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Resumen. La vulvovaginitis representa el 20-30% de las enfermedades gi-
necológicas y se observa en edades comprendidas entre los 20 y 30 años. Es
frecuente en quienes usan anticonceptivos orales y en embarazadas durante el
tercer trimestre. El objetivo del presente estudio fue determinar la prevalen-
cia de Candida spp y Trichomonas vaginalis en pacientes con vulvovaginitis en
la Consulta Externa de Ginecología del Complejo Hospitalario Universitario
“Ruiz y Páez”, en Ciudad Bolívar y el Hospital “Raúl Leoni”, en San Félix, Es-
tado Bolívar, Venezuela. Doscientas mujeres con sintomatología clínica de vul-
vovaginitis fueron encuestadas, y se les tomaron muestras del fondo de saco
uterino. A cada muestra se le realizó examen al fresco, KOH al 20% y solución
fisiológica, dos extendidos en lámina para teñirlos con naranja de acridina y
Giemsa (observación de Trichomonas) y cultivo para levaduras. Para la identi-
ficación de levaduras se realizaron las pruebas del tubo germinal, resistencia a
la actidiona, formación de clamidosporas en Agar crema de arroz y la asimila-
ción de azúcares por el sistema comercial ID32C (BioMérieux). De las 200 pa-
cientes evaluadas con vulvoganitis, en sólo 57 de ellas se demostró el agente
causal; Candida spp representó el 84,2% (n=48) de los casos y Trichomonas

vaginalis el 14% (n=8). Se encontró un caso de Zygosaccharomyces spp
(1,8%). El grupo etario predominante correspondió al de los 25-35 años,
38,6% de la población estudiada. Entre las especies de Candida, C. albicans
fue la más frecuentemente aislada (87,5%; n = 42); C. glabrata representó el
10,42% (n=5) y C. guillermondii el 2,08% (n=1). Fue significativa la presencia
de flujo vaginal, eritema vaginal y edema vulvar en candidiasis vulvovaginal. El
uso de antibióticos se consideró factor predisponente en la infección por Tri-
chomonas vaginalis. No se encontró asociación estadísticamente significativa
entre la edad y la etiología de vulvovaginitis. Se concluye que dada la inespeci-
ficidad de las manifestaciones clínicas con las que se presenta la infección por
Candida spp y Trichomonas vaginalis es necesario realizar el diagnóstico etio-
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lógico de la vulvovaginitis para establecer las pautas terapéuticas y preventivas
adecuadas, en especial en aquellas pacientes con historia de vulvovaginitis re-
currente.

Vulvovaginitis caused by Candida spp and Trichomonas
vaginalis in sexually active women.
Invest Clín 2002; 43(1): 3-13.
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Abstract. Vulvovaginitis accounts for 20 to 30% of gynecological diseases
and it is observed in women from 20 to 30 years of age. It has a higher fre-
quency in women using oral contraceptives and during the third trimester of
pregnancy. The aim of this research was to assess the prevalence of Candida

spp and Trichomonas vaginalis in patients with the diagnosis of vulvovaginitis
from the Gynecology Service in Hospital Universitario “Ruiz y Páez” in Ciudad
Bolívar and Hospital “Raúl Leoni” in San Félix (Bolívar State, Venezuela). Two
hundred women with symptoms of vulvovaginitis were examined, and samples
were taken from the uterocervical cul-de-sac. Each patient was asked to fill a
questionnaire. The following studies were made in each sample: a) fresh wet
mount examination, b) orange acridine and Giemsa stains for Trichomonas
and c) culture for the identification of yeasts. The latter were identified by
means of the germinal tube assay, resistance to actidione and the presence of
clamidospores in rice-cream agar and sugar utilization test, using the com-
mercial kit ID32C (BioMérieux). Only in 57 women of 200 patients with vulvo-
vaginitis the causative agent was demonstrated; Candida spp was present in
84.2% (n=48) and Trichomonas vaginalis in 14% (n=8). A single case of Zy-
gosaccharomyces spp (1.8%) was detected. The age group mainly affected was
that of 25-35 years old, the 38.6% of the studied population. Candida species
detected were: C. albicans in 87% of cases (n=42), C. glabrata, in 10.42%
(n=5), and C. guillermondii, in 2.08 (n=1). Vaginal flux, vulvar pruritus and
leucorrhoea were observed in significant number of patients with vulvovaginal
candidiasis. The use of antibiotics was considered predisposing factor for Tri-
chomonas vaginalis infection. The relationship between age and the etiologi-
cal agent was not statistically significant. Due to the low specificity of clinical
manifestations of infections caused by Candida spp and Trichomonas vagina-
lis, we conclude that performing the etiologic diagnosis of vulvovaginitis is
necessary in order to take the appropriate therapeutic and preventive meas-
ures, specially in those patients with a recurrent disease.
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INTRODUCCIÓN

De los procesos infecciosos que ocu-
rren en el tracto genital femenino, la vulvo-
vaginitis es la más común, caracterizada
por dolor vulvovaginal, prurito y ardor, una
tríada de síntomas por los cuales las muje-
res frecuentemente buscan ayuda médica.
Estas manifestaciones a menudo se acompa-
ñan de flujo y disuria. Sus agentes causales
pueden ser hongos (Candida spp), proto-
zoos (Trichomonas vaginalis) y virus. Los
agentes más frecuentemente involucrados
en esta entidad son Candida spp y Tricho-
monas vaginalis (1, 2).

Diversos organismos asociados con la
vaginitis se encuentran de forma habitual en
la flora normal. Aproximadamente un 15%
de las mujeres están colonizadas por Candi-
da albicans, pero generalmente no presen-
tan síntomas (1, 3, 4). En varias circunstan-
cias Candida tropicalis, Candida kefyr (antes
Candida pseudotropicalis), Candida glabrata
(antes Torulopsis glabrata) y Candida para-
silopsis también se encuentran como parte
de la flora normal de la vagina. Para produ-
cir enfermedad debe existir alguna deficien-
cia inmunológica local (5, 6).

La Candidiasis vulvovaginal es una in-
fección cosmopolita, considerada como
uno de los desórdenes más frecuentes en
Obstetricia y Ginecología, que afecta prin-
cipalmente a las mujeres sexualmente acti-
vas. Candida albicans se ha señalado como
la especie involucrada en más del 90% de
los casos. Otras especies han sido implica-
das como patógenas en humanos, de tal
manera que su identificación es obligatoria
(2, 3, 7).

En la Candidiasis vulvovaginal se pre-
senta inflamación, leucorrea espesa y gru-
mosa, prurito intenso, sobre todo premens-
trual, extensión de las lesiones a vulva y pe-
riné y puede haber dispareunia. La mucosa
vaginal muestra placas blanquecinas, amari-
llentas o seudomembranosas (7, 8).

Existen factores que favorecen la apari-
ción de micosis vulvovaginales como diabe-
tes mellitus, tratamientos antibióticos, in-
munosupresores y anticonceptivos hormo-
nales (8).

El diagnóstico de infecciones por Can-
dida se sospecha sobre la base de la historia
y el examen físico y puede confirmarse me-
diante la toma de una muestra de la secre-
ción, examinándola en un microscopio ópti-
co con bajo aumento (8-10).

El examen directo se practica a partir
de la muestra obtenida. Se efectúa con hi-
dróxido de potasio (KOH) y/o solución fisio-
lógica. El cultivo se logra a 37ºC en los me-
dios habituales, como Sabouraud simple o
con cloranfenicol (3, 5).

Una prueba valiosa y simple para la
identificación rápida presuntiva de Candida
albicans; la levadura recuperada en aproxi-
madamente en el 75% de las muestras clíni-
cas, es la prueba del tubo germinal (5).

Para distinguir Candida albicans de las
otras especies, se pueden realizar también
resiembras de los cultivos en agar harina de
maíz (“corn meal”), agar arroz con tween
80, o agar papa-zanahoria (PZ) (4, 11, 12).

Otro agente frecuentemente implicado
en la vulvovaginitis es Trichomonas vagina-
lis. La tricomoniasis es una enfermedad de
distribución universal que se transmite, ha-
bitualmente, por contacto sexual. La infec-
ción por Trichomonas se produce aproxima-
damente en el 10% de las mujeres (13).

Trichomonas vaginalis es un protozoo
relacionado con infecciones urogenitales.
Existe sólo como trofozoíto; es la única tri-
comona patógena del humano y, cuando se
encuentra, coloniza la vagina, próstata y
uretra (3, 4, 13).

Los síntomas de la infección por Tri-
chomonas vaginalis son principalmente flu-
jo y prurito, aún cuando este último suele
ser menos intenso que el prurito asociado a
las infecciones por Candida. El examen re-
vela casi siempre flujo vaginal verde-amari-
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llento espumoso, burbujeante y abundante
que predomina sobre el prurito. Después de
remover el flujo, puede apreciarse el deno-
minado “cérvix de fresa” (cérvix con múlti-
ples petequias) en un 25 a 30% de las pa-
cientes (13).

El diagnóstico puede realizarse en el
laboratorio mediante la visualización mi-
croscópica en solución salina (preparación
en fresco) del flujo vaginal que demuestra
la existencia de Trichomonas móviles, que
tienen el tamaño entre un leucocito poli-
morfonuclear y una célula epitelial escamo-
sa. También puede usarse para este fin azul
brillante de cresil, azul de metileno, naranja
de acridina y Giemsa (3, 4, 13).

En este estudio se determinó la preva-
lencia de vulvovaginitis por Candida spp y
Trichomonas vaginalis en mujeres sexual-
mente activas en nuestro medio, dada la im-
portancia que reviste la diferenciación de
ambas entidades, ya que el tratamiento a
aplicar es diferente en ambos casos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron 200 mujeres sexualmen-
te activas, en edades comprendidas entre
14 y 68 años, con síntomas y signos de vul-
vovaginitis que asistieron a la Consulta Ex-
terna de Ginecología del Complejo Hospita-
lario Universitario “Ruiz y Páez” en Ciudad
Bolívar y del Hospital “Raúl Leoni” en San
Félix, Estado Bolívar, Venezuela, desde
1998 hasta 1999 y que cumplían con los si-
guientes criterios de inclusión:

– Síntomas y signos de vulvovaginitis:
Prurito vulvar, ardor vaginal, secreción
vaginal amarillo verdosa, con aparien-
cia espumosa y fétida, característica de
Trichomonas vaginalis, dispareunia.

– Edema vulvar, eritema mucosa vaginal,
secreción blanca adherente, lesiones
petequiales en cuello uterino.

– Sin tratamiento antimicótico o antipa-
rasitario previo.

A todas las pacientes se les realizó una
historia médica para la recopilación de toda
la información. Se tomaron muestras del
fondo de saco vaginal con hisopos estériles.
A cada muestra se le practicó un examen di-
recto (estudio al fresco) para observación
de levaduras (KOH al 20%) y Trichomonas
vaginalis (solución salina fisiológica). Las
observaciones de las muestras se realizaron
con microscopia de campo claro, con la
apertura del condensador disminuida
(40X). Además se practicaron dos extendi-
dos en láminas portaobjetos para coloración
de naranja de acridina y Giemsa (observa-
ción de Trichomonas vaginalis) (3,4). To-
das las secreciones vaginales fueron cultiva-
das en agar Sabouraud cloranfenicol-genta-
micina (10,11).

Una vez crecidas las colonias sospecho-
sas en el medio de agar Sabouraud cloranfe-
nicol-gentamicina, se practicó un extendido
al fresco con azul de metileno para la obser-
vación de levaduras. La identificación de las
mismas se realizó mediante la prueba del
tubo germinal. Para ello, se tomó un inócu-
lo de las colonias crecidas en 24 horas de
incubación, y se colocó en 0,5 mL de suero
sanguíneo, se incubó a 37°C y se observó en
el microscopio al cabo de 2 a 3 horas, la for-
mación de tubos germinativos característi-
cos de Candida albicans (3, 11, 12). Las le-
vaduras que no demostraron la presencia de
tubo germinal (tubo germinal negativo)
fueron sembradas en agar Sabouraud–clo-
ranfenicol actidiona y en agar crema de
arroz para observación de resistencia a la
actidiona y formación de clamidosporas res-
pectivamente (11, 12). Todas las especies
de levaduras diferentes a Candida albicans
fueron identificadas por el sistema comer-
cial ID32C (BioMérieux), según las indica-
ciones del fabricante. Este sistema permite
determinar la caracterización de levaduras
después de 24 a 72 horas de incubación me-
diante la asimilación de 32 substratos car-
bonados deshidratados y miniaturizados,
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junto con una base de datos especialmente
adaptada (10, 14). Para ello, se identificó
la galería y se preparó el inóculo con la am-
polla de Suspensión Medium, tomando va-
rias colonias idénticas del medio de aisla-
miento, se preparó una suspensión de tur-
bidez igual al patrón 2 de McFarland, luego
se abrió una ampolla de C Medium y se
transfirió 250 µL de la suspensión prece-
dente. Se homogenizó el C Medium evitan-
do la formación de burbujas y se inoculó la
galería dispensando 135µL de C Medium
por cúpula. Después de 24-48 horas de in-
cubación a 37°C, se procedió a realizar la
lectura en forma visual comparando con el
control cero y anotando todas las cúpulas
que aparecieron con turbidez como positi-
vos. Después de la lectura visual se proce-
dió a la identificación. Se utilizó el ID 32C
Index después de haber codificado las reac-
ciones obtenidas en un perfil numérico
(14).

Los datos fueron analizados empleando
el paquete estadístico SPSS/PC para
Windows versión 7.1. El análisis bivariante se
realizó mediante la prueba del X2 para varia-
bles cualitativas con un margen de seguridad
de 95%.

RESULTADOS

De las 200 pacientes con vulvovaginitis
evaluadas, sólo en 57 de ellas se demostró
el agente causal, Candida spp representó el
84,2% (n=48) de los casos y Trichomonas
vaginalis el 14% (n=8). Se encontró un
caso de Zygosaccharomyces spp (1,8%).

El grupo etario predominante corres-
pondió al de los 25-35 años, 38,6% de la po-
blación estudiada. Candida spp fue aislada
más frecuentemente en las mujeres con
edades comprendidas entre 25-35 años y T.
vaginalis predominó en las pacientes entre
36-46 años de edad. No se encontró diferen-
cia estadísticamente significativa entre la
edad y la etiología de la vulvovaginitis (Ta-
bla I).

Entre las manifestaciones clínicas de
vulvovaginitis presentes en las pacientes in-
fectadas por Candida spp, el flujo vaginal
fue el signo predominante en el 97,9%
(n=47) de los casos, seguido de prurito vul-
var (75%; n=36) y ardor vaginal (62,5%;
n=30). Hubo asociación estadísticamente
significativa de la vulvovaginitis candidiási-
ca con flujo vaginal, eritema y edema vulvar
(p<0,05) (Tabla II).
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TABLA I
ETIOLOGÍA DE VULVOVAGINITIS SEGÚN GRUPO ETARIO. COMPLEJO HOSPITALARIO

UNIVERSITARIO “RUIZ Y PÁEZ”, CIUDAD BOLÍVAR Y HOSPITAL “RAÚL LEONI”,
SAN FÉLIX, ESTADO BOLÍVAR, VENEZUELA

Grupo
etario

Etiología

Candida spp Trichomonas vaginalis Zygosaccharomyces spp Total

n % n % n % n %

14-24 6 10,5 2 3,5 1 1,8 9 15,8

25-35 20 35,1 2 3,5 - - 22 38,6

36-46 15 26,3 4 7,0 - - 19 33,3

47-57 6 10,5 - - - - 6 10,5

58-68 1 1,8 - - - - 1 1,8

Total 48 84,2 8 14 1 1,8 57 100



En la vulvovaginitis producida por Tri-
chomonas vaginalis, la manifestación clíni-
ca más frecuente fue el prurito vaginal en el
75% (n=6) de los casos, seguido de ardor
vaginal (50%; n=4) y erosión cervical
(37,5%; n=3). Hubo asociación estadística-
mente significativa entre flujo vaginal y eri-
tema de la mucosa vaginal con la vulvovagi-
nitis por T. vaginalis (p<0,05) (Tabla II).

De las 200 pacientes evaluadas, 49 pre-
sentaron cultivo positivo para levaduras:
Candida albicans 87,5% (n=42), Candida
glabrata 10,42% (n=5) y Candida guiller-
mondii 2,08% (n=1) (Tabla III).

Al analizar estadísticamente la asocia-
ción de los factores predisponentes inclui-
dos en el estudio, con la etiología de la vul-
vovaginitis, se encontró que el uso de anti-
bióticos se asocia con la infección por T.

vaginalis (p = 0,0001) (Tabla IV).

DISCUSIÓN

Los resultados en relación al grupo eta-
rio prevalente en mujeres con sintomatología

de vulvovaginitis obtenidos en esta investi-
gación coinciden con otros autores (15-18).

Un estudio realizado por Geiger y Fo-
xman (16) demostró que el flujo vaginal,
prurito vulvar y eritema de la mucosa vagi-
nal, constituyen la sintomatología más fre-
cuente en vulvovaginitis por Candida spp,
coincidiendo con los resultados encontra-
dos en este estudio. Asimismo, en la vulvo-
vaginitis por Trichomonas vaginalis, el flujo
también está presente y se acompaña de
prurito vulvar, ardor vaginal y erosión cervi-
cal, similar a los hallazgos demostrados por
Petrín y col. (13), aunque el flujo malolien-
te, de color verde amarillento se presenta
en menos de la mitad de las pacientes con
T. vaginalis (18).

En 1981, Fleury (18) realizó un exten-
so trabajo sobre vulvovaginitis en mujeres
jóvenes con sintomatología clínica y señala
que la mayoría de ellas sufría vaginosis por
Gardenerella. Además, encontró que el se-
gundo agente causal era Candida spp, en
un 20-25% de los casos, y que aproximada-
mente un 10% fue ocasionado por T. vagi-
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TABLA II
MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN PACIENTES CON VULVOVAGINITIS

POR Candida spp y Trichomonas vaginalis.

COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO “RUIZ Y PÁEZ”, CIUDAD BOLÍVAR
Y HOSPITAL “RAÚL LEONI”, SAN FÉLIX, ESTADO BOLÍVAR, VENEZUELA

Manifestaciones clínicas Agentes etiológicos

Candida spp
n

Trichomonas vaginalis

n

Flujo vaginal 47* 1*

Prurito vulvar 36 6

Ardor vaginal 30 4

Eritema de la mucosa vaginal 29* 1*

Edema vulvar 21* -

Erosión cervical 20 3

Dispareunia 17 1
*p<0,05.



nalis, resultados similares a los obtenidos
en el presente estudio.

Asimismo, Nelson (26), investigando el
uso de métodos anticonceptivos como fac-
tor predisponente para el incremento del
riesgo de candidiasis vulvovaginal, en muje-
res en edad reproductiva, describe que la
aparición de síntomas por esta causa no es
afectada por anticonceptivos orales y méto-
dos de barrera, análogamente a lo eviden-
ciado en este estudio.

Candida albicans fue la levadura más
frecuentemente encontrada en las pacien-
tes con vulvovaginitis sintomática, coinci-
diendo con otros autores (18, 19). Sin em-
bargo, otras especies menos frecuentes

como Candida glabrata y Candida guiller-
mondii, también están involucradas en vul-
vovaginitis (19-21). En este estudio se de-
mostró un caso de Zygosaccharomyces spp,
levadura infrecuente en vulvovaginitis (21).

Candida albicans es la levadura más
frecuentemente encontrada en las pacien-
tes con vulvovaginitis (7, 19, 23, 26-31). Se
aisla hasta en un 60-80% de los casos. Sin
embargo, existen otras especies involucra-
das en este proceso que se aislan con relati-
va frecuencia, como Candida glabrata
(28%) y Candida guillermondii. También se
ha implicado en menor proporción a otras
levaduras como C. tropicalis, C. krusei, C.
kefyr, C. parasilopsis y C. famata, entre
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TABLA III
ESPECIES DE Candida EN PACIENTES CON VULVOVAGINITIS. COMPLEJO HOSPITALARIO

UNIVERSITARIO “RUIZ Y PÁEZ”, CIUDAD BOLÍVAR Y HOSPITAL “RAÚL LEONI”,
SAN FÉLIX, ESTADO BOLÍVAR, VENEZUELA

Especies Número de casos (%)

Candida albicans 42 87,5

Candida glabrata 5 10,42

Candida guillermondii 1 2,0

Total 48 100

TABLA IV
FACTORES PREDISPONENTES EN PACIENTES CON VULVOVAGINITIS A Candida spp

Y Trichomonas vaginalis. COMPLEJO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO “RUIZ Y PÁEZ”,
CIUDAD BOLÍVAR Y HOSPITAL “RAÚL LEONI”, SAN FÉLIX, ESTADO BOLÍVAR, VENEZUELA

Factores Predisponentes Candida spp T. vaginalis

Uso de antibióticos 5 6*

Enfermedad de base (Diabetes tipo 2) 1 -

Administración de corticoesteroides 1 -

Embarazo 4 -

Uso de ropa sintética estrecha 20 4

Uso de anticonceptivos orales 8 3

Uso de DIU 8 1
*X2= 14,26; 1 grado de libertad; p= 0,0001.



otras (23). Este hecho demuestra que es
fundamental identificar las diferentes espe-
cies de levaduras causantes de vaginitis,
aún cuando esta práctica no se realiza de
rutina en muchos laboratorios, ya que gene-
ralmente cada una de éstas muestran resis-
tencia variable a los antifúngicos azólicos
(9, 14, 23, 30). En las especies no albicans
y Saccharomyces cerevisiae sería aconseja-
ble determinar el espectro de sensibilidad
in vitro para detectar posibles resistencias
(23, 30-32).

Las pruebas de susceptibilidad in vitro
pueden ayudar en el caso de las infecciones
debidas a especies de Candida no albicans,

especialmente en pacientes que han sido
tratada con previamente con azólicos dada
la posibilidad de resistencia microbiológica
a estas especies (32, 33-37).

La vulvovaginitis se ha asociado con la
existencia de factores riesgo como el emba-
razo, la fase premenstrual, la implantación
de dispositivos intrauterinos, diabetes, anti-
bioticoterapia prolongada, administración
de corticoides, inmunosupresores, anticon-
ceptivos orales, empleo de jabones con pH
ácido y ropa estrecha, no absorbente ni po-
rosa (22-24).

En este estudio, el uso de antibióticos
de amplio espectro, constituyó un factor aso-
ciado a vulvovaginitis por T. vaginalis. Se ha
demostrado que la administración de anti-
bióticos elimina parte de la flora normal de
la vagina, haciéndola más susceptible a la co-
lonización por levaduras, como Candida spp
y otros microorganismos (3, 24).

El diagnóstico de T. vaginalis no puede
ser realizado basándose sólo en la presenta-
ción clínica de la infección por varias razo-
nes: los síntomas clínicos pueden ser comu-
nes a otras enfermedades de transmisión se-
xual (38), el cuello uterino con petequias se
observa en apenas el 2% de pacientes y la
secreción vaginal con apariencia espumosa
y fétida se observa en el 12% de mujeres
con tricomoniasis (39). Fouts y Kraus (39)

demostraron que si estos signos clásicos
son considerados en el diagnóstico de T. va-
ginalis, 88% de las mujeres infectadas no
son diagnosticadas y al 29% de las mujeres
se les ha atribuido infecciones falsas (39).
Estas investigaciones demuestran que las
manifestaciones clínicas sólo conducen a
un diagnóstico presuntivo, siendo necesaria
la demostración del agente mediante méto-
dos del laboratorio. Un diagnóstico adecua-
do es esencial, para instaurar un tratamien-
to eficaz y controlar la infección por este
protozoario y evitar la diseminación de la
infección (13, 39).

El diagnóstico de tricomoniasis ha sido
tradicionalmente dependiente de la observa-
ción microscópica del protozoario en las se-
creciones vaginales. La sensibilidad de esta
técnica es baja, de 38% hasta 82% (40, 41).
El cultivo para T. vaginalis, constituye el “es-
tándar de oro” para el diagnóstico de trico-
moniasis porque su interpretación es simple
(42). Sin embargo, existen limitaciones
inherentes al diagnóstico mediante cultivo:
se requiere un período de incubación de 2 a
7 días, tiempo necesario para identificar T.
vaginalis en los cultivos, y durante el cual el
paciente infectado puede continuar trasmi-
tiendo la infección (43). Además, es necesa-
rio que el espécimen sea recogido correcta-
mente e inmediatamente inoculado en el
medio, si esto no es realizado pueden haber
resultados falsos negativos (44). Aunque el
cultivo es más sensible que las preparaciones
en fresco, no se emplea de rutina debido a
los costos e inconvenientes (13).

Por cuanto los métodos de cultivo son
lentos y las preparaciones en fresco carecen
de sensibilidad, las tinciones de estos pará-
sitos constituyen una alternativa válida. Los
métodos de tinción como Giemsa, naranja
de acridina, PAS, Leishman y Papanicolaou
han mejorado la sensibilidad del método de
observación directa. Por otra parte, ya que
algunos de estos métodos se emplean de ru-
tina en la evaluación ginecológica, adquie-
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ren relevancia en aquellas zonas donde la
prevalencia de las enfermedades de transmi-
sión sexual es alta (4, 13). En el presente
estudio se emplearon además de la prepara-
ción al fresco, tinciones de Giemsa y de na-
ranja de acridina lo cual valida estos resul-
tados.

En conclusión, dada la inespecificidad
de manifestaciones clínicas con la que se
presenta la infecciones por Candida spp y
Trichomonas vaginalis es necesario realizar
el diagnóstico etiológico de vulvovaginitis
para establecer pautas terapéuticas y pre-
ventivas adecuadas, en especial en aquellas
pacientes con historia de infección recu-
rrente o infección crónica.
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