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1. INTRODUCCION

La vuiva es un area anatémica que guarda, por su ubicacion una estrecha relacién con tres sistemas: la
piel, el tracto urinario y el tracto genital (1); es en éstos sitios anatomicos en donde existen distintas
especies de microorganismos, los cuales se encuentran colonizandolos de manera permanente; debido
a que la vulva es un drea humeda, esto favorece el desarrollo de una gran cantidad de
microorganismos, los cuales pueden encontrarse en este sitio, o bien ser diseminados por su cercania
con otras areas como lo son el ano y periné, algunos de los cuales provocan distintos procesos
infecciosos in situ, e inclusive también es frecuente que algunas patologias de las areas involucradas
se diseminen hacia la vulva.

Por ser el género Candida parte de la flora microbiana habitual del ser humano, la mayoria de los
casos de candidosis se presentan de manera enddgena, sobre todo en los pacientes
inmunosuprimidos; en tanto que los casos exégenos, por lo regular se presentan debido a la entrada de

grandes cantidades de levaduras, como puede ser en cateterismo, drogadiccion, o bien por transmision
sexual. (2)




2. OBJETIVOS

2.1. Establecer la frecuencia de candidosis vaginal y la importancia que tiene ésta en la actualidad.

2.2. Conocer los principales factores predisponentes que favorecen el desarroillo de la candidosis
vaginal.

2.3. Determinar las especies de Candida involucradas en las candidosis vaginales asi como establecer
la importancia clinica y epidemioldgica de dichas especies.

2.4. Conocer la eficacia clinica y microbiolégica del itraconazol como tratamiento contra la candidosis
vaginal.




3. JUSTIFICACION

La vulvovaginitis por Candida sp. es un problema de salud que afecta a un gran numero de pacientes,
siendo en algunos grupos (diabéticos, mujeres que utilizan anticonceptivos locales, etc.) una de las
principales causas de consulta a los diferentes especialistas involucrados con el area anatémica, las
diferentes especies de Candida que se conocen como agentes causales de esta patologia, no siempre
ofrecen una respuesta adecuada frente a los tratamientos tradicionales, por lo cual, es necesario
conocer cudles de éstas especies son !a que se encuentran mas frecuentemente relacionadas en esta
patologia; el presente trabajo pretende actualizar estos datos epidemiolégicos, permitiendo con ello
aceptar el manejo terapéutico tradicional, o bien conocer los principales cambios etiolégicos y
terapéuticos, frente a los cuales, las especies encontradas muestren una mayor sensibilidad y menor
resistencia.




4. ANATOMIA

La ubicacién de la vulva esta entre los muslos, limitandose anteriormente por el monte de Venus o
pubis, a los lados por los labios mayores y posteriormente por la comisura posterior o “fourchette”.
Hacia adentro, se encuentra en la parte mas profunda, el vestibulo, en el cual se abre el sistema
urinario en el meato urinario y la vagina en la abertura del himen; de manera lateral se continGa hacia el
exterior el vestibulo y emerge de entre las superficies internas de los labios menores, de éstos, cada
hoja se abre anteriormente para rodear al clitoris, formando su cubierta y frénulo (1). En el interior del
vestibulo se localizan la vagina, los ductos de las glandulas de Bartholin, las glandulas de Skene
(periuretrales) y 1a uretra (3).

Puede haber presencia de hiperpigmentacién de los labios mayores, existen aqui, glandulas sebaceas
y sudoriparas, al igual que en los labios menores, solo que éstas Gltimas en menor cantidad, la
composicién de los labios mayores estd dada predominantemente por grasa y tejido conectivo,
mientras que los labios menores se componen de tejido conectivo laxo (3).

La cubierta de la vulva esta compuesta de epitelio escamoso estratificado, el cual queratiniza y esta
cubierto de pelo sobre el monte de Venus y los labios mayores, este epitelio escamoso cambia y es
poco queratinizante ni presenta pelo, sobre el clitoris asi como en las superficies externas y en los dos
tercios laterales de las superficies internas de los labios menores. En el centro de la linea de Hart y
extendiéndose desde el himen incluyendo el meato urinario, el epitelio que recubre, es una variante del
tipo escamoso estratificado, la cual carece de capa granulosa, y es conocida como membrana mucosa,
por otra parte, las capas mas superficiales no queratinizan pero permanecen parqueratdsicas y
humedas. Esto es similar a las membranas mucosas de orofaringe; esta falta de superficie
queratinizada la hace mas susceptible a irritantes y posiblemente a ciertas infecciones. La presencia de
humedad en éstas areas cambia la apariencia de lo que podria parecer una dermatosis escamosa,
dandole un aspecto blanquecino macerado (3).

La vuiva se encuentra localizada cerca del nervio pudendo y su irrigacion deriva de las arterias
pudendas internas y de los vasos iliacos internos.




* 5. ESTABLECIMIENTO DE LA FLORA ENDOGENA.

Segun estudios reportados por Mardh y Westrom (4) la colonizacién de la flora endégena depende en
gran medida de la capacidad de algunos microorganismos de adherirse o unirse selectivamente a las
células epiteliales que forman la mucosa, este fenémeno de adherencia bacteriana se produce entre la
superficie y los receptores celulares. La presencia de estructuras denominadas adhesinas, ubicadas en
la superficie de la membrana bacteriana, participan en dichos procesos las mas importantes son:
fimbrias, capsulas y material extracelular; de éstas, las fimbrias son los organelos adhesivos proteicos
mas importantes con capacidad antigénica.

Con mucha frecuencia se describen procesos infecciosos de etiologia mixta, ain y cuando los
microorganismos que forman parte de la flora normal puedan cohabitar en poblaciones mixtas, dentro
de los cuales se organizan complejos ecosistemas; esto permite que los microorganismos presentes de
manera permanente ejerzan acciones antagonistas en contra de agentes bi6ticos externos, por medio
de tres mecanismos principalmente:

'0‘ Inhibicion: En la cual la bacteria inhibidora produce un cambio en el medio (pH potencial
redox, etc.) que es restrictivo para el crecimiento del microorganismo.

* Produccién de sustancias antibisticas.

+ Disminucion de nutrientes esenciales (vitaminas, sustratos, hierro), las cuales son
imprescindibles para la bacteria inhibida.




6. FISIOPATOLOGIA DE LAS INFECCIONES CERVICO-VAGINALES.

a) Comportamiento de la flora vaginal en la mujer sexualmente activa

La flora vaginal normal o habitual es considerada una de las barreras fisiologicas importantes para
impedir la colonizacién por flora patogena exégena o potencialmente patdgena; esta ultima en la
mayoria de los casos es consecuencia del desequilibrio de la flora endégena.

Se ha comprobado que, al efectuar una toma de muestra es muy importante establecer el sitio de
donde se han efectuado, ya que ha sido posible determinar que tomando muestras de diferentes zonas
de la vagina, las especies aisladas no son siempre las mismas, debido a la existencia de nichos
ecoldgicos; por otra parte es importante recalcar que el factor mas influyente seria el gradiente de pH,
que existe dentro de la cavidad vaginal, variando de mayor a menor desde el introito hasta los fondos
del saco (5,6).

b) Mecanismos de regulacion

1. Acidogénesis.
2. Produccioén de H,O,.
3. Interferencia bacteriana.

4. Presencia de inmunoglobulinas (7).

De acuerdo con lo mencionado anteriormente, es posible clasificar la flora vaginal de la siguiente
manera:

1. Flora permanente: integrada por aquellos microorganismos endégenos, que se recuperan durante
todo el ciclo en mas del 90% de las mujeres.

2. Flora esporadica o transitoria: integrada por aquellos microorganismos endogenos que solo
aparecen en un momento del ciclo.

3. Flora intermitente: integrada por aquellos microorganismos enddégenos que se recuperan
ciclicamente.

4. Flora patégena: integrada por aquellos microorganismos exdgenos que producen una patologia
determinada y que no forman parte de la flora habitual o por aquellos microorganismos endégenos,
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que por algun tipo de desequilibrio, pueden desencadenar solos o asociados alguna patologia
(8,62).

c) Repercusion de las infecciones en la citologia cérvico-vaginal.

Es de suma importancia el analizar la relacién existente entre las alteraciones inflamatorias producidas
por algunas infecciones y la citologia cérvico-vaginal, ya que es imprescindible descartar la infeccion
como causa de anomalias citolégicas y si de comprobarse reaimente, efectuar un tratamiento
adecuado antes de atribuir a otra patologia las lesiones observadas (9).




7. DEFINICION

La candidosis es en la actualidad, la micosis oportunista mas frecuente, y la segunda infeccion vaginal
mas comun; causada por un grupo de levaduras del género Candida, con distintas especies, esta
enfermedad afecta piel, mucosas y en casos extremos, algunos érganos internos; afecta por igual a
individuos de ambos sexos y en cualquier edad, observandose solo cierta prevalencia en la mujer en
los casos genitales, debido a las condiciones anatomicas propias de la vagina (2,3,56,57,569,61).

CANDIDOSIS VAGINAL (DEFINICION): Es una enfermedad cutaneo-mucosa primaria o secundaria
ocasionada por levaduras endégenas oportunistas de género Candida, generalmente causada por C.
albicans la cual afecta el area de la vulva y de la vagina. Es un padecimiento muy frecuente, cuyas
manifestaciones clinicas son: prurito, ardor, leucorrea e irritacion genital (10, 11).

VAGINITIS

La vaginitis es la inflamacion de la vagina, puede ser debida a problemas ginecoloégicos comunes que
resultan de una diversidad de patégenos, reacciones alérgicas a los antibidticos vaginales u otros
productos, o a la friccion del coito. El pH normal de |a vagina es de 4.5 o menor y el microorganismo
predominante es Laclobacillus acidophilus. Existen una serie de flujos o secreciones normales en la
mujer, las cuales suelen confundirse con vaginitis, sin embargo, su naturaleza no es infecciosa; al
momento del aumento repentino del estrégeno a mitad de ciclo, la secrecidbn mucoide transparente y
elastica que sale por el orificio cervical suele ser profusa. En la fase lutea y durante el embarazo, las
secreciones suelen adherirse a las paredes vaginales (1-5,58,60).

La vulvitis o inflamacién de la vulva suele aparecer junto con otros trastornos locales o generales como

un problema ginecolégico, desaseo local 0 enfermedades venéreas o puede ser secundario a una
vaginitis especifica (1-5).




8. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

8.1. Edad.

La vulvovaginitis candidésica afecta principalmente a mujeres en edad reproductiva, aunque se ha
observado no con mucha frecuencia en niflas y adolescentes, acompafado por supuesto de ciertos
factores predisponentes como tratamiento reciente con antibiéticos, diabetes mellitus, o el uso de
panal, siendo en este Uitimo caso asociado a la dermatitis del area del pafial (12).

" 8.2. Distribucién Geografica
Se trata de un padecimiento cosmopolita y es una de las infecciones vaginales mas frecuentes.

8.3. Via de entrada
La mayoria de especies de Candida provienen de la mucosa intestinal, sin embargo, la vagina es un
reservorio normal y permanente, por lo cual se e considera un padecimiento de tipo endégeno.

8.4. Caracteristicas Generales.

Vaginitis simple y leucorrea. La leucorrea es la secrecion vaginal blanquecina que aparece en pequefia
cantidad, es considerada normal en el momento de la ovulacién, poco antes de la menarca o al
comienzo de la menstruacion. La vagina se protege de la infeccion por medio de su secrecion acida,
con pH 3.5 a 4.5 y la presencia de bacilos de Ddderlein; si disminuye la resistencia de la paciente y la
vagina es invadida por microorganismos como Escherichia coli, Staphylococcus sp y Streptococus sp,
se presentara secrecion abundante, espesa, amarillenta e inflamacion de la mucosa vaginal e inclusive
se ha considerado que algunas aminas aromaticas como la putrescina y cadaverina pueden otorgar
cierta proteccidon contra el desarrollo de candidosis. (13,62).

A menudo la vaginitis se acompafa de uretritis por la proximidad de la uretra. Cabe mencionar que la
secrecion causa prurito, enrojecimiento, ardor, edema, que puede ser acentuada por la miccion y la
defecacion.

Cuando una paciente presenta irritacion vaginal, dolor o flujo poco comun, hay que hacer una historia
clinica cuidadosa sefalando el inicio del ultimo periodo menstrual, actividad sexual reciente, uso de
anticonceptivos, tampones o duchas y la presencia de ardor, dolor, prurito o un fiujo extraordinario
profuso o de mal olor vaginal. Se debera examinar una muestra de flujo vaginal bajo el microscopio, en
una gota de solucién salina al 0.9% para buscar tricomonas y en una gota de KOH al 10% para buscar
Candida. El pH vaginal, frecuentemente es mayor de 4.5 en las infecciones por tricomonas y en la

vaginosis bacteriana (13).




Los principales factores involucrados con el desarrollo de una candidosis son:
* > Factores fisiolégicos: Involucran cambios de pH (sobre todo en la vagina y boca), embarazo,
prematurez.

e Alteraciones hormonales.

Embarazo

Durante el embarazo la vagina es mas susceptible a infecciones lo gue causa una mayor incidencia de
colonizacion y por lo tanto vaginitis sintomatica. Esto es debido a los elevados niveles de estrégenos
durante este periodo, lo cual trae como consecuencia niveles altos de glucégeno el cual al ser
fermentado por los lactobacilos y microflora habitual provoca un cambio de pH; ademas a la propia
inmunosupresion con que curso el proceso y a los niveles de estrégeno y progesterona, los cuales
estimulan el crecimiento de C. albicans. La incidencia aumenta al maximo durante el tercer trimestre y
las recidivas sintomaticas también son mas frecuentes. El aumento de las hormonas reproductivas da
un mayor contenido de glucégeno en el ambiente vaginal, lo que constituye una fuente excelente de
carbono para que las levaduras de Candida sp. crezcan y germinen (14,15,75).

Es posible explicar un mecanismo mas complejo, es decir, los estrdgenos aumentan la avidez de la

~ . célula epitelial vaginal para adherirse y se ha demostrado un receptor o sistema de unioén en el citosol

de la levadura hacia las hormonas reproductivas humanas, esto repercute en un aumento en la
formacién de pseudomicelio de Candida sp.; lo que explica porque la tasa de curacién clinica es mucho
menor durante el embarazo (14).

e Anticonceptivos orales.

Varios estudios (16,17) han demostrado tasas mayores de colonizaciéon vaginal por especies de

Candida, después del uso de anticonceptivos orales con elevado contenido de estrégenos, se aplica el

mismo mecanismo que ocurre durante el embarazo. En trabajos (16) recientes con anticonceptivos

orales de baja concentracion de estrégenos no se ha demostrado aumento real en la vaginitis

candidosica (67).

» Ocupacionales y anatomicos: Afeccion de pliegues submamarios, ufias y bordes interdigitales

y ungueales, asi como en personas que mantienen mucho
tiempo humedad en estos sitios.

o Factores diversos.
Pueden haber contribuido a la mayor incidencia de vaginitis candiddsica el uso de ropa interior
estrecha, mal ventilada de nylon, asi como la obesidad que incrementan la humedad y temperatura

perineal local. La ropa interior de algod6n bien ventilada, puede ser muy util para evitar las
reinfecciones.




El uso de duchas vaginales comerciales, papel sanitario perfumado, albercas con agua clorada y
nebulizadores para higiene femenina contribuyen también a la vaginitis sintomatica.

Las reacciones por contacto quimico, alergia local o hipersensibilidad pueden alterar el medio vaginal y
permitir la transformacion de colonizacién asintomatica a vaginitis sintomatica.

Articulos de higiene contaminados, por ejemplo: jabones, bolsas para ducha vaginal, etc; mala higiene
y actividad sexual frecuente con portadores (68).

> Enfermedades metabolicas: Diabetes, obesidad, etc. (5,4).

e Diabetes

La colonizacién vaginal por especies de Candida es mas frecuente en pacientes diabéticas; aunque la
diabetes descompensada predispone a las mujeres a una vaginitis sintomatica, casi todas las pacientes
compensadas no presentan infecciones recidivantes (11,14,63).

» Inmunodeficiencias primarias o adquiridas: Leucemias, linfomas, SIDA, sindrome de
Di George, etc. (18, 19,64,65,66)

Enfermedades o procesos debilitantes: Tuberculosis, desnutricién, trasplantes, quimioterapias, etc.

> latrogenias: Citotdxicos, antibioticoterapia prolongada, uso prolongado de esteroides, prétesis
mal adaptadas, etc. (2).

e Antibidticos

Durante o después del uso de antibidticos sistémicos se observa con frecuencia, una candidosis
vulvovaginal (VVC) sintomética. Aunque todos los antimicrobianos se vinculan con esta complicacion,
los de amplio espectro como tetraciclina, ampicilina y tas cefalosporinas son los principales causantes
de la exacerbacioén sintomatica. No sélo se precipita con frecuencia una vaginitis sintomatica, sino que
las tasas de colonizacion vaginal aumentan de 10 a 30 %. Los antibiticos tanto sistémicos como
locales actuan eliminando la flora microbiana vaginal protectora normal, y dicha flora brinda un
mecanismo de resistencia a la colonizacion, evitando la germinacién de Candida y consecuentemente
la invasién superficial de la mucosa. En particular se ha citado a las especies de Lactobacillus aerobias
o anaerobias como las encargadas de esta funcién protectora, por ello, es interesante que se
encuentren cifras reducidas de lactobacilos en cultivos vaginales de mujeres con vaginitis sintomatica.
Los conceptos actuales de la interaccidn Lactobacillus-Candida incluyen competencia por nutrientes e
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impedimento estérico de la adherencia de Candida a las células epiteliales vaginales por los

lactobacilos. Otros mecanismos involucran la elaboracion de una bacteriosina por los lactobacilos, que

inhibe la proliferacion de levaduras y evita su germinacion (20,58).

El nifo al nacer puede ser colonizado por levaduras de éste género durante su trayecto por el canal de

parto, situacion que bajo condiciones de inmunocompromiso del recién nacido, en algunas ocasiones

puede llegar incluso a poner en peligro su vida (69), esta comensalizacion normal también puede darse

debido al contacto continuo con la madre, lo cual convierte a Candida en parte de la flora microbiana

habitual del ser humano, la mayoria de los casos de candidosis se presentan de manera endoégena, en

tanto que los casos exdgenos, por lo regular se presentan debido a la entrada de grandes cantidades

de levaduras, como puede ser en cateterismo, drogadiccién, o bien por transmisién sexual (2,68).

Los diferentes tipos clinicos de candidosis, se clasifican en:

» Mucocutanea:

> Cutanea:
> Sistémica:
> Alérgica:

0O 0 0 0 O 0 0 0 0 O©

o 0 0 0 O

Oral

Genital
Gastrointestinal
Broncopulmonar
Mucocutanea crénica

Intertriginosa
Onicomicosis

Del area del paial
Pustulosis
Granuloma

Septicemia
Tracto urinario
Meningitis
Endocarditis
Otras

Rinitis
Asma
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Debido a que la vulva es un area humeda, esto crea una condicién favorable para el desarrollo de
ciertos microorganismos como las levaduras y los difteroides. Su cercania con el ano y el perineo la
hacen facilmente vulnerable a infecciones por multiples agentes presentes en estos sitios, o bien la
diseminacion hacia la vulva de patologias de las areas anatémicas cercanas, como lo podrian ser las
infecciones de cérvix, vagina, uretra, perineo y area perianal.
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9. ETIOPATOGENIA:

9.1. Patogenia

Los microorganismos del género Candida llegan a la luz y secreciones vaginales a partir de la zona
perineal adyacente. En un estudio de Hurley (21), se concluy6 que C. albicans no era un comensal de
la vagina y si un patoégeno y los clinicos suelen detectar datos patoldgicos vaginales, incluso en
pacientes asintomaticas de quienes se aislan especies de Candida; sin embargo, la mayoria de
investigadores (22) no concuerdan con este punto de vista, lo que demuestra que muchas mujeres
portan C. albicans en cifras bajas, pero son asintomaticas. Estas observaciones son compatibles con el
punto de vista de C. albicans como comensal y patégeno vaginal, lo que indica que los cambios en el
ambiente vaginal o la respuesta del hospedero suelen ser necesarios antes que Candida induzca sus
efectos patologicos, o se vincule con sintomas.

Por otra parte se han efectuado estudios en los cuales se describe la deficiencia de un acarreador de
biotinidasa como un factor frecuentemente relacionado con candidosis vaginal cronica, en |a cual 1 de

cada 123 pueden presentar dicha deficiencia y en ellas la respuesta terapéutica se ve favorecida al
administrar biotina (70).

Algunos aspectos inmunologicos indican que existe una irregularidad en los linfocitos T, asociada con
la fase folicular en mujeres que presentan candidosis vaginal recurrente, debido a un decremento en la
producciéon de interferbn gamma, el cual normaimente se incrementa junto con otras citocinas como
interleucinas 2 y 12 (citocinas tipo Th1); otros factores relacionados con la predisposicidon a Ia
vulvovaginitis candidésica esta dado en pacientes con deficiencia de factor secretor Lewis en grupos
sanguineos ABO, e inclusive se reporta una asociacion entre pacientes con rinitis alérgica perenne y
otras enfermedades atdpicas y vulvovaginitis candidésica recurrente. (71,72,73,74)

La vaginitis asociada con Candida ocurre predominantemente en mujeres de edad reproductiva; sélo

en una minoria de casos puede identificarse un factor precipitante para explicar la transformacion de
portador asintomatico a vaginitis sintomatica.

La transmisién de Candida a la vagina por la pareja masculina ha sido estudiada por muchos autores
(23,24), se ha observado que en las parejas masculinas de mujeres con vulvovaginitis por Candida
demostrada por cultivo, 33% tuvieron el microorganismo en cavidad oral, 36% en cavidad rectal, y 15%
en liquido seminal. Los resultados del cultivo de liquido prostatico son negativos, sin embargo los
resultados del cultivo del liquido seminal fueron positivos, lo que sugiere que la levadura puede residir
en las vesiculas seminales donde la fructosa es abundante. En contraste, las parejas de mujeres sin
sintomas tuvieron resultados negativos al cultivo de Candida oral y del liquido seminal (23).
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9.2, Etiologia

La vulvovaginitis candidésica representa de 20 a 30% de las enfermedades ginecolégicas; 50% de los
" casos se observa entre los 20 y 30 afos de edad; afecta de 13 a 21% de quienes usan anticonceptivos
hormonales y de 15 a 47% de las embarazadas (25) con predominio durante el tercer trimestre.
Autores como Sobel (15) mencionan un 30 a 40% de vulvovaginitis por Candida en mujeres
embarazadas; ademas se calcula que 75% de las mujeres puede tener un episodio de candidosis
vulvovaginal durante sus afos reproductivos y 40 a 50% presentara un segundo ataque (14,25).

De 85 a 90% de las levaduras aisladas de la vagina estan constituidas por cepas de C. albicans, el
resto son de otras especies (14). Autores como Horowitz (26) mencionan de acuerdo a estudios
realizados de 1963 a 1987 cifras mas especificas y reportan un aislamiento de C. albicans en un
84.2%, C. glabrata en un 5.5% y C. tropicalis en un 5.3% de los casos.

9.3. Tipos de Vaginitis

Existen diferentes tipos de vaginitis, de los cuales los agentes etiolégicos mas comunes son los
siguientes:

9.3.1. Candida sp.

El embarazo, la diabetes y el uso de antibiéticos de amplio espectro o de corticosteroides predisponen
a infecciones por Candida. Es posible que las mujeres que son VIH positivas tengan recidivas o
. infecciones resistentes frecuentes. Asimismo, la humedad, el calor y la oclusibn por la ropa,
especialmente si ésta es de tipo sintético, aumentan el riesgo. Se presenta prurito, eritema
vulvovaginal y un flujo blanco tipo cuajo sin mal olor (10, 11,27).

9.3.2. Tricomonas

Trichomona vaginalis es un protozoario flagelado infecta la vagina, los conductos de Skene y las vias
urinarias inferiores en las mujeres y las vias genitourinarias inferiores en el varén. Se trasmite por el
coito. Hay flujo de color amarillo verdoso de mal olor y prurito, acompafiados de enrojecimiento vaginal
difuso y lesiones maculares rojas en cuello en casos graves (vaginitis en fresa). Se observan en el
examen en fresco con soluciéon salina microorganismos moviles con flagelos microscoépicos (10, 28).

9.3.3. Vaginosis bacteriana

En la actualidad se piensa que esta enfermedad es polimicrobiana, y no se trasmite por via sexual.
Frecuentemente un crecimiento excesivo de Gardnerella y otros anaerobios se acompafia con
aumento en las secreciones fétidas sin vulvitis o vaginitis obvia. El flujo es de color grisaceo y en
ocasiones espumoso, con pH de 5.0 a 6.5. Si se alcaliniza una gota de exudado con KOH al 10% hay
olor tipo amina “a pescado”. En la observacién en fresco con solucién salina, las células epiteliales se
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cubren a tal grado con bacterias que oscurecen los bordes celulares (células engomadas). Los cultivos
vaginales no suelen ser utiles en el diagnéstico (10,29).

9.3.4. Condiloma acuminado (verrugas genitales).

Los crecimientos verrugosos en vulva, area perianal, paredes vaginales o cuello son por varios tipos de
virus del papiloma humano. Se trasmiten por contacto sexual. El embarazo y la inmunosupresion
favorecen su crecimiento. Las lesiones vulvares pueden ser obviamente verrugosas o diagnosticarse
sélo después de aplicar acido acético al 4% y colposcopia en donde se ven lesiones blanquecinas con
papilas prominentes. Puede haber fisuras en la horquilla. Es posible que las lesiones vaginales
muestren hipertrofia difusa y que las cervicales so6lo sean visibles por colposcopia después de
tratamiento previo con acido acético al 4%. Se piensa que éstas lesiones se relacionan con displasias y
cancer cervical. Hoy dia también se considera que el cancer vulvar se relaciona con el virus del
papiloma humano (10,30).

Clasificacién (8).

Las infecciones cervico-vaginales se pueden agrupar en:

+ Por secreciones
Neisseria gonorrhoeae.
Candida spp.
Trichomonas vaginalis.
Complejo GAMM.
Mycoplasma spp.
Chlamydia trachomatis.

* Por granulomas, papulas y lesiones proliferativas
Chlamydia trachomatis.
Calymmatobacterium granulomatis.
HVP Grupo papova-virus o papiloma virus humano.
Molusco contagioso.

¢ Por llceras
Treponema pallidum
Haemophilus ducrei

¢ Por vesiculas
Herpes virus hominis (HVH).
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10. CARACTERISTICAS CLINICAS

Candidosis Genital

Es un padecimiento crénico y recidivante, se relaciona particularmente con diabetes, embarazo y
antibioterapia; en la actualidad, un alto porcentaje puede corresponder a transmision sexual (26).

10.1. Vaginitis candidésica.

La candidosis vaginal se presenta con abundante exudado blanquecino (leucorrea), espeso, grumoso,
no fétido. La mucosa generalmente se encuentra eritematosa, inflamada y las pacientes refieren
intenso prurito y ardor vulvar. A nivel de la vagina existen leucoplacas de bordes‘bien definidos, con
fondo eritematoso; cuando se hace crénico la leucorrea tiende a desaparecer, para quedar con ardor.
Es posible que el cuadro se extienda a grandes y pequefios labios, o bien a region inguino-crural.
Pocos son los casos que se diseminan hacia tracto urinario (15,31,79,80).

10.2. Balanitis o balano-postitis candiddsica.

El cuadro clinico caracteristico es el de una balanitis superficial, constituida por eritema, micropustulas,
erosiones y fisuras; pueden presentarse leucoplacas a través de todo el glande y surco balano-
prepucial. En raros casos puede afectar el epitelio uretral, o bien extenderse a escroto y regién inguino-
crural, sobre todo cuando se emplea corticoterapia. La sintomatologia en un inicio es de prurito
moderado, que posteriormente se transforma en ardor intenso.

Es importante citar que la falta de aseo, como lo exagerado del mismo, favorece a esta entidad; se ha
reportado que en pacientes circuncidados la frecuencia de balanitis por Candida es mucho menor (31,
32).

10.3. Diagnéstico Diferencial
= Vulvovaginitis: Infecciones por Trichomonas vaginalis, Gardnerrella vaginalis, Neisseria
gonorrhoeae, vaginosis inespecifica (32).

= Balanitis: Balanitis inespecificas, herpéticas, luéticas, por Trichomonas, por Neisseria gonorrhoeae
y dermatitis por contacto (32).
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11. DIAGNOSTICO MICOLOGICO.

Es muy importante el considerar que las pruebas diagnésticas para candidosis vaginal deben de
llevarse a cabo antes de que cualquier opcion terapéutica sea indicada, es conveniente interrogar a la
paciente por si existiesen datos de automedicacién, lo cual podria conllevar a reportar falsos
negativos.(25, 32-37,81) La toma de muestra se puede realizar de distintas maneras:
i. Con hisopo estéril.
ii. Con cucharilla.
ili. Con asa micologica.

11.1. Examen directo y tinciones.

Una vez obtenido el material del area de eritema o de la secrecion presente, se coloca entre porta y
cubreobjetos, adicionandole hidréxido de potasio al 10% ¢ dimetil sulféxido (DMS) al 40% para aclarar
la muestra, también se puede utilizar una solucién de lugol o solucion salina fisiolégica; también es
posible utilizar tinciones como: Gram, Wright, Giemsa, PAS y Papanicolaou. La observacién al
microscopio se realiza con los examenes directos y/o tinciones en donde se observan claramente
cumulos de levaduras redondas o alargadas, en ocasiones mezcladas con pseudohifas cortas o largas,
éstas determinan el estado patdgeno y virulento de la levadura confirmando con su presencia el
diagnéstico de candidosis. Es muy importante diferenciar la presencia de las levaduras sin pseudohifas
como flora habitual (mas de tres levaduras por campo con el objetivo de 40X) (34), ante la posibilidad
de indagar un diagnéstico diferencial de Candidosis. (60,76,77)

11.2. Cultivos.

Los cultivos se realizan de las secreciones vaginales, raspados de lesiones vaginales e inclusive
muestras de orina (77,78), las diversas especies de Candida crecen en la mayor parte de cultivos
habituales como son: Sabouraud agar, gelosa sangre, infusion de cerebro-corazén y extracto de
levadura. Se sabe que C. albicans desarrolla en los medios de micosel, sin embargo algunas especies
son inhibidas por la cicloheximida (C. tropicalis, C. parasilopsis, C. krusei y C. zeylanoides), por lo que
se recomienda sembrar siempre al par de medio Sabouraud. Se deben incubar a una temperatura de
25 a 37° C; después de 5 dias se desarrollan colonias blanquecinas, himedas, de bordes bien
definidos, limitadas, opacas y en ocasiones se observa dentro del agar pseudomicelio. Hay medios
selectivos para este género como el medio de agar Biggy-Nickerson que contiene citrato de bismuto el
cual actia como inhibidor de la flora bacteriana, y sulfito de sodio que especies de Candida reducen a
sulfuros, de manera que las colonias se ven de diferentes tonos de color café, lo que las distingue de
otros hongos levaduriformes. Actualmente se estan utilizando medios selectivos y diferenciales para el
género Candida como son el Candiselect (41) y mas recientemente el CHROMagar (38-40), éstos
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actian mediante la reduccién de sales inorganicas, obteniendo el desarrollo de colonias con diferentes
coloraciones, lo cual permite diferenciar las especies de primoaisiamiento.

Para distinguir C. albicans de otras especies, se practican las siguientes pruebas:

11.3. Filamentacién en suero

Algunas especies de Candida, como C. albicans y C stellatoidea, producen pseudomicelio en suero
humano, sin embargo, solamente C. albicans produce abundantes tubos germinativos (mas del 50%)
cuando se siembra una asada del cuitivo en estudio en 0.5 mi. de suero fresco humano o de conejo
contenido en un tubo pequefio (34) se incuba a 37°C durante 3 a 3 y media horas, posteriormente se
realiza un examen en fresco con algun colorante o tincion (Gram). Es importante remarcar que después
del periodo indicado de incubacién todas las especies de Candida pueden formar tubos germinativos.

11.4. Produccion de pseudomicelio y clamidoconidias.

Se realiza en medios pobres y tensos, como harina de maiz agar (Corn-meal) o papa zanahoria agar, a
los que se les agrega 1% de algun tensoactivo como el tween 80. Los medios seleccionados para esta
prueba se siembran en cajas Petri por estria con un periodo de incubacion de 72 horas a 25°C. Otros
autores como Arenas describen esta técnica utilizando el medio en tubos realizando estrias en el fondo
de este y luego una estria longitudinal profunda; de 24 a 48 horas se toma un fragmento del medio
donde se aprecie el desarrollo de filamentos en profundidad.

La observacion se realiza poniendo la caja Petri o el fragmento del medio (colocado en un
portaobjetos) en la platina del microscopio, se puede o no agregar una gota de colorante (azul de
algodon por ejemplo) y colocar un cubreobjetos para su observacidon microscépica con un aumento de
10X y posteriormente a 40X. C. albicans desarrolla pseudomicelio con blastoconidias y clamidoconidias
con distribucién terminal o intercalar que miden entre 10 y 12 um de didmetro con una pared gruesa; el
resto de las especies sblo desarrollan pseudomicelio y blastoconidias, exceptuando C. glabrata la cual
solo desarrolla blastoconidias.

11.5. Pruebas Bioquimicas (32, 33, 34, 36).
Se basan en la fermentacion (zimograma) y utilizacion (auxograma) de distintos carbohidratos u otros
nutrientes. Existe un perfil bioquimico que identifica a cada una de las especies de Candida.

Zimograma: Las propiedades fermentativas de cada especie de Candida son caracteristicas y se
demuestran por la produccién de acido y de gas. La acidez se puede demostrar con el cambio de color
del indicador de pH, cuando hay produccion de gas éste se acumula en la campana invertida de
Durham los sistemas de zimograma se incuban a 37 grados centigrados por 7 dias.
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Auxonograma: Se puede emplear el auxonograma de nitrégeno o de carbono. Este ultimo es el mas
utilizado a través del patron de asimilacién de azucares se identifican las diferentes especies de
Candida. Se pueden usar 2 métodos: El auxonograma en placa, en el que e utilizan discos de papel
filtro impregnados con los diferentes azicares y el auxonograma en tubos, en el que se emplean
soluciones de azucares. EI primer método se vierte el medio base a 50° C en una caja Petri; a
continuacion se prepara una suspension de levaduras proveniente de un cultivo puro de 3 dias de
crecimiento a una concentracion igual a 10™', se agrega un ml. de la suspension a la caja y ésta se gira
para distribuir homogéneamente el inéculo y al solidificar el agar se depositan los discos impregnados
con azucares preparadas a un concentracion de 1 al 5%. Se incuba a 37 grados centigrados por 3 dias
y se hace la lectura. Los halos de crecimiento alrededor de los discos indican 1a asimilacién del azdcar.

En el método de auxonograma en tubo se agregan 2 gotas de suspensiéon de levaduras a cada uno de
los tubos que contienen los azucares, se incuban a 37 grados centigrados por 3 dias y se hace la
lectura. La turbidez de la fase liquida indica el crecimiento de la levadura.

Actualmente se estan utilizando sistemas automatizados que realizan en base de auxonograma
reduciendo la cantidades de medio, inéculo y azicares. Las principales ventajas de éstos sistemas son:
La efectividad de identificacién, rapidez con que se obtienen los resultados y, por la gran cantidad de
carbohidratos que se utilizan, la posibilidad de precisar mejor la especie de Candida en estudio.
Ademas de las pruebas indicadas se pueden utilizar “kits" comerciales, como son APY 20 y APY 32.

Reduccion de cloruro de trifenil-tetrazolio.

Esta se lleva a cabo en el medio de Pagano-Levine (36) vaciado en placa se siembra por estria y en
secciones las diferentes cepas de Candida para su estudio, cada especie desarrollara a colonia con un
pigmento caracteristico que varia del blanco al violeta. Esta prueba no es de todo precisa para la
identificacion de las especies, ya que un tono de color puede corresponder a varias especies, es por
eso que se sugiere el uso del medio CHROMagar mencionado anteriormente cuya composicion
contiene sales de cloruro de trifenil-tetrazolio en combinacion con otras sales.
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12. TRATAMIENTO

Antes de implementar un tratamiento para el caso especial de la candidosis vaginal, es necesario
evaluar la extensién, cronicidad y factor predisponente relacionado con ésta, de esta forma es posible
elegir el mas adecuado, ya que en muchas ocasiones un tratamiento local suele ser efectivo, pero en
casos muy especificos (inmunocompromiso, cronicidad, recidivas frecuentes, etc), es necesario
implementar un tratamiento por via sistémica.(82,83,84,85,86)

12.1. Tratamiento tépico vaginal.

El objetivo de la mayoria de este tipo de tratamientos es el de corregir el pH, concomitante a ello, es
importante reforzar la flora natural de la vagina, lo que puede hacerse mediante aplicacién de una
ducha de acido débil, de 15ml elaborada con un cucharada de vinagre blanco en un litro de agua
moderadamente caliente; ademas, puede aplicarse en forma de supositorio vaginal el carbohidrato
beta-lactosa; después de introducirlo en la vagina, éste se disuelve con el calor corporal, el
carbohidrato estimula el crecimiento del bacilo de Ddderlein.

Por otra parte, se dispone también de antimicéticos de aplicacion intravaginal, las formas farmacéuticas
de éstos incluyen: cremas, lociones, tabletas vaginales, 6vulos; sin que hasta el momento se hayan
establecido reportes que indiquen variacion de la efectividad terapéutica relacionados con las distintas
presentaciones.

Los mas comunes son:

FARMACO PRESENTACION DOSIS

Clotrimazol Cremaal 1% 5g. x 7 a 14 dias
Supositorio vaginalde 100mg. 100mg. x 7 dias
Supositorio vaginal de 100mg. 200mg. x 3 dias
Supositorio vaginal de 500mg. 500 mg. 1 dosis

Miconazol Crema al 2% 5g.x7 dias
Supositorio vaginal de 100mg. 100mg. x 7 dias
Supositorio vaginal de 200 mg. 200 mg. X 3 dias
Supositorio vaginal 1200 mg. una sola vez
de 1200 mg.

Econazol Supositorio vaginal de 150mg. 150 mg. X 3 dias

Oxiconazol Comprimidos vaginales de 600mg. [600 mg una dosis

Nistatina Supositorio vaginal de 100, 000 U. [100,000 U x 14 dias
Crema vaginal de 100,000 U 100,000 U x 14 dias

Ciclopiroxolamina [Crema vaginal al 1% 1 aplicacion x 15 dias
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12.2. Tratamiento sistémico.
Imidazoles y triazoles: Son productos de gran eficacia, presentan un amplio espectro de accion.
Los tres mas empleados son los siguientes:

Tratamiento sistémico

FARMACO PRESENTACION DOSIS

Ketoconazol Tabletas de 200 mg. 200-400 mg. x 5-10 dias
Itraconazol Capsulas de 100 mg. 200-400 mg. x 3-10 dias
Fluconazol Capsulas de 150 mg. 1560 mg x 1-2 dosis

Los tres azolicos son efectivos para candidosis vaginal, sin embargo, las tasas mas altas de curacion
se obtienen con fluconazol e itraconazol.

Es importante mencionar que para que cualquier terapia tenga éxito es necesario que se corrijan o
controlen los factores predisponentes ya sea intrinsecos como extrinsecos, asi como llevar a cabo
medidas profilacticas dependiendo del tipo de candidosis-

12.2.1. Imidazoles

Introducidos desde hace mas de una década, son agentes altamente efectivos para el tratamiento de
las micosis, por su amplio espectro de actividad que cubre la mayoria de hongos patégenos, teniendo
incluso actividad contra bacterias Gram ( + ). De este grupo los mas representativos son: miconazol,
clotrimazol, econazol e isoconazol. Otros imidazoles son: parconazol, tioconazol, sulconazol,
butaconazol, fluconazol y ketoconazol, este ultimo constituyd un gran avance en la terapéutica
antifungica, ya que era el unico imidazol altamente efectivo por via oral. (42, 43)

12.2.2. Triazoles
Actuan primeramente inhibiendo la sintesis de ergosterol resultando un defecto en la membrana celuiar
del hongo con alteraciones en la permeabilidad y funcién. Este es efectivo para una amplia variedad de
infecciones micéticas y algunas infecciones causadas por hongos en meningitis. La mayoria de los
efectos adversos pueden ser relativamente menores y la ventaja es que no se interrumpe el
tratamiento. (45)

En candidosis vaginal, Sobel , reporta que el Itraconazol es 3 a 5 veces mas potente que el
ketoconazol. (51)
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12.2.1.1. Mecanismo de Accion de los Imidazoles

Los estudios revelan que el miconazol y clotrimazol afectan la permeabilidad de la membrana en
células sensibles, lo cual se hace evidente por la liberacion de iones de potasio y compuestos
fosforilados. A concentraciones bajas de miconazol, inhibe la captacion de purinas y glutaminas por C.
albicans. Los hallazgos mas recientes con miconazol y ketoconazol sugieren que dichos cambios en
las membranas, son cbnsecuencia de una interferencia con la biosintesis de lipidos en las células
fungicas, especialmente de los esteroles, componentes de muchas membranas biolégicas. El
ergosterol, esterol primario de las céluias flngicas y levaduras interviene en la estructura y funcién
celular. Bajas concentraciones de miconazol y ketoconazol inhibe la incorporacién de acetato al
ergoesterol en C. albicans,( 44 ) lo cual coincide con una acumulacién de lanosterol, que es un
precursor del ergosterol, asi la acumulacion de C-14 metil esteroles origina cambios en la
permeabilidad de las membranas e inhibe el crecimiento de las células flngicas. ( 45 ) Estos farmacos
ademas influencian la sintesis de triglicéridos y fosfolipidos por los hongos. La fluidez de la membrana
esta determinada por los esteroles, asi como por el grado de saturacion y longitud de la cadena de
acidos grasos, de la bicapa lipidica. Mientras menos saturada de estos acidos grasos, mayor
permeabilidad. La fluidez de una membrana no soio determina la permeabilidad, sino también la
actividad de enzimas unidas a la membrana. Las membranas tratadas con miconazol son mas rigidas

que los controles y su multiplicacion es mas lenta.

Se han comparado estos efectos en bacterias y flagelados y en algunos se observé su sensibilidad al
miconazol y ketoconazol, a pesar de carecer de esteroides en sus membranas, probablemente

dependen de esteroles en su medio ambiente. ( 46, 47 )

Se menciona que puede haber relacién entre estos sucesos y la acumulacién de peréxido de hidrégeno
intracelular lo que contribuye a la necrosis celular.

12.2.2.1. Mecanismos de Accién de los triazoles.

La actividad antimicética se debe a un acimulo de C-14 esteroles metilados los cuales trastornan las
propiedades de la membrana y el crecimiento celular. La presencia de estos esteroles en C. albicans
tratada con Itraconazol indica que la dimetilacién es insensible al cianuro y CO-sensible . Esta
propiedad indica que la citocromo P-450 es un componente del sistema enzimatico requerido para
iniciar la oxidacién del grupo 14-alfa —metil del lanosterol en los microsomas de levaduras . E!
Itraconazol resulta ser un potente inhibidor de la citrocomo P-450 microsomal de levaduras. (45, 52, 53)

12.2.1.2. Cambios morfolégicos
La mayoria de los trabajos publicados con relacién a los mecanismos de accién reportan cambios
estructurales provocados por el imidazol en las células de la fase levaduriforme de C. albicans. Los
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efectos del miconazol y clotrimazol sobre la morfologia, involucran alteraciones de la membrana
celular, cambios en el volumen celular y division celular defectuosa. La involucién de organelos internos
de células fingicas ocurre con concentraciones mas altas de imidazoles, la vacuola central se alarga al
ser llenada con material citoplasmico degradado y glébuios lipidicos. Las células se tornan angulares
debido a la perdida de resistencia osmética. Los cambios necréticos se observan con concentraciones

fungicidas de miconazol ( 5-50 ucgr/mi).

Los experimentos in vitro sobre C. albicans con econazol revelan cambios primarios en las membranas
celulares y en las mitocondriales, con aparicién de cuerpos de inclusién de contenido lipidico. Este
imidazol ocasiona aumento en la permeabilidad de ia membrana celular, o que permite la penetracion
del farmaco, el cual interfiere en la sintesis de proteinas y RNA, asi como en el de lipidos, provocando
finalmente la necrosis celular. Las concentraciones equivalentes de clotrimazol fallan en la induccion de
la necrosis celular. En base al criterio morfolégico se hace una distincion entre los imidazoles con
accion fungistatica o fungicida.(46, 48 )

Otro mecanismo de acciéon de los imidazoles es el estudio de cambios enzimaticos realizados en C.
albicans. E! miconazol tiene efectos en la conducta de las enzimas oxidativas y peroxidativas,
esenciales para la funcién celular. Esto incluye enzimas ( oxidasas ) sensibles al cianuro (citocromo c
oxidasa) y aquellas que son insensibles al cianuro (oxidasa NADH dependiente) Las vias oxidativas
llevan a la produccién de peréxido de hidrégeno, que de no ser degradado, resulta téxico para la célula
( 46, 47 ). El tratamiento con bajas dosis de miconazol ( fungistatico ) ocasiona un aumento de peréxido
de hidrégeno, por un aumento de la oxidasa NADH dependiente en las mitocondrias y vacuolas
centrales. Simultaneamente, se aumenta la actividad de las catalasas, como reaccién de defensa
celular que trata de mantener bajos niveles de peréxido intracelular. Con dosis mas altas de miconazol
( fungicida ) > 5 pug/ml la produccion de peréxido de NADH dependiente continia, mientras que la
actividad de las peroxidasas y catalasas esta inhibida. Resultados citoquimicos similares se han
obtenido en cepas de C. albicans tratadas con ketoconazol.(46)

La inoculacion de C. albicans en fase levaduriforme, en medio EMEM ( medio esencial minimo de
Eagle ), induce la formacion de tubos germinales que son morfolégicamente idénticos al verdadero
micelio. El Itraconazol inhibe esta transformacién a una dosis desde 7 ng/mi, entonces las células
proliferan como levaduras y se observan edematizadas y agrupadas .

12.2.1.3. Estudios de sensibilidad

Los resultados de una evaluacion comparativa in vitro de la eficacia de los derivados del imidazol
contra los hongos y su mecanismo de accion son influenciados por condiciones de cultivo. El valor del
ketoconazol no puede ser predecido por pruebas de sensibilidad con C. albicans cultivadas en medios
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habituales. Al comparar la inhibicién de C. albicans por ketoconazol en medio de Sabouraud y en
medio EMEM ( medio esencial minimo de Eagle ) + 10 % de suero de ternera, se observa que para el
primer medio es necesaria una dosis de 10 pucgr/ml de ketoconazol contra 0.01 pcgr/mi, por lo tanto
existe una diferencia de 1000 veces para lograr el mismo grado de inhibicion. Las mismas
observaciones se hacen para la inhibicidon en la sintesis de esteroles.

Con una dosis de imidazol baja, se inhibe la transformacion de C. albicans de fase levaduriforme a la
micelial, permitiendo un limitado crecimiento de las formas levaduriformes. A dosis mayores se produce
la necrosis masiva ( 50 ug/ml ) (47,49)

Las cepas de C. albicans cultivadas en EMEM + 10 % de suero fetal de carnero son de 10 a 100 veces
mas susceptibles al ketoconazol que al miconazol, econazol y clotrimazol.( 50 )

Los experimentos con cultivos mixtos de C. albicans y leucocitos revelan una accion sinergistica entre
las defensas celulares y los imidazoles ( 47 )

El tratamiento antifiingico altera el crecimiento micelial (forma invasiva y patégena). La meta de los
leucocitos del huésped se ve entonces facilitada, ya que puede englobar y destruir células de la fase
levaduriforme, pero no de la micelial.(46 ).

En medio EMEM ( medio esencial minimo de Eagle ) + 10 % de suero con aminoacidos no esenciales,
el Itraconazol bloquea la transformacion de levaduras a pseudomicelio, a concentraciones tan bajas
como 0.01 mg/ml. La mayoria de hongos patégenos son sensibles a concentraciones de 1 mg/ml.

El espectro de actividad in vitro del Itraconazol es similar al de otros imidazoles, una excepcion es
Aspergillus sp. ya que el Itraconazol tiene gran actividad contra él. En general, las concentraciones
necesarias para inhibir el crecimiento fangico son mas bajas que las de! ketoconazol. ( 52, 53 )
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13. CONCLUSIONES

La candidosis vaginal resulta ser una patologia bastante comun en la mujer, ya que aproximadamente
el 75% de las mujeres pasaran por un episodio de esta enfermedad en alguna etapa de su vida.

La terapéutica con itraconazol ofrece un amplio margen de curaciéon clinica y micologica (80 a 82%) en
manejo de 200 mg. dos veces al dia, con menores recaidas que los tratamientos topicos.

En cuadros recurrentes (mas de 4 episodios en doce meses) de vulvovaginitis por Candida se
recomienda una posologia de 400 mg. en un dia por mes durante 6 meses, y manenimiento de
medidas profilacticas con medicamentos tépicos o bien azoles o triazoles sistémicos, ya que con
frecuencia estos cuadros de recidivas se asocian a pacientes inmunosuprimidas.

El Itraconazol ofrece menor formacion de cepas resistentes que otros tratamientos sistémicos.

Durante el manejo con Itraconazol en pacientes inmunosuprimidas, es necesario efectuar un analisis
de los tratamientos concomitantes al padecimiento de fondo para evitar interacciones medicamentosas,
sobre todo con algunos hipoglucemiantes, anticoagulantes, antiacidos, etc. pero atn en estos casos, el
Iitraconazol resulta ser una buena opcién en el manejo de la Candidosis Vaginal en comparacion con
otros tratamientos sistémicos al evaluar respuesta terapéutica e interacciones medicamentosas.
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