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SÍNDROME DE FLUJO VAGINAL (VAGINITIS / VAGINOSIS): 
ACTUALIZACIÓN DIAGNÓSTICA Y TERAPÉUTICA

VAGINAL DISCHARGE SYNDROME (VAGINITIS / VAGINOSIS): 

DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC UPDATE

Franklin José Espitia De La Hoza

RESUMEN

Objetivo: actualizar el diagnóstico y la terapéutica en el síndrome de flujo vaginal (vaginitis / vaginosis), en mujeres 
gestantes y no gestantes. Materiales y métodos: se hizo una revisión sistemática y búsqueda bibliográfica de la literatura 
en diferentes bases de datos electrónicas, para identificar literatura relevante: Embase, Medline, Pubmed, entre otras, 
y libros de texto impresos; por medio de términos de búsqueda libres y estandarizados. Entre enero de 1991 y enero 
de 2021; sin restricción de idioma. Los comparadores incluyeron vaginosis bacteriana (VB), candidiasis vulvovaginal 
(CVV) e infección por Trichomonas vaginalis. Resultados: se incluyeron 93 estudios. La VB es la infección vaginal más 
prevalente (40-50%) en mujeres en edad reproductiva, seguida por la CVV (20-25%). La cándida albicans es la especie 
más prevalente (60,3%); mientras que de las especies de Cándida no albicans, la Cándida tropicalis (9,9%) y la Cándida 
glabrata (12,2%) son las que prevalecen. La Gardnerella vaginalis es la causante del 19,5% de VB. La tricomoniasis 
vaginal es la Infección de Transmisión Sexual (no Viral) más común (0,8- 3,2 %). Conclusiones: la VB es la infección 
vaginal más prevalente en mujeres en edad reproductiva, seguida de la CVV. La Cándida albicans es la especie más 
prevalente en la CVV mientras que la Gardnerella vaginalis predomina en la VB. Se requieren acciones de intervención 
urgentes que permitan mejorar las medidas de prevención de las infecciones vaginales, con el propósito de disminuir 
tanto la prevalencia como las complicaciones.

Palabras Clave: Excreción Vaginal; Leucorrea; Candidiasis Vulvovaginal; Vaginitis por Trichomonas; Vaginosis 
Bacteriana. (Fuente: DeCS BIREME).

   

ABSTRACT

Objective: to update the diagnosis and therapy in vaginal discharge syndrome (vaginitis / vaginosis), in pregnant and 
non-pregnant women. Materials and methods: a systematic review and bibliographic search of the literature in different 
electronic databases was carried out to identify relevant literature: Embase, Medline, Pubmed, among others, and printed 
textbooks; by means of free and standardized search terms. Between January 1991 and January 2021; no language 
restriction. Comparators included bacterial vaginosis (BV), vulvovaginal candidiasis (CVV), and Trichomonas vaginalis 
infection.

Results: 93 studies were included. BV is the most prevalent vaginal infection (40-50%) in women of reproductive age, 
followed by CVV (20-25%). Candida albicans is the most prevalent species (60.3%); while of the non-albicans Candida 
species, Candida tropicalis (9.9%) and Candida glabrata (12.2%) are the most prevalent. Gardnerella vaginalis is the 
cause of 19.5% of BV. Vaginal trichomoniasis is the most common Sexually Transmitted (Non-Viral) Infection (0.8-3.2%). 
Conclusions: BV is the most prevalent vaginal infection in women of reproductive age, followed by CVV. Candida albi-
cans is the most prevalent species in CVV while Gardnerella vaginalis predominates in BV. Urgent intervention actions 
are required to improve vaginal infection prevention measures, in order to reduce both the prevalence and complications.

Key Words: Vaginal Discharge; Leukorrhea; Candidiasis, Vulvovaginal; Trichomonas Vaginitis; Vaginosis, Bacterial. 
(Source: MeSH NLM)).
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de flujo vaginal o vaginitis es un proceso 
infeccioso vaginal caracterizado por la siguiente 
sintomatología: flujo vaginal, ardor, fetidez, irritación, 

prurito vulvar, dispareunia y disuria, secundario a 
infecciones (exógenas o endógenas) bacterianas, 
fúngicas y/o parasitarias; como consecuencia de un 
desequilibrio ambiental en el ecosistema vaginal1,2. 
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En las mujeres que buscan atención médica, alrededor 
del 11-38,4% está asociada a síntomas relacionados con 
el síndrome de flujo vaginal (vaginitis), siendo la vaginosis 
bacteriana (VB), la candidiasis vulvovaginal (CVV) y la 
infección por Trichomonas vaginalis (TV), las infecciones 
más comunes en mujeres en edad reproductiva3,4.

Es usual que se convierta en un desafío distinguir 
entre un flujo anormal y uno normal, tanto desde la 
perspectiva de la paciente como del profesional de 
la salud; la diferencia radica en que las variaciones 
fisiológicas normales se producen debido a cambios 
biológicos u hormonales5,6.

La VB es responsable del 40-50 % de los casos del 
síndrome de flujo vaginal (vaginitis), seguido de la CVV 
con el 20-25 % y la TV con el 15-20 % de los casos7.

La mayoría de las mujeres tienen al menos un episodio de 
vaginitis durante su vida8, convirtiéndose en el diagnóstico 
ginecológico más común en la atención primaria.

La vaginitis ejerce un efecto negativo en la calidad 
de vida de las mujeres, generándoles ansiedad, 
vergüenza y preocupaciones sobre la higiene9,10.

La historia clínica por sí sola no es suficiente para hacer 
el diagnóstico de las diferentes causas de vaginitis; 
los hallazgos del examen físico y los resultados de 
las ayudas diagnosticas pueden usarse junto con la 
historia clínica para determinar el diagnóstico11.

Los regímenes terapéuticos de la vaginitis son 
múltiples, siendo necesario tener en cuenta tanto la 
infección recurrente como la presencia de efectos 
adversos, de igual manera no olvidar la resistencia, la 
diferencia durante el embarazo y el tratamiento de las 
parejas sexuales7,12. 

La CVV no complicada se trata de forma más eficaz 
con azoles locales. El tratamiento oral con una sola 
dosis de fluconazol también es eficaz. El tratamiento 
de la CVV complicada es prolongado y con mayor 
frecuencia consiste en dosis múltiples de fluconazol 
oral o al menos una semana de azoles locales7,10,12.

El pilar de la terapia contra la VB es el metronidazol, 
pero también se han utilizado con éxito nitroimidazoles 
y algunos otros agentes, como el nifuratel 3,6,9.

En la TV el metronidazol ha sido el tratamiento de 
elección para las mujeres durante décadas, y la 
dosis única se ha considerado la primera línea de 
tratamiento; con una resistencia del 2-5%, y fracaso 
terapéutico del 7-10%1,3,6.

El objetivo de esta revisión consistió en evaluar la 
más actualizada información diagnóstica y terapéutica 

acerca del síndrome de flujo vaginal (vaginitis / 
vaginosis), en mujeres gestantes y no gestantes; a 
fin de ofrecerles a los profesionales de la salud las 
más recientes pautas para el abordaje diagnóstico y 
terapéutico de esta frecuente condición clínica. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

La pregunta definitiva de investigación de esta revisión 
describe el síndrome de flujo vaginal (vaginitis / 
vaginosis). Se tuvieron en cuenta los siguientes 
criterios de inclusión: Tipo de estudios: ensayos 
clínicos aleatorizados fase III, publicados entre el 01 de 
enero de 1991 y el 31 de enero de 2021; sin restricción 
de idioma, pero que ofrecieran disponibilidad del texto 
completo para su evaluación total. Tipo de población: 
estudios que incluyeran mujeres en edad reproductiva, 
con infecciones vaginales o síndrome de flujo vaginal 
(vaginitis / vaginosis).

Tipo de intervención: La tecnología de interés fue 
síndrome de flujo vaginal (vaginitis / vaginosis) o 
infecciones vaginales; los comparadores destacan 
vaginosis bacteriana (VB), candidiasis vulvovaginal 
(CVV) e infección por Trichomonas vaginalis (TV); así 
como el diagnóstico y tratamiento.  

Estrategia de búsqueda: Se hizo una revisión 
sistemática y búsqueda bibliográfica de la literatura 
en diferentes bases de datos electrónicas, mediante 
las siguientes bases de datos: Cinhal Plus, Cochrane  
Central  Register  of  Controlled  Trials  (CENTRAL)  
(plataforma  Ovid), Cochrane Database of Systematic  
Reviews  (plataforma  Wiley),  Data-base of Abstracts 
of Reviews of Effects (DARE) (plataforma  Wiley),  
EMBASE (Elsevier), Lilacs (Biblioteca Virtual en Salud 
- BVS, interfaz iAHx), Medline vía PubMed, Scopus, 
WHO International Clinical. 

Términos clave de la búsqueda: Los criterios que 
definieron la población a manera de texto libre y 
vocabulario controlado (MeSH, Emtree y DeCS) fueron: 
“Vaginal Discharge”, “Leukorrhea” [Mesh] y “Vaginitis”. 
Los términos para las tecnologías de salud de interés, 
que se asociaron mediante el operador booleano 
odds ratio (OR), fueron: “Candidiasis, Vulvovaginal”, 
“Vaginosis, Bacterial” y “Trichomonas Vaginitis”.  
Al final, los términos de búsqueda que definieron 
la población se unieron con los términos de las 
tecnologías de salud de interés mediante el operador 
booleano “AND”. Los términos de búsqueda utilizados 
se ajustaron según la plataforma de búsqueda de cada 
base de datos electrónica. Por otro lado, se hizo una 
búsqueda manual en “bola de nieve” a partir de la lista 
de referencias de cada artículo seleccionado.

Aspectos éticos: Al tratarse de una revisión de 
literatura se considera una investigación sin riesgo.

Síndrome de flujo vaginal: actualización diagnóstica y terapéutica
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RESULTADOS 

La búsqueda en las bases de datos arrojó un total 
de 524 referencias, al desechar los duplicados 
quedaron un total de 271 referencias; de las cuales se 
seleccionaron 93 que cumplían criterios de inclusión 
según título, resumen y abstract para poder evaluarlas 
en texto completo.  La mayoría de los estudios 
incluyeron una población de mujeres jóvenes con 
edades entre 18 y 42 años. 

La mayoría de las mujeres tienen secreciones vaginales, 
ya sean fisiológicas o patológicas; el desafío para el 
médico consiste en separar las infecciones vaginales 
que puedan provocar alteraciones en la mujer13. 
El síndrome de flujo vaginal o vaginitis / vaginosis 
es una inflamación de la vulva, la vagina o ambas, 
generalmente acompañada de flujo vaginal anormal 1,2.

Las secreciones vaginales normales contienen agua, 
electrolitos, células epiteliales, organismos microbianos, 
ácidos grasos y compuestos de carbohidratos 12-14. La 
concentración de bacterias anaerobias suele ser cinco 
veces mayor que la de los organismos aeróbicos. 
Los organismos más prevalentes en la vagina son 
los lactobacilos, estreptococos, Staphylococcus 
epidermidis, Gardnerella vaginalis y Escherichia 
coli. Las especies anaeróbicas que se aíslan con 
frecuencia incluyen Peptostreptococcus, Lactobacillus 
anaerobios y Bacteroides spp12,14.

El pH vaginal, el contenido de glucógeno y la cantidad 
de secreción influyen en la cantidad y el tipo de 
organismos presentes en la vagina. Los lactobacilos 
restringen el crecimiento de otros organismos al 
producir ácido láctico, manteniendo así un pH bajo. 
Estos organismos también producen peróxido de 
hidrógeno, que es tóxico para los anaerobios. La 
población bacteriana vaginal normal ayuda a inhibir 
el crecimiento de organismos vaginales patológicos. 
Si se altera la microbiota vaginal normal, existe una 
mayor posibilidad de proliferación de organismos 
patógenos. El desafío del tratamiento de la vaginitis 
durante el embarazo es la necesidad de realizar un 
diagnóstico preciso y tratarlo correctamente1,3,6,12.

Epidemiologia 

En la diaria práctica médica, las infecciones vaginales 
representan un frecuente problema de salud; siendo la 
vaginosis bacteriana (VB), la candidiasis vulvovaginal 
(CVV) y la tricomoniasis vaginal (TV), las tres infecciones 
más frecuentemente asociadas al síndrome de flujo 
vaginal7,13. En una misma mujer pueden coexistir más 
de una forma clínica (vaginitis y/o vaginosis); y si el 
examen ginecológico no permite afirmar la presencia 
de un agente causal en particular, el tratamiento deberá 
ser enfocado de forma sindrómica.

Los estudios, en los cuales se incluyeron diferentes 
estratos socioeconómicos, informan que la 
prevalencia de flujo vaginal anormal es del 12,1-
30% 15,16. La vaginosis bacteriana (VB), la candidiasis 
vulvovaginal (CVV) y la infección por Trichomonas 
vaginalis (TV) son comunes en mujeres en edad 
reproductiva; el 34% representa la VB, 30% CVV y 
el 7% TV15-17.

Candidiasis vulvovaginal (CVV)

La candidiasis vulvovaginal (CVV) es una causa común 
de flujo vaginal en todo el mundo 2,10,12; aproximadamente 
el 75% de las mujeres experimentarán un episodio a lo 
largo de su vida reproductiva, el 5% tendrá episodios 
infecciosos recurrentes con un 15% de infección mixta; 
un 45% ha presentado 2 o más episodios; y entre el 10-
20% son complicadas; el pico máximo de su incidencia 
ocurre entre los 20 y 40 años7,17,18. 

La CVV es causada por el hongo, Cándida spp. (albicans, 
tropicalis, pseudotropicalis, krusei, stellaloidea, 
torulopsis, glabrata y rhodotromla). La Cándida albicans 
representa entre el 80-90% de las infecciones vaginales 
producidas por hongos17,18; otras especies menos 
frecuentes son la Cándida Glabrata, Tropicalis y Krusei, 
que representan alrededor del 10%18-20.

La patogenia de la CVV implica tres pasos consecutivos: 
la adherencia seguida de la invasión de las células 
epiteliales, la formación de la biopelícula y la secreción 
de factores de virulencia (figura 1).

Manifestaciones clínicas: La candidiasis es una 
verdadera vaginitis inflamatoria, cursa con prurito, 
disuria externa y dispareunia introital, usualmente 
acompañada de leucorrea. El flujo lo caracteriza una 
secreción blanca, grumosa y adherente a las paredes 
vaginales (típicamente como “requesón”); la mucosa 
vaginal se observa visiblemente enrojecida 21,22. 

Factores de riesgo: Existe una multiplicidad de 
factores de riesgo, algunos son propios del huésped 
y otros están asociados a su comportamiento. 
El crecimiento del hongo en el tracto genital 
femenino está regulado por la microbiota residente 
(Lactobacillus spp.). Los factores predisponentes 
incluyen: embarazo, diabetes mellitus, terapia 
inmunosupresora (fármacos citotóxicos, esteroides, 
etc.), uso de antibióticos, anticonceptivos orales, 
enfermedades inmunodeficientes (VIH, cáncer, 
enfermedad crónica, etc.), ropa interior ajustada y/o 
de nailon23-25. El calor y la humedad favorecen el 
crecimiento de la Cándida spp (26); y aunque no se 
considera una infección de transmisión sexual, puede 
transmitirse sexualmente; de hecho, varios estudios 
informan de una asociación entre la candidiasis y el 
sexo orogenital 17,27.

Rev Peru Investig Matern Perinat 2021;10(2): 42-55 Espitia De La Hoz FJ.
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Diagnóstico: El diagnóstico de la CVV puede 
hacerse a través de la inspección visual, pH vaginal, 
microscopía, Papanicolaou, prueba de látex y cultivo 
de la secreción cervicovaginal28,29.

La mayoría de las pacientes se quejan de leucorrea2; 
pero la dispareunia, el prurito vulvar y el ardor son los 
síntomas principales19. Las mujeres además suelen 
referir prurito y ardor después del coito o al orinar. 
En la exploración física se puede observar eritema y 
edema de los labios mayores y menores y erupciones 
en el perineo y los muslos, con leucorrea blanquecina, 
espesa en forma de cuajada, similar al queso cottage2,19. 

En presencia de un síndrome de flujo vaginal por 
hongos (vaginitis), el pH vaginal normal (<4,5) descarta 
la vaginosis y orienta la exploración de hongos. Si 
el pH es mayor a 4,5 sugiere vaginosis bacteriana, 
tricomoniasis o endocervicitis mucopurulenta 12,20,24.

La microscopía con KOH (hidróxido de potasio) o 
NaOH (hidróxido de sodio), puede evidenciar la 
presencia de pseudohifas o micelios. La presencia 
de blastosporas o pseudohifas de levadura se 

Figura 1. Vía implicada en la patogenia de la candidiasis vulvovaginal (CVV), ‘*’ indica síntomas clínicos de CVV.

Tabla 1. Clasificación de la Candidiasis Vulvovaginal

Frecuencia

Intensidad

Especies

Huésped

Embarazo 

Síntomas leves a moderados

Sospecha de infección por
Cándida Albicans 

Mujer sin comorbilidades médicas

Sospecha de infección por
Cándida no Albicans

Mujer con comorbilidades médicas: diabetes mellitus,
menopausia, enfermedades médicas severas e 
inmunosupresión 

Síntomas severos

Episodios esporádicos e infrecuentes Episodios recurrentes (≥4 por año)

Características No complicada Complicada

detectan en aproximadamente el 30-50% de 
las pacientes con CVV sintomática. La cándida 
spp también puede evidenciarse en frotis de las 
secreciones cervicovaginales con la coloración del 
Papanicolaou30,31.
 
La aglutinación de partículas de látex (en inglés, 
Latex particle agglutination, LPA) es más sensible 
(82%) que la microscopía de KOH32 y más específica 
que otros criterios de diagnóstico33; sin embargo, 
puede presentar falsos positivos34, especialmente en 
mujeres asintomáticas, o una sensibilidad menor que 
la del examen microscópico de KOH realizado por 
profesionales experimentados35.

La prueba de inmunocromatografía sensible (en inglés, 
immunochromatography test, ICT), el CandiVagi, es 
útil para el diagnóstico rápido de la CVV utilizando 
un anticuerpo monoclonal (MAb), inmunoglobulina M 
(IgM) dirigido contra el manano de Candida spp36.

La CVV suele clasificarse en: no complicada, 
complicada (tabla 1), recurrente y por especies 
resistentes37. 
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Tabla 2. Tratamiento de la Candidiasis Vulvovaginal complicada 

Tabla 3. Tratamiento de la Candidiasis Vulvovaginal no complicada

Recurrente: Definida como 4 o más episodios por 
año. Tiene una prevalencia que oscila entre el 8-10%. 
En comparación con las mujeres sin antecedentes de 
CVV, las mujeres con CVV recurrente (CVVr) informan 
una calidad de vida significativamente más baja, así 
como menor satisfacción con la salud, el bienestar 
físico y psicológico y una disminución de la satisfacción 
con el hogar y el entorno laboral31,33. En el manejo de la 
CVVr es necesario un tratamiento a largo plazo durante 
varios meses, a fin de evitar más recurrencias17.

Espitia De La Hoz FJ.

Regímenes iniciales:
7 a 14 días de cualquier fármaco azólico tópico ó
100, 150 o 200 mg de fluconazol, vía oral, una vez al
día cada tres días para un total de 3 dosis (día 1, 4 y 7)

Régimen de mantenimiento:
Fluconazol 100, 150 o 200 mg, vía oral, una vez a la
semana durante 6 meses

Candidiasis Vulvovaginal recurrente

Candidiasis Vulvovaginal severa

Candidiasis Vulvovaginal por Cándida no Albicans

Por vía intravaginal una vez al día durante 7 a 14 días de cualquier fármaco azólico tópico ó 
150 mg de fluconazol, vía oral, una vez al día, en dos dosis (segunda dosis 72 horas después de la dosis inicial)

Azol sin fluconazol (oral o tópico) 
De 7 a 14 días
ó  Cápsula de gelatina de ácido bórico Vía intravaginal una vez al día durante 14 días

Alternativa: 
Nifuratel (500 mg) – nistatina (200.000 UI)
Un óvulo intravaginal, una vez en la noche, al acostarse a dormir (durante 12 días)

Agentes intravaginales de venta libre Agentes intravaginales recetados

Butoconazol Crema al 2%; 5 g vía intravaginal 
durante 3 días 
ó 
Clotrimazol Crema al 1%; 5 g vía intravaginal
durante 7 a 14 días 
ó 
Clotrimazol Crema al 2%; 5 g vía intravaginal
durante 3 días 
ó 
Miconazol Crema al 2%; 5 g vía intravaginal
durante 7 días
ó 
Miconazol Crema al 4%; 5 g vía intravaginal
durante 3 días
ó 
Miconazol supositorio, 100 mg vía vaginal,
durante 7 días
ó 
Miconazol supositorio, 200 mg vía vaginal
durante 3 días
ó 
Miconazol supositorio, 1,200 mg vía vaginal,
durante 1 día
ó 
Tioconazol pomada al 6,5%; 5 g vía intravaginal
en una sola aplicación

Butoconazol Crema al 2% 
(dosis única vía intravaginal durante 1 día
ó 
Nistatina, tableta vaginal de 100.000 unidades, 
una tableta durante 14 días
ó 
Terconazol Crema al 0,4%; 5 g vía intravaginal 
durante 7 días
ó 
Terconazol Crema al 0,8%; 5 g vía intravaginal 
durante 3 días
ó 
Terconazol supositorio vaginal 80 mg; 
80 mg intravaginal durante 3 días

Tratamiento: El propósito del tratamiento de la 
CVV consiste en aliviar la sintomatología y evitar 
sus potenciales complicaciones; de tal manera que 
se debe tratar a todas las pacientes sintomáticas 
(tabla 2)39. 

En la CVV no complicada los resultados con 
tratamientos tópicos con derivados imidazólicos, 
poliénicos o piridinona de corta duración, suelen ser 
buenos39,40 (tabla 3).



47

Síndrome de flujo vaginal: actualización diagnóstica y terapéuticaRev Peru Investig Matern Perinat 2021;10(2): 42-55

Complicaciones: si no se trata, lo más probable es que la 
CVV empeore y cause rotura prematura de membranas, 
trabajo de parto prematuro, corioamnionitis y candidiasis 
cutánea congénita (entre las gestantes); además, 
puede contribuir al incremento de la susceptibilidad a 
la infección por VIH, candidiasis invasiva e infecciones 
secundarias (debido al rascado)37-39.

Vaginosis bacteriana (VB)

La vaginosis bacteriana (VB) es la causa más 
frecuente de infección vaginal. Representa una 
disbiósis o disbacteriosis (alteración en la composición 
y/o funciones de los microorganismos que habitan 
la vagina), debido a la alteración de la flora vaginal 
dominante por un desorden del ecosistema, 
caracterizado por un cambio en la flora vaginal y 
ausencia de la flora de lactobacilos, con predominio 
de diversas bacterias anaerobias, que incluyen una 
película polimicrobiana de estructura densa, constituida 
principalmente por Gardnerella vaginalis y Atopobium 
vaginae fuertemente adheridos al epitelio vaginal; 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum y otros 
anaerobios y bacterias aerobias facultativas, como 
Prevotella, Mobiluncus, Bacteroides, Clostriadiales y 
Peptostreptococcus 41-43.

La vaginosis bacteriana cursa de forma asintomática 
entre 11-48 % de los casos44. Su prevalencia 
varía según la raza, la edad y las condiciones 
sociodemográficas; pero usualmente se registra más 
allá del 29,2 %45, siendo mayor en el grupo de mujeres 
en edad reproductiva. La prevalencia varía del 4,9-
35% en los países de ingresos altos y del 20-51% en 
los países de ingresos bajos y medios44,45.

Figura 2. Vía implicada en la patogenia de la vaginosis bacteriana, ‘*’ indica cuatro síntomas clínicos de VB 
descritos por los criterios de Amsel.

La patogenia de la VB es un estado disbiótico 
caracterizado por deficiencia de bacterias productoras 
de ácido láctico y suficiencia de diversidad bacteriana 
anaeróbica (figura 2).

Manifestaciones clínicas: Secreción vaginal 
abundante de color blanco-grisáceo con “olor a 
pescado”, más notoria luego del coito sin protección 
o en los periodos de menstruación. El eritema de las 
mucosas normalmente no es una característica; pero 
usualmente alrededor del 50% de las pacientes cursan 
de forma asintomática 46.

Factores de riesgo: Las conductas que favorecen la 
aparición de la VB destacan: 1) inicio precoz de las 
relaciones sexuales, 2) múltiples parejas sexuales 
masculinas y una o más femeninas en los últimos 
12 meses, 3) uso inestable del condón y 4) práctica 
del sexo oral (del hombre hacia la mujer o entre 
mujeres), mala higiene intima, uso de dispositivos 
intrauterinos (DIU), estado inmunitario deficiente, 
empleo de duchas vaginales, tabaquismo, Infecciones 
vaginales concomitantes, uso de antibióticos, bajo 
estrato socioeconómico, embarazo, patología genital, 
sangrado uterino anormal, entre otros47,48.

Diagnóstico: Se puede hacer mediante la aplicación 
de criterios clínicos, o a través de la evaluación de 
los morfotipos bacterianos presentes en el Gram de 
la secreción vaginal49.  Los métodos más utilizados 
incluyen los criterios de Amsel50 (tabla 4), y los criterios 
de Nugent51 (tabla 5). 
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Tabla 4. Criterios de Amsel para el diagnóstico de la 
vaginosis bacteriana
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1) pH del flujo vaginal >4,5

3) Olor a pescado al adicionar KOH al 10% al flujo
   (prueba de aminas positiva)

Tabla 4. Criterios de Amsel para el diagnóstico de
la vaginosis bacteriana

2) 20% de presencia de células claves ó guías en la
    observación al microscopio óptico

4) Secreción vaginal fina, grisácea, homogénea
    y adherente

Diagnóstico: Se puede hacer mediante la aplicación 
de criterios clínicos, o a través de la evaluación de 
los morfotipos bacterianos presentes en el Gram de 
la secreción vaginal49.  Los métodos más utilizados 
incluyen los criterios de Amsel50 (tabla 4), y los 
criterios de Nugent51 (tabla 5). 

La presencia de al menos tres de los criterios de 
Amsel, son diagnósticos de la VB. La sensibilidad 
y especificidad varían del 37-70% y del 94-99%, 
respectivamente 52,53.

En los criterios de Nugent el desequilibrio en la 
microbiota vaginal se evalúa mediante la cuantificación 
de cuatro morfotipos bacterianos, en el examen directo 
de la secreción vaginal teñido con Gram: bacilos Gram 
positivos largos (Lactobacillus spp.); cocobacilos 
Gram variables o gramnegativos (Gardnerella 
vaginalis), bacilos curvos Gram negativos (Mobiluncus 
spp.) y bacilos Gram negativos tipo Bacteroides 
spp. La elevada especificidad y sensibilidad que han 
demostrado los criterios de Nugent, los han convertido 
en la técnica de elección (estándar de oro) en la 
detección de la vaginosis bacteriana (tabla 5).

La interpretación de los criterios de Nugent está 
basada en la puntuación final, luego de sumar las 

Tabla 5. Criterios de Nugent para el diagnóstico de la vaginosis bacteriana

Espitia De La Hoz FJ.

cruces de los morfotipos de las bacterias presentes: 0 
a 3 se considera flora normal; 4 a 6 puntos considera 
flora intermedia o mixta; 7 a 10 puntos es diagnóstico 
de vaginosis bacteriana54. 

Los cultivos no son confiables ante la falta de 
especificidad, dado que se trata de una infección 
polimicrobiana, por lo tanto, no se recomiendan 7.

OSOM BV Azul. El OSOM BV Blue assay (Genzyme 
Diagnostics, Cambridge, MA) es una prueba 
cromogénica (point-of-care test (POCT)), la cual 
mide los niveles de sialidasa en el fluido vaginal. Las 
sialidasas, antes conocidas como neuraminidasas, 
son producidas por bacterias como las especies 
Gardnerella y Bacteroides. La prueba es una tira 
reactiva y los resultados están disponibles en 10 
minutos. La sensibilidad y especificidad varían de 88-
94% y de 91-98%, respectivamente, en comparación 
con los criterios de Nugent y Amsel54,55.

Tarjeta FemExam. El POCT FemExam (Cooper 
Surgical, Shelton, CT) detecta productos metabólicos 
de la Gardnerella vaginalis, que incluyen aminas y 
la actividad de la prolina aminopeptidasa, y mide el 
pH vaginal. Consta de dos tarjetas de plástico; una 
tarjeta es para la medición del pH y la presencia de 
trimetilamina, y la segunda es para la medición de 
prolina aminopeptidasa. La sensibilidad combinada de 
las tarjetas 1 y 2 es del 91% y la especificidad del 61% 
en comparación con la puntuación de Nugent. Es muy 
rápido (los resultados están disponibles 2 minutos), 
objetivo y fácil de realizar56.

Las técnicas de amplificación de ácidos nucleicos (del 
inglés, Nucleic acid amplification tests (NAATs)), como 
la PCR, son teóricamente capaces de detectar tan solo 
un organismo en una muestra; sin embargo, no hay 
evidencia de su superioridad clínica sobre los criterios 
de Amsel y de Nugent, ni han demostrado ser de ayuda 
para orientar la terapia, además son costosas57,58.

Tabla 5. Criterios de Nugent para el diagnóstico de la vaginosis bacteriana

Puntuación

0: no morfotipos presentes; 1 +: < 1 morfotipo presente; 2 +: 1 – 4 morfotipos presentes; 
3+: 5-30 morfotipos presentes; 4 +: 30 ó más morfotipos presentes. 
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0

0

1 +
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0

1 + ó 2 +

3 + ó 4 +

Lactobacillus
(bacilos Gram positivos)

Mobiluncus (bacilos 
Gram negativos curvos)

Gardnerella y Bacteroides spp.
(bacilos y cocobacilos 
Gram negativos
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Síndrome de flujo vaginal: actualización diagnóstica y terapéutica

En síntesis, existe una amplia variedad de pruebas 
diagnósticas disponibles para realizar el diagnóstico 
de la vaginosis bacteriana, que van desde el POCT 
hasta ensayos moleculares. Los médicos deberán 
considerar los costos, el tiempo de los resultados 
y la precisión en su decisión de seleccionar una 
prueba diagnóstica, especialmente en mujeres 
sintomáticas, ya que no existen recomendaciones 
para la detección de vaginosis bacteriana en 
mujeres asintomáticas46.

Tratamiento: La biopelícula polimicrobiana muestra 
una alta resistencia a los mecanismos protectores 
de la microflora vaginal normal59, así como una 
mayor tolerancia a los antibióticos 60; por lo tanto, las 
biopelículas vaginales juegan un papel clave no solo 
en la patogénesis de la VB, sino también en el fracaso 
del tratamiento y la recurrencia59,60.

La terapia con antibióticos es el pilar del tratamiento de 
la VB. En la tabla 6 se detalla una lista de regímenes 
recomendados por los Centros para el Control y la 
Prevención de Enfermedades de los Estados Unidos 
(Centers for Disease Control and Prevention)7. Hasta 
un 15% de las pacientes no responden al tratamiento 
antimicrobiano inicial, y las tasas de recurrencia entre 
las respondedoras siguen siendo significativas altas 
(80%), por lo que requieren la administración repetida 
de antibióticos61,62. 

Las terapias de elección para la VB son metronidazol y 
clindamicina sistémicos o tópicos. Los estudios informan 
tasas de curación del 70-96% para ambos antibióticos, 
con tasas de recurrencia del 49-66%, después de 7 
días de tratamiento61,62. El diagnóstico inadecuado, 
la resistencia farmacológica y la persistencia de 
una biopelícula bacteriana adherente después del 
tratamiento, han sido responsabilizadas de ser las 
principales razones de los fracasos terapéuticos60.
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Tabla 6.  Tratamientos recomendados para vaginosis bacteriana

Tres regímenes recomendados

Metronidazol 500 mg, vía oral, dos veces al
día durante 7 días

Metronidazol Gel al 0,75%, 1 aplicación 
completa (5 g), vía intravaginal, una vez 
al día durante 5 días

Clindamicina Crema al 2%, 1 aplicación
completa (5 g), vía intravaginal al acostarse
durante 7 días

Alternativa: 
Nifuratel (500 mg) – nistatina (200.000 UI)
Un óvulo intravaginal, una vez en la noche, al acostarse a dormir (durante 6 días)

Clindamicina 300 mg, vía oral, dos veces
al día durante 7 días

Clindamicina Óvulos de 100 mg,
vía intravaginal, una vez al acostarse
durante 3 días

Tinidazol 1 gramos, vía oral, una vez al día
durante cinco días

Tinidazol 2 gramos, vía oral una vez al día
durante 2 días

Tres regímenes alternativos

Complicaciones: Se asocia con la prematuridad 
y bajo peso al nacer, enfermedad inflamatoria 
pélvica, infertilidad, adquisición del VIH y el virus 
del herpes simple tipo 2 (VHS-2) e infecciones 
secundarias 48,49,62.

Tricomoniasis vaginal (TV)

La Trichomonas vaginalis, también conocida como 
tricomoniasis, se presenta como una vaginitis, 
caracterizando una forma común de cervico-vaginitis 
inflamatoria causada por el parásito flagelado unicelular 
(Trichomonas vaginalis). Es la infección de transmisión 
sexual (ITS) no Viral, más común y curable, extendida 
en el mundo entero63,64. 

La TV suele ocurrir durante los años reproductivos. 
Se encuentra asociada con frecuencia a otras ITS, 
coexistiendo en muchas ocasiones con infección 
concomitante por Chlamydia trachomatis, Gardnerella 
Vaginalis y Neisseria gonorrhoeae. El ser humano es 
el único huésped natural de la TV 63-65.

La prevalencia de la tricomoniasis vaginal varía 
de una región a otra, dependiendo de la cultura, la 
población y el momento en que se estudie, entre 
otras; estimándose entre 3-74% en mujeres y entre 
5-29% en hombres66. La OMS (Organización Mundial 
de la Salud) registró 276,4 millones de nuevos casos 
en el año 2008, para un incremento de 11,2% con 
respecto al año 2005 (n= 248,5 millones de casos) y 
para el continente americano, registró una incidencia 
de 85,4 millones de casos y una prevalencia de 57,8 
millones 67. 

El paso inicial en la patogenia de la tricomoniasis 
es la adhesión a las células epiteliales vaginales a 
través del sitio opuesto de la membrana ondulante 
(figura 3).
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Figura 3. Vía implicada en la patogenia de la tricomoniasis, ‘*’ indica síntomas clínicos de TV

Tabla 7. Sensibilidad y Especificidad de los diferentes métodos de diagnóstico de la tricomoniasis vaginal

Manifestaciones clínicas: La mayoría de las personas 
infectadas son asintomáticas o presentan síntomas 
inespecíficos. La sintomatología de la TV es más 
frecuente y acentuada en presencia de incremento 
del pH vaginal, así como durante la menstruación, la 
ovulación o el período postcoital. Se puede observar 
leucorrea abundante (42%), espumosa y burbujeante 
de color amarillo-verdoso o amarillo (50%), fetidez 
(50%) y edema o eritema (22-37%); también puede 
estar presente prurito, dispareunia y disuria (29%). En 
el cérvix se presenta cervicitis: “cuello afranbuezado o 
colpitis macularis o colpitis focal”64,68. No obstante, entre 
el 25-50% de las mujeres son asintomáticos63. En las 
mujeres, el parásito se encuentra en la vagina, la uretra 
y las glándulas parauretrales. La infección uretral está 
presente en el 90% de las mujeres infectadas, aunque 
la uretra es el único sitio de infección en menos del 5% 
de los casos63,65,68.

Factores de riesgo: La incidencia de TV es alta entre 
las mujeres con parejas sexuales nuevas y múltiples, 
o con conductas sexuales de riesgo; presencia o 

Métodos

CCV 

Clínica 

Cultivo 

Estudio al Fresco 

Prueba Serológicas 

TAAN

Sensibilidad (%)

60-96

71

44-97

9,7-71,43

55-99

43,6-100

Especificidad (%)

98-100

84

100

88,1-100

92-100

98,2-100

CCV: Citología Cervicovaginal; TAAN: Técnicas de Amplificación de Ácidos Nucleicos

infección previa por otra ITS (Herpes Virus tipo 2, 
HIV, sífilis, VB, candidiasis, gonorrea, etc.); pobreza, 
prostitución, drogadicción, bajo nivel socioeconómico, 
encarcelación y bajo nivel educativo69.

Diagnóstico: En el diagnóstico de la TV, son de 
utilidad la presentación clínica (a la especuloscopía, se 
puede observar eritema vaginal y cervical: “vagina en 
empedrado” y “cérvix en fresa”), debido a la dilatación 
de los capilares y a las hemorragias puntiformes; 
sin embargo, el diagnóstico clínico no es específico, 
siendo necesaria la confirmación de laboratorio, ya sea 
mediante el estudio en fresco, citología vaginal, cultivo, 
pruebas serológicas y técnicas de amplificación de 
ácidos nucleicos (TAAN)70.

El examen en fresco del exudado vaginal muestra 
tricomonas móviles (sensibilidad del 62-92% y 
especificidad del 98%), mientras que las técnicas de 
cultivo se utilizan ampliamente para el diagnóstico71 
(tabla 7). En las mujeres sintomáticas sospechosas 
de tricomoniasis, pero sin tricomonas móviles 
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observables, se recomienda el cultivo. El cultivo se 
consideró por mucho tiempo el “estándar de oro”, 
pero las pruebas moleculares han demostrado tener 
una mayor sensibilidad. Por otro lado, también se 
encuentran disponibles métodos de inmunoensayo 
enzimático, amplificación de ácidos nucleicos e 
inmunofluorescencia72,73; donde las técnicas de 
amplificación de ácidos nucleicos (TAAN), son 
consideradas como el “Gold Standard” en el diagnóstico 
de la TV70.

Las TAAN pueden detectar ADN de TV en hisopos 
vaginales o endocervicales y en muestras de orina, con 
una sensibilidad entre el 88-97% y especificidad entre 
el 98-99%. Esta debe ser la prueba preferida cuando 
los recursos así lo permitan69,72.

Tratamiento: Todas las mujeres diagnosticadas 
de tricomoniasis vaginal deben ser tratadas, 
independientemente de que existan manifestaciones 
clínicas o no; a pesar de que se han descrito tasas 
de curación espontánea del orden de 20 a 25%. Las 
Trichomonas son muy sensibles al metronidazol (tabla 
8), logrando una curación del 95%; por otra parte, las 
parejas sexuales también deben recibir tratamiento. 
A pesar del uso generalizado de estos agentes 
antitricomonales, la resistencia ha sido relativamente 
rara y, en general, se ha manejado con dosis más 
altas74,75.

Se requiere tratamiento antibiótico sistémico debido 
a la alta frecuencia de infección de la uretra y las 
glándulas parauretrales en las mujeres; es por 
eso que el gel de metronidazol no se recomienda, 
ya que es menos eficaz al oral, al no alcanzar 
niveles terapéuticos en la uretra y en las glándulas 
parauretrales74. 

Tabla 8. Tratamientos recomendados para la tricomoniasis vaginal

Regímenes recomendados Régimen alternativo

Metronidazol 2 gramos, vía oral en una sola dosis
ó
Tinidazol 2 gramos, vía oral en una sola dosis

Metronidazol 500 mg, vía oral dos veces 
al día durante 7 días

Complicaciones: la TV se asocia con ruptura 
prematura de membrana, parto prematuro, 
recién nacido de bajo peso, enfermedad pélvica 
inflamatorio atípica, infertilidad, riesgo de adquirir 
otra ITS (HIV, HPV, HVS, Chlamydia trachomatis, 
gonorrea, etc.), y riesgo de desarrollar cáncer del 
cuello uterino68,69,74.

Vaginitis mixta 

La vaginitis mixta se define como la presencia 
simultánea de al menos dos patógenos vaginales 
diferentes, ambos contribuyendo a un medio vaginal 

anormal que conduce a signos y síntomas. Más del 
20% de los casos de vaginitis infecciosa pueden ser 
mixtas; sin embargo, las tasas de coinfección por 2 
o más organismos pueden estar entre el 20-25%; 
aproximadamente el 20-30% de las mujeres con VB 
están coinfectadas por la Cándida spp., también se 
informa de la coexistencia de patógenos bacterianos 
y Trichomonas vaginalis (tasas de coinfección del 60-
80%).  La sensibilidad de los criterios de Amsel en 
mujeres con VB disminuye cuando la Trichomonas 
vaginalis y/o Cándida spp., están presentes21,46,52.

En mujeres con vaginitis mixta, el nifuratel arrojó tasas 
de recuperación significativamente altas a la dosis 
de 500 mg, siendo del 88,89% en presencia de VB; 
76,92% en CVV y 90,91% en TV76.

El nifuratel, un derivado de nitrofuranos ha demostrado 
un amplio espectro antimicrobiano y antiprotozoario; 
con fuerte actividad contra Trichomonas vaginalis, 
Entamoeba histolytica, Giardia lamblia y Cándida 
spp., Gardnerella vaginalis y amplio espectro de 
acción antibacteriana (contra bacterias Gram positivas 
y Gram negativas)77,78. Su mecanismo de acción 
interfiere en varios procesos enzimáticos implicados 
en la respiración celular, metabolismo glucídico y 
síntesis de la pared del microorganismo; lo que lo 
convierte en un buen candidato para el tratamiento de 
primera línea de la VB78. No sólo ha demostrado ser 
útil en la erradicación de las bacterias asociadas a la 
VB (Gardnerella vaginalis y Atopobium vaginae), sino 
que también fomentan el desarrollo de especies de 
Lactobacillus distintos al iners76,79,80.

DISCUSIÓN

En el presente estudio se ha realizado una revisión 
sistemática de la literatura para evaluar el síndrome 
de flujo vaginal (vaginitis / vaginosis), así como su 
actualización diagnóstica y terapéutica, en mujeres 
en edad reproductiva. Los frotis en fresco podrían ser 
útiles para el diagnóstico de la vaginitis / vaginosis (VB, 
CVV y TV) en determinadas situaciones clínicas; sin 
embargo, existen métodos de detección que gozan de 
mayor sensibilidad y especificidad, como las técnicas 
de amplificación de ácidos nucleicos (TAAN).

La mayoría de los expertos consideran que hasta el 
90% de los casos de síndrome de flujo vaginal, son 
secundarios a vaginosis bacteriana (VB), candidiasis 
vulvovaginal (CVV) y tricomoniasis vaginal (TV), con 
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una prevalencia estimada de VB que oscila entre 
9-50%, pudiendo llegar al 70% en trabajadoras 
sexuales35,45,81.

En los Estados Unidos, la VB es actualmente la causa 
más común de síndrome de flujo vaginal, representando 
más del 30% de los casos en mujeres en edad fértil82; 
datos que contrastan con los reportes de Europa, cuya 
prevalencia es mucho más baja, siendo del 13,7% en 
Dinamarca83 y 5,9% en Irlanda84. 

La tasa de colonización genital por Cándida spp., varía 
desde el 20% en mujeres jóvenes asintomáticas hasta el 
30% en gestantes85. La CVV es el resultado de Cándida 
albicans en el 85-95% de los casos, mientras que la 
tasa de incidencia de Cándida no albicans en mujeres 
embarazadas y no embarazadas es inferior al 10%20. 

En la tricomoniasis vaginal, en los Estados Unidos, dos 
estudios poblacionales que utilizaron pruebas de PCR, 
encontraron tasas del 2,3% entre los adolescentes86 y 
3,1% entre las mujeres de 14-49 años87.

De las mujeres que buscan atención médica por 
síntomas de síndrome de flujo vaginal, más de la 
mitad suelen tener una afección diagnosticada por 
laboratorio; de las cuales 34% son CVV, 30% VB y 7% 
TV88. De lo anterior surge la recomendación de realizar 
tratamiento sindrómico, al ser rápido, sencillo, rentable 
y orientado a los problemas, logrando una alta tasa de 
curación y cobertura de la población de los gérmenes 
patógenos más frecuentes 89,90.

En el tratamiento de la CVV episódica todos los 
regímenes tienen al menos un 80% de eficacia para 
fines clínicos y resultados micológicos21. En la infección 
recurrente, el fluconazol es la primera línea terapéutica 
con numerosos regímenes de tratamiento5.

El tratamiento de la VB puede ser oral o intravaginal; 
sin embargo, algunos estudios sugieren tasas de 
curación más altas con siete días de tratamiento oral de 
metronidazol, pero con mayor tasa de efectos adversos62; 
pero hasta un 50% de las mujeres tendrán una recurrencia 
en el próximo año, sin que existan tratamientos definitivos 
para la vaginosis bacteriana recurrente 45. 

La TV es una infección de transmisión sexual, cuyo 
tratamiento con una dosis única de 2 gramos de 
metronidazol o 400 mg dos veces al día durante 5-7 
días, junto al tratamiento de la pareja, suelen ser 
suficientes para su curación66,68.

En el tratamiento de la vaginitis mixta, nifuratel ha 
demostrado eficacia y seguridad, con pocos o nulos 
efectos adversos79,80. La combinación nifuratel-
nistatina goza de un amplio espectro antimicrobiano, 
razón por la cual es utilizada para el tratamiento de 

infecciones vaginales mixtas causadas por al menos 
dos de los agentes patógenos de la tríada (hongos, 
bacterias y T. vaginalis)91,92.

El síndrome de flujo vaginal, se ha asociado con 
secuelas graves; tales como aumento del riesgo de 
parto prematuro y aborto espontáneo; además puede 
aumentar la transmisión del virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH), entre otras17,28,37; lo cual obliga al uso 
de una terapia que garantice una amplia gama de 
acciones antimicrobianas con un alivio sintomático 
rápido y notable, en especial en las pacientes con 
infecciones vaginales mixtas de origen bacteriano, 
fúngico y/o protozoario90. Las características anteriores 
se cumplen con la combinación de nifuratel-nistatina, 
ya que se mantiene la actividad antibacteriana y 
antiprotozoaria del nifuratel, y se potencia la actividad 
antimicótica de la nistatina, con la ventaja de no afectar 
a los lactobacilos92,93.

A pesar de la amplia revisión del presente estudio, para 
establecer la más actualizada información acerca del 
síndrome de flujo vaginal, su valor para considerarlo 
como una guía de manejo sigue siendo limitado. 
Por lo tanto, se recomiendan estudios de diferentes 
poblaciones y regiones, para lograr un análisis integral, 
tanto de los métodos diagnósticos como terapéuticos.

En conclusión, el estudio ha demostrado claramente 
el hecho de que es alta la prevalencia y recurrencia de 
la vaginitis / vaginosis, convirtiéndose en un problema 
común entre las mujeres en edad reproductiva. 
Después de la evaluación clínica, es posible que se 
necesiten de estudios de laboratorio a fin de hacer el 
adecuado diagnóstico y establecer el más conveniente 
tratamiento. Se deben realizar investigaciones para 
lograr establecer y estandarizar tanto los métodos 
diagnósticos como líneas de tratamiento, a fin de 
evitar las potenciales y graves complicaciones en los 
genitales de las mujeres en edad reproductiva. 
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