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SUMMARY
Objectives. To know the prevalent flora causing vaginal 
infection and to evaluate the efficacy of treatment with two 
combination drug pessaries: clindamycin + ketoconazole 
versus metronidazole + nistatin + lidocaine. Material and 
MethOds. A prospective observation was carried out. We 
determined two samples, one for the prevalence of germs 
with a minimum of 535 patients and another to compare the 
efficacy drugs with a minimum of 225 patients per group. The 
patients were from various nosocomial entities with clinical 
diagnosis of vaginal infection. results. We recruit 561 
patients and we find that the infection by a germ in 45,1% and 

mixed infections in 54,9%. The four most common germs that 
were observed were: Candida sp, E. coli, G. vaginalis and S. 
epidermidis. The efficacy of both combination drug pessaries 
was very similar. cOnclusiOns. In vaginal infections, mixed 
bacterial flora is more frequent and both combination drug 
pessaries were efficacious for treatment. 
Key wOrds. Vaginal infection, clyndamicin, ketoconazole, 
metronidazole, nistatin.

INTRODUCCIÓN

La infección vaginal afecta a millones de mujeres y es 
causa principal de consulta ginecológica a cualquier 
edad como lo mencionan Valdeiglesias-Cabrera y col. 
en los ACOG Practice Bulletins, Clenney TL y col. 
y Siu.(1-4) En EE UU, alcanzaron a 10 millones en el 
2004.(5) Los estudios de Ceruti M y col., Nicand E y 
col., Hay PE y col. y Goldenberg RL y col.(6-9) difieren 
en cuanto a las cifras de la incidencia de infecciones 
causadas por un solo germen versus varios gérmenes. 
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RESUMEN
ObjetivOs. Conocer la flora prevalente causante de la infección vaginal y evaluar la efectividad del tratamiento con 
dos combinaciones de fármacos en dos grupos: el primero con óvulos de clindamicina más ketoconazol y el segundo 
con óvulos de metronidazol más nistatina más lidocaína. Material y MétOdOs. Fue observacional y prospectivo. 
Se determinó dos tamaños muestrales, uno para la prevalencia de gérmenes con muestra mínima de 535 pacientes 
y otro para comparar los efectos de los dos fármacos con una muestra mínima de 225 pacientes por grupo. Los 
pacientes fueron reclutados en varias entidades de salud con el diagnóstico clínico de infección vaginal. resultadOs. 
Se reclutó a un total 561 pacientes, siendo las infecciones vaginales por un germen en 45,1% y mixtas en 54,9%. 
Los cuatro gérmenes más comunes que se observaron, fueron: Candida sp., E. coli, G. vaginalis y S. epidermidis. La 
eficacia con el uso de ambos fármacos fueron muy similares. cOnclusiOnes. En las infecciones vaginales, la flora 
bacteriana mixta es más frecuente y ambas combinaciones de fármacos fueron igual de efectivos.
Palabras claves. Infección vaginal, clindamicina, ketoconazol, metronidazol, nistatina.
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López y col.(10) señalan que más del 50% de casos son 
causados por infecciones mixtas; en las infecciones 
mixtas, la mayor asociación fue con Trichomonas 
vaginalis, 94,8%; sin embargo, autores de la India 
y del Brasil(11,12) han encontrado frecuencias mucho 
menores. Por otro lado, Adad y col reportaron cifras 
diferentes.(13) Uno de los mayores estudios locales 
determinó que la prevalencia de T. vaginalis fue del 
2,4% en jóvenes sanas.(14) Muchas mujeres a pesar del 
estudio bacteriológico quedan sin diagnóstico.(15,16) 
Desde tiempo, las más comunes clasificaciones que 
involucran el diagnóstico de vaginitis por Candida sp., 
T. vaginalis y otros agentes y vaginosis bacteriana son 
insuficientes para explicar todos los síntomas clínicos, 
fallas en el tratamiento y recaídas. Es importante 
resaltar que en el ecosistema del microambiente vaginal 
existen muchos microorganismos que se mantienen en 
balance y simbiosis, y que de encontrarse en un cultivo 
son considerados flora normal, y cuando el estudio 
microbiológico de una paciente con infección vaginal 
se encuentra a dichos microorganismos son informados 
como normales o simplemente los obvian. Es un error 
muy común porque no se tiene atención a que la paciente 
acude con molestias a consecuencia de un ecosistema 
vaginal alterado como lo refieren Siu, Farinati y col., 
Rosebury, Larsen y col.,(4,17-20) el cual debe ser tratado. 
Es que los microorganismos que inicialmente fueron 
saprofitos ya no lo son y presentan un comportamiento 
patógeno en el momento de la consulta. En las 
publicaciones nacionales(14,21,22) no hemos observado 
ningún estudio con el diseño que hemos propuesto. 
Es frecuente la prescripción inmediata de un tratamiento 
en aquellas pacientes que acuden a la consulta con la 
infección vaginal y que exigen alivio inmediato. El 
tratamiento empírico utiliza fármacos que actúan contra 
la presencia de microorganismos conocidos.  
Los objetivos del presente estudio fueron dos: conocer 
la composición de la flora vaginal existente y evaluar 
la eficacia del tratamiento con la aplicación de óvulos 
de clindamicina más ketoconazol (CK) en un grupo de 
pacientes y de metronidazol más nistatina más lidocaína 
(MNL) en otro grupo.

MATERIAL Y MÉTODOS

El diseño fue del tipo observacional y prospectivo. 
Se reclutó a todas las pacientes que acudieron a la 
consulta ambulatoria presentando molestias vaginales 

cuyo diagnóstico clínico fue de infección, y aceptaron 
participar. El inicio del estudio comenzó el 1 de marzo 
de 2009 y terminó el 31 de julio del mismo año. 
Se determinó dos tamaños muestrales, uno para la 
prevalencia de infección vaginal mixta y el otro para el 
estudio comparativo de dos fármacos. 
Para el cálculo del tamaño muestral se consideró: una 
prevalencia de infección vaginal mixta de 40%, valor de 
hipótesis nula de 46%, significancia de 0,05% y poder 
de la prueba de 80%. El tamaño muestral mínimo para 
la infección fue de 535 pacientes. El cálculo del tamaño 
muestral para los dos grupos a comparar se realizó con las 
siguientes consideraciones: a) eficacia del tratamiento 
con clindamicina más ketoconazol (Clindess-Duo®) 
durante 7 días; b) eficacia del tratamiento con MNL 
(Dequazol-R®) durante 10 días; c) desviación estándar, 
3 días; d) significancia, 0,05%; e) poder, 80%. El tamaño 
muestral mínimo para cada grupo fue de 225 pacientes, 
en total 450. Se reclutó pacientes de diversos hospitales 
de Lima y postas médicas de Ica y Pisco. A todas las 
pacientes se les presentó el consentimiento informado y 
explicó el mismo. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN

Pacientes adultas mayores de 18 años con diagnóstico 
clínico de infección vaginal, que aceptaron ser incluidas 
en el estudio y firmaron el consentimiento informado.

CRITERIOS DE ExCLUSIÓN

Gestantes, menores de edad, uso de antibióticos hasta 
por 72 horas antes del reclutamiento, enfermedad 
que requería del uso de antibióticos concomitante a 
la administración de los óvulos, alergia o reacción 
adversa a alguno de los componentes de los fármacos a 
administrarse y abandono del estudio en cualquiera de 
los controles de seguimiento. 

ANáLISIS ESTADíSTICO

Se utilizó medidas de tendencia central (medias) y 
de dispersión (desviaciones). El análisis de seguridad 
se hizo con la comparación de proporciones a través 
del método del ji cuadrado. La eficacia de ambos 
tratamientos se determinó con la prueba t de Student. El 
análisis estadístico se realizó con el paquete estadístico 
SPSS 10,0 a nivel de significancia del 5%. El proyecto 
se presentó y fue aprobado por el comité de ética de 
la Universidad de San Martín de Porres y al Instituto 
Nacional de Salud.
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ESTUDIO

El estudio, luego de reclutarse a la paciente, se realizó 
en dos fases.

Primera fase 

Se tomaron las muestras adecuadas de secreción vaginal 
obtenidas por personal médico entrenado de acuerdo 
a las indicaciones del laboratorio y se estudiaron de 
acuerdo a lo descrito a continuación:
Se obtuvo una primera muestra de hisopado vaginal que 
fue colocada en un medio de transporte de Amies con 
carbón para cultivo. Siendo los agentes a investigar: 
Candida spp. (Candida albicans y otras especies), 
Trichomonas vaginalis, los de la vaginosis bacteriana 
(Gardnerella vaginalis, Mobiluncus), enterobacterias 
(Escherichia coli, Klebsiella spp., Proteus spp. y otras 
enterobacterias), Staphylococcus spp. (S. aureus, S. 
saprophyticus y S. epidermidis), Enterococcus faecalis, 
Streptococcus agalactiae (grupo B) y S. pyogenes, 
bacilos gramnegativos no fermentadores (Pseudomonas 
spp., Moraxella spp., Acinetobacter spp.).
Con un segundo hisopo se realizaron dos extensiones 
de la muestra sobre láminas portaobjetos, después de 
secar se colocaron en un estuche. Este hisopo utilizado 
se colocó en un tubo conteniendo suero fisiológico 
con 0,1% de agar para la búsqueda de levaduras 
y parásitos. El material se conservó a temperatura 
ambiente hasta el momento de transporte. Se incluyó 
datos de los pacientes para el uso de laboratorio: 
identificación, edad, uso de antibióticos, gestación; que 
son independientes de la ficha de evaluación clínica del 
paciente. Se capacitó al personal para su empaque y 
entregarlo al transporte que se hacía por un motorizado 
en un horario determinado y dentro de las 24 horas de 
haberlas obtenido estando a temperatura ambiente y 
bajo condiciones de bioseguridad. Una vez recolectada 
la muestra y transportada al laboratorio, se realizó el 
procesamiento.
El examen directo fue en fresco para investigar 
levaduras, trichomonas, presencia de células epiteliales 
y leucocitos. La coloración de Gram evaluó presencia 
de flora de Döderlein, presencia de células clave y 
Mobiluncus. También se calculó pH, se hizo prueba de 
aminas y determinación de la puntuación de Nugent 
para diagnosticar vaginosis.
Los cultivos utilizados fueron: agar sangre (Strepto
coccus, Staphylococcus, Enterococcus), agar Saboraoud 

(Candida spp.), agar Mac Conkey (ente robac terias y 
bacilos gramnegativos no fermentadores), plasma con 
gentamicina (investigación de S. agalactiae).
Los microorganismos hallados fueron: enterobacterias, 
a nivel de género y especie, mediante la utilización de 
una batería de identificación bioquímica (TSI, LIA, 
indol, citrato y movilidad); no fermentadores, a nivel 
de género y especie, con la utilización de OF glucosa, 
nitratos, OF manitol y urea; Staphylococcus, manitol y 
coagulasa; enterococos, con bilis esculina, movilidad 
y uso de telurito de potasio; Streptococcus, hemólisis, 
bacitracina 0,04U, prueba de CAMP; levaduras, con 
tubo germinal y utilización de la urea.
Consideraciones especiales que se tuvieron en cuenta:
• La presencia de bacilos grampositivos, las 

cantidades pequeñas (1+) de Staphylococcus (no 
aureus), bacilos gramnegativos no fermentadores 
y enterobacterias fueron considerados como flora 
normal si se acompañaban de flora patógena o de 
otra hallada en mayor cantidad, si no era así, y era la 
única flora hallada, fueron consideradas patógenas.

• Todos los microorganismos aislados u observados 
sin excepción fueron reportados para los efectos 
de este estudio, indicando la cantidad observada en 
una manera semicuantitativa (1+ a 4+). Se utilizó un 
cuaderno de trabajo para el ingreso de resultados. 
Los datos fueron ingresados en una hoja de cálculo 
para su almacenamiento.

Segunda fase

Las pacientes enroladas fueron asignadas al grupo 
clindamicina más ketoconazol (CK) o grupo MNL 
de manera aleatoria y el tratamiento consistió en la 
administración de un óvulo vaginal de CK, por siete días 
consecutivos, u otro de MNL, por diez días consecutivos, 
de tal manera que se intentó que ambos grupos tengan el 
mismo número de pacientes. El tratamiento se instauró 
apenas se tomaron todas las muestras pertinentes de 
cada paciente. 
En la evaluación inicial de la paciente se estudiaron las 
características epidemiológicas, antecedentes gineco-
obstétricos, la sintomatología propiamente dicha y el 
examen físico. El seguimiento de las mismas se hizo en 
una evaluación posterior cuando culminó el tratamiento, 
fue alrededor de los diez días posteriores a la primera 
consulta. En total fueron dos evoluciones, las cuales 
fueron consignadas en una ficha, aparte de la historia 
clínica.
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Se consideró a la paciente curada o con tratamiento 
exitoso cuando desaparecieron los síntomas y los signos 
por los cuales la paciente acudió a la primera consulta.
Se consideró a la paciente mejorada parcialmente 
cuando disminuyeron los síntomas y los signos por 
los cuales la paciente acudió a la primera consulta, sin 
desaparecer totalmente.
Se consideró fracaso del tratamiento cuando la 
administración del fármaco recibido no proporcionaba 
alivio de los síntomas y los signos por los cuales la 
paciente acudió a la primera consulta.

RESULTADOS

Se reclutó a 561 pacientes, a quienes se les tomó las 
muestras microbiológicas respectivas. El estudio 
comparativo completo, con el control postratamiento, 
se realizó en 511 pacientes. La diferencia se perdió 
porque no acudieron a su control, imposibilitando 
completar con la segunda fase. El grupo que recibió 
clindamicina+ ketoconazol fue de 270 pacientes. El 
grupo al que se administró MNL fue de 241 pacientes. 
Las edades variaron entre los 18 y 82 años, siendo el 
promedio de 36 años. La tricomoniasis se encontró en 
cuatro pacientes (0,7%). La distribución de las pacientes 
y porcentajes según los gérmenes encontrados fueron: 
negativo en 17 pacientes (3%), un germen en 229 
(40,8%), dos gérmenes en 203 (36,2%), tres gérmenes 
en 66 (11,8%), cuatro gérmenes en 6 (1,1%), cinco 
gérmenes en una paciente (0,2%), flora anaerobia en 

3 (0,5%) y gérmenes que no crecieron en medios de 
cultivo habituales en 36 (6,4%). No se ha considerado 
los cultivos con resultados negativos ni aquellos en que 
los gérmenes no crecieron en medio habitual, a pesar que 
la opinión del microbiólogo fue de considerarlos flora 
microbiana mixta y aunque representaron un número 
no pequeño de casos, 36 pacientes (6,4%) porque no se 
identificaron los gérmenes, siendo la cifra final de 508 
casos, identificando: a) Infección por un germen en 229 
pacientes (45,1%). b) Infección mixta por dos o más 
gérmenes en 279 pacientes (54,9%). 
Los cuatro gérmenes más frecuentes y que constituyen 
los mayores porcentajes fueron Candida sp, Escherichia 
coli, Gardnerella vaginalis y S. epidermidis (Tabla 1). 
En la evaluación de las cándidas se encontró C. albicans 
(75,13%), C. tropicalis (12,7%), C. glabrata (6,35%) y 
C. parapsilosis (5,82%). Tabla 2. 
La prevalencia de infecciones mixtas en la población 
estudiada fue 54,90% y de infecciones por un solo 
germen 45.10%, con un intervalo de confianza al 95% 
entre 50,4% y 59,3%. Tabla 3. 

Tabla 3. Prevalencia de la infección por uno o más gérmenes.*

 Pacientes

  N  %

• Infección por un germen 229 45,1

• Infección mixta  279 54,9

Total 508 100,0

* No se consideró los resultados negativos ni gérmenes que no crecen en 
medio habitual

Tabla 2. Distribucion de las especies de Candida sp.

Especie % 

• Candida albicans 75,13

• Candida tropicalis 12,70

• Candida glabrata 6,35

• Candida parapsilosis 5,82

Total 100,00

Tabla 1. Gérmenes más frecuentes en los cultivos de 
secreción vaginal.

Germen %

• Candida sp. (C. albicans, tropicalis, glabrata y parapsilosis) 22,40

• Escherichia coli 20,12

• Gardnerella vaginalis 17,48

• Staphyloccocus epidermidis 12,90

El resto de gérmenes, por orden de frecuencia, fueron: 

Klebsiella oxytoca, Klebsiella pneumoniae, Enteroccocus faecalis, 
Enterobacter aglomerans, Lactobacillus sp, Acinetobacter baumanii, 
Staphylococcus saprophyticus, flora anaerobia alterada, Streptococcus 
agalactiae, Enterobacter aerogenes, Streptococcus viridans, Proteus 
mirabilis, Pseudomonas sp., Citrobacter freundii, Enterobacter cloacae, 
Moraxella sp., Staphylococcus aureus, peptoestreptococo anaerobio, 
Acinetobacter calcoaceticus y Trichomonas vaginalis.
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En el estudio comparativo de las dos combinaciones 
de fármacos administrados a las pacientes, se encontró 
resultados de curación con CK en 84,2% y MNL en 
84,3% y de fracaso con CK en 3,8% y MNL en 1,3%, 
que fueron resultados muy similares. Tabla 4. 

DISCUSIÓN

El presente estudio demostró el predominio de una 
flora microbiana mixta que coloniza la vagina en 
las infecciones de las 561 pacientes estudiadas, en 
contraposición con algunos estudios de Ceruti y col.,(6) 
Goldenberg y col.(9) y Casanova-Román y col.(23) que 
refieren cifras bajas y otros como López y col.(10) y la 
Red Centinela Sanitaria de la comunidad valenciana(24) 
que señalan cifras mayores, aunque sin alcanzar las del 
presente trabajo. 
El porcentaje de trichomoniasis encontrado en nuestro 
estudio fue mínimo (0,7%), algo menos que en la 
India(11) y Brasil(12) en que también fueron bastantes 
exiguos. Los gérmenes más comunes encontrados en 
229 pacientes con infección por un único germen fueron, 
en orden decreciente, E. coli, Candida sp, G. vaginalis 
y S. epidermidis, que representan el 72,9%, y otros que 
suman el 27,1%. Asimismo, se encontró gérmenes que 
generalmente son informados asumiendo que no son 
patógenos, entre ellos: Acinetobacter baumanii, E. 
coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumoniae, 
Enterobacter aerogenes, Pantoea aglomerans, 
lactobacilos (que provocan lactobacilosis), Pseudomonas 
sp., Pantoea agalactiae, S. saprophyticus y otros más. 
Respecto a estos agentes, cabe mencionar que el 100% 
de las 229 pacientes refirieron sintomatología clínica de 
infección vaginal y presentaron pH vaginal alterado, lo 
cual significa que esos gérmenes poco habituales fueron 

los causantes de las molestias. En tal sentido la literatura, 
Siu(4,17), Farinati y col.,(18) Rosebury,(19) Larsen(20) y 
Mc Clelland y col.(25) señalaron dicha condición y 
estuvieron de acuerdo en que los gérmenes normales 
o saprofitos en la vagina eventualmente pueden tener 
comportamiento de patógenos. En este grupo también 
se consideraría a la lactobacilosis como causa de las 
molestias y sintomatología vaginal, como se reporta, 
y se estaría cambiando los conceptos de la noción del 
ecosistema vaginal.(26) Mc Gregor y col.(29) y Donders 
y col.(30,31) encontraron que la flora bacteriana alterada 
tiene un desempeño importante en la mujer durante 
su vida reproductiva. Mc Donald y col.(28) hallaron 
que en la infección vaginal por E. coli y estreptococo 
grupo B. estos constituyeron patógenos importantes, 
así como distintos de los organismos clásicamente 
descritos y que usualmente son reportados como flora 
anormal pero no son considerados como patógenos.
(31,32) Términos propuestos como vaginitis aeróbica 
o vaginitis inflamatoria descamativa han tratado de 
explicar los casos de infecciones mixtas que no pueden 
ser clasificadas de manera usual.(33) En la relación de 
los resultados con infección mixta en 279 pacientes, se 
encontró la presencia de dos gérmenes en 203 pacientes, 
tres gérmenes en 66 pacientes y cuatro gérmenes en 6 
pacientes. Los agentes más comunes en orden decreciente 
fueron: cándidas, E. coli, G. vaginalis y S. epidermidis. 
Del grupo de cándidas, la C. albicans representó más 
del 75% del grupo. Casanova-Román y col.,(23) en un 
análisis retrospectivo, encontraron 85,4% con infección 
única y 14,6% con infección mixta. Las vaginitis mixtas 
más frecuentes fueron: candidiasis más vaginosis 
bacteriana (34,8%), candidiasis más clamidiasis (5,1%) 
y vaginosis bacteriana más candidiasis y tricomoniasis 
(6,9%). Si se citaran más estudios podría observarse 
cifras de vaginitis mixta que van del 10,7% a 56%.
(33) El hallazgo del porcentaje de flora mixta en las 
infecciones vaginales, el tipo de combinación de la flora 
microbiana en ellas, y la existencia de candidiasis en 
todos los grupos, justifica la administración de fármacos 
que presentan una asociación de un antimicótico con un 
antibacteriano, tanto en un tratamiento empírico como 
en uno basado en los resultados de laboratorio.
Para depurar el presente estudio, de las 561 pacientes 
reclutadas y estudiadas solo se consideró a 508 pacientes 
(Tabla 3). No se consideró a los cultivos con resultados 
negativos ni aquellos en que se halló gérmenes que no 
crecieron en un medio habitual, a pesar de tener la opinión 
del microbiólogo de considerarlos flora microbiana 

Tabla 4. Comparación de la evolución clínica de dos tratamientos.

Evolución CK MNL

• Fracaso  3,8%  1,3% 2,6% 

• Parcial  12,8% 16,1% 14,3%

• Éxito 84,2% 84,3% 84,3%

Total   100,0% 100,0%  100,00%

CK: clindamicina más ketoconazol (Clindess-Duo®)  
MNL: metronidazol más nistatina más lidocaína (Dequazol-R®)
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mixta y siendo un número no pequeño de casos, 36 
pacientes (6,4%), debido a que no se pudo identificar 
los gérmenes. Por esta razón, se tomó en consideración 
solo a 229 (45,1%) pacientes con infección por un 
solo germen y a 279 (54,9%) pacientes con infección 
mixta por dos o más gérmenes. Como se señaló 
anteriormente, la prevalencia de infecciones mixtas en 
las pacientes estudiadas fue del 54,9%, con un intervalo 
de confianza al 95% entre 50,4% y 59,3%, resultados 
que demuestran una elevada prevalencia de infecciones 
mixtas y un resultado significativo. Es decir, se halló 
mayor prevalencia de infecciones mixtas a diferencia 
de los diferentes estudios publicados. Consideramos 
que son necesarios el seguimiento y la insistencia con 
el médico microbiólogo para que redacte los informes 
microbiológicos y parasitológicos mencionando a 
todos los gérmenes que se han encontrado, evitando el 
prejuicio de la llamada flora saprofita. Nuestro concepto 
es que, si una paciente tiene molestias vaginales, el 
germen encontrado, por más extraño que pueda ser, 
debe ser el causante de esas molestias. 
El estudio comparativo de la administración aleatoria 
de los dos fármacos, se realizó con 511 pacientes; el 
grupo CK fue de 270 pacientes y el grupo MNL lo 
constituyeron 241 pacientes. Ambos grupos reunieron 
las condiciones de validez estadística. Los resultados en 
ambos grupos fueron muy similares, se registró el 84,2% 
de tratamiento exitoso y de 3,8% de fracaso en el grupo 
CK y el 84,3% de tratamiento exitoso y 1,3% de fracaso 
en el grupo MNL (Tabla 4). Solo se observaron dos 
reacciones colaterales con el grupo MNL y consistieron 
en ardor vaginal, lo que se relacionó con la lidocaína.
(34) Asimismo, en base a lo que hemos encontrado, es 
decir, mayor prevalencia de flora bacteriana mixta, 
consideramos muy útil el uso del tratamiento empírico 
o por lo menos del tratamiento prescrito con el esquema 
del uso de cualquiera de las presentaciones galénicas 
con fármacos asociados como los que se usaron en 
este estudio por su alta tasa de éxitos y bajo índice 
de fracasos, mientras se esperan los resultados de 
las muestras enviadas para estudio bacteriológico y 
parasitario. No se utilizó placebos porque se consideró 
inadecuado someter a las pacientes con molestias de 
infección vaginal al uso de ellos. Asimismo, nuestra 
hipótesis de mayor prevalencia de flora microbiana 
mixta nos restringió proporcionar una terapéutica mono-
farmacológica para nuestro estudio comparativo; pero, 
de existir algún interés en efectuarlo, podría ser una 
alternativa para futuros trabajos. El estudio se realizó 

en múltiples centros de atención, tratando de abarcar la 
mayor población posible para establecer un concepto 
útil para el manejo y tratamiento de la infección vaginal; 
por ello, se reclutó por encima del mínimo muestral, 
siendo la muestra más grande reclutada en cualquier 
estudio publicado con estas características.
De lo expuesto se puede concluir que:
1. En las infecciones vaginales, la flora microbiana 

mixta se presenta con mayor frecuencia, y es 
debido principalmente a la combinación de Cándida 
sp., Escherichia coli, Gardnerella vaginalis y 
Staphylococcus epidermidis. 

2. El estudio comparativo con respecto a la efectividad 
de los fármacos clindamicina más ketoconazol 
(Clindess-Duo®) y metronidazol más nistatina 
más lidocaína (Dequazol-R®) en óvulos vaginales 
demostró que ambos fueron efectivos.
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