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INTRODUCCION

Desde épocas nmy antiguas hasta nuestros dias, las Enfermedades de Transmisién Sexual
(ETS) han representado un papel muy importante en nuestra sociedad, que dia con dia ha
aumentado el nimero de personas que padecen estas afecciones. Su principal importancia radica
en que iueden causar desde una pequedia infeccion como vaginitis o uretritis, hasta aquellas que
pueden causar la mucrte del paciente. Como su via de transmision es por. contacto sexual, si no se
atiende a estos pacientes ripido y cﬁcazmente,. las infecciones se diseminan facilmente, sobre todo
ahora que existe una gran divulgacion del sexo por todos los medios de comunicacion asf conto la
liberacion sexual. Es por eso que se requiere de una identificacion rapida del agente causal para
evitar la diseminacién de dste,

Se sabe que los microorganismos causantes de las ETS afectan primero el tracto genital
femenino o masculino, para después extenderse hacia otros sitios del organismo. Dentro de las
infecciones mas frecuentes del traéto genital femenino tenemos las cérvico-vaginales donde la
vaginitis s, a su vez, el padecimiento mis frecuente, y la cervicitis es ¢l segundo que se observa
en la prictica ginccoldgica, por eso hoy en dia es comin que las mujeres acudan al ginecdlogo por
una descarga vaginal anormal, mal oliente 0 alguna imritacién vaginal o cervical.

Entre las causas de infeccion vaginal existen las de origen infeccioso y no infeccioso,
dentro de las primeras se mencionan a la vaginosis bacteriana (VB), vulvovaginitis por Candida,
vaginitis por Trichomonas y también aquellos microorganismos que. pueden causar cervicitis y
vaginitis entre los que se encuentran Chamydia frachomatis, viris herpes simple, Neisseria
gonorrhoeae ¢ infecciones por micoplasmas; en las segundas estan la vaginitis atréfica,

vulvovaginitis alérgica o quimica y vaginitis por cuerpos extrafios.



Segin los autores que se han dedicado a estos estudios, las principales infecciones
vaginales s¢ deben a tres microrganismos en orden de frecuencin: Gardnerella vaginalis, Candida
sp y Trichomonas vaginalis,

De tal modo, cn el presente trabajo se¢ pretendio determinar los agentes que causan

infeccioncs vaginales asi como 1a frecuencia en que ocurren.

Para lograr esto se tomaron exudados vaginales a mujeres con diagnostico clinico de
vaginitis en el Hospital Regional No. 71 del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), Chalco,

Estado de México,



OBJETIVOS

Aislar a los principales microorganismos causantes de vaginitis.

Observar In frecuencia de los microorganismos aislados,




CAPITULO 1
A) ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL (ETS)

Como sc sabe, las ETS representan un conjunto heterogéneo de infecciones debidas a
ciertos agentes como virus, bacterias, pardsitos y levaduras, que pueden ser transmitidos a través
de las relaciones sexuales en la que hay una yuxtaposicion entre Ia piel, la mucosa e intercambio de
fluidos. Sin embargo, no necesariamente éste es el tinico mecanismo de transmision, pues se puede
adquirir a través de transfusiones con sangre contaminada, inyeccion de drogas con jeringas
‘hipodénnicas, placenta, fomites, bafios, ropa, cn el parto al pasar el bebé a través del canal vaginal
dela madre infectada y en la conjutivitis de inclusion a través de los dedos (3),

Anteﬁérmmlte se les daba el término de enfermedades venéreas, actuahﬁcme estd en
desuso ya que se asocia con actitudes de promiscuidad, désagrado, vergilenza y terror, cste
término se limitaba solo a las 5 ETS tradicionales como son la sifilis, gonorrea, -chancroide,
linfogranuloma venéreo y granuloma inguinal (3, 21).

Las ETS son un problema de salud pl'lb!ica que ha existido desde épocas muy antiguas,
que aumenta y afecta dia con dia a la poblacién mundial, principalmén(c en los ultimos 20 nﬁo§, en
los que su etiologin se diversifica. Actualmente existen aproximadamente més de 15 agentes
etioldgicos eutre los que se pueden ver en la tabla No.1 (1). Aunque no es muy ficil determinar
la cifra exacta, se sabe que estas enfermedades infecciosas sou las mis comunes en EUA y en
paises en vias de desarrollo, en donde se ven afectados principalmente individuos entre 18 y 35

afios de edad, este incremento se debe principalmente a:



1.- La falta de conocimientos, es uno de los principales factores que influyen en la diseminacion de
estas enfermedades transmisibles, ya que impide ¢l empleo de medidas preventivas racionales, de
diagnosticos y tratamientos tempranos,
2.- Mayor difusion en el sexo por los medios masivos y Ia industria cinematogréfica,
3.- Aumento de la movilidad de 1a poblacion a través del munde, lo cual favorece los contactos
culturales y sexuales.
4.~ Creencias piblicas complacientes de “curas rapidas”.
5.- Frecuencia de infeccioncs inaparentes que retrasan ¢l diagnéstico por lo que aumentan los
portadores asintomaticos .
6.~ Liberiad sexual favorecida por Ia divulgacion de los métodos mnticonceptivos y por fa
evolucion de las costumbres.
7.- La nocién pgrsistcntc de enfermedades vergonzosas lo cual impide Ia consulta médica
8.- Uso mayor de anticonceptivos de no barrera,
9.- Aparicién de microorganismos résistentes a fRrmacos.

10.- Mayor predominio de estas enfermedades en el sexo masculino, debido a que recurren a los
servicios de prostitutas. ‘

11.- Mayor predisposicién de cierto grupo de personas a adguirir ETS, dentro de este grupo de
personas podenos mencionar a meseras de bares, soldados, marineros, vehdedorcs, personal de
hoteles y restaurantes, musicos de centros nocturnos, estudhmes, choferes de taxis y de cmﬁimcs
trascontinentales,

12.-Eventos sociales como ceremonias maritales, despedidas de soltero, fiestas en discotecas, que

suponen una actividad social y sexual tanto pre como extramarital, (2, 7, 15)



TABLA1

PATOGENO ENFERMEDAD CLINICA
BACTERIAS
Chlamydia trachomalis Infecciones Uretritis, epididimiis, cervictis,
urogenkales bartotinitis, procttis,
por clamidias porthepatitis, salpingtis,
olitis, conjuntivitis, artrtis y
sindroma de Retter
Linfogranuloma Microchancro indoloro,
vonéreo adenopatta inguinal y
sindrome enarrectal
Naisseria gonorthoeae Blenomagia Urelitis puruienta, cervicis,
gotiocdecica epldidimitis, salpinglis,
sopsis gonocdccica, faringtis,
conjuntivitis y perihepatitis
Treponems pakdum Sifilis primaria, sifiils
socunderis, sifils istento y
sifilis terciaria
Mycoplasma hominls, {nfeccién uratrogenital por Salpingitis, fisbre posparto,
Mycoplasma genitakum y Mycoplasma uretrkls, cenvcitis
Ureaplasma urealyticum
Haemephylus ducreyl Chancro blando Chacro exudativo no
Indurado y doloroso,
edenopatia inguinal
Gardnorella vaginals infecclones genkales Vaginkis
femeninas
Calymmatobacterium Granuloma ingulnal Ulceras no dolorosas
granuiomatis (Donovanosis) axuberantes y
granulomatosas,
Shigedls, Saimoneda y Enterocoltis (especiaimente an
Campylobacter homosnales)
VIRUS .
Herpes simple Herpes gentai primario y . lflcems genitales dolorosas,
tipo1y2 fecurrente vesicula cutines,
meningoencefaitis, herpes
neonstal
Hepatkis B, CYA Hepatitis aguds y cronica Especlalmenta en
homosexusies masculinos y
promiscuos
Pspiiomavirus humanos Condilomas acuminados Verrugas gentales, paplloma
laringeo del fecién nacido
Poxviridae Moluscum contagiosum Pépules epidérmicas indoloras
Virus de le inmunodeficlencia SIDA Infacciones y neoplasias
divereas
LEVADURAS
Candida albjcans y Tomlopsis Infecclones uretrogenitales Vuhovagintis, balantis,
glabrete urelriktis
PARASITOS
Trichomonas vagines Tricomoniasis genkal Vaginkis, prostathis, uretritis
Enlamoeba histolitica Ameblasls En homosexisies
Glardia lamblia Glardiasis En homosexuales
Phthirius publs Padiculosis Infeccién de velio publano
Sarcoplos scabiel Sama Prurito, surcos acarlanos




HISTORIA DE LAS ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL

Como se menciond anteriormente, hay evidencias de que las ETS existen desde épocas
muy remotas, por tal razén es de gran interés conocer su historia no solo por sus implicaciones
clinicas y sociales, sino por s relacion con descubrimientos importantes en el desarrollo de la
Medicina, Fisiologia, Ginecologia, Dermatologia, Epideniologin, Patologia, Bacteriologia,
Inmunologia y otras reas que estudian estas enfermedades,

En la actualidad, » pesar de que se cuenta con grandes avances cientificos y teenologicos
no se han erradicado totalmeute y existe una tendencis a un aumento de la frecuencia de éstas. Se
tiene conocimiento de que los agentes virales son los de mayor auge, como el virus del HIV, lo
cual obliga a que se les. de mayor importancia en cl campo de la investigacion en los dltimos
tiempos, problema que no sc presentaba cn aflos anteriores en donde las ETS producidas por virus
se desconocian, pucs no se contabp con tecnologia necesaria para observarlos y analizardos; por
tanto, los investigadores y médicos de épocas anteriores solo enfocaban su investigacion a
enfermedades producidas por agentes bacterianos como sifilis y gonorrea que llegaron a ser las
primeras enfermedades venéreas mas importantes porque fueron devastadoras cn varias ciudades
(1, 13).

Pasajes biblicos del Antiguo Testamento, hacen referencia a la sifilis como In plaga mis
relevante que adquirieron los egipcios y palestin os.ﬂEn estos pasajes se describen los sintomas que
se manifestaban en personas con uretritis.

En escritos de pueblos del Extremo Oriente, Romanos y Griegos, se tenfan pruebas de I
existencia de enfermedades debidas a las relaciones sexuales. Sin embargo, en muchos escritos
antiguos se describen los sintomas de ETS, sin que sea posible deducir si se trata de chancros

venéreos, lesiones sifiliticas u otra clase de ulceraciones (13).



Las primeras descripciones de gonorrea sc dan en papiros egipcios y en pasajes del
Antiguo Testamento que hacen referencia a exudados genitales masculinos zab y femeninos ziba,
El término de gonorrea fue usado por vez primera por Galeno quien atribuyd los téminos de
gonos, germen y thoea flujo (10).

Hipdcrates, 460-370 AC, en sus notas “Aphorismo”, menciona algunos sintomas de la
gonorrea. La candidiasis es una de las enfermedades micéticas que se conoce desde la antigtiedad.
Hipacrates en su obra “Epidemics”, describe que en nifios recién uacidos y pacientes debilitados se
piresentaban placas blanquecinas en la boca a lo que denomind “Estomatitis Aftosa” (8).

Cup;;er y Wong afirman que en ¢l siglo séptimo AC, en obras médicas chinas, existen
descripciones inconfundibles de chancros y lesiones ulcerosas de genitales, indudablemente
sifiliticas, En aquellas épocas existieron controversias sobre ¢l origeu de la sifilis, pues algunos
autores cuestionaban su primera aparicion en América o en Furopa, Esto motivo a investigadores
a encontrar evidencias y es asl como William en 1932 encuentra huesos de frente propios de _ln
sifilis y Henschien en 1966 demuestra cl aspecto de la sifilis terciaria en crineos encontrados en
excavaciones en México, los cuales no encontré en Europa; por otra parte, otros investigadores
encontraron en regiones del este de Europa, pinturas de la época con dibujos represemtativos de la
siflis (13), '

Durante el siglo XV, Ia sifilis fue una de las enfermedades més intercsant‘cs en la historia de
las ETS, pues llegd a ser una afeccion pandémica que causd muchas muertes en Europs. Por tal
wotivo a finales de este siglo, conocer su origen fitc un gran dilema entre médicos, fisicos y
escritores de aquella época, esto dio origen 8 que se formaran 2 escuelas de opinion:

1.- Escuela de la teoria unitaria (Precolombiana Europeanista)



2.- Escuela de la teoria Colombiana (Americanista)

La teoria unitaria explica la existencia de varias enfermedades en el nundo, que proceden
de una enfermedad causada por un microorganismo que es alterado por las condiciones sociales,
climatologicas, habitos de higiene, a esta enfermedad se le llama “Treponematosis” donde Ia sifilis

es una variante de ésta (13, 21).

Segun Hackett, la primera treponematosis humana fué la pinta, quo aparecio unos 15,000

aifos A.C proccdéme de una infeccion animal en el Continente Afronsidtico, extendiéndose
después al resto del mundo, Esta hipétesis se ha comprobado actualmente con el descubrimicnto
de Fribourg-Blac en 1966, de treponemas en los ganglios de algunos monos africanos (Papio
cynocephalus) cuyos sneros son positivos al TPI (prueba de inmovilizacion de Treponema
pallidum) (13).

La teoria colombiana sostiene que la sifilis no existia en Europa hasta que Cristobal Colén
y sus hombres regresaron de América con elln‘ y la propagaron al Viejo Mundo. Hoy en dia, sc

admite que esta enfermedad ya se conocia en Europa antes del descubrimiento de América, que

era una afeccidn poco frecuente que se propagé rapidamente con la colaboracién de las tropas que

por aquella época combatian, por lo anterior se realizaron exdmenes a cuerpos momificados que
revelan que esta enfermedad se encontraba presente entre los egipcios; se cree que el faraon
Ramsés V la tuvo (13).

A partir del siglo XV, muchos médicos se dedican a escribir notas sobre la mencioxiada
enfermedad. En Italia, Casparet Torella (1497) en su escrito Pundendagra, menciona al chancro
con linfoadenopatin inguinal en las fases primaria y sccundaria con dolor osteoscopico y

recomendd como tratamiento el uso de Hg, el cual se usaba para otras enfermedades de la piel

incluyendo la lepra (21).



La gente de esta época pensaba que éste era un castigo enviado por Dios, 0 quizd se debia
a Ia union de Satumo y Jupiter (21).

Durante el siglo XVI sc presentaron grandes avances. Fallopius (1564) describe la
enduracion de la llaga en el pene como algo tipico de Ia etapa primaria de la sifilis e informa cf uso
del condén como profilaxis contra las enfermedades venéreas. El tratamicnto para In sifilis era a
base de ungilentos e inhalaciones de Hg.

En 1527 Jacques de Benthencourt es ef primero en usar cl ténmino enfcmxedad vencrea;
durante este siglo no se logrod diferenciar entre la sifilis y la gonorrea, pues se crefa que ambas cran

una misma enfermadad.

Los avances de la historia cn el Siglo XVII son muy lentos, Lancisi en su libro ‘

Demoducardis (1728) relaciona la dilatacion del corazon con la sifilis y en ese mismo afio, Herman
Boerhaave implica a 1a sifilis como causa de enfermedad cardiovascular. En Francia, Jean Astruc,

(1736) describe toda la sintomatologia de la sifilis que ahora se conoce. En su libro hay

descripciones que no podrian ser mejores que en nuestros tiempos sobre Condyloma acuminata,

fimosis, Herpes genital, incluyendo el contraido por homosexuales; sus estudios se expanden por
toda Europa durante el siglo siguiente (21).

Al comenzar el siglo XVIII se admitis que todas las enfermedades venéreas eran
producidas por un mismo virus. Sin embargo, a partir l7.67, Ellisitode, basindose en
observaciones clinicas, acepta que la sifilis y la gonorrea se deben a dos vinis difesentes, lo qﬁe
originé la creacion de dos teorins: monista y dualista. La primera fue apoyada por John Hunlér,
cirujano de Londres €l, en su libro Treatice on the Venereal Disease (13), describe a las ilceras
como indoloras y duras (chancro), no acepta ef contagio de Ia sifilis en etaps secundaria y niega la

transmision hereditaria de la enfermedad. En Edimburgo, Benjamin Bell en 1793 era partidario de

10



la segunda teoria y escribe el libro Treatise on Gonorrhoeae Virulent and Lues Venerea, donde
apoya con bases bien establecidas que la sifilis requiere de Hg y la gonorrea no. Los sintomas y
consecuencias de Ias dos enfermedades son distintas, Ia gonorrea es local, micntras que la otra no.
No fuc hasta 1838 cuando Ricord publico ambas enfermedades como diferentes; clasificando la
sifilis en sus tres fases: primaria, secundaria y terciaris. En esta época hay una declinacion en el
uso de mercurio debido a que era muy peligroso para Ia salud (21).

El siglo XIX y XX son las etapas mis brillantes, pues se alcanzaron grandes
descubrimientos en el drea cientifica, ademas, se empieza a dar importancin y reconocimiento a
otras enfermedades de transmisién sexual que van aparecicndo,

Thomas Bateman, en 1814 describe el herpes genital con sintomas de comezon y ruptura
de las vesiculas (21).

En Francia fueron descritas diversas variedades clinicas de candidosis por Veron y Berg en
1835 (8).

Alfred Donne, en 1836, observa por primera vez en el microscopio unos microorganismos
méviles provenientes de una nmiestra vaginal, actualmente lamados Trichomonas vaginalis. En
esa época pensd que estos microorganismos eran causantes do gonorrea; aunque después pénsé
que eran microorganismos comensales (21).

Eg hasta 1844 cusndo Bennet y Robin (1835) aislan el hongo (Candida) y proposien que la
enfermedsd es propia de pacientes debilitados. El nombre del agente ctiologico ha pasado por
diversos géneros y especics, s¢ han llegado a contar hasta 250 acronimos (8).

En 1853 Robin le dio el nombre de Oidium albicans (8),

11



En 1854 se hace uso del nitrato de plata aplicado en ojos de recién nacidos para prevenir la
oftalmia gonocéecica (21).

Bonoderm y Hansen en 1868 dan el término de Monilia, este ultimo término fire usaao
hasta 1932, cuando gracias a los trabajos de Langerdn y Talice, quedo clasificada como Candida
albicans (8). |

Foumier en 1875 explica que la sifilis provoca una paralisis, incordinacién motora, ataxin
progresiva, por lo que le dié el nombre de parasifilis (13).

Albert Neisser en 1879 descubre e identifica bacterias tomadas de pacientes con uretritis y
oftalmia neonatal, a las que nontbra gonococos, y tres afios mas tarde Bunun los aisla por primera
vez in vitro (10).

En 1884 se introduce la tincion de Gram y las pruebas de utilizacion de carbohidratos para
la diferenciacion de otras neisserias (10).

August Ducrey en 1888, fuc capaz de demostrar el microorganismo causante del
chancroide (Haemophilus ducreyi) (21).

Kronig en 1892, publicé dibujos de secreciones vagiuales con tincién de Gram de mujeres
con problemas de descarga. Observé que no tenfan tricomonédidos ni Candida albicans y que los
bastoncitos largos Gram positivos, los cuales se conocerfan después como Bacilo de Diderlein
estaban ainsenles. Ain cuando ﬁné la primera descripcion de una paciente con vaginosis bacteriana,
Kronig, atribuyo el desorden a estreptococos angerdbicos (33).

Kronig en 1895, fue el primero en infornur el aislamiento de bacilos negativos, curvos,
anaerdbicos, de flujos vaginales (7).

Los bacilos y cocos anaerobios fueron aislados de la vagina en 1897 (39),

12



En 1899, Menge y Kronig reportaron Ia existencia de bacilos de Ddderlein facultativos y
anaerobios estrictos.

A principios de los afios 1900 muchos investigadores sospechaban que los anaerobios
jugaban un papel importante en Ia vaginosis bacteriana (39).

Jules Bordet y Octave Gengou definieron la prucba de fijacion de complemento en 1901
(1).

En 1905 Schaudinn y E. Hoffinann descubren a Treponema pallidum, agente productor de
la sffiis; Castellani, a ZTreponema pertenue, respousable det pian; Donovan, a
Calymmatobacterium granulomatis que rebautizan, en 1912 Aragao y Vianna con el nombre de
Klebsiella granulomatis, protozao productor del granuloma venéreo tropical (13).

Chlamydia trachomatis fue visualizada por primera vez en 1907 por Halberstacdter en
tinciones de la conjuntiva (21). En este mismo afio Karl Landsteiner explica la reaccitn de
Wasserman (13).

En 1930 Hellersirom y Wassen demuestran que la linfogranulomatosis inguinal subaguda
se debe a un virus filtrable (13). ‘

Se introduce en 1930 el uso de una terapia a base de sulfonamidas que fud ia primera
terapis cfectiva para la gonorrea (10)

Apartir do 1932, gracias a Langeron y Talice, se clasificd a la levadura conio Candida
albicans (8).

En 1939, Setdn y Lloyd en Irak encontraron un crineo del primer milenio A.C, con

lesiones de periostitis gonosa atribuidas a una treponematosis (13),
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Saenz y Grau Triana descubren Treponema carateum, causante del pinto, Los trabsjos de
Nelson y Mayer les permiten encontrar, en 1948 los verdaderos anticiierpos antitreponémicos, con
su prucba de inmovilizacidn, Treponema pallidum Inmovilization, TP (13).

En 1947 Henriksen aislé y describié una bacteria relacionada con Haemophilus que lamé
+ Diplobacillus variabilis. Se trataba de bastoncitos no méviles, Gram negativos, pleomérficos.
Leopold, médico del ejército en 1953, aislé y caracterizd el mismo microorganismo de Heariksen,
proveniente del tracto genitourinario de hombres con prostatitis; actualmente se sigue dando a
Leopold ¢l crédito por el descubrimiento del microorganismo Haemophilus. Antes de 1955,
cualquier descarga vaginal que no se¢ debia a la gonorrea, a los tricomonddidos, o a Candida
albicans, se conocia conto vaginitis no especifica (33, 39).

En 1954, Gardner y Dukes aislaron una nueva bacteria en 81 de 91 pacientes que padecian
la llamada vaginitis bacteriana no especifica, a la cual incluyeron en ef grupo de Haemophilus y
publicaron con el nombre de Haemophilus vaginalis en 1955, elos concluyeron que sélamente H.
vaginalis provocaba la vaginitis no especifica e identificaron la célula indicadora (una célula

epitelial vaginal escamosa cuyos bordes se ven obscurecidos por las bacterias que estdn sobre

éstas), como marcador disgnostico del sindrome. Después de 1955, la literatura cientifica prcscmé.

confusién por décadas debido a que varios investigadores no pudieron confirmar que H. vaginalis
ora la linica bacteria aislada de la flora vaginal de mujeres con vaginitis (28, 39, 40).
El estudio de Moore en 1954 sobre las descargas anormales en pacientes tratadas por
infertilidad, confirmé el trabajo de Curtis y describi6 algunas caracteristicas de 10 cepas aisladas.
Laos anticuerpos fluorescentes antitreponémicos fueron demostrados en 1957; cn 1958,

Riggs introduce el isotiocianato de fluoresceins permitiendo resultados més especificos (13).
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En cste mismo aflo Hunter s¢ percaté de la disminucion en la proporcion de lactobacilos en
mujeres con descarga anormal.

A Chlamydia trachomatis I aislason por primera vez en 1959 Jones, Collier y Smith (21).

La terapia de tricomoniasis en humanos fue inadecuada hasta 1960 cuando el metronidazol
y otros 5'uitromidazoles se sintetizaron.

En 1962 Thayer Martin prepm ¢l medio de cultivo para el desarrolllo de N. gonorrhoeae,
lo cual facilita su disgnéstico(10).

En este mismo afio Coldurel y Barel cucontraron ¢n los ganglios de individuos sifiliticos
positivos al TP, treponemas no virlentos los que después de hacerles varios pases en conejos se
hacian patégenos y producian las clésicas lesiones de sifilis. Con esta teoria es posible explicar la
gran endemia Europea de sifilis que apareci al regreso de las expediciones de Colon, pues al tener
los marineros relaciones sexuales con mujeres indigenas afectadas de pian, €l microorganismo al
pasar a otro individuo de distinta raza en diferentes condiciones de vida, sufrc mutaciones y causa
diferentes cuadros clinicos, Estas mutaciones en la sintomatologia de las enfermedades infecciosas
es muy comim, por lo que es posible encontrar diferencias entre la sifilis del siglo XVI y Ia actual,
y entre ¢l pian y Ia sifilis de antes (21).

En 1963 Kellogg y sus colegas comprendieron los mecanismos patégenos de Neisseria
gonorrhoeae (21). En este mismo aflo, Zinneman y Tumer cambiaron ¢l nombre de 4. vaginalis y
lo liamaron Corynebacterium vaginale, porque presentan una tincién de Gram positiva y debido a
que el microorganismo no requeria de hemina ni de ninguna otra coenzima, una necesidad absoluta
de todos los microorganismos Haemophilus. A partir de esta fecha, se le nombrd en la liieratura

Corynebacterium vaginale (28).
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En 1980, Greeuwood y Pickett, con ¢ apoyo en los avances de la Microbiologia,
demostraron que C. vaginale no pertenecia al género Corynebacterium porque era catalasa
negativo y carecia de arabinosa en su pared celular, por consiguiente establecicron wit nuevo
género, Gardnerella, nombrado asf en honor a1 Dr. H. L. Gardner, a partir de entonces todos los
aislamicntos se clasificaron como una sola especie, Gardnerella vaginalis y denominaron al
sindrome Vaginitis por Gardnerella. El cambio realizado confundio a los médicos que no estaban
familiarizados cén la literatura bacteriolégica y los microbiolégos consideraron inadecuado el
nuevo nombre pues existian evidencias que hacian sospechar que varios microorganismos
causaban la enfermedad (28, 40).

En 1982, Totten y col empleando un medio disciado especificamente para inhx'l;ir el
crecimiento de todas las bacterias en la vagina excepto Gardhnerella, demostraron que casi todas
las pacientes con vagiaitis no cspecifica 1a prcseniaban. En forma sorprendente, observaron que

este mismo microorganismo-se encontraba en grandes cantidades en mujeres que no padecian

vaginitis, fue asi como se probé que Gardnerella vaginalis no era la tmica causa de vaginitis;
despues de esto, muchos investigadores volvieron a referirse al nombre anterior, ‘Vlginitis o -

especifica y se enfocaron hacia una mejor caracterizacion de las sefiales y sintomas de lav

enfermedad (33).

En 1980, Spiegel y col propusieron que cxistia un aumento de 1,000 veces Ia cantidad de -

bacterias anaerobias (especies de Bacteroides incluyelido B. fragilis), especies de Peptococcus, y
especies de Eubacterium y sugirieron que la vaginosis bacteriana (VB) podia ser provocada por
nnncr;)bios en combinacion con Gardnerella vaginalis.

Se pueden encontrar informes muy interesantés de bacterias anacrobias relacionadas con
descarga vaginal anormal en la literatura del inicio de este siglo; en 1913 Curtis aislé un bacilo
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curvo, movil, anacrabio, en las descargas uterinas de un caso de infeccion puerperal, segin €,
estaba relacionado estrechamente con Ia descarga, en [a actualidad se le conoce a esta bacteria
como Mobiluncus curtisii. Debido a que los métodos microbialogicos anaerobios mejoraron, se
descubrio que las mujeres que padecian de vaginitis no especifica presentaban wn ammento mayor
de bacterias anaerobias y menor de aerobias en su flora, lo cual no ocurria en mujeres sanas, por lo
que 5e sugirid un nuevo nombre para la enférmedad, vaginosis anacrobia. En este afio Durienx y
Dublanchet aislaron una bacteria en forma de bastoncito curvo, anaerdbico, encontrada con
frecuencia en las mujeres con VB pero no en las mujeres con descarga vaginal normal, haciendo de
esta bacteria un marcador clinico util de la enfermedad (7).

En 1984, Westrom y col recomendaron el nombre actval del sindrome, en el primer
Simposio Intemacional sobre Vaginitis en Estocolmo, después de ser revisados todos los datos
clinicos y microbioldgicos recolectados en décadas recientes (39).

En este mismo afio, Spicgel y Roberts propusieron que se asignaran dos especies,
Mobiluncus curtissi y Mobiluncus mulleris dentro del género Mobiluncus (7, 27),

Los datos probaron que la enfermedad se caracteriza por una cantidad anormal de
bacterias tanto snaerobias como aerobias, con predominio de los anserobios; por lo que se
propuso ¢l adjetivo de bacterians. Puesto que la enfermedad no produce células sanguineas

blancas (una respuesta inflamatoria), ¢l término vaginitis fue considerado incorrecto y se propuso

vaginosis. Por consiguiente se nombré Vagiosis Bacteriana (20, 39, 40), En la actualidad se -

considera que I vaginosis bacteriana cs un sindrome clinico polimicrobiano que se distingue por
normalidades caracteristicas de las secrecioncs vaginales y alteracion de la ecologfa vaginal, con

desplazamiento de Ia flora lactobacilar normal por microorganismos anaerdbicos (39, 40),
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B) VAGINITIS

En nuestro entomo, ls infecciones vaginales son uno de los principales problemas de salud
piiblica y constituyen uno de los principales motivos de consulta ginecologica, debido a su alta
niorbilidad, repercusion fisica y emocional; por tal motivo, es de gran interés conocer I etiologia,
diagnostico de laboratorio y tratamiento de este padecimiento que afecta a todas las mujeres en
alguna etapa de su vida (31),

De las infecciones del tracto génito-urinario, la vaginitis es de las mis frecuentes,
entendiéndose por vaginitis o colpitis la inflamacion de la_mucosa vaginal, que involucra las
siguientes caracteristicas; mal olor, prurito, leucorrea patolégica e inflamacion (6).

La vaginitis es un proceso localizado en la mayoria de los casas, no pone en peligro la vida
de la persona, cs dificil de suprimir cuando no se realiza un buen diagndstico, el tratamiento
resulta incompleto si no se atiende a la pareja sexnal por lo que hay tendencia a la recidiva. Se
sabe que en ocasiones no es solo la vagina Ia involucrada en este malestar, sino también la vulva y
el cérvix uterino; por consiguiente, se emplean con frecuencia los ténminos de vulvovaginitis o
vulvocervicovaginitis que tienen conio signo conin la presencia de leucorrea patologica (28, 31).

Antes de continuar, es necesario mencionar brevemente la anatomia y fisiologia del tracto

genital femenino para comprender mejor ¢l tema .
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I.- ANATOMIA DE LOS ORGANOS GENITALES FEMENINOS
El aparato genital femenino se divide en drganos genitales externos ¢ intemos.

Los organos genitales externos son: vulva, Monte de Venus, labios mayores, labios
menores, clitoris, himen, horquilla vulvar, periné, vestibulo, meato urinario, glindulas de Skene,
glandulas de Bartholin, bulbos del vestibulo. La vagina, ttero, cérvix, trompas de Falopio y
ovarios forman los drganos genitales internos (25, 28, 31),

VULVA: Este término se utiliza para designar a todo el conjunto de drganos genitales
externos de la nmjer, La vulva se caracteriza por estar hiimeda permanentemente, lo cual se debe a
las secreciones vaginales y a Ins glindulas cuténeas,

MONTE DE VENUS: Es una superficie cubierta de vello en forma triangular.

LABIOS MAYORES: Son dos repliegues grasos, cubiertos de piel que tienen numerosas
glindulas cebdceas y sudoriparas.

LABIOS MENORES: Son dos repliegues sin vello, mucosos, que se dividen hacia arriba

en forma de horqueta y circunscriben al clitoris en su parte profunds, formando hacia arriba el

capuchon y hacia abajo ¢l frenillo del mismo,

CLITORIS: Organo homologo del pene, de uno a dos centimetros de longitud, situado en
la parte superior del introito, por encima del meato un'naxio;‘ estd constituido por tejido eréctil que
se fija al periostio del pubis. Posee una rica red venosa y sensitiva, y es el principal productor de
las sensaciones placenteras durante el acto sexual, |

HIMEN: Membrana anular que cubre parcialmente 1a entrada de la vagina; estd formada
por dos capas de tejido fibroso. En la mayoria de las ocasiones se rompe cuando hay intercurso
sexual por primgra vez y sus restos se denominan con el nombre de carinculas mirtiformes, Tiene

importancia en medicina legal,
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HORQUILLA VULVAR: Lugar donde se unen los labios mayores con los menores, cn la
parte posterior de Ia vulva,

PERINE: Region comprendida entre Ia horquilla vulvar y el ano; esta comprendida
basicamente por los nuisculos transversos del periné y el bulbo cavemoso. Resulta afectado con
frecuencia por el traumatismo que ocasiona el parto.

VESTIBULO: Es I hendedura que se observa cuando se separan los labios menores y
comprende hacia arriba el orificio de la uretra y hacia abajo el orificio de la vagina,

MEATO URINARIO: Es una pequefia abertura en la que se abren los conductos de Skene,
contienc ademés las glindulas periuretrales y las glindulas uretrales que son repliegues,

El orificio vaginal se conoce con el nombre de INTROITO de In vagina, en la mujer virgen
esta completamente cerrado por el hinten

GLANDULAS DE SKENE: Son dos y se encuentran una a cada lado de la parte
posterolateral del meato urinario; producen moco que lubrica el vestibulo, Esta glandula se infecta
cbn relativa frecuencia,

GLANDULAS DE BARTHOLIN: Esta glandula de caracteristica racimosa, esta colocada
ol lado de la vagina y normalmente no puede ser palpada, Ia funcion es de excretar moco que

lubrica la porcién extema de la vagina.

BULBOS DEL VESTIBULO: Estan formados por tejido eréctil a cado lado de la vaging -

profunduménte entre los labios menores y mayores, pero en situacion anterior a la glﬁuduin de
Bartholin,

VAGINA: Es un conducto musculomembranoso que une la vulva con el utero; se
relaciona con la vcjigé por su cara anterior, y con el recto por su cara posterior; ¢s aplanada de

delante a atrés, las paredes anterior y posterior estan adosadas y la anterior cs mas corta que la
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delante a atrds, las paredes anterior y posterior estéan adosadas y la anterior ¢s mds corta que la
posterior, éstas son extensibles y eldsticas en Ia copulacion y en el parto; su longitud promedio es
de 10 cm. Las paredes vaginales sou rugosas, con plicgues transversales, se encuentra formada por
epitelio pavimentoso, capa muscular y tejido conectivo. Su papel es maltiple; es el drgano de
copulacion en la mujer y via de puso de secreciones cervicouterinas, tubdricas y menstruacion.

Permite el paso del feto en el momento del parto, es un receptor hormonal especialmente
sensible a lns secreciones estrogénicas. La vagina no contiene glandulas, sdlo esta formada por
una mucosa que permite la salida del liquido que trasuda a través de sus paredes, este liquido
normalmente es dcido ¢ impide que los microorganismos patogenos invadan la vagina y 6rg:mos
internos (6, 25, 28, 31).

Durante la vida, Ia vagina sufre cambios importantes en su histolologia por lo que algunas
infecciones son caracteristicas de determinadas épocas de la vida, los priucipales causantes de
estos cambios en la vagina son los estragenos. Asi, cuando éstos no existen, o los hay en escasa
cantidad, el epitelio vaginal es de tipo- atrofico porque consta de 3 o 4 capas celulares con muy
poco o nulo contenido de glucogeno, esto ocurre en nifias premenarquicas y en mujeres '
posmenopdusicas. Debido a esto, las nifias se encuentran mds expuestas a las infecciones
vulvovaginales ya que el introito no se halla protegido por los Iabios mayores y menores como
ocurre en la adulta; ademés, el epitelio es delgado e inmaduro y la ausencia del Bacilo de
Déderlein contribuye a que la vagina sea mis susceptible a la infeccion. En las posmenopdusicas,
el hipoestrogenismo y Ia atrofia de la pared vaginal permiten el ataque de la'_mucosa por diversos
microorganismos; pero en la época reproductiva, cuando hay estrogenos en cantidad suficicate, el
epitelio vaginal se vuelve poliestratificado diferencidndose en sus capas basales (intemas y

externas), intermedia y superficial siendo ricas en gincogeno (31).
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CARACTERISTICAS DE LA VAGINA EN LA MUJER

EPITELIO PH GLUCOGENO  FLORA BACTERIANA
Niria Delgado ¢ hipotrofico Alcalino Escaso Escasa
Edad Poliestratificado Acido Abundante Abundante
reproductiva
Postmenopausia Delgado e hipotrofico Alcalino Escaso Escasa

UTERO: Es un drgano hueco de misculo liso; esta revestido por un epitelio glandular, el
endometrio; mide mds o menos 7.5 cm de longitud, tiene forma de pera, consiste en dos partes
desiguales, un cuerpo superior de cerca de 5cm de longitud y un cérvix inferior que mide 2.5 cn.

En Ia anciana, el itero se cncoge, sus paredes musculares se atrofian y el segmento vaginal
del cuello del dtero se empareja casi por completo con la capula vaginal.

Ver figurasNo. [, 2 y3 (31).

2.- LEUCORREA

La vaginitis presenta diversa sintomatologia dg acuerdo_al tipo de infeccion que se
presente; sin embargo, como ya se menciond, tiene conto signo comiin la presencia de leucorrea
patoldgica, en la cual hay un aumento de la secresion ¢ flujo vaginal, no sangrante, que procede
del aparato genital femenino. Aproximadamente ¢l 25% de las mujeres que acuden a consultar al

ginecélogo padecen de este signo (4, 6, 14).
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Es importante saber diferencinr una lencorrea patologica de una fisiologica, pues alrededor
del 10 % de las mujeres que se quejan de una leucorrea vaginal, preseutan una fisiologica, debido a
un aumento fisiologico de I cantidad de moco cervical o de células epiteliales (I1). A
concecuencia de esto, las nnijeres gencralmente recuren o diferentes médicos para que les den
algiin tratamiento, sin embargo sdlo se les debe tratar de convencer de que tienen un flujo normal,
El éxito se obtiene cuando ellas aceptan su leucorrea como algo normal, por tal razon cs
{mportante informarles que el aumento de la secrecion puede variar de acuerdo con ln edad,
excitacion, actividad sexual, embarazo, uso de anticonceptivos orales, estado emocional, duchas
vaginales, tampones y durante la fase del ciclo menstrusl, en los dias premenstruales el flujo es
abundante, lechoso, viscoso ¢ inodoro, puede aparecer en forma de pequefios terrones blancos por
la descamacion vaginal. En ¢l momento de la ovulacion a fa mitad del ciclo aumenta el moco
cervical transparente y liquido procedente de la secrecion cervical (6, 25).

El flujo vaginal estd constitvido por agua, células cpitclisles, electrolitos, |iroteinas,
carbohidratos, dcidos grasos orgdnicos y microorganismos principalmente lactobacilos. La
secrecién presenta un pH menor o igual a 4,5 y no hay olor a aminas (29). Este trasudado
proviene de;

I. Sccrecién de las glindulas y células secretoras existentes en el tracto genital (glindulas
vestibulares, glindulas de Bartholin, del cuello uterino del endomwetrio y del endosalpinx).

2, Liquido trasudado o suero procedente de los capilares de la pared vaginal,

3. Células descamadas del epitelio escamoso que revisten la vagina y el ectocérvix y también,
aunque en menor proporcion, células desprendidas del epitelio- cilindrico del endocérvix. El
volumen y tipo de células que se desprenden estdn influidas por procesos bioquimicos

dependientes de csteroides (14, 29).
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Por el contrasio, en una leucorrea pmol(')gica existe i aumento de la secrecion vaginal que
pucde variar de acuerdo al grado de infeccion y al tipo de microorganismo que ocasione el
problema, Algunos tipos de feucorreas patoldgicas son propias de ciertos microorganisios y
pueden tener las siguicntes caracteristicas: pucde o no ser constante, presencia de burbujas,
consistencia cremosa o liquida, aspecto viscoso, puede o no tener olor; pueden haber signos
funcionales acompaiiantes como: prusito vulvar, disparcunia, dolor pélvico, poliaquiuria, ardor
miccional, etc. En el examen microscopico se pueden observar jeucocitos, tricomonas, células
clave, micelios y bacterias (6, 11). En la siguiente tabla se muestran algunos ejemplos del aspecto
de la descarga vaginal producida por algunos microorganismos (11).

ASPECTO DE LA DESCARGA VAGINAL

VAGINOSIS BACTERIANA  TRICOMONIASIS  CANDIDIASIS

Secrecidn en introito St St No
Color Gris Amarillento Blanco
Viscosidad Baja Baja Alta
Consistencia Homogénea Homogénea Flocular
Presencia en fa vagina Adherida alas Adherida a las adherida a las
paredes paredes paredes
3.- FLORA VAGINAL

La flora vaginal es un ecosistema dindmico que pnede alterarse ficilmente por muchos factores
que més adelante se mencionardn, En la vagina de mujeres sanas existen un gran niimero de

microorganismos, el niimero de éstos es importante ya que se presentan desde unas pocas colonias
hasts 8-9 unidades formadoras de colonias de microorganismos por mL de liquido,

Frecuentemente se aislan entre 5y 10 distintos tipos de microorganismos, la concentracién de

25



anaerobios es usnahnente alrededor de cinco veees la concentracién de microorganismios acrobios.
Es importante conocer los microorganismos que forman parte de la flora vaginal para evitar tratar
de aistarlas (11, 29),

FLORA VAGINAL EN MUJERES ASINTOMATICAS Y SIN SIGNOS DE VAGINITIS

Microorganisnios Y%
Bacterias Gram positivas
Lactobacilos 50-75
Difteroides 40
Cocos Gram positivos
Staphylococcus epiderniidis 40-55
Staphylococcus anreus 0-5
Estreptococos beta liemoliticos 20
Estreplococos del grupo D 25-35
Microorganisnios Gram negativos
Escherichia coli 10-30
Klebsiella sp 10
Otros 2-10
Microorganismos anacrobios
Peptococcus spp 5-65
Peptostreptococcus spp 25-35
Bacteroides spp 20-40
Bacteroides fragilis 5-25
Fusobacterium spp 5-20
Clostridium sp 5-20
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Eubacterium spp 5-35
Veillonella sp 10-20

(6, 11, 14)

Los lnctobacilos (Bacilo de Daderlein), son Jos nicroorganismos predominantes en la
vagina de las pacientes adultas no embarazadas. Los investigadores han encontrado a estos
Inicroorganismos hasta en un 70 % de las mujeres, son microorganismos Gram positivos, catalasa
negativos, con diversas capacidades de fermentacion.

En un 40-55 % se han aislado del cuello uterino y la vagina Staphylococecus epidermidis y
difteroides, mubos son propios de fa picl y representan contaminacion de los aplicadores cérvico
vaginales al momento de tomar la muestra.

El aislamiento de Escherichia coli varia entre el | al 25 %, otros bacilos Gran negativos
como Klebsiella, Enterobacter, Proteus y Pseudomonas, han aparecido con una frecuencia menor
del 10 %. El estafilococo dorado se ha aislado pocas veces del material cervical y vaginal de
mujeres sanas.

Se han sislado microorganismos anacrobios en el 70 % de los cultivos, como Bacferoides,
Peptostreptococcus y Veillonella que forman parte de la flora uativa del cérvix y la vagina. Elva
bajo inhibe el crecimiento Je Gardnerella, estreptococos y anaerobios en cantidades significativas,
ain cuando ahora se sabe que Gardnerella formu parte de la flora vaginal enddgena en por lo
menos 5 a 60 % de las mujeres.

Candida albicans, cl Iiongo mis comin, se encucmm enun 5 a 10 % de mujeres

asintomdticas.



Mycoplasma hominis se puede encontear en un 20 a un 50 % y Ureplasma urealiticum en
un 50 a 70% de mujeres sexualuiente activas, completamente asintomiticas.
Los estreptococos del grupo B se pueden aislar hasta e un 30 %.

(11,31)

4- TFACTORES QUE INFLUYEN EN LA CANTIDAD Y CALIDAD DE
MICROORGANISMOS PRESENTES EN LA VAGINA

Los factores como ¢l pH vaginal, el coutenido d¢ glucogeno y hormonas, influyen en el
tipo de microorganismos que fonuan porte de la flora normal .

En condiciones fisiologicns, el pH de a vagina se mantiene eutre 3.8 y 4.6 porque contiene
de 0.3-0.5% de dcido lictico en disolucion, éste se forma a partir del glucogeno existente en las
células descamadas del epitelio de la vagina, lns cuales se descaman periddicaruente y entran-a la
luz‘vnginﬂl suspcudidas'cn eﬁ(quido de trasudncion, Estas célulus van cargadas de glucogeno, y al
destruirse por siwple autolisls, liberan a 2 enzimas, una diastasa que transfornn al glucdgeno en
waltosa y una maltasa que transforma a la maltosa en glucosa; asi el Bacilo de Déderlein, células
del epitelio vaginal y otras bacterias, metabolizan la molécula hasta acido lactico (31). Por

consiguiente, los lactobacilos son los priucipales respousable del pH édcido, este medio propicia el

desarrollo de éstos e inhibe el desarrollo de microorganisinos patogenos debida a la produccion de

perdxido y a la utilizacidn de ghicosa por los lactobacilos, que de 1o ser asi, seria metabolizada

jor microorganismos patogenos (11, 31),
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Ouro factor importante que infliye en las caracteristicas de la secresion vaginal y la flora,
son las hormanas producidas jror el ovario (estrogenos y progesterona). Los estrogenos clevan el
contenido de glucogeno existente en las células epiteliales, de esta forma influyen sobre ¢l tipo de
microorganisnios que colonizan I vagina. Asi, las mujeres con funcion ovirica activa (mujeres con
menstruacion) tienen proporcionalmente mds bacterias faculiativas principalmente lactobacilos, no
nsi aquellas quienes tienen estrogenos bajos (premenopdusicas y yrosmenopdusicas) en quicnes es
mis elevada la prevalencia de bacterins anacrobias. Por tanto, las nwjeres posnicnopiusicas
coinciden con bajos niveles de estrogenos, bajo contenido de plucogeno, pH elevado, escasos
lactobacilos y predominio de anacrobios (14, 30, 31).

Con base en lo anterior, existe usa cstrecha interrelacion entre la presencia del gluedgeno
epitelial, el pH, fas hormonas y ¢l tipo de flora vaginal:

1) En la vagina de la nifia existe wna flora mixta escasa de cocos (estafilococos y estreptococos) y
difteroides; ademas, cuando los hébitos higiénicos son deficientes s posible encontrar a
comensales entéricos, principalmente £.coli y Klebsiella, el pH en esta etapn es alcalino,

2) Durante la época reproductiva, la abundancia de glucogeno en el epitelio vagiual condiciona la
presencia de Lactobacilo, Corynebacterium vaginale y algunas especies de Candida; ademds, con
frecucncia se aislan Staphylococcus epidermidis y bacilos entéricos. La flora anacrdbia s¢
encuentra en mayor cantidad en la secresion alcalina del cuello que en la vagina; entre los mas
frecuentemente aislados tenemos a Bacteroides, Peptococcus, Peptostreptococcus, Veillonella y
- Ciostrdlium.

3) En la etapa posmenopausica la flora bacteriana es escasa, predominan los bacilos coliformnes,

algunas veces cocos Gram positivos (31),
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5.- FACTORES QUE PROPICIAN EL DESARROLLO DE UNA VAGINITIS

Debe entenderse el medio vaginal como yn microambiente cuyo equilibrio  depende de Ia
estrecha interrelacion de los factores ya antes mencionados, de tal modo que cualquier factor que
rompa este cquilibrio va a producir wn crecimiento desordenado de ke flora normal o de
microorganismas extraiios u la vagina, Ejemplos de microorganismos que realizan un crecimicnto
masivo para producir sintomas son C.albicans, Gardnerella vaginalis y bacterias anacrobias en .
casas de vaginitis no especilica(4, 1),

Todos aquellos factores que rompan el equilibrio vaginal van n predisponer condicioies
favorables para qvue los microoigaaismos desarrollen uma vagiuitis, las causas que favorecen los

procesos infectivos son multiples, algunos de estos factores son los sigujentes:

. Diabetes mellitus

. Antibidticos de amplio espectro

. Corticoides

) Hommonas sexuales exogenas y endogenas

. Anticonceptivos orales y gestacion, que provocan alteracion en el equilibrio

hormonal, de tal modo que provoean un aumento de pl vaginal y modificacion en el

moco.

. Condicioncs de higiene: la escasa limpicza y abuso de soluciones antisépticas para el
aseo,

. Inmunodepresion

. Ropa interior de tejidos sintéticos y demasiado ajustada,

. Lavados vaginales con soluciones irritantes



. Presencia de cuerpos extraiios en la vaging o en el itero (DIU tampones)

. Indculo bacteriano exdgeno ( cuerpos extraios)
. Enfermedades cardiovasculares que pueden rovocar vaginitis enfisematosi
. Enfermedades de transmision sexual (4, 6, 29)

6.- ORIGEN DE LAS INFECCIONES CERVICOVAGINALES

La etiologin patologica es diversa y caracteristica de determinada época de la vida, las
principales causas de vaginitis pueden ser de origen infeccivso y no infeccioso, dentro de la
infecciosa se considera el siguiente origen: (14, 28)

Bacteriana: £. coli, N. gonorrhoeae, estreptacoco, estafilococo, Gordnerella vaginalis,
Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis

Parasitario: Trichomonas vaginalis

Viral : Herpes genital, otros.

Micoéticas: Candida sp.

En cuanto a las vaginitis no infecciosas podemos mencionar las siguientes:

Vaginitis atrofica, antes vaginitis senil: Se produce por adelgazamicento del epitelio
escamoso que reviste la vaging, por falta de estimulo estrogénico. La paciente puede presentar
signos tipicos de infeccion vaginal (piurito, irritacion, dispareunia y disuria) puede sufiir dolor y
pequeiias pérdidas de sangre. El diagnostico se basa en la comprobacion en cl examen en frescé y
con la tincion de Papanicolaou y de Gram, de un epitelio - atrofico (células parabasales y ausencia
de microorganismos) (6, 9, 25),

Vaginitis traumética (cuerpos extraios, violaciones): Los cuerpos extraiios retenidos en la

vagina mucho tiempo (pesario, gasas, tampones, etc.) pueden producir una leucorrea de aspecto
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fatido. FI tratamiento se limitard a la extraccion del cuerpo extraiio y lvados diarios con
saluciones acidificantes (25).

Vulvovaginitis alérgicas: En determinndas mujeres sensibilizadas, ciertas sustancias como
desodorantes, irripaciones vaginales, cremas nnticonceptivas .y otros medicamentos, pueden
producir irritacion vulvovaginal y lencorrea (6).

Vaginitis enfisematosa: Las mmjeres nmestran vesiculas con gas en ln vagina y por lo
regular ticnen una infeccion coexistente con G. vaginalis, T. vaginalis o ambas (12),

Vaginitis causada por excreciones: La contaminacion de la vagina por la orina (fistula
vesicovaginal) o las heces (fistula rectovaginal) producen vulvovaginitis secundariz. La mala

higiene puede dar como resultado infecciones repetidas por £. coli (12).

7.- EPIDEMIOLOGIA

Los sintomas de la vaginitis han resultado en 10 millones de consultus al aiio en Estados

Unidos por parte de mujeres con descarga vaginal anormal. El descontento y frustracion de las

pacientes proviene frecuentemente de: (39),
- Diagnostico intexacto
- Consulta y/o prescripcion por teléfono
- Auto-diagndstico y trataniiento
Fallas en el tratamiento que se derivan de;
- No ‘acatamiento por parte de la paciente
- Farmaco no efectivo

- Infecciones adicionales



- Recurrencia de enfermedades transmitidas sexualmente (ETS)
Las investigaciones muestran que ef 95 % de toda la descarga vaginal o infeccion proviene de 3

condiciones (en orden de fiecuencia):

- Vaginasis bactetiana
- Vulvovaginitis por Candida
- Cervicitis (frecuentemente ocasionada por Chlausydia trachomatis, virus de herpes simple,

Neisseria ganorrhoeae),
- Secreciones pormales pero excesivas
- Vaginitis par Trichomonas
(12,139)
Dentro de estas condiciones, los tres tipos de infecciones vaginales encoutradas, en orden
de frecuencia sou:
- Vaginnsis uacteriann
- Vulvovaginitis por Candida (la candidiasis es la segunda infeccion vaginal mas frecuente
en los E.U. y Ia primera infeccion vaginal en Europa).
- Vaginitis por Trichomonas
(12, 25, 39)
Segiin Frederick (12), varios investigadores examinaron a més de 25,000 mujcres-qixe se
quejaban de secresidn o infeccion vaginal en ¢l periodo de 1975 o 1980, obtuvieron de resultados
que, en cualquier época, la inl’epcién wis frecuente fue debida a Gardnerella en 33 % de las

mujeres, en siguiente lugar estuvieron Jas causadas por Candida 20,5 % y después Trichomonas

9.8 %.



Candida albicans, Trichomonas vaginalis y Neisseria gonorrhoeae son microorganismos

que producen formas idemificadas de vaginitis (12).

8.- CUADRO CLINICO

La sintomatologia varia segin el tipo y fa intensidad de fa vaginitis, pueden mencionarse
algunos siistomas, ¢l mis comin es la leucorrea, caracterizada por su abundancia, (etidez y
aspecto. Otros signos asocindos son prurita vaginal o vulvar, sensacion de quemadura,
dispareunia, algias pélvicas, signos urinarios del tipo de disuria o quemazén wiccianal (25, 28) .

La exploracién puede revelur entojecimiento vulvar con secrecion en los pliegucs, aspecto
de Ia mucosa vaginal, presencia de granulaciones rojizas en la vagina, estado del cuello y del moco
cervical. El tacto vaginal aprecis ¢l estado de los foudos de saco y sirve para detectar dolar en la
niovilizacion uteting,

El interrogatorio debe precisar las circunstancias de la aparicion y la antigiiedad de los
sintomas, asf como su variacion eu el tiempo y las modificaciones ciclicas eventuales. Tm.nbiéu s¢
deben determsinar las terapéuticas anteriores especialmente con antibioticos y corticoides: el tipo

de anticonceptivo y la existencia ocasional de signes funcionales en el compaiiero (6, 26).

9.- DIAGNOSTICO

El realizar un buen diagnostico de vaginitis va a depender de la bistoria clinica, inspeccion
de la vagina, pli de la secresion, examen microscopico en fresco, exanten microscopico del fiotis,
prueba de aminas y cultivo de Ia secrecion genital.

a) pH de la secrecion vaginal: Pucde orientar hacia el microorganismo causal, un pH acido

sugiere Candida o Gardnerella, mientras que un pH alcalino sugiere la presencia de Trichomonas
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o de wita vaging atrofica, La medicion del pH se realiza con una tira reactiva que se impregna con
la secrecion vaginal y en seguida se realiza la lectura del pH. Se debie considerar gue existe falsa
clevacion del pH si se pone el papel medidor en contacto con of pli bisico del cérvix o con liquido
anmiotico pracedente del interior de la cavidad,

b) Examen microscopico en fresco: Se realiza mezclando la muestra en un tubo que
conticne SSI al 0.85 % y se realiza 1a observacion microscopica. ' este estudio se busea la
presencia de Trichomonas en wovimiento, levaduras o micelio, leucocitos (habitualmente se
encuentran de 1-2 a 400 aumentos). La presencia de un mimero elevado e Jeucacitos sugiere Iy
presencia de tricomoniasis o de una cervicitis. Los Jeucocitos estdn anscites en aquellas pacientes
que tienen solamenne vaginosis bacteriana.

Las células clave son células vaginales epiteliales en las que existe un gran ninero de
cocobacilos unidos 4 Ja totalidad de los bordes de la superficie de I célula epitelial.

La Jeucorrea de una mujer con candidiasis o con un flujo normal, contiene un gran ndmero
de bacilos Gram positives, una dismivucion de los lactobacilos estimula la presencia del
crecimiento de los anacerobios que se observa en pacientes con vaginitis no especifica.

c) Examen microscopico del frm.is: Pueden usarse diversas tinciones como Ja de Giemsa
(Trichomonas), 1a tincion de Gram, cte. En este estudio se buscan levaduras, cocobacilos,
lactobacilos, difteroides, diplococos Gram negativos y otras bacterias,

d) Prucba de las aminas: Esta prueba s lleva a cabo colocando una gota de solucion ai
10% de bidroxido de potasio sobre un portaobjetos y mezclando con otra gota de la  secresion
vagingl, Ja presencia de un olor a pescado indica una prucba positiva para Trichomonas o una
vaginitis inespecifica. Este olor no es detectable entre las mujeres que tienen una secrecion vaginal

normal o una candidiass,



¢) Cultivo: Como no se puede hacer ef diagndstico preciso con los métodos anteriores, el

cultivo de In secrecion va a orientar hacin los patogenos causales. (4, 11, 17)

C) VAGINOSIS BACTERIANA

Como ya s¢ habin mencionado, In Vaginosis Bacteriana (VB) no ¢s provocuda por un
patdgeno \ico sito que es un sindronte clinico polimicrabiano en el que paticipan Gardnerella
vaginalis y bacterias anaerobias, eutre las mds prevalentes podemos mencionar a Bacteroides,
Peptostreptococeus y Mobilunicns, La VB es el tipo mas comiin de infeccion vaginal en njeres en
edad reproductiva, y representa aproximadamente ¢l 40- 45 % de todas las  infecciones
vulvovaginales (26, 40), |

Aunque la patogénesis y Ia transmision de la VB no se entienden tedavia ‘del todo, es
pasible actualmente establecer un diagnastico definitivo para casi todas las nngeres que padecen
esta enfermedad (24).

Hasta antes de 1955 se le denominaba vaginitis inespecifica a cualquier alteracion que
originaba secrecién anormal de la vagina y que no era producida por Candida albicans, T.
vaginalis y N. gonorrhoeae, fué en este afio cn que Gardner y Dukes relacionaron esta infeccion
con un microorganismo al que llamaron Haemophilus vaginalis, actualmente se le denomina
Guordnerella vaginalis en honor a Gardner; sin embargo, hoy cn dia a pesar de que ya se conocen
los agentes ctiologicos de la infeccion, muchos autores siguen refiriéndose a ésta con el término
de vaginitis inespecifica, término incorrecto (26).

En 1986 Eschenbach propuso el término de vaginosis, debido al sumento de la secrecion
vaginal, sin signos de inflamacion clinica y ausencia notoria de leucocitos, ¢l término de bacteriana

se dio por que hay ausencia de hongos y parésitos (14, 26, 39).
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El género Gardnerella contienc una especie, Gardnerella  vaginalis,  estos
microorganismos son facultativos y fermentativos, hay gran produccidn de dcido dcetico como
producto final, todas las cepas fermentan las dextrinas, maltosa y aliniddn. Son cocobacilos
inméviles, no capsulados, Gram variable, miden en promedio de 0.5 por 1.5 micras, son catalasa y
oxidasa negativo, los icidos grasos celulares incluyen laurato, miristato, estereato, oleato, y
palmitato. La pared celular es laminada y contiene N- acetilglueosamina (5, 20, 34),

Requicre para su desarrollo de peptonas, 5 vitawminas det comyplejo B (tiamina, riboflavina,
4cido nicotinico, biotina y dcido folico), purinas, pirimidinas y un pH dptimo entre 6y 7 (38, 40).

Produce beta hemolisis en agar sangre de conejo y humana pero no en medios de agar con

sangre de borrego (5, 16).

D) CANDIDIASIS VAGINAL

La candidiasis vaginal depende esencialmente de hongos levaduriformes oportunistas del
género Candida que nonualmente se hallan en pequefias cantidades y en estado saprofito en las
mucosas genitales y digestivas (19). En las mucosas genitales del hombre se encucentran- como
microorganismos saprofitos, de manera poco fiecuente se pueden encontrar de 0 a 5%. En
cambio, en la vagina, por su propia condicion anatémica, C. albicans desarrolla muy bien y habita
en equilibrio con otros microorganismos como el bacilo de Déderlcin (8),

Generalmente se requicren de ciertas condiciones necesarias para que estas levaduras que
se encuentran de mancra saprofita se vuelvan patdgenas y originen infecciones de tipo endogeno
(8), hoy en dia se conocen diversos factores que favorecen su invasividad, entre los que podemos
mencionar, factores intemos fisiologicos (edad, embarazo) o patologicos (inmunodepresion,

enfermedades enddcrinas) y factores extrinsecos principalmente yatrogénicos ( 19, 21, 37).
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En la actualidad se conocen mas de 80 especics de Candida, pero solo una docena
aproximadamente ¢s patogena para el hombre (19). La mas frecuente es Candida albicans, de 85
2 90 % de las levaduras aisladas de la vagina estdn constituidas por cepas de Candida albicans, ¢l
resta son de otras especies, las més frecuentes Torulopsis glabrata'y C. tropicalis. Las especies de
Candida diferentes a albicans pueden producir vaginitis y no deben ignorarse, pues a menudo son
mas resistentes al tratamiento convencional (21, 36, 37).

La frecuencia de candidiasis es variable segin los paises, es mis frecuente en climas
tropicales y subtropicales calurosos (21). La frecuencia también varia con la edad, en los infantes
s¢ observa sobre todo en ¢l periodo neonatal y prepuberal, esto se origina por infeccion de las
mucosas a nivel de cannl de parto sobre todo cuando la madre cursd con candidiasis el dltimo
tercio del embaraze, o también cuando Ia madre hereda altos niveles hormonales al recién nacido,
la rareza del aislamiento de Candida en uifias y In menor prevalencia de la vaginitis candidisica
después de la menopausia, recalcan la dependencia hormonal de lo infeccidn, por consiguiente és

muy connin que sc presente en mujeres en edad reproductiva y en la pubertad por el mismo

cambio hormonal, En ancianos también es frecuente, aunque esto estd mds bien relacionado con

procesos o enfermedades concomitantes (8, 19, 21),
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E) GONORREA

La gonorrea es In inflamacion producida por N. gonorrhoeae tipo 1y 2 en los epitelios
columnares y trausicionales de la uretra, el cucllo uterino, el recto, Ia faringe y la conjuntiva. Es
una enfermedad cosmopolita porque afecta a todas clases sociales y grupos étnicos de nuestra
sociedad, no hay inmunidad natural ni susceptibilidada racial, no tiene reservorios animales por lo
que solo afecta a la especie humana y generahmente Ia transmision se adquiere por contacto sexual
en personas con vida sexual activa de edades comprendidas entre 15-30 aiios. Aunque estd

comprobada la transmision no sexual en raras ocasiones (10, 17, 23, 30, 31).

F) TRICOMONIASIS

Es una infeccion del tracto genitourinario, producida por un protozoario anaerobio,
provisto de flagelos denomiinado Trichomonas vaginalis, Alfred Doone lo describié por primera
vezen 1836 (15).

Sus reservorios en ¢l ser humano son la vagina y la wretra. Tanto mujeres como hombres
pueden ser portadores asintomaticos, sobre todo en la posmenopausia. La forma de transmision de
esta infeccidn es generalmente por relacion sexual (6, 22, 35).

La infeccion producids por 7. vaginalis es mis variable que las otras formas de
vulvovaginitis, este pardsito puede afectar cérvix, vagind y vulva; por tal razon, las pacientes

presentan diversos sintomas dependiendo de la intensidad de la respuesta inflamatoria (18, 21).
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E) ESTREPTOCOCO DE GRUPO B

El estreptococo de grupo B se puede aislar en la vagina del 5-25% de las embarazadas; Ia
tncidencin  no parece depender de In raza, la edad, el nivel sociocconomico o I paridad.
Aproximadamente el 50% de los hijos de madres con cultivas positivos en ¢l momento el parto
estan colonizados por estreptococos del grupio B, pero Ia incidencia de infeccion neonatal es solo
de 2 casos por cada 1,000 nacidos vivos.

Los estreptococos del grupo B pueden cansar una notable morbilidad materma. Su
presentacion habitual s la endometritis posparto acompaiiada de fiebre irregular en las primeras
24 I despuss del parto, La afectacion neonatal se manifiesta en fornta de dos sindromes diferentes.
La scpsis de aparicién temprana y las infecciones tardias que suelen adoptar la forma de una

meningitis a los 4-7 dias de vida (30, 32).

40



CAPITULO U

A) PARTE
EXPERIMENTAL

L- MATERIAL

MATERIAL BIOLOGICO
291 muestras de exudados vaginales

MATERIAL DE USO COMUN EN EL LABORATORIO
Tubos de13 x 100 marca Pyrex
Matraz de 250, 500 y 1,000 mi. Pyrex
Agitador de vidrio

Guantes estériles

Hisopos estériles

Papel pH

Gradillas

Etiquetas

Portaohjetos

Cubreabjetos

EQUIPO

Attoclave

Incubadora de 28 y 37°C

Campana de fluje laminar horizontal
Microscopio ZEISS

MEDIOS DE CULTIVO

Agar Cassman de Bioxon

Agar Biggy de Bioxon

Base de Agar Gelosa Chocolate de Bioxdn
Hemoglobina de Bioxdn

Base de Agar Gelosa Sangre de Bioxdn

REACTIVOS

Solucion salina isotonica (SS1) al 0.85%

Reactivo para oxidasa, N, N, N,N Tretramethyl p- Phenylendiamine (SIGMA)
H202 al3%

KOH 40%

Suero humano

Sangre de conejo
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2.- METODOLOGIA

Se recolectaron en el Hospital Regional No 71 det IMSS, Chalco Edo. de México, del 24
de Octubre al 28 de Diciembre de 1995, 291 muestras de exudados vaginales para conocer
frecuencia de microorganisnios causantes de vaginitis.

Se admiticron en el estudio pacientes con vida sexual activa, que acudian a la clinica
porque presentaban alguna molestia vaginal. Para Ia toma de muestra se solicitd a la paciente
llegar sin aseo de genitales, con abstinencia sexuni de tres dias, sin sangrado transvaginal por
menstruacion y sin haber recibido tratamiento amtimicrobiane sistémico o local dentro de los
tltimos 15 dfas anteriores a {a fecha del estudio.

La toma de muestra se realizd con hisopos sin el empleo del espejo vaginal,

TOMA DE MUESTRA

I.- Se prepara el materal a utilizar (guantes estériles, portaobjetos, etiquetas, tubos con SSI
0.85%, medios de cultivo, papel pH, hisopos, etc).

2.- La toma de muestra se realiza de 6:30 a 8:00 de la mafiana, la paciente se preseuta al
laboratorio de acuerdo a las instrucciones proporcionadas al hacer su cita. .
3.- A I paciente se le indica como colocarse en posicién ginecologica.

4.- Se procede a tomar el exudz;do vaginal con guantes estériles y-dos hiisopos estériles que se
introducen a la vagina procurando tocar el cérvix y paredes vaginales.

5.- Un hisopo se utiliza para realizar el frotis y medir el pH, colocindose posteriormente en un
tubo con solucion salina isotdnica al 0.85% para realizar el examen microscopico en fresco,

6.- El otro hisopo se emplea para sembrar la muestra directamente en los medios de cultivo
correspondientes (Thayer Martin, Biggy, Cassman y Gelosa sangre). E! medio Thayer Martin sc

siembra en forma de zeta.
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TRANSPORTE

7.- Las muestras sc transportan def hospital al Cepario de la Facultad de Quimica en la UNAM
para su procesamiento, Los tubos con solucion salina isotonica se mantienen a 37°C.
PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS

8.- Los tubos con SS! se meten a la incubadora u 37° C para mantener viables a las Trichomonas y
de esta manera poder observar su movilidad. El medio de Thayer Martin se incuba dusante 48
horas en prescucia de bicarbonato y dcido citrico con agua para proveer un 3% de CO2.

9.- Antes de realizar el examen cn fresco se observa fa presencin de burbujas en Ins muestras en
§S1y se anota en lu libreta, posteriormente se homogeniza la muestra y se coloca una gota de ésta
en un portachjetos, se adiciona un cubreobjetos y se realiza Ia lectura en el microscopio 2 40
aumentos buscando lu presencia de Trichomonas vaginalis, fevaduras, pseudomicelio de Candida,
Jeucocitos, células clave y céhulas cpiteliales.

10.- A continuacion se realiza la prucba de las aminas, que consiste en poner una gota de la
muestra y una gota de KOH al 10% sobre un portaobjetes, mezclar y esperar 30 s a I
volatilizacion de las aminas que dan un olor a pescado que es detectable al olfato.

11.- Se realizan frotis que sc fijan y tifien con la tincion de Gram para asf abservar al micr_oscopio
el tipo de microorganismos que predominan en la muestra.

12.- Para el reconocimiento de Gardnerella vaginalis, la muestra se inocula en ‘el medio de

Cassman y se incuba a 37°C en microaerofilia durante 48 b. De las colonias puntiformes, beta

liemoliticas y transliicidas, se hace un frotis con tincién de Gram y se observan al microscopio para.

ver la presencia de cocobacilos Gram varisble o Gram negativo, Antes de hacer ¢l frotis, 1 las

colonias dudosas se les hace la prueba de catalasa y oxidasa.
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13.- Para investigar Candida sp se estrin el medio Biggy, las placas s¢ incuban a 28°C durante 48
horas. La identificacion se efectin mediante la tincion de Gram y la formacion de tubos
germinntivos en suero humano, esta prueba consiste en poner en un tubo aproximadamente Iml.
de suero humano y depositar un indculo de las colonias de Candida, se incuban los tubos a 37°C
durante 3 horas y se realiza {a lectura en ¢l microscopio a 40 aumentos.

14.- Trichomonas vaginalis se identifica solo con ¢l examen en fresco nl observar al microscopio
aptico la presencin de un protozoario flagelado que mide de 15- 18 wicras, piriforme o redundo,
facil de reconocer por el movimiento de sus flagelos y membrana ondulante,

15.- A las coloniss con morfologia sugestiva de ser Neisseria gonorrioeae en ¢l medio Thayer
Martin sc les practica un fiotis con ¢l fin de buscar diplococos Gram negativos arrifionadas. A
estas colonias se les bace la prueba de oxidasas. Esta observacion se comprucba céu el frotis
directo de la muestra, en el cual se deben observar leucacitos con  diplococos Gram negativos
arrifionados intracelulares,

16.- Todos los resultados se registraron en unn libreta  de acucrdo al namero de caret. en esta

libreta se anotan resultados de fiotis directo, examen en fresco, olor a aminas, pH y cultivo.



CAPITULO 111
RESULTADOS

Se colectaron un total de 291 exudados vaginales de pacientes fenteninas con diagnastico
clinico de vaginitis, De estas muestras, el diagnostico microbioldgico pudo establecerse en 49.8 %
(145/291). En 50.16% (146/291) no se pudo determinar dichio diagnistico.

L.a tabla N° 1 muestra los microorganismos que se aislaron en las 291 muestras de lus
pacientes.

En 79.3% (115/145) de las muestras se identificd un solo microorganismo patogeno, entre
los cuales G. vaginalis se aislo en 45/115 (Ver Tabla N°2), Candida albicans 36/115 (Ver Talla -
N°4), Candida sp 28/115 (Tabla N°5) y en 6/115 (Tabla N°3) se encontrd un cuadro de vaginitis
ocasionado probablemente por G. vaginalis.

En 17.3% (25/145) se presentaron asociados dos microorganismas patogenos (f‘qndf‘(la
albicans-G.vaginalis 11/25 (Tabla N° 6), Candida sp-G. vaginalis 5/23 (Tabla N*7), T. vaginalis-
G. vaginalis 5/25 (Tabla N° 9), Candida sp y probable G. vaginalis 2/25 (Tabla N°8) y 7.
vaginalis asociado con probable G. vaginalis 2/25 (Tabla N° 10). Por iltimo en una maestra
0.7% (1/145) se presentd uma infeccion mixta ocasionada por Candida, Gardnerella y
Trichomonas (Tabla N°11).

Por otra parte en 1.37% (4/145) se aislo Estreptococo del grupo B, éste no se inchiyo
dentro de los microorganismos patogenos que causaban un cuadro de vaginitis (Ver Tabla N°12).

Apesar de la bisqueda intencionads, no se identifico ningun caso de infeccion por

Neisseria gonorrhoeae en el total de las mujeres estudiadas.
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TABLA No. I MICROORGANISMOS AISLADOS EN EXUDADOS VAGINALES

MICROORGANISMO

MICROORGANISMOS

IDENTIFICADOS
No. %
G. vaginalis 45 (15.46)
Candida albicans 36 (12.37)
Candida sp 28 (9.62)
C. albicans y G. vaginalis 11 (3.78)
Candida sp y G. vaginalis 5 (1.718)
T. vaginaiis y G. vaginaiis 5 (1.718)
Candida sp, T. vaginalis, y G. vaginalis 1 (0.34)
Neisseria gonorrhoeae 0
Estreptococo grupo B 4 (1.37)

. INo se pudo establecer el diagnostico 146 (50.16)
Probable G.vaginalis 6 (2.0618)
Candida sp y probable G. vaginalis 2 (0.687)
T. vaginalis y probable G.vaginaiis 2 (0.687)
Totales 281 (99.98)
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TABLA No 2 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO
DE  Gardnerella vaginaliy

NUMERODE { CULTIVO OLOR | BURBUJAS OBSERVACION ENFRESCO  |OBSERVACION DE FROTIS
MUESTRA C PBA DE AMINAS AL GRAM
[ . 3 + CEL CLAVE, LEUC 01 N.O
2 v + + CEL CLAVE, LEUC 34 COCOB, GRAM VAR
2 - 3 3 CEL CLAVE, LEUC 04 COCOB, GRAM VAR
4 v * + CEL CLAVE, LEUC 25 COCOB, GRAM VAR
5 s v ¥ CEL CLAVE, LEUC 10-12, BACILOS {COCOB, DIFTEROIDES
8 + 3 3 CEL CLAVE, LEUC 20, ERITRQS COCOB, GRAM VAR
7 : v v CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
8 + ’ 3 CEL CLAVE, LEUC O-1 COCOB, GRAM VAR
[ . + + CEL CLAVE, LEUC5-7 COCOB, GRAM VAR
10 + + CEL CLAVE, LEUC 18.20, LEV COCO8, GRAM VAR
11 + + CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
12 * v CEL CLAVE, LEUC O+ COCOB, GRAM VAR
13 . [ CEL CLAVE, LEUC 45 COCOB, GRAM VAR
14 + + - CEL CLAVE COCOB, GRAMNEG
15 + + CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
18 + 3 CEL CLAVE, LEUC O COCOB, GRAM VAR
7 * 3 CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
18 - + LEUC 12 COCOB, GRAM VAR
19 + + - CEL CLAVE, LEUC 2.4 COCOB, GRAM VAR
ES) . ¥ CEL CLAVE, LEUC O+ COCOB, GRAMVAR
2 . v CEL CLAVE, LEUC O COCOB, GRAM VAR
) * + CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
A * + - CEL CLAVE, LEUC O- COCOB, GRAMVAR
24 - - + CEL CLAV, LEUC 45 N
5 v + CEL CLAVE, LEUC O-t COCOB, GRAM VAR
28 + + CEL CLAVE, LEUC 46 cOCO8, LEUC
27 + CEL CLAVE COCOB, GRAM VAR
) v - CEL CLAVE, LEUC 0-2 COCOB, GRAM VAR
F + . CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
0 + . CEL CLAVE, LEUC 8, LEV COCO8, GRAMNEG
3t + - CGEL CLAVE, LEUC 0-2 COCOB, GRAM VAR
R + ND CEL, EPITEL
n + - CEL CLAVE, LEUC MASDE 20 COCOB, GRAM VAR
34 + CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, ALGUNOSB.D
K3 + CEL CLAVE, LEUG 10 COCOB, GRAM VAR
3 + CEL CLAVE, LEUC 88 COCOB, GRAM VAR
3 + - CEL CLAVE, LEUC O COCOB, GRAM VAR
3 + . - CEL CLAVE, LEUC D COCOB, GRAMNEG
KS) + N.D t CEL CLAVE, LEUC 48 COCOB, GRAM VAR
L0 + ND * CEL CLAVE, LEUC 8, LEV COCOB, GRAM VAR
4t * N.D CEL CLAVE, LEUC 23 COCOR, GRAM VAR
42 v ND CEL CLAVE, LEUC 810, LEV COCDB, GRAMVAR
a + ND CEL CLAVE, LEUC 04 COCOB, GRAM VAR
44 + ND . CEL GLAVE, LEUG O-1 COCOB, GRAM VAR
45 + N.D CEL CLAVE, LEUC 01

COCOB, GRAM VAR

CEL CLAVE = CELUBA CLAVE

LEUC INCONT « BEUCOUTIDS INCONTARLES
COCOR « COCORACHA

LEV = LEVADIRA

812~ BACTOBE DOERLEIN
GRAM VAR = GRAM VARIADLE

GRAMNE( « GRAMNEGATY
CF, EPITIL. » CELAULAS EPRELIALES
CoMEDIOCASSMAR -

VO

N = NO SE DETERMING




TABLA No 2 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO

DE  Gardnerella vaginalis

NUMERODE | CULTIVO OLOR [BURBUJAS|  OBSERVACION EN FRESCO  [OBSERVACION DE FROTIS
MUESTRA ¢ PEA DE AMINAS AL GRAM

1 + + + CEL CLAVE. LEUC 01 ND
2 + ‘ + CEL CLAVE. LEUC 34 COCOB, GRAM VAR
2 ' + ‘ CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
4 v . + CEL CLAVE, LEUC 26 COCOB, GRAM VAR
5 + + + CEL CLAVE, LEUC 10-12, BACIILOS _[COCOB, DIFTEROIDES
6 ¢ + + CEL CLAVE, LEUC 20, ERITROS  |COCOB, GRAM VAR
7 + . + CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
8 + + ‘ CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
9 ‘ ‘ . CEL CLAVE, LEUC 5-7 COCOB, GRAM VAR
10 + ¢ - CEL CLAVE, LEUC 18-20, LEV COCOB, GRAM VAR
1 + + - CEL CLAVE, LEUC 0-1 COCOB, GRAM VAR
12 + * - CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
13 ¢ + - CEL CLAVE, LEUC 45 COCOB, GRAM VAR
14 ¢ + - CEL CLAVE COCOB, GRAMNEG
15 + + - CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
18 + + - CEL CLAVE, LEUC 0-1 COCOB, GRAM VAR
17 + + - ICEL CLAVE, LEUC 04 COCOB, GRAM VAR
18 ‘ + - LEUC 1-2 COCOB, GRAM VAR
19 + ' - CEL CLAVE. LEUC 2-4 COCOB, GRAM VAR
0 v + - CEL CLAVE, LEUC 0-1 €OCOB, GRAM VAR
2 + + - CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
2 + + - CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
2 + + - CEL CLAVE, LEUC 041 COCOB, GRAM VAR
24 + - + CEL CLAV. LEUC 45 ND
> + - + CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
% . v CEL CLAVE, LEUC 45 COCOB, LEUC
27 + . . CEL CLAVE COCOB, GRAM VAR
F + - - CEL CLAVE,LEUC 02 COCOB, GRAM VAR
2 + - - CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
0 + . - CEL CLAVE, LEUC 8, LEV COCOB, GRAMNEG
3 ¢ - - CEL CLAVE, LEUC0-2 COCOB, GRAM VAR
32 . + - - ND CEL, EPITEL
3 + - - CEL CLAVE, LEUC MAS DE 20 COCOB, GRAM VAR
34 + - - CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB. ALGUNOS BD
E3 + - - CEL CLAVE, LEUC 10 COCOB, GRAM VAR
35 + . - CEL CLAVE, LEUC 68 COCOB, GRAM VAR
a7 + - . CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
35 + . - CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAMNEG
£ + N.D ¢ CEL CLAVE,LEUC 4-6 COCOB, GRAM VAR
40 + N.D + CEL CLAVE, LEUC 8. LEV COCOB, GRAM VAR
4l + N.D - CEL CLAVE, LEUC 23 COCOB, GRAM VAR
42 + ND - CEL CLAVE, LEUC 810, LEV COCOB, GRAM VAR
4 + N.D - CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR
44 + ND - CEL CLAVE, LELC 01 COCOB, GRAMVAR
45 + N.D - CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR

CHL CLAVE « CTLATA CLAVE

LEUC INCONT + LEUCOCTTOS INCONTARLLS
COCOR ~ COCOBACILO

15V = LEVADURA

D) « BACRLO DE DODIRI EIN

GRAM YAR » GRAM VARIAD) 5

GRAM NIt « GRAM NEGA TTVO

CHLEPIIEL « CELULAS EPTITSJALES

€ MEDIO CASSMAN

K1) < NOSE DETIRMINO




TABLA No. 3 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO
DE PROBABLE Gardnerella vaginalis

NUMERODE | CULTIVO OLOR | BURBUJAS [OBSERVACION EN FRESCO OBSERVACION DE FROTIS
MUESTRA C PDA DE AMINAS Al. GRAM
1 - 4 + CEL CLAVE, LEUC 2.4 COCOB, GRAM VAR
2 . + + CEL CLAVE, LEUC 4-8 COCOB, GRAM VAR
3 + + CEL CLAVE, LEUC INCONT COCOB, GRAM VAR
4 ND . CEL CLAVE, LEUC 1012 LEV [COCOB, GRAM VAR
5 N.D - CEL CLAVE, LEUC 1012 COCOB, GRAM VAR
6 - - + CEL CLAVE, LEUC 01 COCOB, GRAM VAR

CELCLAVE ~ CELUTA CLAVE
LEUC INCONT = LEUCOCTIOS INCONTABLES

L5V = LEVADURAS

COCOR GRAM VAR = COCORACILAS GRAM-VARIADLE

C - MEDIO CASSMAN

H D~ NOSEDEIERMINOG
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TABLA No. 4 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO DE

Candida albicans

NUMERO DE TUBO OLOR [BURBUJAS| ~ EXAMEN EN FRESCO FROTIS
MUESTRA | CULTIVO | GERMINATIVO | PBAUEAMINAS
B
1 v v . LEV,LEUC 12 ND
P 3 3 . LEV, LEUC 4-6 ND
3 v v . LEV, LEUC B.D
4 v v . LEUC INCON LEV, BD
5 v v . LEV,LEUC 48 LEV,BD
8 v v . LEV, LEUC 10 ‘1@0
7 v v . LEV, LEUC 810 8.0
8 v ’ - LEV, LEUC12 DIF
[} + . . LtEUC 2 8.0
10 + + - LEUC 2.4 8D
1 v v - LEUC 46 {EV.BD
12 v + - LEV, LEUC INCONT ND
13 v v . LEV LEV,BD,DIF
14 v v - LEV, LEUC 56 LEV, BD
15 . v 5 LEV, LEUC B.D
16 + + - LEV, LEUC INCONT BD
17 + + . N.D 8.0
18 . + - LEV, LEUC INCONT. LEV.BD
10 ‘ v . LEV, LEUC 46 LEV.BD
2 + + - LEUC 18-20 LEV.BD
21 + + - LEV, LEUC INCONT LEV,LEUC,BD
2 + + - LEV, LEUC 23 LEV
2 v g - LEV, LEUCE6 LEV.BD
24 ¥ + . LEUC INCONT 8.0, DIF
5 + ¥ - ’B,D. LEUC G4 B.D
26 ’ ¥ - B.D; LEUC16-18 B.D
27 + ¥ - LEUC INCORT ~ BD
2 v + - LEV, LEUCO-2 ~|BD
2 v + - LEV, LEUC 10 LEV
0 ¥ v . LEV, LEUC 1-8 8.0
31 + + ND LEV, LEUC INCONT LEUC, B.D, DIF
32 + + ND LEV, LEUC 12-14 ND
3 + + ND LEV, LEUC INCONT LEUC
A " v N.D LEV, LEUC INCONT LEV, LEUC
3 v v ND jﬁﬁs’uc 48 B.0, DIF
% + - ND _JLEV,LEUC INCONT JLEV.BD

TEUC INCONT = LEUCOCTTOS INCONTARBLES
LEV = 1EVADURAS

1.1+ BACILO DE DODERLIAN

DY = BOTEROIDES

NI} NO 81 DETYRMINO

B kY
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TABLA No.5 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO

DE Candida sp
NUMERO DE | CULTIVO] _ TUBO OLOR | BURBUJAS | OBSERVACION EN FROTIS
MUESTRA 8 GERMINATIVO PBA DE AMINAS FRESCO
1 . - LEV, LEUC INCONT, __ [BD
2 v - . LEV, LEUC 12-14, 8.0, LEV
3 v : - (EUCB-10 8D
] : : : ~|LEV,LEUC 16-20, BD
5 3 : : ~ T |EV.LEUCTNCONT __ [(EUC,BD.
6 . - T [EEV.LEUCINCONT _ [ND
7 v - - T |LEV.LEUCINCONT _ [LEV
8 D - - - [(EV.LEUC &8 LEV.DIF
5 . - - < (CEV.LEUCINCONT ___ [B.D
10 v : - T [LEV,LEUCINCONT _ [DIF.BD
i v - - -~ [LEV,LEUCINCONT __ [B.D
2 D - - -~ |LEV.LEUC 68 LEV, LEUC, BD
i3 v - : - |LEV.LEUC -1 B0
14 [ - - TEUC INCONT DIF, B.O, LEV
15 + - - ~ |LEV,LEUCINCONT _ [LEUC, LEV. B.D
16 v B - - |lEv.(EUC D2 LEV, DFF
17 v - - —|LEV,LEUC O-1 ND
18 + - - LEUC INCONT B.0, LEV
9 . - . -~ |LEV.LEUC 45 8.0, LEV
2 . - - -~ |LEV.LEUC 1518 B.D,LEV
2 . - -~ |LEUG 1043 LEV,B.D
F7) ‘ - -~ |LEV,LEUCOA 8.0
£ v - - T eV 8.0
24 ‘ - - -~ |LEV,LEUC, MASDE 20 |LEUC, B.D
5 [ - - -~ JLEV,LEUC 58 L&V
20 + - ND - |LEV.LEUC .10 LEV,LEUC
27 v : ND -~ |LEV,LEUCINCONT __ |BD,LEV
% ‘ - ND - |UEV,LEUCINCONT _ |UEV,LEUC, BD

1EUC INCONT = LEUCOUTTOS INCONTABLES

IEV < LEVAIURAS

B = BACTLO DE DODERIISH

DIF » DIFIEROIDES

B - MEDIO DE BIGWY

R = RO SE DITERMING
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TABLA No. 6 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR FL

DIAGNOSTICO DE

Candida albicans p Garduerella vaginalis

THUMERGDE | CULTIVO™ | T GERMI OLOR ™~ [BURBUJAS |~ GBSERVACION EN FRESCO | FROTIS |
MUESTRA 8 ¢ PBA DE AMINAS

1 . : . « 7 |LEV CEL CLAV. LEUC O LEV, COocan
R ES ) o 3 CEL CLAV coc ’
3 oK . +|[EVCEL CLAV. LEUCTNCONT  [cocos™
4 T 3 - |CEV, CEL CLAV, LEUC8-10 LEV  COCOB
5 - 3 (EV, LEUC 8-10 LEV COCoR
) D : CEL CLAV, LEUC #6 cocon
7 - V © | €V CEL CLAV, LEUC INCONT ~ [COCOB
8 " v - |CEL CLAV. LEUC 1318 cocos ]

T e . ~ T [CELCLAV, LEUC 46 LEUCBD
10 S V : ~ T TIUEV. CEL CLAV, LEUC INCONT |COCOB, LEUC
1 o 3 ND LEV. CEL CLAV, LEUC 8-10 COCOoB

TABLA No. 7 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL
DIAGNOSTICO DE Candida sp y Gardnerella vaginalis
NUMERO DE | CULTIVO | TUBO GLOR BURBLIJAS | OBSERVACION EN FRESCO FROTIS
MUESTRA B C GERMINATIVO  [PBA DE AMINAS

1 v e . ©[CELCLAV, LEUC 01 COCOoB
2 e . ¥ T |LEV, CEL CLAV, LEUC 1416 |COCOB, LEV
3 K - . - |FEUCINCONT LEUC, COCOB
) e : +|LEV.LEUC INCONT JCEUC LEV
5 3 ND - [LEV.CELCLAV,(EUC1416 . [ND

TABLA No. 8 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO
DE Candida sp y probable Gardnerella vaginalis

NUMERODE | CULTIVO

MUESTRA

8C

TUBO
GERMINATIVO

OLOR
PBA OE AMINAS

BURBUJAS

OBSERVACION EN FRESCO

FROTIS

1

4

+

+

LEV. CEL CLAV, LEUC 68

LEV.B.D.DIF

2

+

ND

+

LEV, CEL CLAV

cocos

CEL CLAY * CELULA CLAVE
LEUC INCONT » LEYCOCITOS INCONTABLES

COCOB = COCOBACILOS

LEV = LEVADURAS

8D wBACLO DE DODERLEN

C » MEOK) CASSMAN
B a MEDIO BiGGY

N = NO SE DETERMING



TABLA No. 9 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO
DE Trichomaonas vaginalis y Gardnerella vaginalis

NUMERO DE | CULTIVO OLOR BURBUJAS |- OBSERVACION EN FRESCO FROTIS
@ESTRA ¢ PBA DE AVINAS

1 + +FETIDO + LEUC, TRICHO, CEL CLAV cocoB

2 + +FETIDO + LEUC INCONT, TRICHO COCOB

3 + + FETIDO + LEUC 1012, TRICHO, CEL CLAV COCoB

4 + + PESCADO - LEUC INCONT, TRICHO, CEL CLAV CoCOoB

5 + +FETIDO . LEUC 1214, TRICHO, CEL CLAV cocoB

TABLA No. 10 RESULTADOS OBTENIDOS AL REALIZAR EL DIAGNOSTICO
DE Trichomonas vaginalis y probable G. vaginalis

NUMERO DE | CULTIVO OLOR BURBUJAS OBSERVACION EN FRESCO FROTIS
MUESTRA C PBA DE AMINAS
1 N.D + FETIDO + LEUC INCONT, TRICHO, CEL CLAV CocoB
2 . +FETIDO - LEUC INCONT, TRICHD, CEL CLAV CoCcOoB

TABLA No. 11 RESULTADOS DFL DIAGNOSTICO DE Candida, Trickomonas y
Gardnerella ‘

UMERO | CULTIVD | - TUBO | BURBUJAB| OLOR OBSERVACION EN FRESGO FROTIS
D BC | cemaatne PBADE

E
MUESTRA AANAS

1 + o+ - . +  JLEUCINCONT, TRICHO, CEL CLAV, LEV cocoB

CHLCLAV = CELULA CLAVE

LI MCONT ~ [ERICOCTING INCONTAB LS
COOO8 = COCOBACTLON

LEV » LEVADURA

TRICHO = Trichamon a3 vagmaliy

©» MEDIO DE CASSMAN

& = AEDIG IGOY )

N.0 = NO SE DETERMNG
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TABLA No. 2 RESULTADOS DEL DIAGNOSTICO DE ESTREPTOCOCO DEL

GRUPO B
NUMERODE| CULTIVQO Gelasa] PRUEBA DE CAMP| OBSERVACION EN FRESCO £ROTIS
MUESTRA | sangrg hemolisis Bota
1 + + LEUC INCONT LEUC, B.D
2 + + LEUC 36, CEL EPITELIALES CEL EPITELALES
3 + * LEUC 2-4 CEL EPITELIALES, BD
4 + + LEUC 0-2, CEL EPITELIALES CEL EPITELIALES
LEUC » LEUCOCITOS
CEL» CELULA
8.0# 2BACKO OE DODERLEIN
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CAPITULO IV
ANALISIS DE RESULTADOS

In este estudio se trabajo con 291 pacientes que presentaron diagndstico clinico de
vaginitis, de las cuales en 145 (49.8%) se determinaron los agentes ctiologicos, mientras que en
146 (50.16%) no se establecio el diagnastico micrabiologico. Esto pudo deberse a gue la toma de
In muestra se realizo sin espejos vaginales, debido a que en ¢l Hospital donde se captaron éstas, no
tos ciplean y por tal ntotivo, las muestras se tomaron Gnicamente con hisopos de dacron de
acuerdo a fos métodos usados en esta lnstitucion Rural.

En un estudio realizado por Narciso Reyes y col (29) en la Ciudad de México en 1989, en
¢l Instituto Nacional de Perinatologia (INP er), se trabajaron con 234 exudados vaginales tomados
con espejo vaginal, detectandose los siguientes microorganismios con su respectivo poreentaje en
orden descendente: G. vaginalis con 25.5%, Candida sp 24.8%, Ureaplasma urealyticum 12,4%,
C. rachomatis 8.5%, T. vaginalis 2.3%, Estreptococo del grupo B. 2.3%, Neisseria
gonorrhoeae 0% y las asociaciones microbianas: G. vaginalis-Candida sp 9.52% y U.
urealyticum-Candida sp 6.6%. Al comparar estos resultados con el estudio aqui realizado G.
vaginalis se presentd en IS. 46%, C. albicans 12.37%, Caudida sp 9.62%, C. albicn;(s-G.
vaginalis 3. 78%, Candida sp-G. vaginalis 1, 718%, T. vaginalis-G. vaginalis 1. 718%,
Estreptococo del grupo B 1.37% y Neisseria gonorrhoeae 0%. Se puede observar que
Gardnerella y Candida son los micraorganismos'mis comunes seguidos ;le Candida sp-G.
vaginalis, T. vaginalis, Estreptococo del grupo B y N. gonorrhoeae, ambos esmdios “son
similares, (sin tomar cn.cuemta a U. wrealyticum, C. trachomatis y la asociacion entre U.
urealpticum-Candida  sp) aunque no en porcentajes, ya que los obtenidos aqui son

aproximadantente [a mitad de los reportados por Narciso y col, tas diferaiicias se deben, en parte, a
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la forma en que se recolectd la muestra, pues los espejos proporcionan mayor probabilidad de
aislar al microorganismo patogeno, asi como al tipo Je poblacion que se estudio, pues las
pacientes que recurren al INPer son de nivel socioecondmico medio o mecdio-baja, mieutras que en
el Hospital de Chalco predominan las pacientes con nivel medio- bajo y bajo.

Como ya se menciond, en el 50.16% de las pacientes no se establecio el diagndstico
wmicrobiologico, debido a que no se recuperd al microorganismo 1 pesar de que las pacientes tenian
dingndstico de vaginitis, cabe mencionar que cada microorganismo se alberga en un  epitelio y
sitio anatomico especifico, por lo que sin el uso del espejo su aislamicnto se dificulta, pues
practicamente se realiza a “ciegns”. Ademés, no es posible hacer una exploracion ginecologica que
nas permita ver el grado de inflamacion de la vagina o cérvix, aspecto del fhyjo fisiologico o
infeccioso, vaginas atréficas, ilceras o cuerpos extraiios, que nos ayuden a predecir si las
pacientes realmente padecen tina vaginitis infecciosa.

Por otra parte, en el examen en fresco y frotis de algunas de estas mismas muestras, so
observd un gran mimero de leucocitos por campo y células epitelialest-+++, mientras que en otras
tnicamente se observo una flora normal, leucocitos de 0-1 y células cpitelialest. Ent el cultivo no
se aislo a ninguno de los microorganismos que se investigaban,

Eu los resultados contenidos en I tabla No 1, se advierte que la frecuencia con Ia que
aparecen los microorganismos en las muestras analizadas eé muy similar a la que se puede apreciar
en la bibliografin, como en el caso de Frederick y col (16) quienes encontraron una frecuencia de
G. vaginalis en un 33%, Candida 20.5% y Trichomonas 9.8%. Por su parte, J. 'Gonzx'l}cz Merlo
(14) reportd una incidencia entre 40-50%, 20-30% y 20%, respectivamente, Se puede notar que
G. vaginalis es la mis frecuente, Robin (36) identificd de un 30% a 50% Candida sp y Bemard

Jean (6) sostiene que un 30% de las infecciones vaginales son causadas por Trichomonas. Cabe
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sefialar que ninguno de ellos hace mencion de wna infeccion causada por una asociacion entre 2 o
mis microorganismos. La variacion de los porcentajes de incidencia y, en algunos casos, ¢l nivel
de frecuencia de los resultados citados por los investigadores unteriores, incluyendo los de este
estudio, se pudo deber a las diferentes regiones geogrificas en que se recolectaron las muestras,
pues cada grupo difiere enormemente en nivel cultural, sociecondmico, religioso y a los medios
masivos de comunicacion a fos que se encuentre expuesto el individuo, ya que influye directa o
indirectamente en la cultura y conducta sexual de cada persona. Por tanto se¢ advierte que los
estudios realizados en una poblacién mexicana, dan resultados mas similares, que los efectuados
con otras poblaciones del extranjero.

Se ha mencionado que G. vaginalis junto con bacterias anaerabias, son responsables del
sindrome denowinado vaginosis bacteriana, VB en donde G. vaginalis predomiina en mayor
concentrucion sabre las demas bacterias. Por consiguiente, al hacer el diagnostico clinico se debe
aislar en el cultivo 4 esta bacteria y detectar de manera indirecta la presencia de las dems,
mediante la prueba de aminas, las burbujas y el pH en la descarga vaginal, pues estas prucbas se
deben al metabolismo anacrobio de la flora vinculada con la VB (26, 39). l
Asi mismo, se deben observar en el examen en fresco y en ¢ frotis las tipicas células clavc. que se
forman por la adherencia de bacterias anacrobias y, en mayor concentracion de G. vaginalis (11),
a las células de descamacion del epitelio, lo que les da un aspecto granuloso y obscuro con bordes
mal definidos. En ocasiones, por su aspiecto las han lamado célnlas barbadas.

De 291 muestras (99.96%), se colectaron 51 (17.52%) con diagnostico clinico de vaginitis
de las cuales en sdlo 45(88.23%) se aislo G. vaginalis (tabla No, 2). El porccmujc obtenido del
aislamiento de Gardnerella es parecido al que reportan algunosos autores ( 21, 40), ellos indican

que Gardnerella se aista en un 95% de pacientes con VB. Por otra parte, cu esta misma tabla en el

56



exaien en freseo se obseryaron las células clave en 437435 muestras (95.5%). Amsel y col (39)
demostraron Iy presencia de estas células en la VB con una especilicidad del H0%. L ninguna
muestra se obiservaron Lactobacilos v en 28 se encontraron cilias normales de leucocitos. t
ausencia o cilias nonuales de éstos en la mayoria de las muesteas, confirma o establecida pos
Lischenbach (40) quien sostiene yue en este sindrame no hay signos de influnacion. de aln que we
fe halla asignado ¢! nombre de vaginosis bacteriana, aungue por otra lado, tambicn se observaron
un gran nimero de leucacitos por camjo en {2 muestras,

En el fratis se contempla w predominio de formas cocabacilares con ausencia de Bacilos de
Doderlein a causa de unt cambio en ¢l ambiente vaginal con anmento de pil y prctlmniyﬂu de
anerobios (20).

En las primeras 9 muestras de la tabla 2, se abserva que todas fas pruebas que se realizaron
para el diagndstico de Inboratorio de VB fueron positivas, definitivamente estos resultados eran
los que se esperaba haber obtenido siempre que existicra este tipo de cuadra clinico. En las
siguientes 14 muestras de Ia misma tabla no se hallaron burbujas en ka secrecion vaginal, este
resultado no ul"ecu') el diagnostico ya que no son utiles clinicamente pues no siempre se observan,
ademds también se encuentran presentes cuando existe una infeccion por Trichomonas, par lo
mismo su existencia (nicamente nos orienta a pensar en una infeccion por Trichomonas o por
Garderella, en 12 muestras la prueba de aminas y la existencia de burbujas sou negativas, siy
embargo el cultivo, examen en fresco y  frotis positivos, demuestran una infeccion b()r G.
vaginalis. Fn las sipuientes 10 muestras, en 5 de éstas se observaron burbujus, y en 7 na se
determing la prueba de aminas por negligencia, sin embargo con el cultivo positivo y la

abservacion de las células clave fue posible establecer el diagnostico. Como en-la-mayoria de los
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resultados para ¢t diagnostico de VB se pudo aislar a G. vaginalis se pnede conchiir que para el
diagnostico es importaute aislar a este microorganismo,

Tomando en cuenta los criterios indirectos para el diagnostico de VB en In tabla No. 3 sc
muestra un probable diagnostico clinico de G. vaginalis ain cuando no se aisld al
microorganismo, Los criterios que se siguicron para reportar este resultado, fueron los
establecidos por Thomason y col (21, 26), quienes mostraron el uso de dos criterios clinicos para
dar un diagnéstico exacto de VB: una prueba de aminas positivas que jiredice en un 94% una VB
y la presencia de células clave o indicadoras.

Por otra parte el Doctor William Ledger (39), sostiene que no existen bases para realizar
caltivos de rutina para Gardnerella, pues este microorganismo se ha aislado de aproximadamente
40% de mujeres s@as. Ademis, otros autores opinan que los cultlivos resultan costosos.y
engaiflosos ( 11, 14, 21,26).

Con los criterios ya mencionados se podria reportar un problema por VB, Siﬁ embargo
confirmamos que 1a prueba de aminas no es positiva en la mayorin de las muestras, aiin cuando en
algunas referencias la dan como un criterio siempre presente y confiable. El criterio que se siguio
en este trabajo para dar un resultado afirmativo de VB, fué el de aislar al microorganismo
responsable.

Las tablas No 4 y 5 muestran que se aislo con mayor frecuencia Candida albicans que
Candida sp como agentes causantes de vaginitis candidiasica.

Varios autores sostienen que Candida sp provoca infecciones vaginales sunque en mettor
frecuencia que C. albicans, entre cllos podenios mencionar a Robin Ross (36) con un 30-50% de
infecciones por Candida sp, Havens (17) 20,5%, Dra Narciso y col (29) un 25%; por tal motivo,

en base a estos estudios y al aqui realizado (Tabla 5) se sostiene que Candida sp no debe
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considerarse coma parte de fa flora vaginal, en este estudio se aisld Candida sp en un 9.62 %
como probable causa de vaginitis candididsica.

En ambas tablas No. 4 y 5 se observan casi las mismas caracteristicas. En el examen en
fresco se contemplan levaduras, Bacilos de Daderlein, células epiteliales y leucocitos. La cantidad
de feucocitos que se observan por campo varian de acuerdo al grado de fesion tisular gue presente
fa vagina. En los frotis se observan levaduras, aunque no en todas las muestras y Bacilos de
Daderlein.

Eschenbach (11) alirma que los cultivos iinicamente se realizan cnando se sospecha de unn
candidiasis y no se observan las levaduras en el exanten en fresco y en el frotis. Por ¢l contrario,
en este trabajo se dingnostico candidiasis vaginal al aislar las levaduras en los medios de cultivo y
observarlas wicroscopicameitte, asi misnio se observé que la prieba de aminas en este tipo de
infeceidn es totalmente negativa o menos que exista una asociacion entre Gardnerella y Candida.

En las tablas 6 y 7 se muestran los resultados de un cuadro de vaginitis entre Candida.'y
Gardnerella, ¢l diagnostico se establecid al aislar & ambos microorganismos en ef cultivo y
obscrvar otras caracteristicas que también correspondian a estos. En la tabla No 6 en una muestra
todas las prucbas fueron positivas para G, mgitralls y C. albicans mientras que en las siguientes 8
wmucstras fueron negativas la pruebas de aminas y la presencia‘de burbujas, por tal razdn el
diagndstico de Gardnerella te realizd con el examen en fresco y el frotis al observar
microscopicamente las tipicas células clave y cocobacilos y después se conﬁnﬁé con el cultivo.

En la tabla No 8 se observan Jos resultados obtenidos de una infeccién'entre Candida sp y
probable G. vaginalis, debido a que este ltimo no se aislé en el medio de cultivo, tal vez porque

el medio Cassman no contenia antibioticos ivhibidores de fa flora vaginal; por tanto, cuando dsta

ESTA TESIS WO DEBE
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es nuy abundante enmascara a las colonias pequeiias y transparentes de Gardnerella y como ya
mencionamos convendria repetir la toma del exudado vaginal

Se determiné una infeccion entre Trichomonas y G. vaginalis (tabla 9), la bibliografia (39)
reporta que la asociacion entre estos dos microorganismos es muy frecuente pues ambos
desarrollan muy bien en ¢l nmismo ambiente vaginal. El exudado vaginal de estas pacientes es nmy
caracteristico, tiene un aspecto acuoso con olor muy particular que se deteeta en el momento de
tomar la muestra de la vagina, éste es demasiado f8tido win sin afadir ¢] KOH, Ia secrecién puede
o no tener burbujas.

El diagnéstico para Trichomonas se realizo con el examen en fiesco y con las
caracteristicas fisicas det exudado vaginal. En este estudio no se emplearon medios de cultivo
para el aislamiento, ya que el 80% de sensibilidad det exnmen en fresco es casi semejante al 90%
que sc obtiene con los cultivos (22) ademds de que el primero tiene la ventaja de ser un
procedimiento sencillo, de bajo costo, asequible a cuslquier servicio de laboratorio y permite
aobservar la movilidad de Ins tricomonas, si se mantienen a 37 °C hasta por 6 horas, atu sin
incubar algunas permanccen viables duzante 4 horas,

En Ia mayoria de las muestras ¢l examen en fresco muestra leucocitos incontables. El frotis
no sirve de mucho por que las tricomonas se confunden con los leucocitos.

La tabla N° {1, muestra resultados de una infeccién mixta por Candida sp, Trichomonas
vaginalis y Gardnerella vaginalis, la bibliografia no reporta infeccion mixta por estos tres
microorganismos, pucs solo se tienen reportes entre Candida-Gardnerella o Trichomonas-
Gardnerelfa, Sin embargo, en este cstudio se observaron microsedpicamente levaduras, células

clave y Trichomonas, mientras que en el cultivo se aislé a Candida y Gardnerella,
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En este trabajo se trato de aislar a Neisseria gonorrhoeae debido a que la gonorrea
estd entre las mis frecuentes de las enfermedades de declaracion obligatoria, por lo que en
cualquier laboratorio, sl realizar un estudio de un exudado vaginal, se debe buscar de rutina su
presencia, en este estudio no se encontrd ninghn caso de infeccion por N. gonorrhoeae en las
pacicates que se examinaron durante ef perfodo de recoleccion de las muestras, Por experiencia se
recomienda hacer uso del espejo vaginal ya que el aislamiento de esta bacteria es delicado y sin ¢l
uso de éste se complica ain mas. Se aconseja introducir ¢l espejo vaginal, loealizar ef cérvix ¢
introducir ¢l hisopo por lo menos hasta un tercio de éste, presionando con suavidad para favorecer
la salida de la secrecidn de las glindulas endocervicales para as{ obtener un dptimo nislamiento.

Por ultimo, en 4 muestras se aisld Estreptococo del grupo B, es importante realizar este
estudio para asl detectar a las portadoras, principalmente aquellas mujercs que estdn embarazadas,
por que este microorganismo es agente causal de sepsis y meningitis en el recién nacido y fiebres

puerperales en la madre.
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CONCLUSIONES

1~ Elempleo del espejo vaginal es muy importante en la toma del exudado vaginal

2.- Los microarganismos aislados eu la poblacion estudinda fucron: G. vaginalis, Candida

&~

albicans, Candida sp, Estreptococo del grupo By las asvciaciones de micraorganismos entre: C.
albicans-G. vaginalis, Candida sp-G. vaginalis, . vaginalis-G. vaginalis, T. vaginalis-Candida
spy G. vaginalis.

3.~ Lasinfecciones vaginales por Gardnerella 'y Candida fueron las mis frecuentes,

4. El diagnostico definitivo de 1a VB se establece con ef aislamiento de Gurdneretla vaginalis y

el presuntivo con la observacion microscdpica de céhulas clave, cacobacilos, y prueba de aminas.

5. Las burbujas en In secrecidn solo nos orientan a predecir una infeccion por Trichomonas o

Gardnerella.

6.- El aislamiento de Candida spp es importante posque en ocasiones puede ser

causa de infecciones vaginales. La causada por Candida albicans s Ia mis frecuente,

7.~ El diagndstico definitivo de Trichomonas se realiza con la observacion micsoscopicn del

protozoario.
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