándida, para conocer la sensibilidad a 
los antimicóticos. El cultivo se realiza en 
medio de Sabourand o agar sangre.

Los cultivos no son útiles para el diag-
nóstico de rutina de la candidiasis vagi-
nal ya que los cultivos positivos pueden 
detectar colonización en lugar de infec-
ciones clínicamente significativas.7,93

20. ¿Qué complicaciones tiene la Vagi-
nitis por Cándida?

En pacientes inmunocomprometidas la 
candidiasis vaginal puede favorecer la in-
fección sistémica. La candidiasis vaginal 
durante la gestación generalmente no se 
asocia a resultado perinatal adverso.98,99

21. ¿Cómo se trata la Vaginitis por 
Cándida?

De forma general recomendamos el Tra-
tamiento oral de tipo sistémico por su 
mejor eficacia y más fácil adherencia al 
esquema. No se recomienda el uso si-
multáneo de tratamientos por vía oral 
y tópica. Los imidazoles intravaginales 
mejoran los síntomas y todos tienen efi-
cacia similar.100

Recomendaciones de Tratamiento de 
las infecciones por candidiasis vulvo-
vaginal no complicada:101

Fluconazol: tabletas o cápsulas de 150 
o 200 mg vía oral en una sola dosis.

Itraconazol: Cápsulas de 100 mg cada 12 
horas vía oral por 3 días.

Clotrimazol crema al 1%, 5 g intravaginal 
diarios durante 7–14 días

Clotrimazol: crema al 2%, 5 g intravaginal 
diarios durante 3 días.

Clotrimazol: Óvulos 500 mg, intravaginal, 
dosis única.

Clotrimazol: Óvulos 100 mg, intravaginal, 
durante 7- 10 noches

Miconazol al 2%, crema, 5 g, intravaginal, 
diarios durante 7 días

Miconazol óvulos, 200 mg, intravaginal, 
diario durante 3 días.

Terconazole crema al 0,8% 5 gramos, 
intravaginal, diario, durante 3 días.

Terconazol ovulos, 80 mg, intravaginal 
durante 3 días.

Isoconazol, crema vaginal al 1%, 40 g in-
travaginal durante 3 días

Butoconazol óvulos 100mg, intravaginal 
diario durante 3 días

Nistatina óvulos por 100000 U, intrava-
ginal diaria por 14 días

Los tratamientos tópicos tales como 
óvulos, pomadas, cremas y ungüen-
tos son a base de aceite, podrían de-
bilitar los condones y diafragmas de 
látex y son de uso preferencial en la 
noche.102

Recomendaciones de Tratamiento de 
las infecciones por candidiasis vulvo-
vaginal complicada:103-105

Fluconazol, tabletas o cápsulas, 150 o 
200 miligramos, vía oral 3 dosis (días 1, 4 
y 7).

Terconazol óvulos, 80 miligramos, intra-
vaginal, durante 6 días.

En caso de recurrencia:
Fluconazol 150 o 200 mg semanal por 
6 meses.106,107

Clotrimazol, óvulos, 500 mg semanal o 
cada 2 semanas por 6 meses.106

Nistatina supositorios vía vaginal diario 
por 14 días y luego cada mes por 6 
meses.107

Ácido bórico supositorios vaginales 
600 mg, 1 o 2 veces al día por 14 días.108

Se debe hacer tratamiento al compañe-
ro sexual solo si este presenta balanitis, 
de preferencia con fluconazol oral.109

El uso de probióticos no está recomen-
dado actualmente.110

En pacientes embarazadas el tratamien-
to inicial debe ser con clotrimazol, se-
gunda opción otros imidazoles tópicos, 
y tercera opción el fluconazol (no pasar 
de 400 mg).111-114

22. ¿Qué pronóstico tiene la Vaginitis 
por Cándida?

Generalmente el pronóstico es bueno. 
El 5-8% de pacientes presentan recu-

rrencias.
No es necesario realizar un seguimien-
to después del tratamiento de la candi-
diasis vulvovaginal no complicada.92

23. ¿Qué es la Vaginitis por Trichomonas?

Es una infección vaginal de transmisión 
sexual, producida por la Trichomonas 
vaginalis, protozoario unicelular flagela-
do que mide 10x7 micrones. Este para-
sito no hace parte de la flora normal de 
la vagina, pero el humano es su único 
huésped natural.115,116

24. ¿Cuál es la frecuencia de presenta-
ción de la Vaginitis por Trichomonas?

En nuestro medio la prevalencia en 
mujeres sintomáticas es del 1% au-
mentando en pacientes con factores 
de riesgo. Esta infección es la respon-
sable del 10 al 25% de las vaginitis a 
nivel mundial, especialmente alta en 
países africanos.7,117-123

25. ¿Cuál es la patogenia de la Vaginitis 
por Trichomonas?

El parásito puede unirse a las células 
epiteliales a través de moléculas de 
adhesión específicas, produciendo re-
acción inflamatoria. La forma de trans-
misión es exclusivamente por contacto 
sexual; el periodo de incubación va de 4 
a 28 días y sin tratamiento puede per-
sistir por meses o años.124,125

26. ¿Cuáles son los factores de riesgo 
de la Vaginitis por Trichomonas?

Basados en la literatura científica dis-
ponible se han encontrado los siguien-
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tes factores de riesgo.126-141

1. 	 Contacto sexual con personas con 
ITS

2. 	 Población menor a 25 años sexual-
mente activa

3. 	 Raza afroamericana
4. 	 Más de dos compañeros sexuales en 

los últimos 12 meses
5. 	 Nuevo compañero sexual
6. 	 No uso de anticonceptivos de ba-

rrera
7. 	 Uso de sustancias alcohólicas o dro-

gas psicoactivas
8. 	 Haber tenido previas infecciones de 

transmisión sexual
9. 	 Sexo comercial

27. ¿Cuáles son los hallazgos clínicos 
en la Vaginitis por Trichomonas?

Hasta un 50% de las pacientes pueden 
ser asintomáticas. Las mujeres sinto-
máticas presentan un flujo vaginal de 
mal olor, edema, eritema, prurito, irri-
tación, dispareunia y compromiso ure-
tral que se manifiesta con disuria. En 
la especuloscopia se encuentra vagina 
eritematosa y flujo amarillo grisáceo 
espumoso. Un signo que sugiere esta 
infección es la colpitis macular o cérvix 
en fresa la cual consiste en hemorra-
gias puntiformes en el exocérvix, sin 
embargo, a simple vista solo se obser-
va en 2–5% de las pacientes.

En el hombre la infección por trichomo-
nas puede causar uretritis no gonocó-
cica, aunque la mayoría de las veces 
la infección es asintomática y con una 
tasa de cura espontánea de 25 a 30%. 
El aislamiento de este parásito en los 
contactos masculinos de las pacientes 

es solo del 30 al 40%.142-147

28. ¿Cómo se diagnostica la Vaginitis 
por Trichomonas?

Los hallazgos clínicos de flujo vaginal de 
mal olor acompañados de inflamación y 
prurito deben hacer sospechar esta in-
fección. El pH de la vagina se encuen-
tra elevado debido a que también se 
encuentra aumentada la concentración 
de anaerobios y disminuida la población 
de lactobacilos. El test de aminas es po-
sitivo. Al frotis en fresco se visualizan 
los parásitos flagelados moviéndose en 
el campo, este examen tiene una sen-
sibilidad de 55–60% con especificidad 
mayor del 90%.

El frotis de Papanicolaou tiene una sen-
sibilidad del 60 al 70% para la identifica-
ción de las trichomonas. Sin embargo, 
la semejanza de los parásitos inmóviles 
con los leucocitos puede llevar a un so-
brediagnóstico de la infección.

El cultivo, en medio de Diamond, tiene 
una mejor sensibilidad (85 a 95%), pero 
desafortunadamente, no se realiza sino 
en casos de investigación. En algunos 
países ya están disponibles las sondas 
de amplificación molecular, que tienen 
muy buena sensibilidad (84%) y una es-
pecificidad del 94%, pero con un alto 
costo.148-153

29. ¿Qué complicaciones tiene la 
Vaginitis por Trichomonas?

En la gestación se ha asociado a resul-
tado perinatal adverso particularmente 
con la presencia de ruptura prematura 
de membranas, parto pre término e in-

fección neonatal.154-157

La Tricomoniasis se ha asociado a aumen-
to de la transmisión del VIH, (154 GAI). Tam-
bién se asocia con la enfermedad pélvica 
inflamatoria, y con otras enfermedades 
de transmisión sexual particularmente 
cervicitis por Neisseria gonorrhoeae y 
Chlamydia trachomatis, constituyéndo-
se en un marcador de comportamiento 
sexual de alto riesgo.158,159

30. ¿Cómo es el tratamiento para la 
Vaginitis por Trichomonas?

Los tratamientos recomendados en la 
literatura científica son:

Tinidazol: tabletas o cápsulas 500 mg, 2 
gramos vía oral, dosis única.

Tinidazol, tabletas 500 mg, vía oral, dos 
veces al día por 5 días.

Metronidazol: tabletas o cápsulas de 
500mg, 2 gramos vía oral, dosis única.
Metronidazol: tabletas 500 mg, vía oral, 
dos veces al día por 5 a 7 días.

En la gestación, el metronidazol a dosis 
única es efectivo. No hay asociación del 
uso de metronidazol con eventos ad-
versos del embarazo (parto pre término, 
bajo peso al nacer o anomalías congé-
nitas.160

En pacientes VIH positivas, que presen-
ten infección por trichomonas, se reco-
mienda tratamiento largo con metroni-
dazol 500 g dos veces al día por 7 días.161

La trichomoniasis persistente o recu-
rrente ha sido tratada exitosamente 
con cursos más largos o dosis adiciona-

les de los mismos medicamentos (me-
tronidazol o tinidazol 1 g dos veces / día 
por 7 días).162

Por ser una ITS es indispensable el trata-
miento de los compañeros sexuales para 
cortar la cadena de infección e incremen-
tar las tasas de curación (95%). Durante 
el tratamiento la pareja debe abstenerse 
de tener relaciones sexuales.

Se realizará una consejería para evitar 
comportamientos sexuales de riesgo,163 
se deberá aconsejar la abstinencia, el 
uso del condón, limitar el número de 
compañeros sexuales, y modificar las 
prácticas sexuales.164,165

31. ¿Qué pronóstico tiene la Vaginitis 
por Trichomonas?

El pronóstico es bueno con el tratamien-
to adecuado, por lo que se debe instruir 
a las pacientes de regresar a una visita 
de seguimiento si los síntomas persisten.

Se puede presentar una infección recu-
rrente que puede ser explicada por la 
reinfección a partir de una pareja sexual 
no tratada o por una recaída; de tratar-
se en efecto, de un episodio de recaída, 
en la mayoría de los casos esta suele 
ser consecuencia de una terapia inade-
cuada y rara vez como resultado de la 
resistencia a la terapia.166

32. ¿Qué es el Síndrome de flujo 
vaginal?

Los síntomas y los signos causados 
por las infecciones vaginales han sido 
agrupados en un síndrome clínico. Esto 
permite una mayor efectividad en el 
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diagnóstico y el tratamiento de las in-
fecciones, lo cual debe hacerse en el 
primer contacto con la paciente, es-
pecialmente si es difícil el acceso a los 
servicios de laboratorio. Este enfoque 
de manejo sindrómico ha sido recomen-
dado por la Organización Mundial de la 
Salud,167,168 por el Ministerio de Salud de 
Colombia169 y varias secretarias de sa-
lud municipales.

Síndrome de Enfermedades de Transmi-
sión Sexual, Guía de Manejo Secretaria 
Distrital de salud de Bogotá.169

El síndrome de flujo vaginal incluye las 
vaginitis causadas por Cándida y por 
el protozoario Trichomonas vaginalis, y 
la Vaginosis Bacteriana.

Cuando la prevalencia de la entidad es 
baja el tratamiento sindrómico puede 
llevar a sobre diagnósticos y tratamien-
tos innecesarios; de hecho, algunas 
guías de manejo recomiendan comple-
mentar el manejo sindrómico con prue-
bas de laboratorio específicas.170

33. ¿Cómo es el tratamiento del 
Síndrome del flujo vaginal?

Se administrará el tratamiento recor-
dando que puede haber más de un 

agente etiológico. Se hará educación 
en infecciones vaginales y consejería 
en prácticas sexuales seguras.

Para el tratamiento sindrómico del flujo 
vaginal se recomienda:

Secnidazol 2 g dosis única
+ Fluconazol, tabletas o cápsulas, 150 
o 200 mg por vía oral en una sola dosis.

ó

Tinidazol, tabletas, 2 gramos, vía oral, 
dosis única
+ Fluconazol, tabletas o cápsulas, 150 o 
200 mg por vía oral en una sola dosis.

En lugar del fluconazol puede usarse el clo-
trimazol ovulo vaginal de 500 mg dosis única.

Para el manejo sindrómico de la pacien-
te embarazada o en lactancia con flujo 
vaginal se utilizará Metronidazol 500mg 
vo cada 12 horas por 7 días +Clotrimazol 
100 mg una tableta vaginal por día du-
rante 7 días.171

Es bueno recordar que se debe notificar 
al sistema de vigilancia epidemiológico, 
sobre todo las infecciones de transmi-
sión sexual.

FLUJOGRAMA DE MANEJO

Paciente con leucorrea, 
mal olor o prurito vaginal

Sí

No

Realizar historia clínica y examen físico (genitales 
externos, especuloscopia y tacto bimanual)

Laboratorio
Frotis en fresco y Gram de secreción vaginal

Educar: promover prevención (uso de condón, número de 
compañeros), manejo del compañero sexual, ofrecer consejería 

y pruebas de sífilis y VIH

¿Cervicitis o secreción 
purulenta en cérvix?

Inflamación
Flujo grumoso, 

blanco - amarillo, 
no fétido

Sospechar 
vaginitis por 

Cándida

Levaduras o 
seudohifas

Tratar 
candidiasis

Sospechar 
vaginitis por 
Trichomonas

Trichomonas 
móviles

Tratar 
tricomoniasis

Sospechar 
vaginosis 

bacteriana

Células guía, 
pH >4,5, 

test aminas +

Tratar vaginosis 
bacteriana

Sospechar
Normal,

otra causa

No hallazgos 
anormales

Descartar 
infección

Inflamación
Flujo espumoso, 

gris, fétido

Sin inflamación
Flujo homogéneo, 

blanco - gris, 
fétido

No hallazgo 
anormales

Considerar diagnóstico de cervicitis
Gram o pruebas rápidas de NG/CT

Tratamiento según diagnóstico
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