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RESUMEN: 

Quizá la infección mas frecuente tratada por el ginecólogo es 
la vaginitis. En este estudio prospectivo se re\isó la flora mas frecuente en 
las pacientes programadas para cirugía ginecolóogica, investigando la res­
puesta al tratamiento con fármacos considerados como específicos para es­
tos patógenos, se realizó una estadística hospitalaria, evaluó el uso de antibió­
ticos profilácticos, y se analizó la flora vaginal en el postoperatorio. 

Se incluyeron 223 pacientes, la frecuencia de patógenos fué co­
mo sigue: Gardncrella vaginalis 19.7 %, Candida Albicans 17.9 %, Chlamy­
dia Trachomatis 10.3 %, Trichomonas vaginalis 10.3 %, no se encontró nin­
gún patógeno en 31.2 % y se aislaron gérmenes no considerados como pató­
genos específicos en 15.24 %. 

En conjunto la eficacia de los diferentes esquemas de tratamien­
to fué del 99 %. 

Nu hubo morbilidad infecciosa y no se encontraron alteraciones 
en el cultivo y exudado cervico-vaginal a las 6 semanas del postoperatorio. 

Se concluye con el control preoperatorio de la fiebre vaginal, y 
el uso de antibióticos profilácticos disminuye la frecuencia de infecciones 
postoperatorias y no modifican el ecosistema vaginal. 



1 NT Ro D u e e 1 o N 

Quizás la infección más frecuente tratada por el ginecólogo es la 
vaginitis. En los Estados Unidos, origina de 5 a 10 millones de consultas al 
año, y es indudable que la presencia de leucorrea o secreción vaginal es una 
de las causas asociadas más frecuentes de las pacientes que acuden a consulta 
ginecológica prequirúrgica ( 1 ) . Aunque el problema puede aparecer en di­
ferentes edades, es más común en la reproductiva. 

El conocimiento de la flora vaginal es importante, se ha observa­
do que los organismos responsables de la infección postoperatoria vaginal y 
abdominal corresponde a la propia flora de la vagina. Es importante estar fa­
miliarizados con la microflora residente, para entender y ITatar con buenos re­
sultados sus alteraciones ( 4, 6, 8, 22, 25, ). 

ECOSISTEMA VAGINAL. 

La función colectiva más importante de la flora normal es su pa­
pel de barrera defensiva, impidiendo o dificultando la colonización de bacte­
rias patógenas. En este sentido constituye uno de los factores más eficaces 
de la resistencia general inespecifica, como consecuencia de las alteraciones 
de las diversas especies de la microflora entre si y con el huésped, que difi­
cultan el establecimiento de los patógenos. En una acción sinergica que pue­
de ser debida a factores diversos: a) competición por un sustrato nutritivo o 
por un receptor celular, b) modificación de las condiciones fisicoquimicas 
(disminución del ph, del potencial de oxidorreducción ), y c) producción de 
sustancias inhibidoras (bacteriosinas , ácidos grasos no saturados, sustancias 
de naturaleza antibiótica) ( 1, 2, 4, ). 

Los fenómenos de competición y antagonismo con los compo­
nentes de flora normal son fundamentales para el establecimiento de los pató­
genos. La flora residente esta plenamente adaptada a su hábitat, presenta me­
canismos de fijación al epitelio, obtiene del medio ambiente las sustancias nu­
tritivas adecuadas para su desarrollo y multiplicación, y como consecuencia 



de su potencial metabólico crea condiciones ambientales ( ph, rh, sustancias 
bactericidas ) desfuvorables. 

Los microorganismos patógenos se caracterizan en que a pesar 
de su reducido número, son capaces de bloquear estos mecanismos inhibido­
res de la flora normal, lo que puede facilitarse cuando se producen alteracio­
nes de la flora por mecanismos diversos ( 11, 16 ). 

La flora residente de la vagina sana es compleja y consta de bac­
terias comensales y potencialmente patógenas. Así esta presente un antago­
nismo entre sus miembros, lo cual origina supresión de las bacterias patóge­
nas; siempres que altere el equilibrio del ambiente, cesa este antagonismo, 
disminuye Ja concentración de ión hidrógeno y Jos lactobacilos pierden su do­
minio, con lo que aumenta el número de microorganismos patógenos y se 
convierten en la flora prevalente ( 2 ) . 

La composición de la flora vaginal varia a lo largo de la vida y 
durante el ciclo menstrual. Antes de la pubertad la flora esta constituida por 
estafilococos, estreptococos {difteromorfico) y bacilos gran negativos. A par­
tir de ella las celulas de la vagina acumulan glucógeno, polisacárido que es 
fermentado por los lacto bacilos ( bacilos de Dodderlein ), quedando como 
producto final ácido láctico, responsable de la acidez de la mucosa vaginal 
( ph 4.5 ) y del papel de barrera. 

Durante el embarazo Ja flora del tracto vaginal aumenta (lacto­
bacillus, coryncbacteruium, estreptococos microaeróbicos y anaerobios) con 
el advenimiento de la menopausia ocurre un dramático cambio, no solo en el 
contenido de glucógeno y el ph, sino también en el número de organismos y 
especies presentes, con una disminución notable en el contenido de anaero­
bios ( 2, 6, 10 ). 

El ecosistema vaginal puede verse influido por numerosos fac­
tores externos e internos: inmunidad del huésped, cambios hormonales, uso 
de duchas vaginales, jabones. sprays, condones, tampax, toallas sanitarias. 
actividad y número de compañeros sexuales, terapia con antibióticos, cortico­
esteroides, antivirales, malformaciones anatómicas, presencia de pólipos, en­
fermedades sistématicas descontroladas y otros, que ejercen presión constan­
te sobre la microflora; también influyen el medio ambiente, nivel socioeconó­
mico y hábitos individuales. 



La microflora residente de la vagina sana está compuesta por: 
Aerobios grarn positivos ( Lactobacilios, Cmynebacterium, Estreptococos no 
hemolíticos, Enterococos,Estaphylococos epidermis,Estaphylococos aureus ): 
Aerobios grant negativos ( Escherichia Coli, Gardnerella vaginalis); Anaero­
bios ( Clostridium, Peptoestreptococos, Bacteroides, fusobacterium ). El por­
centaje de bacterias residentes de la vagina sana, varia según el autor, Ham­
mill y Bartlett ( 41 ). en un estudio realizado reportan: Aerobios gram positi­
vos ( Lactobacillus 68 %, Corynebacterium 31 %, Estreptococos no hemolí­
ticos 37 %, Enterococos 26 %, Estaphylococos Epidermis 53 %, Estaphylo­
cocos Aureus 8 % ), Aerobios gram negativos ( Escherichia Coli 20 %, Gar­
dnerella Vaginalis 25%, Anaerobios ( Clostridium 12 %, Peptoestreptococos 
26 %, Bacteroides 52 %, Fusobacterium 21 % ). 

Se desconoce la prevalencia de las causas especificas de vagi­
nitis y varían de acuerdo al autor: batcriana 41 %, candidiásica 27%, por Tri­
chomonas 24 %, por Ureaplasma Urealiticum 50 a 70 % ( 6 ). 

En México, en un estudio multicéntrico ( 42 ), se reportó Urea­
plasma en el 37 %, Clamydia 17 a 44 %, Trichomonas 4 a 11 %, Gardnerella 
Vaginalis 13 a 35 %, Candida albicans 11 a 26 % y gérmenes no considera­
dos como patógenos específicos en 18.2 %. 

Tradicionalmente se había considerado que las causas más fre­
cuentes de vaginitis eran la Trichomoniasis y Candidiasis; sin embargo, méto­
dos recientes de detección microbiológica, han permitido el hallazgo e identi­
ficación de nuevos gérmenes causales de vaginitis, uno de los problemas in­
fecciosos más comunes en la actualidad ( 3, 4 ) . 

Los síntomas y signos más frecuentes de vaginitis son secreción 
vaginal fétida, purito, irritación vaginal, ardor, dispareunia y disuria. A menu­
do se identifica fácilmente la causa y puede erradicársele con eficacia;sin em­
bargo, en al¡,,'llnas mujeres los sintomas son persistentes y recurrentes, a pesar 
del tratamiento repetido. Para que el tratamiento de buen resultado, es funda­
mental el diagnóstico preciso, y por ello se debe considerar siempres la posi­
bilidad de errores diagnósticos al valorar los fracasos terapeúticos; en ellos se 
incluyen mujeres con síntomas persistentes y también recurrentes. Los erro­
res diagnósticos más comunes son: No reconocer infecciones mixtas, o supo­
ner que existe una causa infecciosa, cuando los síntomas quizás sean causa­
dos por problemas químicos, hormonales o funcionales. ·Si el diagnóstico es 



muy exacto, la persistencia de los síntomas quizás se deba a tratamiento i­
nadecuado, incumplimiento de régimen, presencia de microorganismos re­
sistentes, o reinfección ( 29 l . 

TRICOMONIASIS. 

Trichomonas vaginalis es un panisito móvil que se identifica por 
preparaciones húmedas de material vaginal, en 90 % de las mujeres infecta­
das. También puede aislarsele en medios de cultivo específico, aunque pocas 
veces es necesario, salvo que se sospeche infección resistente. La tricomonia­
sis suele producir una secreción vaginal homogénea, abundante y fétida con 
ph mayor de 5.0, y que puede causar prurito vulvar. En la preparación salina 
suele identificarse innumerables leucocitos y protozoos móviles. 

El tratamiento más eficaz contra la tricomoniasis es el metroni­
dazol ( 19 ), o algunos de los derivados del 5-nitro-imidazol ( 20 ), en dosis 
ingeribles de 2g en una sóla ocasión, para mejor cumplimiento de las órdenes 
médicas ( aunque se ha reportado fracaso del 1 O % ), o bien, 250mg. tres ve­
ces al dia durante siete días. No se conoce ninguna otra clase de antimicro­
biano eficaz contra las trichomonas ( 20 ). Es necesario tratar a los compai\e­
ros sexuales, para evitar la reinfección. El tratamiento debe ser sistémico 
pues a menudo el microorganismo se encuentra además de vagina en vejiga y 
uretra. 

CANDIDIASIS. 

El diagnóstico de la vaginitis por Candida suele hacerse al iden­
tificar las seudohifas o esporas en una preparación a base de hidróxido de po­
tasio al 10 %, o por tinción con azul de metileno. Se cuenta con medios de 
cultivo para Candida pero por lo común no son necesarios, salvo que se sos­
peche alguna forma resistente. Las mujeres sintomáticas presentan prurito 
con escaza o nula secreción ( 16 ). 



Existen factores de riesgo: embarazo, glucosuria, Diabetes Me­
llitus, Obesidad, administración de antibióticos, esteroides o inmunosupre­
sores. 

La aplicación local de un antimicótico es eficaz para tratar la va­
ginitis por Candida, se aplican óvulos vaginales de nistatina dos veces al día 
durante diez días, o dos veces al día durante siete días, seguido de un óvulo 
diario durante siete dias. 

VAGINOSIS BACTERIANA. 

El término surgió de un grupo de mujeres con vaginitis, a quie­
nes no pudo atribuirse tricomonas o levaduras. En lo pasado fué reconocida 
como vaginitis por Hemophilus o por Gardnerella, por la prevalencia de baci­
los gram negativos pequeños que alguna vez fueron considerados como he­
mophilus y que fueron clasificados más tarde como Corynebacterium, y por 
último como Gardnerella vaginalis, que se ha aislado en 40 % de mujeres se­
xualmente activas asintomáticas. Se adoptó el término de vaginosis por la 
falta de inflamación y de leucocitosis ( 15, 16, 18 ). En la mujer con dicho 
trastorno disminuye el número de lactobacilos, y aumenta la concentración de 
anaerobios, en particular, Bacteroides, Estreptococos, bacilos gram negati\'OS 
y anaerobios curvos móviles de la especie Mobiluncus. 

Los signos clínicos de vaginosis incluyen secreción fétida y ho­
mogénea con ph mayor de 5.0 y olor a pescado cuando la secreción se mezcla 
con hidróxido de potasio al 1 O %. En la secreción vaginal se encuentran po­
cos leucocitos, y se identifican las células "clave", que son células epiteliales 
vaginales llenas de bacterias. 

El tratamiento de la Vaginosis bacteriana está en evolución. En 
la actualidad se usa metronidazol 500mg dos veces al día durante siete días. 
Otra opción terapeútica seria ampicilina o arnoxicilina 500mg via oral cuatro 
veces al día durante siete días ( l, 24, 26 ). 



INFECCIONES POR CLAMIDIAS. 

Chlarnydia Trachomatis es una bacteria intracelular obligada. 
Tiene una pared, y membranas celulares semejantes a las de las bacterias 
gramnegativas, es incapaz de reproducirse fuera de las células del húesped. 
Penetra en la célula como corpúsculo elemental y se reorganiza para formar 
un corpúsculo reticulado que se duplica dentro de la célula para formar nue­
vos corpúsculos elementales, estos siguen su reproducción hasta que rompen 
la célula húesped y penetrando en una nueva célula reinician su ciclo. Tiene 
cuatro serotipos: A, C, D, K. Contiene un genoma DNAy RNA, posee infor­
mación genética para codificar.cientos de proteínas, sin embargo, no sintetiza 
ATP, y por ello, es un parásito intracelular obligado. Las alteraciones intraci­
toplásmaticas pueden ser vistas en frotis vaginales, ya sean teñidas por el mé­
todo de Papanicolau, Giemsa o lnmunofluorescencia y siempre están asocia­
das al epitelio columnar del endocérvix ( 5, 15, 43 ). 

La Chlamydia Trachomatis, está ampliamente difundida y el úni­
co huésped conocido hasta el momento es el hombre. El tratamiento es aba­
se de tetraciclina 500mg cuatro veces al dia durante siete días, o 1 OOmg de 
doxiciclina dos veces al día durante diez días. 

INFECCION POR MICOPLASMA 
GENITAL. 

Las dos cepas más comunes de Micoplasmas que afectan los ge­
nitales son Mycoplasma hominis y Urcaplasma urealiticum. 

Originalmente se clasificó a los micoplasmas como bacterias,pe­
ro a diferencia de estas, no poseen pared. sino que están rodeados por una 
membrana trilaminar no rigida. No captan el colorante de grarn ni se identifi­
can en los frotis teñidos con él. Contienen DNA y RNA, y por ello son afec­
tados por antimicrobianos que inhiben la sintesis de protcina. 

Los Micoplasmas genitales aún no tienen importancia definida 
en ginecología y no se han obtenido dalos claros para tratar a las mujeres. 



En la actualidad no se recomienda tratamiento sistemático en su contra en to­
da situación clínica; a menudo, se administran tetraciclina5 y eritromicina a 
mujeres infértiles ( 11. 44 ). 

ENFERMEDAD POR ESTREPTOCOCOS 

Streptococcus del grupo B es un coco gram positivo facultativo. 
No se ha establecido relación alguna entre él y algún cuadro patológico en la 
paciente no embarazada, aunque se ha aislado de cultivos en pacientes con in· 
fecciones postquirúrgicas por lo que se debe dar tratamiento a base de penici­
lina o eritromicina a pacientes en que se aisle en el cultivo y exudado cer-ico­
vaginal en forma preopcratorin. 

A N T 1 B 1 o T 1 e os p Ro F 1 L A e T 1 e os EN 
CIRUGIA GINECOLOGICA. 

Siendo las infecciones la principal complicación de todo proce­
dimiento quirúrgico, sobre todo aquel que se efectúa en un medio contamina­
do, ha sido continua preocupación del médico encontrar los medios para re­
ducir su incidencia. 

La principal aportación médica ha sido la profilaxia a base de 
antibióticos, cuya aplicación en la práctica ha sido objeto de refinamiento no­
table. La introducción de los antibióticos profolácticos se inició en 1940 (48). 

En 1961, Burke ( 46 ) señaló sus resultados en la prolilaxia de 
infecciones de heridas en un modelo animal. Demostró que cuando se admi­
nistraban antibióticos, particularmente en ténnino de una a tres horas después 
de la inoculación de microorganismos en incisiones experimentales, disminuía 
la frecuencia de infección. 

Actualmente está bien demostrado el beneficio de su uso. El an­
tibiótico profilactico ideal es aquel que disminuye el número de patógenos, no 



IO 

afecta la flora nonnal y no crea resistencia bacteriana ( 25 ). Las nonnas a­
ceptadas para valorar la idoneidad de un antibiótico para uso profiláctico fue­
ron propuestas por Ledger en 1975 ( 45 ), y más tarde modificadas y reestruc­
turadas por Johnson y colaboradores en 1983, y son: 1) El método debe con 
llevar morbilidad posoperatoria notable de tipo infeccioso o una respuesta al­
terada del huésped a la infeccción. 2) La técnica quinírgica debe incluir una 
gran posibilidad de contaminación microbiana. 3) El fármaco debe tener po­
ca toxicidad, antecedentes defmidos de inocuidad y no ser utilizado rutinaria­
mente en infecciones graves. 4) El espectro de actividad del fánnuco debe 
incluir los microorganismos propios del sitio de contaminación que mayor 
probabilidad tengan de causar infeccción. 5) El fánnaco debe alcanzar una 
concentración razonable en tejidos durante el procedimiento y ser administra­
do en periodo breve. 6) El hospital en que esté la enferma debe contar con 
un programa funcional de detección y supen-isión de infecccioncs, con pautas 
establecidas, y llevar un registro de los patrones actuales de susceptibilidad a 
antibióticos, antes de emprender el empleo general de la profilaxia electiva 
con antibióticos. Dichas pautas siguen siendo aplicadas y forman una base 
racional para valorar el empleo profiláctico de un antibiótico. 

Desde el punto de vista histórico, la cirugía vaginal fué una de 
las primeras en usar profilaxía antibiótica, para disminuir las complicaciones 
infecciosas ( 33 ) . Ohm y Galask ( 4 7 ) estudiaron los cultivos de exudado 
vaginal antes y después de la operación de mujeres que se someterían a histe­
rectomía por vía vaginal, con profilaxia o sin ella. Los cultivos preoperato­
rios en ambos gmpos demostraron la presencia de microorganismos aerobios 
y anaerobios. Los cultivos posoperatorios indicaron modificaciones de los 
microorganismos aislados en Jos dos grupos. Otrns investigadores han estu­
diado el efecto de la menopausia en las complicaciones posopcratorias. quizá 
mediado por diferencias en la flora vaginal entre pre y posmenopáusicas. 
Algunos no encontraron diferencia significativa, en tanto que otros sugirieron 
que la flora de las posmenopáusicas podin reflejar su estado estrogénico ( 33, 
35,37,38) 

La profilaxia en la cirugia ginecológica abdominal se afectó más 
tarde, y aunque su uso fué motivode debate, en 1976 Ohm Galask ( 47 ), pu­
blicaron los datos de una seriede mujeres sometidas a histerectomia abdomi­
nal, con profilaxia y sin ella. La incidencia de infecciones en el sitio de la in­
cisión en el grupo de placebo fué de 17%, en comparación de 15 % en el 
grupo con profilaxia. 
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La profila.xia con antobióticos en la cirugia ginecológica abdomi­
nal debe cumplirse según la población en estudio y el riesgo obseivado de 
complicaciones infecciosas ( 34, 39, 40 ), tiene importancia el tipo de inci­
sión, tiempo quirúrgico, pérdida sanguínea, trauma tisular y factores propios 
de la paciente, como obesidad. enfermedades crónico degenerativas y com­
promiso inmunológico ( 8 ). 

CLORAMFENICOL. 

Es un potente inhibidor de la sintesis proteica de las bacterias. 
Se une reversiblemente al sitio receptor en la suunidad 50s de los ribosomas 
bacterianos. Interfiere notablemente con la incorporación de los aminoácidos 
a los péptidos recién formados bloqueando la acción de la peptidiltransfcrasa. 
La mayor parte de las bacterias gram positivas son inhibidas por el cloramfc­
nicol a concentraciones de l a IOMg/rnl, y muchas bacterias gram negativas a 
las de 0.2 a 5 Mg/ml. Es ampliamente distribuido en casi todos los tejidos y 
llquidos corporales. Se inactiva por conjugación con el ácido glucurónico 
(principalmente en el hlgado ) o por reducción hasta arilaminas inactivas. La 
excreción de la forma activa ( 10% ) y de los productos inactivos ( 90% ) o­
curre en la orina. 

Tiene un espectro de actividad antimicrobiana bastante amplio. 
Principalmentees bacteriostático, pero en condiciones especiales es bacterici­
da en ciertas especies. Entre las bacterias inhibidas por concentraciones rela­
tivamente bajas del antibiótico in vitro están Aerobacter aerogenes, Escheri­
cbia coli, Klebsiella pneumoniae, Bordetella pertussis, Hemophilus inlluen­
zae, Pasteurella, Bacteroides, Salmonella, ciertas cepas de Proteus, Neisseria, 
Shigella, Brucella y Vibrio cholcrae. Cumple con los requisitos para ser utili­
zado como antibiótico profiláctico en cirugía ginecológica. ( 48 ). 
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METRONIDAZOL. 

El descubrinúento de la azomicina ( 2-nitroimidazol ), por Na­
kamura, en 1955, y el de sus propiedades tricomonicidas por Horie ( 1956) a­
brieron el camino para su síntesis química y ensayo biológico. Se absorve en 
el tubo digestivo y se excreta en la orina, sus efectos colaterales más conoci­
dos incluyen, naúseas, anorexia, diarrea, dolor epigástrico, vómitos, cefalea, 
sabor metálico, acre y desagradable. 

Ha sido utilizado como antibiótico profiláctico en cimgía gine­
cológica con resultados muy favorables. Su principal ventaja radica en su ac­
ción contra anaerobios y que no se han reportado anaerobios resistentes o que 
causen enfermedad clínicamente significativa. ( 48 ). 

SULFAMETOXAZOL TRIMETROPIM 

A pesar del advenimiento de nuevos antibióticos, se hallan entre 
los más usados. La combinación más usada en el adulto es en una proporción 
de 1 :5, l50mg de trimetropim más 800mg de su!fametoxazol. Se absorven en 
el estómago e intestino delgado y distribuidas ampliamente en los tejidos y 11-
quidos corporales. Se unen a las proteínas séricas de 20 a 90 %. Se excreta 
principalmente por filtración glomerular en la orina. Su uso más frecuente es 
en las infecciones de vias urinarias. Sus efectos colaterales en parte se deben 
a reacción alérgica y en parte a toxicidad directa,los más comunes son: fiebre, 
erupciones cutáneas, fotosensibilidad, urticaria, náusea, vómito o diarrea, es­
tomatitis, artritis, hepatitis, dermatitis exfoliativa, Síndrome de Stevcns-John­
sons ( 48 ). 
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TIPO DE ESTUDIO. 

Prospectivo. 

Longitudinal. 

HIPOTESIS. 

El conocimiento y control de la flora vaginal disminuyen la mor­
bilidad postoperatoria en la paciente programada para cirugia ginecológica. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

¿Se reduce la morbilidad infecciosa posquirúrgica con el cono­
cimiento y control de la flora vaginal, en las pacientes programadas para ciru­
gia ginecológica ? 

¿La flora vaginal predominante en las pacientes del Hospital de 
Ginecoobstetricia "Luis Castelazo Ayala ",programadas para cirugía gine­
cológica, es semejante a la reportada por otros autores? 

¿Se modifica la llora vaginal en las pacientes a quienes se les ad­
ministra profilácticamente antibióticos? 

OBJETIVOS. 

En las pacientes programadas para cirugía ginecológica se pre-
ten de: 

1.- Conocer la flora vaginal presente, en pacientes asintomáticas 
o sintomáticas, formando una estadistica propia del hospital. 
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2.- Conocer el tipo de antibióticos al que presentan mayor sen-
sibilidad. 

3.- Comprobar la curación, por clínica y laboratorio. 

4.- Vigilar la evolución postquirúrgica. 

5.- Revalorar la flora vaginal persistente en el posoperatorio tar-
dio. 

MATERIAL Y METODO. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Pacientes que acudan a la Consulta Extarna de Ginecologia ( 2º 
piso sur ), por problemas resolutivos quirúrgicamente. 

Pacientes que tengan dentro del protocolo quirúrgico Papanico­
lau y Cultivo y exudado cervicovaginal. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

Pacientes con patología concomitante: Hipertensión Arterial 
Sistémica, Diabetes Mellitus, Cardiopatías, Obesidad, lnmunosupresión, etc. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

Negativa de la paciente. 

Seguimiento incompleto de la paciente. 
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A las pacientes incluidas se les realizó en la primera consulta, 
cultivo y exudado cervicovaginal, con la técnica siguiente: con la paciente en 
posición ginecológica se introdujo un espejo vaginal estéril y se tomarán 
muestras con dos hisópos estériles previamente humedecidos con solución de 
cloruro de sodio al 0.85 %, del cérvix y del fondo de saco posterior, rotando 
suavemente uno de ellos en un portaobjetos se buscan, con mocroscopio baci­
los y cocos gram positivos y gram negativos, leucocitos polimorfonucleares, y 
células indicadoras, ( por tinción de gram ). Para la preparación en fresco, el 
hisópo que contiene material del fondo de saco vaginal posterior, se rota en 
un portaobjetos y cubreobjetos, y se buscan trichomonas, levaduras, células 
indicadoras y leucocitos. Para el cultivo, la muestra del cérvix, se siembra en 
los medios de Thayer Martin, gelosa sangre, EMB, y Casman, los cultivos se 
leen de 24 a 48hr a medio ambiente o ambiente C02. 

El tratamiento instituido, fué según el gérmen causal: 

Cándida albicans, nistatina óvulos vaginales, uno cada l 2hr du­
rante siete dias. 

Trichomonas vaginalis, metronidazol 250mg vía oral cada 8 hr 
por siete días. 

Gardnerella vaginalis, Metronidazol 250mg vía oral cada 8hrs 
por siete días y óvulos vaginales, uno de cada 24 hrs por siete dias. 

Clamydia Trachomaris, tetraciclina 500mgs, vía oral cada 6hrs 
por siete días. 

Cuando existieron dos o más patógenos, se prescribió a lapa­
ciente los medicamentos específicos para cada microorganismo. Se le indicó 
a la paciente se abstuviera de tener realaciones sexuales hasta que se le diera 
de alta, o que su cónyuge usara preservativo para evitar la reinfección. 

Para comprobar la curación, se exploró a la paciente y se realizó 
cultivo y exudado cervicovaginal. No se sometió a cirugía a ninguna paciente 
que presentara alteraciones de este estudio. 

La presencia de Chlamydia Trachomatis se detectó al analizar u­
na muestra cervicovaginal por técnica de Papanicolau. 
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La noche pre\Ía a la cirugía, se realizó aseo vaginal con isodine 
y colocó un óvulo de metronidazol. 

Se usó cloramfenicol 1 g intravenoso cada Shrs., por tres dosis 
como antibióticoprofiláctico, posterionnente si la paciente ameritó el uso de 
sonda foley a pennanencia se inicio esquema con sulfametoxazol trimetropim 
2 tabs, cada 12hrs vía oral, por siete días. 

Se documentó Ja evolución posquirúrgica. 

Se realizó un cultivo y exudado cemcovaginal a las seis serna-
nas. 
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RESULTADOS 

Se incluyeron en el estudio un total de 223 pacientes, en un pe­
riodo de nueve meses, comprendido del primero de enero de 1993, al treinta 
de octubre del mismo año. De acuerdo a la vía quinirgica se formaron dos 
grupos. El grupo 1 ), incluyó a las pacientes a quienes se les realizó cirugía 
ginecológica abdominal, con un total de 95 ( 42.6% ) de la siguiente forma: a 
74 ( 33.18 % }, se le realizó Histerectomía total abdominal por miomatosis; 
16 ( 7 .17 % ), Histerectomia total abdominal y Burch, por patología uterina 
asociada a incontinencia urinaria de esfuerzo; 2 (.89 % ) Histerectomia total 
por Adenomiosís y 3 ( 1.34 % ), Burch por incontinencia urinaria de esfuerzo 
reccidivante. En et grupo 2}, se incluyerón 128 pacientes ( 57.39 % ).a quie­
nes se les realizó cirugía ginecológica vaginal; a 72 ( 32.28%) Operación de 
Pereyra y Colpoperineoplastía anterior y posterior por incontinencia urinaria 
de esfuerzo y cistorectocele, 24 ( 10.7 % ) Histerectomía vaginal reconstruc­
tiva por prolapso genital total, 31 ( 13.9 % ) Colpoperineoplastía y Ke!ly por 
incontinencia urinaria de esfuerzo y cistorectocele y 1 ( .44 % } Symmond 
Pratt por prolapso de cúpula vaginal. 

La edad en el grupo 1) fué en promedio de 57 años con un rango 
de 36 a 78; en el grupo 2) fué de 41.5 años en promedio con un rango de 27 a 
56 años. 

La paridad en el grupo 1). varió de 11 a 3 con un promedio de 4; 
y en el grupo 2) de 12 a 3 con un promedio de 4. 

La edad de inicio de vida sexual activa tuvo un rango en el grupo 
1) de 15 a 29 años, en promedio 18 ailos, y en el grupo 2) un rango de 14 a 
22 años, en promedio 18 años. 

El número de compañeros sexuales, en el grupo 1) fué, en pro­
medio de 1.5, con un rango de l a 2; y en el grupo 2), de 2 en promedio, con 
un rango de 1 a 3. 

No hubo diferencia estadisticamente significativa entre ambos 
grupos en las variables antes mencionadas. 
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La frecuencia de patógenos, encontrados en el cultivo y exudado 
cer.icovaginal en la primera consulta, se presenta en la tabla 1, y fueron en 
orden decreciente: Gardnerella vaginalis 44 ( 19.7% ), Cándida albicans 40 
( 17.9 % ), Chlamydia lracbomatis 23 ( 10.3 % ), Tricbomonas vaginalis 23 
( 10.3 % ), no se aisló ningún patógeno en 71 pacientes ( 31.2 % ), por últi­
mo se aislarón bacilos y cocos gram positivos y negativos ( Streptococo B 
hemolítico, Escherichia coli, Enterobacter, etc.), en 34 pacientes ( 15.24 %). 

En 14 pacientes ( 6 % ), se presentó la asociación de 2 patóge­
nos, dicha asociación se mueslra en la tabla II. 

No hubo diferencia estadísticamente significativa entre flora de 
pre y postmenopáusicas como se presentan en las tablas 111 y IV. 

Los resultados del tratamiento se expresan a continuación: 

a) Gardnerella vaginalis. El tratamiento con metronidazol, en 44 
pacientes, produjo la curación de 42 pacientes, ( 97 % ). Las 2 pacientes no 
curadas admitieron que la ingesta del medicamento, no fué en la forma pres­
crita. 

b) Cándida albicans, se obtuvo la totalidad ( 100 % ) de cura­
ción con el uso de nistatina. 

c) Cblamydia trachomatis, se comprobó eficacia del 100 % con 
el uso de tetraciclinas. 

d) Trichomonas vaginalis, se observó curación en la totalidad de 
las pacientes. 

En conjunto la eficacia de los diferentes esquemas de tratamien­
to fué del 99 %, como se demuestra en la tabla V. 

Ninguna paciente manifgestó la presencia de efectos secunda-
rios. 

Preoperatoriamentc, todas las pacientes tenían biometria hemá­
tica, química sangulnea, examen general de orina, plaquetas, y tiempos de 



19 

ESTA 
SAUI 

TESIS 
BE LA 

NI DEBE 
llBUQTECA 

coagulación nonnales. Urocultivo negativo. Cultivo y exudado cervicovagi­
nal negativo. Papanicolau clase 11 ó l. Biopsia de endometrio cuando lo ame­
ritaban. Valoración preoperatoria por Medicina Interna (en casos de más de 
50 años ), y Anestesia. 

Se les admnistró Cloramfenicol un gramo intravenoso, cada ocho 
horas, ( 3 dosis ), como antibiótico profiláctico, y si la paciente ameritaba el 
uso de sonda foley por más de un día en el posoperatorio, se prescribió Sul­
fametoxazol Trimetroplm cada doce horas por siete días. 

No se presentó ninguna complicación transoperatoria, el prome­
dio de estancia intrahospitalaria en la cirugia abdominal fué de tres dlas, y en 
la vaginal de cuatro días. 

El uso de sonda foley fué de un día en la cirugía abdominal. de 
tres a cuatro días si esta se asoció a operación de Burch, y de tres a cuatro 
días en la cirugía vaginal. 

Ninguna paciente presentó morbilidad infecciosa. 

Sólo se realizó cultivo y exudado cervicovaginal a 80 pacientes a 
las seis semanas de postoperadas, y el resultado en el 100 % de los casos fué 
negativo. 
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CONCLUSIONES 

1. El ginecólogo debe conocer el ecosistema vaginal y su inte­
racción con los antimicrobianos. 

2. La frecuencia de patógenos encontrados en nuestro medio es 
semejante a la reportada por los autores. 

3. No existe diferencia entre la flora vaginal patógena entre mu­
jeres premenopaúsicas y postmenopaúsicas. 

4. La eficacia del tratamiento depende del esquema de antimi­
crobiano utilizado y del uso correcto que la paciente le dé. 

5. El uso de antibiótico profiláctico en la cirugía ginecológica, 
esta plenamente respaldado. 

6. La morbilidad infecciosa, y los días de estancia intrahospi­
talaria se reducen con el uso de profilaxis antibiótica. 

7. El uso de antibióticos profilácticos no modifica el ecosistema 
vaginal. 
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TABLA 1 

TITULO: FRECUENCIA DE PATOGENOS. 

GARDNERELLA VAGINALIS. 
CANDIDA ALBICANS. 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS. 
TRICHOMONAS VAGINALIS. 
FLORA NO PATOGENA. 
BACILOS Y COCOS GRAM +. -

Fuente: Tesis de Posgrado. 

44 { 19.7 % ) 
40 ( 17.9%) 
23 { 10.3 % ) 
23 { 10.3 % ) 
71 {31.2%) 
34 { 15.2 % ) 

" FLORA VAGINAL EN PACIENTES PROGRAMADAS PARA CIRUGIA 
GINECOLOGICA" 

TABLA ll. 

TITULO: ASOCIACION DE PATOGENOS. 

GARDNERELLA VAGINALIS: 

CANDIDA ALBICANS. 
TRICHOMONAS VAGINALIS. 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS. 
CANDIDA ALBICANS: 
TRICHOMONAS VAGINALIS. 
Total: 14 Pacientes { 6.0 % ) 

Fuente: Tesis de Posgrado. 

4(1.7%) 
3 ( 1.3%) 
3 ( 1.3 % ) 

4 ( 1.7 % ) 

"FLORA VAGINAL EN PACIENTES PROGRAMADAS PARA CIRUGIA 
GINECOLOGICA" 
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TABLA III. 

TITULO: FRECUENCIA DE PATOGENOS EN PACIENTES 
PREMENOPAUSICAS. 

PATOGENO 

GARDNERELLA VAGINALIS. 
CANDIDA ALBICANS. 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
TRICHOMONAS VAGINALIS 
FLORA NO PATOGENA 
BACILOS Y COCOS GRAM +,-

Fuente: Tesis de Posgrado. 

CIRUGIA 
ABDOMINAL. 

12 (S.:;%) 
11 ( 4.9 % ) 
5 ( 2.2 % ) 
8 ( 3.5 % ) 

22 ( 9.06%) 
6 (2.6%) 

CIRUGIA 
VAGINAL. 

11 ( 4.9 % ) 
10 ( 4.4 % ) 
7 (3.1 %) 

11 (4.9%) 
16 (7.1 %) 
9 ( 4.03%) 

"FLORA VAGINAL EN PACIENTES PROGRAMADAS PARA CIRUGIA 
GINECOLOGICA " 

TABLA IV. 

TITULO: FRECUENCIA DE PATOGENOS EN PACIENTES 
POSTMENOPAUSICAS. 

· PATOGENO: 

GARDNERELLA VAGINALIS 
CANDIDA ALBICANS. 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
TRICHOMONAS VAGINALIS 
FLORA NO PATOGENA 
BACILOS Y COCOS GRAM +,-

Fuente: Tesis de Posgrado. 

CIRUGIA 
ABDOMINAL: 

11 (4.9%) 
10 ( 4.4 % ) 
6 ( 2.6%) 
6 ( 2.6 %) 

20 ( 8.9 % ) 
10 (4.4%) 

CIRUGIA. 
VAGINAL: 

10 ( 4.4 % ) 
9 ( 4.03%) 
5 ( 2.24%) 
3 (1.3%) 
5 ( 2.2 % ) 
9 ( 4.03%) 

" FLORA VAGINAL EN PACIENTES PROGRAMADAS PARA CIRUGIA 
GlNECOLOGICA ". 
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TABLA V. 

TITULO: EFICACIA DEL TRATAMIENTO. 

PATOGENO: 

GARDNERELLA VAGINALIS 
CANDIDA ALBICANS. 
CHLAMYDIA TRACHOMATIS 
TRICHOMONAS VAGINALIS 

Fuente. Tesis de Posgrado. 

ANTIBIOTICO PORCENTAJE. 

METRONIDAZOL 97% 
NlSTATINA 100% 
TETRACICL!NAS 100% 
METRONIDAZOL 100% 

"FLORA VAGINAL EN PACIENTES PROGRAMADAS PARA CIRUGIA 
GINECOLOGICA " 
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