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I 

INTRlil.lUOQICrn , 

Debido al hecho de ,que· s~<:;~~~~\;·~ cori~Ú~uye con· cierta r~ 
guhridad parte de la flora b.abitU~Í\de fa pÓbl~hió!l fe'menina, 

··,\• .,_.: ;·e -

muc!}os médicos consideran inoc~h·su:· preseucla· e~ eJ::,:t:~yjÓ v~ginü. 

Sin embargo, 

que se encuentran 

- ! . :-·, ;;.'~- -'::~· • ' .• :~, ';;: \ ;..o·,-:, ,_ 

se cuenta con.pul:Jlfoacfóries reé.iÍ.Úi'~é,$?en 18.S 

da tos apréciabl~~ ,de· la'i presé~6ia':de';t'óxi nas 
. . ·. ~~ .. :).~::·,,< ~-."- ·. - . ~:.- ' -~- ,,··--:::;,::~';::~~:.i .. ., ',•f 

producidas por s. aureus, miSrna,s qüe~se,encohtraB3.:r!V~n;:ra circul~ 
·---;~- ·- '-'"' -~ ---

ción san¡;uínea, y que se ideni;Úi.C:'aron C:omo:causante~{hiei: síndro ', 
'.~~· ;~-~:<--~·c:-o-:;:' -, : .·.,--·~·,.:·~-\~:··~·-;~:J,~';~<;~,~·-'·-:~ \\·;· .-\ 

·me de choque tóxico SS'r en, un:uorcentaje'.de'.p~bl~ófóff:~·feménina cie 

los BEUU que acostumbra el usoide .. ~~#ffi,P?~·~~;,,\f;~,~;ff@~~\'.~)21,22). 
1as toxinas secretadas gd~/iós;es\él.'!Üo;coFºs;pu~den • afectar 

:::~:d:::::::::::: ·:::~::;t~!~i~~;~~~li~!~::;~~:;~::~:::::~ 
.. ··;:,: .. , .. :·!~:/·~\'.:_·;··~~: .,. _ _' .. ; .•. ·:. ~ 

co. ,'""' 1Fi:Jf:¡;~,+~~ > · .. '··: ~>.<;' ' .. -,.,:;,-,. · ... · 
El cuadro clínico de la to.iend.á.se .. :PI'.éSeri~i con hipotensión, 

disfunción renal, daño gastroid~~s~inl1:i:y\'~~~«, ·~ las membran9.s 

mucosas, entre otras manifestacio~es, qu'~;"e.sociadas con la angu§. 

tia, hacen que las pacientes lleguen S.: é.aer en estado de coma. 1,a 
·····: .-.-, .. 

desnutrici6n de la mujer puede ser un factor que predispone a una 

toxemia, síndrome que presenta· uti alt~ índice de mortalidad. 

Algunos estudios indican Citie )._~s m~jeres que present::i.n este 

tipo de padecimiento suelen ser,~fi'dres solteras, adolescentes o . '-. '...,-.. ._-

multíparas abandonadas, en·qu~~~es'la angustia, el nerviosismo y 
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los problemas económicos y sociales las hacen m~~ própensás ·a 

padecer toxemia ( 14) • 

Afortunadamente, en los países en v.ías de desarrollo son 

ra:ras ias publicaciones que señalen este tipo de problema, sin 

embargo, se considera importante determinar la frecuencia con la 

que se encuentra a S. aureus como flora habitual o asociado a. la 

presencia de flujo vae;inal anormal, para no descartar la pcisibil,! 

dg,d de que pudiera llegar a presentarse también dicho síndrome de 

choque tóxico. 



1 • G ~W-tRALIDADES 

1.1. Antecedentes 

.A partir de 1977, una enfermedad singular empezó a ·afe~ 

tar a las joven es norteamericanas; según la descripció1: , ·d_ada". 

por J.Tood en 1978, ( 5 ) una joven que gozaba de buena salud 

y que usaba tampones superabsorbentes durante sus menSz:uaci~ 

nes sufrió súbitamente de fiebre elevada, vómitos conside~ 

bles y ca!da de la· tensión arterial, signos que fueron segui 

dos de una erupción cutánea, parecida a la escarlatina, que 
I 

conducía rápidamente a la descamación de la piel; la enferm~ 
. ' dad evolucionó con descenlace fatal. Esta relación entre la 

aparición de los síntomas conocidos con el nombre de síndrome 

de choque tóxico SST y la utilización de ciertos tampones s~ 

perabsorbentes, llevó a retirar, del mercado algunas marcas sin 

que· en aquél momento se pudiera comprender su implicación. :b:n 

1978
1
se informó que el responsable directo era un microorgani~ 

mo considerado hasta entonces como prácticamente inofensivo : 
' . 

el estafilococo dorado 5 ). Estudios clínicos de pacientes 

con SST y numerosos casos reportados que se han publicado po~ 

teriormente, han proporcionado a las comunidades médicas e~ 

racterizaciones clínicas del SST ( 25 ). 

En mayo de 1980, el Center for Disease C0ntrol ( CDC ) 

publicó un análisis del síndrome de choque tóxico SST mostra~ 

do su asociación con la mens12:-uación, el uso de tampones y la 
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colonización de la vagina por S. aureus (9>10, _H, 14 ) 1 

A. Reingold, del CDC ( 5, 9 ) . fue qui~n p\l~iicó a pri.n 
-.-· '-.· ,.:·:, ,.:"'·_·;:.\ 

cipios de 1982 el primer estudio exhaustiV'Q'.de los choques t2 

xicos aparecidos fuera de los período~ ~~-~~n~~ruación, y que 

afectaban inclusive a hombres y. nifio~~. -~é{J .di~Únción de raza, 
' .•.· .·_.. ' ... : 

1.a enfermedad se adquiere por sobrei~.fe(jció~· ·~eheridas, qu~ 
- ,-_·;::-··· 

maduras, ar.sc::isos superficiales o profundÓs,' ~n- particular del 

pulmón, dermatosis, infecciones post-parto, etc-.,:.pudiendo 

¡;revocar patologías graves; no obstante, rro sCJn e~iks':lifs r~ 
zones por las que se le hace responsable del cho_q~ric5~.Í.co. 

,. . :~: -.,:,::.:t. :' ~ ¡ __ ... :j ~·- ", 

Aún existe el cuestionamiento de si es. ref,~,~'.~~5.~:~ste 
microorganismo el culpable; sin embargo, los d.áto'~-·f pubÜ:cados 

indican que no hay duda de que los estafilodo6~s'd.'ó:l:'a.d6s ai§. 
. . . , . 

· lados de pacientes afectados de un choque tóxico, coristi tuyen 

ei origen del síntoma (S) • 

En 1981 , los grupos de M. Bergdol de lfadison y de SchE:_e 

vert de la Universidad de Minnesota, identificaron y caract~ 

rizaron la exotoxina pirogénica ( EC~ ) estableciendo que é~ 

ta es la responsable de las manifestaciones clínicas más r~ 

levantes de &~te mal. Además, identificaron una segunda toxi 

na producida por cepas de estafilococo dorado que eran causa~ 

tes del ;.;.::;T: la enterotoxina J<~ que producía vómitos y diarrea 

y los síntomas del choque tóxico en animales de experiment~ 

ción. Como no todos los estafilococos tienen la capacidad de 

producirla es esencial comprender cómo un estafilococo dorado 



aparentemente comensal, se convierte en productor .de toxinas 

particularmente agresivas · .. e· 5.? 4 A~2%:~J,·~~s''~:J"i~h~:'.~~~e.:~;otar 
que ninguna to:idna produce, por sí;·misina;<tpdo)E?l~'r~.ngo, de 

anormalidades clínicas que ·~e ~a.j~.~~·w~.@ci~<J'~~~::··~~~¡~~i:~.~ con 

SST ( 1 , 2 ) , ···.. ·_; ,;,¿:: ;;,, ) •,:/. '~ , '<:; · \:_;. ·' 

for lo citado ant~'b~E~~nt~ ·~~· tratará de es~a~lecer la 

frecuencia con la :ciue: ·5l;~::r.-'~.senta s. aureus en el flujo vag_! 

nal de cierta póblacióri femenina mexicana, alertando a los m~ 

dices sobre la posibiÜdddde que las pacientes que presenten 

S. aureus en las condiciones anteriores, pueden ~stár prope.!2 

sas a padecer, desde infecciones vaginales leves hasta enfe_! 
., (· ' .. ~ 

dades·generalizadas graves. 

1.2. Stanhvlococcus aureus 

1os estafilococos son bacterias piógenas por excele12: 

cia, que producen inflamaciones y supúraciones en todos los 

órganos y tejidos del cuerpo, ocasionando desde lesiones mi 
nimas localizadas, rosta infecciones generalizadas de evol]! 

ción muy aguda crónica y tórpida, dando lugar a inflamación, 
J 

necrosis y formación de abscesos .( 6 ). 

1 • 2 .1 • Clasificación. ~Según la sª Ed. del [;ianual de 

iiergey) 

:tarte 14 

Orden II Eubacteriales 

Familia VII Hicrococcaceae 

Género II Stanhvlococcus 
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Dentro del género staphylococcus esti·la especie 

s. aureus o estafilococo dorado, considerado entre los P! 

t6genos más impo~tantes { 4 ), 

1.2.2 Características. 

s. aureus es un coco Gram p.o~itivo, inm6vil que se 

presenta aislado, en pares, es cadenas cortas o más tÍpic! 

mente en racimos irregulares. Su diámetro. varía entre 

0.7 y 1.2 micras. Su característica· de crecer formando ra 

cimos, que resultan de las divisiones irregulares en tres :­

planos perpendiculares, es más evidente en los cultivos de 

medios s6lidos, ya que en medios líq~idos forman a menudo 
¡ 

cadenas ~ortas. 

Desarrollan b1en en medios simpl,es y a la temperatura 

6ptima de 35ºc, con márgenes muy amplios entre 15ºy 40° c. 
Su pH 6ptimo es de 7.4 y son facultativos. 

A las 24 h de incubaci6n se observan colonias grandes, 

de 2 mm de diámetro, redondas,convexas, con .bordes continuos, 

consistencia butirácea y fácilmente emulsionables. Las col,2 

nias pigmentadas son de color amarillo dorado, originado por 

la elaboraci6n de carotenoides: gamma-caroteno y sarcinaxan­

tina. La mayor·parte de las cepas de estafilococo pat6geno 

para el hombre, forma colonias doradas rodeadas por una ancha 

zona de hem6lisis en las placas de agar sangre 

Decoloran el azul de metileno y la tintura de tornasol, 

reducen los nitratos a nitritos, son catalasa positiva y no 
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forman indol. 

En el laboratorio, las cepas se clasifican como tales, 

por varias características; sin embargo las básicas son su · 

capacidad de fermentar el manitol y la de coagular el plasma. 

Es pues, propiedad del ..;stafilococo dorado dar estas 

pruebas positivas, por lo que siempre se deberán realizar 

para poner de manifiesto su poder pat6geno, ya que si ef·ani 

lisis s~lo se basa en la investigaci6n de su capacidad para 

producir el pigmento dorado,pueden obtenerse falsos negativos 

11uesto (:ue r:;uch:i.s ce¡:::.s ..t'i.crden eStlJ. i.•ro¡,..iedad ~8i. 

1.2.3 Resistencia 

Los estafilococos figuran entre los microorganismos más 

resistentes no esporulados. rermanecen viables durante varios 

meses en la superficie de las placas de agar mantenidas a 4°c, 
pueden cultivarse a partir de muestras de pus después de v~ 

rias semanas de su obtenci6n. !>luchas cepas son relativamente 

termorresistentes y soportan temperatura·s de 6o0c durante 

media hora y, a pesar de ser muy sensibles a la acci6n bact~ 

ricida de algunos colorantes básicos, entre los que se cuenta 

al violeta de genciana, son más resistentes que la mayor PªE 

te de las bacterias a otros desinfectantes tales como el cl2 

ruro de mercurio y el fenol. 

En los tiempos qve siguieron al descubrimiento y apl1 

caci6n de la penicilina, el 80% de las cepas aisladas eran 

sti:ice-p."t.ibles a este fármaco, pero ahora, la mayoría son resi~ 



trecuencia inclúyen cuatro homolisinas inmunológicamente di~ . 

tintas : alfa, beta, gamma y delta; la leucolicinay la leuc.2 

cidina. 

Las enterotoxinas estafilocóccicas son de varios tipos 

designadas de la A a la F y las producen alrededor del 50 % 

de las cepas coagulasa positiva, son polipéptidos relativ~ 

~en~e estables frente al calor, con PM de 35 000 daltones. 

Si estas sustancias se ingieren en cantidades equivalentes a 

microgramos producen vómito y diarrea (8). 

Hay que señalar que los estafilococos productores de 

toxinas pueden desarrollarse y formarlas tanto a la tempe~ 
'i 'J 

tura ampiente como a la de los refrigeradores, 

l!:ntre los me taboli tos no tóxicos producidos por los e!!·. 

tafilococos se encuentran : fosfatasa, catalasa, coagulasa, 

hialuronidasa, desoxirribonucleasa, estafiloquinasa y demás 

lipasa,gelatinasa y proteasa. La mayoría, si no todas, son 

antigénicas (4,8). 

Las enzimas son productos extracelulares, de los cuales 

se mencionarán los más importantes. 

Cata lasa 

La catalasa es una enzima que descompone el peróxido 

de hidrógeno en oxígeno y agu:>. Químicamente es una hemopr.2. 

teína bastante similar a la hemoglobiná, con la diferencia de 

que los cuatro átomos de hierro contenidos en su molécula, se 

enÓuentran en su estado más :oxidado (Fe+++), mientras que 
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tentes puesto que son capaces de sintetizar.penicilinasa, 

enzima que inactiva a la penicilina. 

El estafilococo dorado también es capaz de desarrollar 

resistencia a muchos otros agentes antimicrobianos, utilizan 

do para ello la trp.nsducción de plásmidos extracromos6micos 

por medio de fagos lisogénicos que cuentan con esta informa 

ción ( ~ ), 

1.2.4 Estrucctura antigénica 

En la composición química tlel estafilococo dorado part1 

c~pan proteínas que sensibilizan a los :¡:acientes contra in 
/ 

fecciones estafilocóccicas y dan reacciones de tipo tardío~ 

( a ~sto ¡ie deben l~s enfermedades de tipo repetitivo, como . 

el caso de la proteína A, la cual representa la fracción peE 

tídica del añtígeno polisacárido. 

Contiene de igual manera un carbohidrato A específico 

de cepas virulentas que está constituido de un polímero de 

fosfato D- ribitol, unido a N-acetil glucosamina y alanina. 

( 8 ) 

1.2.5 Toxinas y Enzimas 

De entre los metabolitos que producen los estafilococos, 

unos tienen acción tóxica como tal y otros acción.enzimática 

Los estafilococos patógenos, cuando crecen en medios 

artificiales liberan diferentes exotoxinas. Su producción se 

estimula en cultivos líquidos por incubación en atmósfera de 

dióxido de carbono al 30~, las toxinas elaboradas con mayor 
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en la hemoglobina lo.están en su estado reducido ( F~++ ). 

Exceptuando a los estreptococos, la mayoría de las bacterias 

facultativas poseen esta actividad, no así la mayoría de las 

bacterias anaerobias, que , con el objeto de llevar a cabo la 

degradaci6n del mismo sus~rato, producen"' una peroxidasa, 

enzima que aunque químicamente difiere de la catalasa porque 

contiene únicamente un ión ( Fe++ ) por molécula, realiza 

el mismo tipo de reacción (hidr6lisis), razón por la cualª! 

bas se~consideran hidroperoxidasas y están agrupadas dentro 

de las hidrolasas. 

El peróxido de hidr6geno se forma como uno de los pr~~ 

duetos terminales del metabolismo oxidativo de los carbohid~· 

tos y a concentraciones elevadas se convierte en un agente 

extrewadam'.ente tóxico para las. células bacterianas debido.. a 

su poder altamente oxidante; de tal manera que, de faltar la 

actividad enzimática de la catalasa, se acumularía este p~rQ 

x1d.o· provocando con ello la destrucción celular debido pri_!! 

cipalmente a la oxidación de sus sistemas enzimáticos. 

La reacción catalizada por la enzima es: 

La prueba de la catalasa se utiliza generalmente para 

diferenciar el género Streptococcus ( - ) del Staphylococcus 

( + ) y, con mayor ffecuencia, para hacerlo entre las esp~ 

cies de bacilos Gram. + y entre las mico bacterias. 
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-_ . . . . . 

:tara llevaria a cabo es necesariO úniCalllente~ •por ün 
lado, una solución de peróxido de hidrógeno al 30 % almacena 

da en un .frasco ámbar y por otro, un .. cultivo puro de 18 a 24 h 

del microorganismo por probar,contenido en una caja de.l:'etrj, o 

bien en tubos de ensaye exentos de sangre, toda vez que los 

eritrocitos poseen esta actividad enzimática. Los procedlmie_!a 

tos que se practican resultan muy sencillos y rápidos f· 13) ', · 

Coagulasa 

la coagulasa en una proteína de composición química de~ 

conocida, relativamente termoestable , ya que resiste temper~ 

turas hasta de 60 °c durante 30 minutos. Es muy sensible a la 

a:~ción' de 'enzimas proteolíticas, posee una actividad semejante 

a _la de la trombina, que la capacita para convertir el fibr1 

nógeno en fibrina aún cuando en el medio de reacción se encuen 

tren ciertas sustancias anticoagulantes; además, proporciona 

al investigador un argumento confiable para detectar su produ,2_ 

ción:por parte de algunas bacterias , con firies de identific~ 

ción , 

Concretamente , la prueba de la coagulasa se utiliza p~ 

ra diferenciar las especies pertenecientes al .género ~taphyl~ 

coccus, ya que mientras s. aureus tiene reacción positiva , 

S. epidermidis la posee negativa. Los resultados anteriores 

son de gran importancia desde el punto de vista clínico ya 

que de ellos se desprenden datos de mucha utilidad, no sólo 
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en el diagnóstico de enfermedades provocadas por s. aureus, 

sino también en la detecci6n de portadores sanos del mismo 

( 13 ) : 

En cuanto a su función in vitro, ésta no se ha podido 

dilucidar con claridad, creándose por ésto una serie de con· 

troversias entre quienes han ocupado gran parte de su tiempo 

investigándola. ( 13). 

la falta de información acerca de esta enzima lo cons<· 

ti tuye el desconocimiento de su ·r;;ec=<nismo exacto de acci6n. 

la i~formación obtenida a últimas fechas por Duthrie, 

( 13) y que por la aceptación ~ue ha tenido por los enterados 

se considera una realidad, se refiere a que la enzima coa~. 

lasa a la que Burrm·:s y Noulder denominan procoagulasa ( ., 3) , 

se presenta en dos formas: 

a).-coagulasa ligada, llamada así por estar íntimamente 

unida a la célula bacteriana, aunque se desconoce la natu~ 

leza de dicha uni6n. lfo se encuentra en filtra.dos de cultivos 

y puede ponerse de manifiesto mediante la prueba en portaobj~ 

tos; su actividad no se ve afectada por la acción de anticueE 

pos inducidos por el otro tipo de coagulasa, lo cual demuestra 

que la estructura química de ambas es diferente, convierte al 

fibrinógeno en fibrina directamente, sin la intervención de 

los factores plasmáticos. 

b).-coagulasa libre, por su carácter extracelular puede 
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obtenerse en filtrados de cultivos y, principalmente , re~cci2 

na con el factor reactivo a la coagulasa FRC para formar una 

sustancia similar , pero no idéntica a la trombina actuando 

así indirectamente para convertir el fibrin6geno en fibrina, 

durante la coagulaci6n se liberan péptidos similares tanto: del 

fibrin6seno como del corn,;?lejo coagulasa- . .f!'J.{0. 

De lo anterior, se desprende que la cara.cterística.r~rii!, 

cipal del mecanismo empleado por la enzima, a dH~renc1a'del 
., ..... ' .,, 

utilizado en la coagulaci6n sanguínea, la constitúyée:l fi~cho 
. -· . 

de que el oecanismo de··1a cao5ulaci6n del plasma por s. a1ireus 

in vi tro, se debe a la producci6n de una enzima vi~hul.ad~ con 

1el oecanismo noruial de la coagulaci6n, ya que otros géner()s y. 

especies coagulan el plasma, aunque no enzimáticamente, sino 

por la destrucción del anticoagulante plasmático (13). 

i1iani to lasa 

Con este nombre se conoce el sistema enzimático mediante 

el cual una célula bacteriana es capaz de llevar a cabo la ut,i 

liza,ci6n del manitol, con el fin de satisfacer su 1:equerimie~ 

to de carbono. El mar.li tol es c1uímicamente un azúcar-alcohol, 

grupo de compuestos a los que se les denomina también a~coh2 

les polihídricos, que al igual que el adonitol, dulcitol y 

sorbi tol, se producen a partir de la reducción de monosacári 

dos (13). 
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CHO 1H2DH' 
1 

H0-1H HO-CH 
1 

HO-CH reducCión HO-CH 
1 • 1 

H-1-0H H-9-oH 

H-9-oH H-C-OH 
1 

CH20H CH20H 

D- man osa manitol 

La vía mediante la cual s. aureus fermenta a este co.!!! 

puesto·es la glicÓlisis , lo cual sugiere que ciertos proce 

sos enzimáticos en los que se ve in.volucrada la actividad de 
1 

isomerasas ligadas, transferasas y oxidorreductasas principal 

mente, transforman el mani tol en glucosa. Pn estudio realizado 

sobre esta conversió~la conducido a la formación de la regla 

de Bertrand Hudson, que establece que la oxidación de un grupo 

alcohólico secundario a grupo cetónico sólamente sucede si 

éste se encuentra situado entre un grupo primario y otro s~ 

cundario y que, además, es.t~ en posición fil respecto a este 

último (13~, . 

De acuerdo con esto· se oxidará el rnartitol 

manitol 

yH2üH 

Hú-CH 
r 

HO-CH 
I 

H-C-OH 
1 

H-y-üH 
CH20H D-fructuosa 

obteniéndose:· 
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Así, bastará con que la D-fructousa sea fosforilada en 

la posici6n 6 por catálisis de la hexoquinasa con un gasto 

de un ATF por molécula, para que se quede incorporada.al sis­

tema Embden-Meyerhof -Farnas, cuyos productos ácidos finales, 

provocarán una disminuci.6n en el pH del medio de cultivo. la 
detecci6n de este fen6meno mediante el vire al amarillr del. 

indicador rojo de fenal, aportará la informaci6n de que la 

célula presente en el medio de cultivo, ha utilizado para 

su metabolismo al manitol 

azúcar en el medio). 

Fosfatasa 

siempre que éste sea el único 

Las fosfatasas constituyen un amplio grupo de enzimas 

cuyo grado de especificidad varía dependiendo de su procede~ 

cia¡ desarroilan actividad hidrolítica tanto sobre sustratos 
alifáticos (entre los que se encuentran la mayoría de monoés 

teres del ácido ortofosf6rico, glicerol 1- fosfato y glicerol 

2-fosfato), como aromáticos (4-nitrofenil-fosfato). Esta actl 

vidad específica se ve estimulada por la presencia de iones 

r. ++ . b •¡g que, sin em argo, pueden inhibirla cuando se encuentra 

en concentraciones muy elevadas. 

Algunos de los investigadores han citado a la prueba 

de la fosfatasa alcalina como una de las pruebas confiables 
-

que existen para determinar la especie de los microorganismos 

del género Staphylococcus y, por ende, su posible virulencia¡ 
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pero como se ha demostrado que tanto los pat6genos como los 

no pat6genos la producen aunque ésta sea puesta de manifie§. 

to, el resultado no aporta datos significativos (13). 

1.3 Organos genitales femeninos 

1.3.1 Localizaci6n 

}ara poder localizar las infecciones y hacer un buen 

diagn6stico debemos de considerar como 6rganos internos 

( Fig.1): vulva formada por labios mayores, monte de Venus, 

labios menores, himen {en mujeres vírgenes}, clítoris, ve~ 
/ tíbulo meavo urinario y glándulas vulva vaginales o de Bar 

tholín y los 6rganos ~exte~nos (Fig.2) formados por vagina, 

útero., trompas de Falópio y ovarios {15), 
' 
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1.3.2 Flora habitual 

Los microorganismos que .se encuen~r~n ~ri· ios:~fgiin,oá.: . 

genitales constituyen la flora· microbia~a · habitu~l".~~'~1.tract~ 
genital que consiste principalmente en estafilococos' ~o· pigme.!!_ 

tados y bacilos Graro . positivos. 

En la mujer normal la flora vaginal varía de roan era con 

siderable según el pH de las secreciones, la edad y la canti 

dad de gluc6geno que se encuentra en el epitelio, factores 

éstos que dependen a su vez, de la finción ovárica. 

El cuello uterino norm~l es generalmente estéril y sólo 

contiene algunas bacterias , idénticas a las halladas en la 

v:;;,gina . superior ( 4, 19) • 

Los microorganismos aislados con mayor frecuencia del 

tracto genital son los siguientes: bacilos coliformes, enter,9_ 

cocos y otros comensales intestinales, entre los que se inclB, 

yen especies de Bacteroides , lactobacilos y en bastantes oc~ 

siones hongos. Especies de Haemonhilus. (actualmente Gardnerelia 

vaginalis), Trichomonas vaginalis, Gandida albicans (levaduras 

saprof!ticas), estreptococos beta hemol!tico de los grupos B 

y D, micobacterias no patógenas, estreptococos anaerobi?s, 

l'íeisseria gonorrhoeae, Haemo1Jhilus ducreyii, mycobacterium 

tuberculosis y especies de Nyconlasma. 

La amplitud de la flora vaginal sigue siendo un rompec~ 

bezas que no se ha resuelto ya que son diversos los microorg~ 

nismos que producen infecciones vaginales. 
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Durante los años de la menstruación los agentes .pat§. 

genos más frecuentes son Trichomonas vaginalis, .mon.ilia 
f • _,:•; ,.·· .... , 

como e. albicans, G, vaginalis y virus del her~es~ > 
'_' ::':::~ ..... ,'.·(::-"?\. 

.,. 
1 .3 .3 l!'lu jo vaginal :·;·:·>i;:\~~/·;~. 

El síntoma más importante de la vaginiü's ;'es.'Íi]\fiu jo, 
,,-.•,'.· 

o sea la pérdida no hemática que sale por los genit~les y 

que comúnmente se le llama leucorrea. 

1-'or motivos etimológicos se reserva la denominación 

de leucorrea para designar el flüjo blanco. Cuando es muc.2 
i 

so y transparente lo llamamos mixorrea, "· i es amarillo, xa_!l 

torrea; si es acuoso, hidrorrea;si.es quiloso, quilorrea. 

Las combinaciones de estos caracteres del flujo, dan lugar 

a los términos. r1;i:.::.o;._,,~nü, 2·::,, 1._ ,xantoclororrea, etc. 

Según las molestias que acompañan al flujo se puede di 

vidir a las pacientes en dos grandes grupos; las que tienen 

flujo r.io irritante y las que sufren irritación, escozor o 1· 

prurito en genitales externos, acompañados de un flujo. Zl 

contingente de las primeras es menor que el de las segundas 

( 20 ), 

:&'lujo no irritante.-Significa que no se acompaña de pr.!2, 

cesos inflamatorios Geveros en el tracto genital bajo (vulvi 

tis, vaginitis). Es molesto porque obliga a frecuentes lavados 



y al uso constante de apósitos •. Es excepcional antes de la 

pubertad y poco frecuente despúes de la menopausia. 

Hixorrea.-En la virginidad, el flujo es mucoso, transp~ 

rente y abundante. Aumenta al tiempo de la ovulación y el pr~ 

menstruo y es r:As esca«so después de la menstruación. Se prod,E_. 

ce a nivel del cuello del útero, único tramo del aparato genl 

tal que posee abundantes.glándulas mucosas cuya secreción está 

destinada a rellenar la cavidad cervical, impidiendo así el 

ascenso de microorganismos y de secreciones desfavorables a la 

cavidad uterina, puede estar acompañada de bacilos de Doderlein. 

Hidrorrea.-Flujo seroso flu!do. Es poco frecuente.~su 

punto de partida es el endometrio, rara vez el endosálpix. Sus 

causas son un proceso infectivo crónico no supurativo del end2 

metrio o un defecto hormonal. 

Flujo purulento no irritante.- Es frecuente en la mujer 

casada. De color blanco amarillento o amarillo verdosQ, aca! 

tona la ropa. Contiene abundantes leucocitos, células de dese~ 

mación epitelial y flo~ vaginal impura. Muestra variaciones 

ligadas al ciclo sexual. Obedece a las mismas causas dei-flujo 

irritante del que nos ocuparemos a continuación. 

Flujo irritante.- Todo flujo irritante es de origen i_!! 

flamatorio y al propio tiempo sinónimo de vulvitis. Bste se 

acompaña con frecuencia de cervicitis. Dichas afecciones pa~ 

r!an inadvertidas a la mujer que anteriormente ten!a flujo, 

si las secreciones no actuaran produciendo una inflamaci6n 
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en la región vulvo-vestibular. 

La observación orienta a veces a la causa del flujo, el 

debido a C. albicans es abundante. espeso.,blanco, de material 

caseoso; en tricomoniasis se origina un flujo poco espeso, e~ 

pumoso y ligeramente amarillento ; el gonocóccico es ~refundo 

y purulento. En la vaginitis estreptocóccica la secreción es 

fluída y sanguinolenta. Por último, el fluao de aspecto acuoso 

y casi siempre inodoro puede obedecer a vaginitis por bacterias 

!~específicas, por lo general difteroides. 

Flujo pruriginoso de la senectud.- El flujo es escaso y 

a menudo la paciente h1llbituada, no acepta que fue más abunda~ 

te 1 q~e.en_épocas anter~~res. 

La exploración visual revela intertrigo en el surco &!l 

ni ta-crural con zonas de liquenificación por el rascado. D,! ·. 

chas lesiones se extienden por la cara externa de los labios 

mayores ya marchitos. En la obesa con vientre en péndulo, ta!!! 

bién participa del proceso el surco ingu.i~ y el interglúteo, 

as! como la cara interna del muslo, formando una ma~cha sim! 

trica m~s o menos extensa y pigmentada en la zona del con 

i.;acto mutuo. 

La ins~ección de la vagina y el introito muestran un 

enrojecimiento difuso debido a la delgadez que a esa edad 

-~ien~ el epitelio vaginal, reducido a tres o cuatro capas de 

células, sumando a esto las al terac.t.ones !logísticas desa• 

rrolladas por la flora vagino-vulvar pat6gena. El meato ur~ 
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tral es prominente y de color rojo escarlata. La incontinencia 

al orinar, el esfuerzo y la diabetes, a veces ignorada, pueden 

ser el sustrato o motivo 
0

de la agravación de la afección. 

}rurito vulvar.- }uede ser síntoma de infección (vulvi 

tis), o transtornos tróficos, pero lo ordinario es que obedª~. 

ca, cuando aparece aislado, a hechas generales alérgicos et1 

Cuando se ignora la causa se habla de prurito esencial, el 

cual se presenta de ordinario con crisis, con remitencias 

diurnas y exacerbaciones nocturnas, y se localiza en la cara 

interna y externa de los grandes y pequeños ~abios, clítoris 

y márgenes del ano (20), 

1.4. Choque tóxico 

La sepsis es una condición tóxica que resulta de la i,!! 

vasión sanguínea por bacterias o sus productos, a partir de 

un foco de infección. Los microorganismos que más comúnmente 

producen un choque tóxico son los Gram negativos, en orden de 

frecuencia están :Escherichia .s.ili, l.lebsiella, l'seudomonas, 

}roteus ¡ Bacteroides. Frecuentemente.se identifican dos o 

más microorganis'mcs causales. 

Los microorganismos Gr,am positivos también pueden causar 

choque tóxico, los más habituales son estafilococo, estrept2 

coco, neumococo, Clostridium ~el bacilo tetánico) y Coryneba~ 

terium diphtheriae. 

Muchas enfermedades debilitantes comprometen las defe,!! 

sas del huésped, sobre todo las enfermedades degenerativas, 
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algunos desordenes hematológicos como la leucemia y la anemia 

aplástica, la malignidad, las enfermedades hepáticas y las de 

la colágena. Este estado de bajas defensas se acentúan notabl~ 

mente por el uso de drogas inmunosupresoras, antimetabilitos 

y radioterapia (26 ), 

La mayoría de los investigadores consideran que el fac 

ter causal principal del choque es la endotoxina, un lipopoli 

sacárido que se encuentra en la membrana de los microorgani~ . ' mes y que al ponerse en contacto con algun elemento de la sa~ 

gre produce una reacción explosiva, liberando o activando su~ 

tancias vasoactivas que tienen un profundo efecto funcional 

en la vasculatura periférica y en el miocardio. La activ.idad 

de la endotoxina es mediada.a través de un factor plasmático 

lábil al calor posiblemente complemento, este factor suele ser 
J • 

esencial; sin embargo, la endotoxina puede actuar a través de 

mecanismos inmunológicos, específicos o no y en algunas ci~· _ 

cunstancias probablemente acttje sin la intervención del anti 

cuerpo • 

En resumen;la endotoxina acelera la coagulación int~ 

vascular diseminada, transtorna la fagocitosis del sistema 

retículo endoteliaJ,libera aminas·adrenérgicas, produce agr~ 

gación de leucocitos· e inhibe el sistema fibrinol!tico (2·~). 

El m~~anismo de choque por Gram positivos está poco 

esclarecido. Algunas cepas de estafilococo tienen una exot_2 

xina que produce dificultades respiratorias, vasoconstricción 
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severa, capaz de producir necrosis tisular y una .enterotoxina 

c~paz de producir dafio gastrointestinal; la exotoxina del e~ 

treptococo es tóxica para el miocardio. En otros microorgani~ 

mos como el nevmococo no se han encontrado cantidades impo~ 

tantes de exotoxina o endotoxina. (~6), 

1 .4.1 Estado de choque 

El síndrome de choque t6xico SST es un desorden sist~ 

mico que amenaza potencialmente la vida, tiene tres manifesta 
f . -

cienes clínicas principales: fiebre alta, hipotensión arterial 

y eritema cutáneo, éste.se presenta como una erupción esca~ 

iatiniforme difusa aprurítica, más prominente en tronco y en 

extremidades ('5,10¡1,1,19),Aproximadamente una o dos semanas 

después de haber iniciado el padecimiento, se presenta dese~ 

mación de la piel, principalmente de las palmas y plantas. Los 

anteriores son los datos más significativos pero en realidad 

todos los sistemas pueden estar involucrados. 

La tabla 1 resume la definición más reciente dada para 

este padecimiento por el CDC ( 9) en base a la sintom~ 

tología. 
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. TABLA 1 

Definic i6n' de un: caso d'e SST 

- Fie~re ( te~peratu~a ~~Y~~f~e:.~8~9~C ). 

- Eritema macular difuso· :\¡. - <·< .. 
- Descamaci6n que se pres~_nti\·d.es~uÚ ~é 1·..:2 · 

·:: - > .;~···.;· :::>·'' '-. 
semanas de iniciado el -péidé'ªJmie§~o·2; >< 

Hi.potensión ::. ;:'.::' ::;:_·:· •_:_.< > 
•. ! .'.\;.i:::')J<,·.:;:' >···<!-)·/ 

'•"'.'--''1_,_ ..... 

- Afectaci6n de tres o más. O.e 1~s'.8t~5:~teS :<Srganos: 

- Gastrointestinal (naúseas, v:6nrito:f"'ci)~~:f~a) 

- Disfunci6n hepática ( íct~~i-cia en;~~trando nive 
- -- ,_ , ~ -

les altos en la determinadÍ6nd~ oÍii~~bina y 
'. ~:/; •·.' - . 

transaminasa) 

- Inflamaci6n de las superficiésmucosas {vaginal, 

orofaríngea, conjuntiva) .: 

Anormalidades renales (oliguria, anuria y piuria) 

Desajustes cardíácos (cambios isquémicos y con_. 

tractilidad del ventrículo izquierdo ) 

- Alteraci6n del SNC (alteraci6n sensorial) 

Toxinas que causan síndrome de choque tóxico SST 

s. aureus es el agente causal de los microo~gani~ 

moa más comúnmente hallados de las paciente afectadas , 

son los del grupo fágico I, tipos 29 y.52 (S,23). 
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S. aureus pruduce muchas sustancias importantes en la 

patogénesis de la infecci6n en el hombre ( 9). 

Los siguientes productos de los estafilococos, pueden 

ser pat6genos. 

1-roducto 

Coagulasa 

Enterotoxina 

Exotoxina 

Hemolisinas 

Hialuronidasa 

Leucocidina 

Estafiloquinasa 

Efectos patufismol6gicos 

Tromb6tico. 

}roduce naúsea, v6mito y diarrea. 

Daño directo a muchos sistemas 

orgánicos, incluyendo miocardio, 

hígado, piel. 

Lisis de eritrocitos. 

Degradaci6n de ácido hialuronico. 

Degranulación ··de eritrocitos. 

Activaci6n del sistema fibrinolí 

tico. 

Se ha encontrado también que algunas cepas de s. aureus 

aisladas de pacientes con SST producen una toxina Única que 

es responsable de las manifestaciones clínicas más relevantes 

de este mal · ( 9, 1 iJ. 
Schlivert ha llamado a esta sustancia: exotoxina C pir~ 

génica ECP, :y es una.proteína con un punto isoeléctrico de 

7. 2 y l'I1 de 22 000 dal tons. 
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huma na •. dur~iii~\ ia.5:)~i~~~~Ú..ti;ijAp1 
o-::-;· 

... :.:·:::;:,::;E:::::::~::·::l:~~~~li~J¡í?l;l~1~~\;~:i:: 
r;rod>.we ·en ciert::.s condiciones"que::nué'den.'iestar::'oresentes en h 

~8.gina · hum~na durante·. la. m~~~~~~c:.t¿~}}Wri·:~¡}¿~~ii~~~~t··1~~,j;'.·.?~;:5'.·. ·· ·. 

menst~:,:::·::i:e d~l é¿~,~~~l~i~!~~~~.,~~~~~i!~~~:·:.:: 
l:resente la menstruució~_:¡., :t'f~iÓaoent~' el pF. ~~~imü éa~ más o 

<,.' 

menos a 4.5; :>ee;ún los.investir;adores que la han estudiado, la 

.c;C:r se :produce a un l'E .de 7 a 8 • Es interesante que a pH men,E_ 

res de 6.5 no se ~reduce aunque se presente el crecimiento. Los 

datos indic:3.n que el mantenimiento de un pH vaginal :leido pr! 

vendría o reduciría significativamente la producción de l::i. ECl'. 
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Las necesidades de aerobiosis para obtener la máxima 

producción de toxina, :·svdieren que durante la menstruación 
o 

la vagina se oxig~na en pacientes con SST • 

La producción de toxina ~n varios medios complejos s~ 

gieren . que la BCF se puede producir en el líquido menstrual 

y sus mecanismos de transporte paeden activarse a 37°C • 

S. aureus aislado en el SST no parece que requiera de 

glucosa para produc~r la EC}; en cambio, se han reportado 

cepas productores de prote~sas, las cµales facilitarían la 

utilización de aminoácidos. Como se observó que cepas no as~ 

ciadas con el SST crecían mejor en presencia de glucosa, p~ 

.' rece que la capacidad de las cepas asociadas al SST, para cr~ 

cer en ausencia de glucosa pueden representar otra caracterí~ 

tica única del microorganismo (17,i8), 

Bergdoll y Schlivert.han identificado una segunda toxina 

producida por cepas de S. aureus causantes de SST, la enter~ 

toxina F, que produjo vómito y diarrea en monos cuando se 

inoculó intragástricamente. la proteína tiene un punto isoelé~ 

trico de 6 .8 y un· l'M de 22 000 dal tons (2,3 )e 

Estudios recientes muestran que la enterotoxina F y la 

ECr son idénticas ( 19). t•iás aún, en animales de experime.!1 

tación como modelos, ninguna toxina produce por sí misma todo 

el rango de anormalidades clínicas que se ha visto en pacie.!! 

tes con el SST. 



Respecto a personas en quienes se present6 el ch~que 

aproximadamente hacia abril de 1982 ya se habían reportado 

1660 casos de SST, de é-stos, el 96% se presentó en mujeres 

con una edad media de 23 años. De Jas mujeres afectadas el 

92~ desarroll6 el SST relacionado con la menstruaci6n -y la 

gran mayoría de ellas usaba tampones en algunas etapas de su 

período. 

Antes de ~981, s6lo el 6~ de los casos de SST no se 

asociaba con la menstruaci6n. En 1J'82) el porcentaje de los 

c,asos no menstruales se increment6 a 15% debido a dos fact.2 

res: cambio de patrones en el uso de tampones y un mejor rec2 

nacimiento del desorden en una gran variedad de manifeataci,2 

, nes clínica's ( 9 ) , 

En cada una de las condiciones que se han asociado a i 

los casos no relacionados con la menstruación, se ha aislado 

S. aureus de la superficie mucosa o de abscesos localizados • 

Tres son las condiciones necesarias para eLdesarrollo 

del '..SS~~ 9 ), 

1.- La paciente deberá encontrarse colonizada o infeQ 

tada con s. aureus. 

2.- El estafilococo deberá ser capaz de producir la o 

las toxinas específicamente responsables de las manife~ 

taciones sistémicas 
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3 .- Deberá existir una puerta de entrada por la cual 

la toxina penetre a la circulación sistémica; existen 

.evidencias que demuestran claramente que el SST es 

causado por la circulación de la toxina y no por la 

septicemia estafilocóccica. 

En casos de menstruación asociada a SST, el estafil~ 

cococ responsable puede encontrarse presente como parte de 

la flora habitual del huésped. Del 1 al 5% de los hombres 

sex-ualmente activos presentan cultivos uretrales positivos 

para S. aureus • 

En los casos del SST no asociados a la menstruación, 

ususalmente el estafilococo est! presente'en una infección 

supurativa localizada, como endometritis puerperal, abscesos 

incisionales o abscesos en tejidos blandos (celulitis). Co~ 

forme se multiplican los microorganismos se produce la toxina 

y se absorbe en la circulación sanguínea directamente del 

sitio de la infección. 

En julio de 1983
1 

Duff de -la Universidad de Texas repo_!: 

ta, que aproximadamente el 9% de mujeres en edad reproductiva 

tienen en la vagina o cérvix al microorganismo y se sabe que 

la incidencia de la colonización cervical por estafilococo 

dorado aumenta si la mujer usa tampones~ este incremento pu~ 

de deberse a que remueven los sustratos necesarios para que 

los .lactobacilos sean capaces de ejercer su efecto inhibit2 

rio normal contra el crecimiento de los microorganismos pat2 
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genes. Asimismo el acto de insertar y remover los tampones 

puede introducir más estafilococos en la vagina (-3,,13_ )-" 

Anteriormente se ha mencionado que la toxina produce sus 

efectos sistémicos por medio de la lesión directa de los tejl 

dos periféricos o, como io sugiere Schlivert, realzando el 

efecto de las endotoxinas de la pared celular bacteriana Gram 

negativa en el tejido del huésped ~19). . ~ . 
En el SST asociado con la menstr~ación existen varias 

fvrmas en las que la toxina cstafilocóccica tienen acceso a 

la circulación. Tanto los tampones como los insertares de los 

mismos pueden causar daño a la mucosa vaginal y es probable 

qne entonces se absorban' las toxinas estafilocóccicas a través 

de microulceraciones de la pared vaginal. Otra posibilidad es 

que los tampones, particularmente los del tipo supe1nbsorbente, 

obstruyan el flujo menstrual de manera que la sangre refluya 

a través de las trompas de Falopio permitiendo así la absor 

ción de las toxinas a través de la membrana pcritoneal. Final 

mente, la toxina puede absorberse directamente a través del 

endometrio desnudo durante la menstruación. Una vez absoi 

bida, circula a través del cuerpo e inicia la secuencia co.!!! 

pleja de desajustes que se mostraron en la tabla 1 • 

Aunque no está bien definida la fisiología del SST como 

la del choque endotÓxico, se puede llegar a las siguientes co.!1 

clusiones: 
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- El efecto más releV"ante de la toxina e:;tafilo~óccica, 

es daño directo al endotelio capilar que se. traduce en 

un colapso vasomotor periférico.. •· .. ·. > '' ' 

- Existen alteraciones .d• lai~·:'n;~~~~~~~~~~~~,i•\Y, · 
en consecuencia, de. la fiitraé:i6n dé' riufoct'al?ifüers 

-· --: ._i.·, :~ ;·_·,(:'i::·),;:.,.~·t :--:-::~····~' " .. ; -

ticio. . ··.··:•);· ·•·, .. •::-··,~· -

.: El vaciado de sangre en las cavidades ;~;if:fi~·as y 

la alteración de la permeabilidad capilar, conllevan 

a. una V"elocidad de flujo de san¡:;re venosa hacia un· co~ 
i 
zón lento. Esta disminución empeora la contractilidad 

'del·miocardio impidiendo así la perfusión efectiva de 

órganos vitales. 

- La hipoxia tisular produce eventualmente seV"era aci 

dosis metabólica sistémica, que rompe la estabilidad 

cardiovascular, además de que la toxina estafilocóccica 

puede dañar ·ft~ uilocardio.' 

la principal causa de anormalidades renales y del si! 

tema nervioso central en pacientes con SST, es la perfusión 

del tejido deteriorado • Sin embargo, la disfunción hematol~ 

gica y gastro-intestinal, la fiebre y cambios en la 

'me:::tra.na mucosa y la piel, resol tan por el· efécto directo de 

las toxinas (9,10). 
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1 ,4,2 :tosibles consecuencias de la pre~encia de s. aureus 

·Condiciones asociadas con casos de SSt no menstrua ·.· ·", 

· .. <les. 

- Uso. ~e diafrae;ma 

- Infección concurrente de la mo.dre durante el período 

neonatal inmediato. 

Infeccione,!1 ·por la.:1-l,f.liga~~gli fo;tr?~r~rio~:i d~ ~heroína. 
·.</\i.d ·_,"':·: -,; ... > :,. ' 

.Fase"J:.:teíca del ciclo menstrUa.:1. ····. ' . 

Osteomelitis. 

- Infecciones post-patto. 

- Infección post-operativa profunda, 

- Infección de la piel despúes de una picadur~ de abeja. 

- A.bst.:.cso.s en tejidos blandos. 

En la actualidad, la mortalidad oscila entre 5 y 10% 

( 9) 1 

1 • 5 ?revene ión del SST (9, 12 ), 

Un tratamiento médico y quirúrgico de las infecciones 

'~upurativas estafilocóccicas localizadas prevendría 

o cuando menos reduciría, la incidencia del SST en período no 

menstrual. 

l'ara conseguir este objetivo, en ocasiones sería necea! 

rio , además de lo anterior, cultivos de la paciente y de su 

pareja. 

Evitar el uso de tampones reduciría a casi cero el rie~ 

go del SST ligado a la menstruación. 



·, 

13.s mujeres que desean continuar el uso de tampones 

deberían ser aconsejadas, para que reduzcan su uso a períodos 

menores, de acuerdo a sus necesidades personales, debiendo 

tener conocimiento de que los tampones superabsorbentes son 

los que han mostrado mayor 1.'iEir;go d'e que se contraiga el SST. 

Finalmente, se debería recomendar a las mujeres con una 

historia clínica que presente SST asociado con la menstruación, 

que no reanuden el uso de tampones hasta que s. aureus sea ell 

minado completamente de la parte baja de' su tracto genital. 
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2 .1 F:6t0d0 
;-: __ ·: ,- .. ::~ :.: ' .. ·¡-,-~:· . 

se· ::i.naliz;:i;ori, :12t/ ~mestrás;<ie ext:dádo. \•a[inal 

y e~:udad0 ··céJ•vi·~;ºi·\·.t~~~?fi·1i~J~~~~.:.10~::.Sese.~ .. ·•9?0,~.\en.dicos 
de Enero ~ JUlio de. l9t./!.~ en .el'1;3:oóratcrio Ur.idfld ele fli::i.c 

nóstico. u~rni.c~~!.;~tJg}§.~Xó~;~n:·~~ffea:~~~¿!·v~:i~'e,}ff·',J.~7~E. 
1

d·~ .. 
Uuernavapa,. l·ÍC>reíofi/ 

1·1a teri•ll y. eq~í,})6\ 
autoclave 

asa bacteriol~sica 

caja :ret:r.i 

cübreobjetos 

... espejo .\ráe;inal 

H.eactivos 

guantes est6riles 

inculiado-re 

hisopos 

mechero 

m.lcroscopio 

.Pin~ss d¿ disección 

11ortr:i.obj etoe 

torundas 

tubos ci e e Maye 

aceite de inmersi~n 

anticoagul~nte EVTA 

colorantes para uram 

plasma de conejo o humano 

solución salina al 0,9;.$ 
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agar Sangre 

agar Chocolate 

agar de Baird-Farker 

agar Sal l·iani tol 

agar Sabouraud 

agar ENB 

Para evitar demoras, se tomaron medidas en el labora. 

torio para coordinar con el ~édiqo, la recolecci6n y rápida 

entrega de los especímenes, los cuales deben obtenerse, siem 

pre que sea posible, antes de la administración de fármacos. 

1a paciente se presenta en.la mañana sin haber aseado 

l~s genitales. En el caso de la muestra vaginal se toma en 

" estas condiciones, en el caso de una muestra cervico-vaginal, 

se realiza un aseo en el laboratorio usando exclusivamente, 

torundas humedecidas en agua destilada. 

1a muestra se toma con las precauciones necesarias; en 

el caso de usar espejo vaginal, éste debe estar esterilizando 

y sin adicionar lubricantes, ya que pueden ser t6xico para 

los microorganismos; se puede sumergir previamente en agua 

estéril en caso de ser necesario. (~ig.3) 

}ara recoger el material se emplean dos o m~s hisopos, 

de los cuales, uno se utiliza para la inoculaci6n de los m! 

dios de cultivo y el otro para realizar frotis, teniendo el 

cuidado de que las torundas del hisopo rueden sobre el port! 



- Figura 3 -

\ 
,.spejo en posición para obseorvación 

de c:to"rvix 

f'Xploración física de genitalf'S externos 



-Figura 4 -

Cérvi1< Cérvix 

EndocPrvix 



frotis por rodamiento 

t l 

muestra eon 
s1Jlucion 

salina 

- Figura 5 '-

Obseorvación microscopica 100X 

ObsPrvati on d j rec.ta 

- Figura &-
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objetos en vez de frotarse. El rodamiento distribuye las 

células en capas y permite la observación subsecuente de los 

microorganismos intracelulares. 

Examen :m'icrosc:&pico-

a) Frotis en fresco. - El examen se hace tomando :ma 

muestra de exudado de cérvix y/o fondo de saco con un hisopo 

estéril, el cual se introduce en un tubo con solución salina; 

posteriormente se aplica sobre un portaobjetos una gota de la 

mezcla y se coloca un cubreobjetos para observación microsc~ 

pfca directa (IO X y 40 X ). (Fig. 4 y 6) 

b) Tinción de Gram.- Debe procurarse que el extendido 

sea l'ino, .fijándose por calentamiento. Después de fijar el 

exten4__ido se realiza la técnica de Gram. Se deja secar y se 

examina bajo aceite de inmersión (100 X ) (Fig. 5). Los Pº! 

taobjetos se examinan cuidadosamente para encontrar áreas en 

las que las células queden intactas. 

Selección de medios de cultivo. 

Depende de las observaciones de la tinción y del dia~ 

nóstico clínico provisional; para ello se debe disponer de 

una variedad de medios de cultivo con distintos grados de 

selectividad, que cubran dentro de lo posible, la detección 

de la mayoría de los agentes etiológicos de las infecciones 

del tracto genital. 

La muestra se inocula en los siguientes medios: agar 

Sangre, agar Chocolate, Baird-}arker, agar de Sal y manitol, 
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agar Sabouraud y agar E¡.¡B, depositando en u-na área limitada 

una pequeña cantidad de material tomado con los hisopos; la 

superficie eqtera de la placa se inocula despu~s en la forma 

habitual estriando con una asa esterilizada. 

Se incuba a 350c, durante 12-28 h con observación a 

las 24 h y, posteriormente, se efectüo..la observación de las 

colonias para .ver sus características y seleccionar las de 

S. aureus de acuerdo a lo siguiente: 

!·'.edio 

Agar Sangre 

Aspecto de las colonias 

Circulare~, de 1 a 2 mm de diámetro, 

lisas, de superficie reluciente, y 

borde entero~ Habitualmente producen 

zonas de hemólisis total. 

Agar de Sal y Manitol Circulares, de 1 a 2 mm de diámetro 

con bordes enteros habitualmente e~ 

tán rodeadas por zonas amarillas que 

indican ia·fermentación del mani tol. 

Agar de Baird-Parker Son· negras, brillantes, convexas ro 

deadas por zonas claras de 2 a 5 mm 

2.2 fruebas de identificación 

P:t'.Ueba de fermentación de manitol 

Se inocula una colonia sospechosa en un' tubo con caldo 

manitol en condiciones estériles, se incuba durante 24 h para 

ver si existe acidificación, la que .se comprueba por el vire 

del indicador a amarillo. 
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frueba de la coagulasa 

Se adicionan asépticamente 0.5 ml del plasma de conejo 

reconstituído en un tubo de ensayo, al que posteriormente se 

le agregan 0.5 ml de un cultivo líquido de 18 a 24 h del m~ 

croorganismo a prueba, en calao manitol se homogeniza el con 

tenido del tubo y se procede a incubar a 37º0 hasta que se ob 

serve la formaci6n, bien sea de redes de fibrina, o de un co~ 

gulo visible;es decir, la reacción se considera positiva si 

ocurre cualquier grado de coagulación visible. Las bacterias 

fuertemente coag¡¡lssa positiva pueden producir el coágulo den: 

tro de las primeras 4 ñ • 

No se realizaron pruebas bioquímicas para otros microo_! 

ganismo'.,.po_r la· :r;a.z6n- «le c:uepara efectos de este trabajo sf . 

. lo~ interesaba la búsqueda de s. aureus • 

Cuando se realizan pruebas de sensibilidad deben hacerse 

tan pronto como sea posible. El espécimen debe inocularse m! 

sivamente en una placa adicional de agar l'iueller Hinton, apll 

cá'11~ose los discos que contienen agentes antibióticos; post~ 

riormente, se incuba durante 18 a 24 h y las zonas de inhibl 

ción de crecimiento en torno a los discos, indican susceptl:; 

bilidad a estos agentes antimicrobianos previa comparación 

con los patrones establecidos. 
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; • RESULTADOS Y DISCUSIOH 

Se dividi6 a las pacientes en grupos de edades para po~ 

teriormente tratar de relacionar a los microorganisrnos enco.!! 

trados, con este parametro·. :Ucis datos obtenidos se resumen en 

la tabla 2. 

Se encontr6 S. aureus sÓlo o junto con otros microorg~ 

nismos en 89 de las 120 pacientes, lo que representa una i~ 

cidencia del 74.17 % en la población estud1ada¡ respecto a 

su distribución considerando los.grupos etarios, los result~ 

dos se presentan en las Gráficas 1 y 2 • 
! 
Se observó que la presencia de s. aureus en el flujo 

vaginal, en relación con los demás microorganismos presentes, 
\ 

result6 siempre mayor, exceptuando el grupo de las mayores 

(39 a 43 años), en quienes su presencia fué nula; así puede 

' establecerse que no solo se puede encontrar a S. aureus col2 

nizando la vagina de mujeres sanas, sino que también pueden 

aparecer otros, principalmente bacilos Gram negativos y 

c. albicans, aunque en un número menor de pacientes. 

S. aureus debe considerarse como patógeno de órganos 

genitales, (15, 23) puesto que los resultados de las muestras 

analizadas han puesto en caaro la alta frecuencia con la que 

se aisla de pacientes que padecen alteraciones vaginales, au~ 

que las lesiones y síntomas pueden deberse a su asociac16n 

con diferentes microorganismos. El signo principal que las 

personas analizada6 presentaba fue la presencia de leucorrea. 



Años 

S. aureus 

5. dUíE'US y 

bacilos G rarn-

S. aure>us y. 
C. albicans 

StrPptococcus 

Bacilos Grarn • 

Otros 

19- 23 

ºlo NP 

38.70 12 

29.03 9 

12.90 4 

12.90 4 

J.22 1 

3.22 1 

•NP -número deo pciciE>nteis 

24 -28 29. 33 

ºlo NP 0 /o 

42.50 17 44.10 

17.SO 7 29.50 

12.50 5 2.90 

17.50 7 11.75 

o.o o o.o 

10.00 4 11.75 

TABLA 2 

34 - 38 39. 43 

NP 0 /o NP º'º NP 

15 38.4& s o.o o 

10 23.07 3 o.o o 

1 7 .70 1 o.o o 

4 7.70 1 SO.DO 1 

o 7.70 1 o.o o 

4 15.38 2 so.oo 1 
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No fue posible efectuar la realización de pruebas para 

la determinación de toxinas producidas por esta especie debido . 
a que se requiere de técnicas especializadas que no se reali 

zan en forma rutinaria y, por tanto, no se contaba con el m~ 

terial en el laboratorio en donde se llevó a cabo el estudio; 

además ninguna de las pacientes presentaba la sintomatología 

del SST. 

En los casos del SST que se han reportado en EEUU, no 

es fácil explicar los bruscos ascensos y descensos del número 

de casos; en cuanto al ascenso, es posible sugerir que actual 

mente hay un mejor sistema de notificación lo cual ha increme~ 

tado la conoiencfa de la enfermedad '25). las explicaciones 

del descenso pueden ser: dismunución del interés por la enfe~ 

medad, atención oportuna, cambio de los hábitos del uso de 

tampones y análisis de cultivos de vías genito-urinarias de la 

pareja. 

Al observarse los grupos etarios involucrados es este 

estudio, se ve que el mayor porcentaje de s. aureus se presen 

tó en las mujeres que se encontraha.'"' ~11 las edades sexualmente 

más activas ( 24 a 33 afio~), tal como se había mencionado; este 

microorganismo puede establecerse fácilmente en los órganos 

genitales femeninos bajo condiciones muy variadas ( 9 ) entre 

las que destacan: el uso de diafragmas1 infecciones concurrentes 

durante el período néonatal inmediato, inyecciones intravenosas 

de heroína, fase lute!ca del ciclo menstrual, osteomelitis , 

infecciones post-parto, infecciones post-operativa pro!unda 
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y abscesos en tejidos blandos. 

El hecho de que a pesar de la alta frecuencia de s. aureus, 
' 

las pacientes no hayan manifestado algún dato clínico que indá 

cara•·. el síndrome de choque tóxico, probablemente se explique 

por el hecho de que sólo ciertas cepas sean capaces de prod~ 

cir las toxinas · . 0 orrcsPondientes · ·durante· el p~ríodo· 

menstrual o en su ausencia y que no ·se encontraran .en. las 

pacientes; otra razón podría ser que las condiciones prevale~ 

tes de nuestra población no sean las adecuadas para la produ~ 

ción de las toxinas, por diferencias raciales o indiv.iduales, 

o bien por los distintos hábitos higiénicos que, en comparación 

con la población de los países en donde sí se han presentado 

., estos problemas, se presentan en nuestro medio. 

Si bien es cierto que la cantidad de mujeres que lleg~ 

ron al labora torio con el fin de real.izarse el éul tivo de s~ · 

creciones genitales por problemas de infecciones y leucorrea 

fue mínino, es muy representativo el hecho de que , a un 74.17% 

de ellas, se lesidentificara S; aureus , ya que si este dato 

coineide con el real, no es de descartarse la posibilidad de 

que pudieran presentarse problemas serios principalmente en 

la poblaci6n femenina. 
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4, CONCLUSIONES 

1. lor los estudios realizado en EE.UU se determinó que 

el SST es causado por dos toxinas producidas por cepas 

específicas de s. aureus, pero aunque todavía no está 

bien esclarecido como. actúan, sí se sabe que se requiere 

de ciertas condiciones para que se produzca. 

2. !As condiciones necesarias para que se presenten el 

SST se pueden resumir como sigue: a)La paciente deberá 

encontrarse colonizada o infectada con s. aureus b) El 

microorganismo deber~ ser capaz de producir las toxinas 

específicamente responsables de las manifestaciones si~ 

tem.~cas y ~) Deb'erá existir una pu\'rta de entrada por 

.. 1 'la cual las toxinas penetran a la circulación sistémica. 

3. La mayoría de las veces el SST se asocia con la men~ 

truación aunque existen casos ne asociados a ésta puesto 

que se aisla • s. aureus de la superficie mucosa o de 

abscesos localizados. 

4, De las pacientes estudiadas se observó que el 74.17% 
/ 

tuvo presencia de s. aureus, ya fuera solo o asociado a 

otros microorganismos. 

5. Hay ciertas condiciones que favorecen las infecciones 

de los 6rganos genitales, que hacen que la paciente pr~ 

sente leucorrea y dada la frecuencia con que se encontr6 

s. aureus en pacientes con dicha leucorrea, lo má~ pr~ 

bable es que participe en este proceso patol6gico en 
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forma importante • 

6. Posiblemente las condiciones raciales, ambientales, 

higiénicas, etc. de nuestra población , no favorecen 
el desarrollo de ~epas de S. aureus p~oductoras de SST 

por lo cual en nuestro país no hay reportado ningún 

caso. No obstante, no debe descartarse esta posibilidad 

y los médicos deberían estm~ . concientes del riesgo y 

atentos a que pudiera presentarse. 
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