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INTRODUCCION




En 1943, la utilizacién de penicilina en la terapia para el t:atamiento de la sffilis
prometia terminar con las infecciones venéreas, o por lo menos se pensaca esto de una manera
optimista. En 1950, las instituciones académicas fueron borrando la sifilologfa del titulo de los
departamentos de dermatologfa, y la American Board de Dermatologia y Sifilologfa adoptarou
un nombre méds conciso.'

Hasta 1970 las autoridades sanitarias piblicas observaron un incremento en la
incidencia de sffilis. .a infeccién gonocdcica no era ya tan f4c:imente tratable pues se habfan
aislado cepas de Neisseria gonorrhoeae resistertes. El chancro y el linfogranuloma venéreo
habfan ilegado a ser irreconocibles va que los médicos habfan asumido que estaban
précticamente extinguidos o simplemente eran identificados en los pafses tropicales.

Posteriormente nos llega el sfndrome de inmunodeficiencia adquirida. Aunque sabemos

con gran exactitud el dfa y la localizacion en que la sffilis llegé a Florencia,” no podemos

hablar de igual manera del SIDA. De igual manera que la sffilis se incrementa en el mundo

civilizado, esta nueva epidemia viral reconocida, afecta tanto a los heterosexuales como a la

poblaci()n homosexual, sexualmente activa, € incluso a los nifos.

Chlamydia trachomatis, un organismo cuyo conocimiento ha sido limitado en los viejos

textos de enfermedades infecciosas, es ahora conocido como causante de 4 millones de
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infecciones 2l afio en Estados Unidos. El coste de esta infeccién de transmision sexual excede

de 1.4 dillones de d6lares al afio.’ Aparte existe un grar nimero de poblacién que desconoce

que la ticne.
"Sifilis en el inocente"* puede haber sido este un término Victoriano, pero la sffilis

congénita aparece ain actualmente. En Zambia, del 20 al 30 % de las muertcs perinatales se

piensan que se deben a la sffilis. Incluso en los pafses desarroilados esta ilegando 2 ser un

verdadero problema, particularmente en nifios de madres jévenes que no reciben cuidados

perinatales.

Este hecho es muy evidente. Hay una crisis en la sociedad contempordnea. Las

enfermedades de transmision sexual estdn en mimero creciente y el dafio y destruccién que

causan también es creciente. Los observadores no pueden contentarse con decir : "El hombre

persiste en verse as{ mismo como una mdquina de ereccién”.® Las enfermedades de transmisién

sexual pueden afectar no solo a los incividuos sexualmente activos.

Historia

Las infecciones de transmisién sexual se han asociado con la vida de los humanos desde

olégicos estdn encontrando cambios en deformaciones

hace miles de aiios. Los estudios antrop

hombres prehistéricos del Norte y Sur de

6seas compatibles con sffilis en el esqueleto de
América y de Europa.® ’ Descripciones de infecciones venéreas s€ pueden encontrar en los
(2697 A.C)) Biblia ( aproximadamente 3000 A.C.) India

primeros escritos, incluyendo Chinos
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(1000 A.C.), y Grecia (460 A.C.).* ** Por ejempio escolares chinos pertenecientes a la regién

de Huang-ti (China, 2697 A.C.) proporcionan una descripcién detallada de enfermedades
venéreas que parecen ser atribuibles a la sffilis. Hay notas donde se indican ia aparicién de
chancro genital seguido ue erupciones de piel y manifestaciones tardfas (lesiones orales,

destruccion tabique nasal, etc ).’

Experiencia antigua y medieval

El reconocimiento clfnico de la sffilis fue prontamente seguido por la instauracién de
inedidas preventivas as como de control y diseminacién de la enfermedad. En los cinco
primeros libros de Moisés ia Biblia aplica estrictas medidas paa las conductas sexuales ilegales,
recomienda una cuidadosa higiene y cuarentena sexual para las parejas casadas.’

Las civilizaciones occidencales siguieron un patz6n similar en cuanto a las conductas
seguidas en las enfermedades de transmisién sexual, Hipocrates (Grecia, 460 A.C.) mencionan
lesiones genitales que segufan al contacto sexual ® Celsus (Roma, 30 D.C.) distingue entre
las wlceras genitales secas, las limpias himedas, ¥ las de tipo purulento.® Galeno (131 £.C.)
inventa la palabra gonorrea para describir que es: "fluido drenado por uretra semejante al
, también describe 'as ulceraciones herculosas imedas que pueden ser anaiogas a las

semen”

manchas mucosas de la sffilis secundaria. Ga'eno también caracteriza un estadio crénico de 1a

enfermedad con ulceraciones y afecciones serpinginosas de la tibia y que podfa ser originada

por la directa afectacion del periostio de los huesos.®
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Al final del siglo XVI los clfnicos estdn completamente enterados de las consecuencias

de la sffilis. Fevri (Italia, 1538) hace descripciones de lac afecciones orales, cutdneas y

articulares. Las afecciones neuroldgicas habfan sido descritas con deialle por Massa (Italia,
1532)"" 2 y la etiologfa sifilitica del aneurisma de aorta de la sifilis por Paré (Francia, 1510-
1590)." 2 La contagiosidad de la sffilis fué descrita por Cataneus (Italia, 1505)." El tratamicnto
con sales de mercurio y arsénico conjuntamente extendido se pensé que era beneficioso por
Paracelsus (Suiza, 1493-1541)." El nombre de sffilis fué inventado en Italiz por el pat6logo
Gir>lamo Fracastorc en 1530. £l dic una descripcion de la enfermedad que €l flam6 Syphilus

y la describe en su poema, " Syphilis Sive Morbus Gailicus"."

Primeras experiencias

Un experimento reaiizado por el médico Scottish John Hunter en 1767 representa un
hito en el conocimiento de las enfermedades venéreas.'* Hunter inoculd en su propio pene con
una lanceta impregnada de pus obtenido de un paciente con lesion genital y fué capaz de
documentar por vez primera la transmisién de las enfermadades venéreas por vfa no sexual. La
lesién que resulto es atin conocida como el chancro Hunteriano. Como nota marginal, porque
el pus del donador fué simultdneamente infectado por gonorrea y también por sffilis en
incubacién, Hunter concluyé equivocadamente, de que la gonorrea 'y la sffilis eran una misma

enfermedad. El primer estudio controlado de infeccién venérea fué realizado por Ricord

(Francia, 1838) que involucré a 2500 voluntarics wnormales”.'! Ricord claramente definid la
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gonorrea y sffilis como enfermedades de entidad distinta y establecid en la sffilis tres fases:
primaria, secundaria, y latente 0 terciaria."

La histonatologfa de la sffilis fué descrita con detalle por Virchow (Alemania, 1854).
El observaba cambios infiltrativos con manifestaciones histolégicas tfpicas en los drganos y
tejidos de pacientes afectados por sffilis. En base a sus propias observaciones y aquellas de
Ricord, Virchow desarrollé un conocimiento comprensivo de la fisiopatologfa de la sffilis
estableciendo la correlacién entre distribucién de la infeccién a través de la sangre y la
actividad infecciosa de la aparente inactividad." Todo esto sucedié antes del d&smbrimiemb
actual del agente causal.

La causa de la gonorrea y Sus caracterfsticas tfpicas como una enfermedad venérea
separada [ueion establecidas por Neisser (Alemania, 1879). El descubrid el gonococo después '
del ais' miento de la bacteria de secreciones purulentas procedentes de uretritis, cervicitis, y
conjuntivitis." Bumm (Alemania, 1885) fué capaz de mantener el gonococo en cultivos pu.

e inocular el agente infeccioso en *voluntarios normales” cumpliendc asf los postulados de
Koch."
Schaudinn y Hoffamnn (Alemania, 1905) fueron realmente capaces de ver espiroquetas

méviles (Treponema pallidum) en fresco, €n material sin tefiir, usando un primitivo upo de

micioscopfa de fondo Oscuro. Schaudin y Hoffmann simplemente usaroa un microscopio

ordinario y cortaron 1a fuente de luz a un nivel bajo."" ' El microorganismo llegaba

RSl - P r
f4cilmente a visualizarse con el desarrollo de la verdadera microscopfa ue fondo oscuro po

i v jaci nto de sangre para el
Lardsteiner (Alemania, 1907)." Un iest de fijacién de compleme! g
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diagndstico de la sffilis fué posteriormente desarrollado por Waserman (Alemania, 1906)."
La disponibi'idad de los test seroldgicos hizo posible diagnosticar la sffilis en fase latente,
cuando no habfa manifestaciones cvidentes.” Ehrlich y Hata descubrieron el Salvarsan
(Alemania, 1910). Salvarsan es el precursor de la moderna quimioterapia, tenia una eficacia

parcial en el tratamiento de la sffilis."”

Control de enfermedacd~~ venéreas

Un ndmero de interios de control de enfermedades venéreas se inicié durante la
primera guerra mundial. Los gobiernos de Alemania y Francia autorizaron a las prostitutas y

las sometieron a tratamiento.”® * Mas significativamente, €. <esarrollo de las técnicas de la

moderna epidemiologfa britnica para el control de las enfermedades venéreas tal como los

causas descubiertas, reportan un seguimiento de los contactos sexuales.”®* Lunilares medidas
fueron adoptadas por el Cuerpo Médico de las Fuerzas Armadas de los Estados Unidos, al
tiempo que se estimé que el 7,5% de los hombres sexualmente activos estaban afectados por
enfermedades venéreas.” Estos principios de higiene sexual se extendieron al paciente

vinculante en el perfodo inmediato a la post-guerra (Primera Guerra Mundial) " fué hecho por

18 19

los Servicios de Salud Pblica.

Otras enfermedades de transmision sexual

Un reciente avance en el campo de las enfermedades venéreas ha sido 1a inclusién de




’ las condiciones que fueron previamente consideradas como de naturaleza no venérea. El estado
actual de los conocimientos en las enfermedades venéreas, fuertem:nte indican un mecanismo
sexual en la transmisién de Chlamydia trachomatis, Entamoeba histolityca, Giardia lamblia,
y Hepatitis A, B.® Ademds esta lista <2 incrementa con el stndrome de inmunodeficiencia
adquirido  (Estados Unidos, 1981).% Esta enfermedad de transmision sexual tienen
presentacién clinica poco hab itual que se caracteriza por la ausencia de alteraciones locales asf
como de las dreas genitales pero en cambio tiene un profundo y mortal afectacién del sistélﬁa
221 Grid le llama la enfermedad homosexual o Sida, el término no cambia su-etiologfa.

inmune.

A continuacién describimos cada una de las caracterfsiicas morfoldgicas tintoriales y

de cultivo de los gérmenes investigados.

STREPTOCCCUS AGALACTIAE

Historia
nsiderados por

Los estreptococos del Grupo B (Streptococcus agalactiae) fueron co

primera vez como patégenos en 1935 por Fry. Antes que Fry, Lancecield y Hare habfan
microorganismo en cultivos vaginales de mujeres post-parto asintomdticas. A

croorganismo podria ser mas corain de

identificado este

< afios 60 varios autores vieron que este mi

partir de lo
se vio la importancia como patégeno humano

lo que se pensaba. Al comienzo de los afios 70

por ser causa frecuente de infeccion en mujeres post-parto y neonatos.




Clasificacién y morfologia

El Streptococcus agalactiae, designacién de especie para los estreptococos
perten.cientes al grupo B de Lancefield, pertenece taxonémicamente a la familia
Streptococcaceae genero Streptococcus en el cual hay 20 especies identificadas.”

Los estreptococos son bacterias cocoides Gram positivas, no forman esporas, citocromo
negativas, catalasa negativa, no moéviles que se agrupan generalmentc en cadenas de longitud
variable, facultativos con respecto al oxigeno, la mayor parte son anaerobios facultativos,

algunos son anaerobios obligados. Muchas cepas crecen mejor de forma anaerdbica que

aerdbica y por ello se les llama a veces microaerdfilas, requieren medios de cultivo

enriquecidos para su crecimiento. No hay un solo sistzma de clasificaci6n capaz de diferenciar
a este grupo tan heterogéneo de organismos por ello la clasificacion depende de una
combinacion de factores incluyendo patrones de hemolisis observados en las placas de agar
sangre, composicidn antigénica, caracterfsticas de desarroilo, reacciones bioqufmicas y muy
recientemente andlisis genéticos. El cultivo en placas de agar sangre nos muestra diferencias
notables en las caracterfsticas de cultivo de los diferentes estreptococos, haciendo referencia al
tamafio de l1a colonia, opacidad etc. Antes de la clasificacién de Lancefield en 1933,7 estos

microorganismos que forman un grupo tan heterogéneo se conocfa por su morfologfa colonial

caracterfstica, su zona de beta-hemolisis estrecha y su doble zona de hemolisis alrededor de las

colonias en placas de agar-sangre que aparecfan cuando las placas se refrigeraban 18 horas

i inici : 3i i ente 1%) es no
adicionales tras la iL <n inicial. Una forma ocasional (aproximadam )

hemolftica. Las colonias aisladas de Estreptococo agalactiae en medio de agar-sangre de oveja
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tienen de 3-4 mm de didmetro, producen estrechas zonas de beta-hemolisis, son de color

blanco-grisdceo y tienen una apariencia plana y mucoide. Los aislamientos humanos alfa-

hemolfticos y no hemolfticos son raros.

Identificacion
Aunque 2 identificacién definitiva del Streptococcus agalactiae requiere la deteccion
del antigeno especifico del grupo mediante el suero hiperinmune de grupo, algunos test de

laboratorio se emplean para tal identificacion. Estos incluyen la susceptibilidad a los discos de

trimetoprim-sulfametoxazol y de bacitracina (entre el 92 y 98 % son resistentes), hidrdlisis del

hipurato de sodio (99% positivas), hidrélisis de bilis esculina (99-100% negativas) produccién
de pigmentos en medios anaerébicos (96-98 % producen pigmento naranja) y test del factor
CAMP (98-100 % positivas).” Aunque la hidrélisis de! hipurato ha sido un método seguro
para la presumible identificacion del Streptococcus agalactiae, ¢l que se requieran de 24 a 48
horas de incubacién ha limitado su uso Facklam et al,” han sugerido recientemente que los
estreptococos del grupo B pueden ser adecuadamente diferenciados de los demds grupos
mediante la combinacién del test CAMP, la reaccién bilis esculina y la sensibilidad a la
bacitracina.

La identificacién microbiolégica definitiva del Streptococcus agalactiae requiere
para detectar el antigeno carbohidrato del grupo. El método original de

métodos serolégicos

Lancefield requerfa tratamiento 4cido de grandes cantidades de células crecidas en caldo para

extraer (solubilizar) el antigeno del grupo B de la pared celular. El pH del sobrenadante se
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neutralizaba, se mezclaba con antisuero hiperinmune de conejo preparado por inmunizacion con
la forma variante del grupo B (090R: exenta del antigeno tipo especfico), y se recogfan los
precipitantes en capilares.” En tiempos recientes se desarrollan técnicas menos complejas y
que requieren menos tiempo. Sin embargo, todas requieren antisuero hiperinmune especifico
del grupo para identificar el antigeno del grupo B en las células intactas, sobrenadantes de czldo
de cultivo o extractos celulares.

Estos métodos incluyen: inmunoelectroforesis, coagiutinacién por antisuero conjugads
con piotefna A estafilocdcica, reaccion de aglutinacién con latex, inmunoanalisis enzimético con
‘anticuerpos monoclonales. La facilidad de obtenci6n hace de la aglutinacion con particulas de
latex y ia coagiutinacién estafilocécica, los métodos mas précticos de uso hospitalario. Nosotros
empleamos en NUEstro trabajo por simplicidad de técnica el método serolégico de aglutinacién

. . partfculas de latex (Phadebact Streptococcus Test Kit , Pharmacia Diagnostics).”
Formas de origer ~ 240 3 bovino

Antes del dramdtico incremento en las infecciones humanas por Streptococcus
agalactiae notada en los afios 70 estos microorganismos estaban relacionados con mastitis
bovina principalmente. Los cuidados veterinarios modernos han controlade en gran parte la
incidencia de esto pero todavfa se dan casos esporddicos. Aunque la relacién entre formas

humanas y bovinas se ha cuestionado durante afios, hasta la fecha no hay evidencia de que el

A 2 . En
ganado sea un reservorio para la transmision del Streptococcus agalactiae a 10s humanos !:‘.

contraste, existen datos importantes que demuestran varias diferencias seroldgicas, bioldgicas
b}

as entre los aislados humancs y bovino. Otras caracterfsticas que distinguen a las

y biogufmic
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formas bovinas incluyen su menor frecuencia en la produccion de pigmento y su susceptibilidad

usual a la bacitracina.
ien crecimien i
Los requerimientos nutricionales de varias formas humanas y bovinas del Streptococcus
agalactiac en medios qufmicamente definidos por Nivin, que hallo regular homogeneidad en

los requerimientos vitamfnicos. Otros estudios que emplearon "una variedad de medios,

indicaron que ios estreptococos del grupo B son bastante homogéneos en sus requerimientos

de aminodcidos, tanto durante el crecimiento ~r6bico como anaerdbico.

Los productos bacterianos elaborados por el Streptococcus agalactiae son varios:
polisacdridos capsulares tipo-especffico, hemolisina, factor CAMP, hipuricasa, nucleasa,
neuramidasa, proteasa. Es interesante destacar en relacién con todos estos productos
bacterianos, que la capacidad de elaborar altos niveles de neuroamidasa pdr el Streptococcus
agalactiae debe ser un determinante importante, en lo que a virulencia del germen se refiere,
al considerar si un neonato colonizado por este germen permanecerd asintomdtico o si, por el

contrario, desarrollara enfermedad sistémica.

Clasificacién seroifgica
Lancefield describié dos antigenos carbohidrato de la pared celular del Streptococcus

agalactiae empleando sobrenadantes celulares extrafdos por 4cido clorhfdrico y antisuero

hiperinmune de conejo: uno especifico del grupo B designaco como "C" comin a todas las

especies, y €l tipo especifico 0 "S", que permite una ulterior clasificacién en cuatro serotipos:
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Ia, Ib, 11, I11.2 Originalmente los estreptococos del grupo B fueron clasificados dentro de tres
serotipos: I, I1. IIJ.

El serotipo I tenfa polisacridos antigenicamente distintos, siendo demostrado
posteriormente po. .sta diferencia la existencia de un serotipo Ia y otro Ib.

El quinto serotipo; el Ic, del estreptocoéo del grupo B fue introducido por Wilkinson
y col.® Este serotipo posee un polisacdrido capsular que es inmunoquimicamente idéntico al
encontrado en el serotipo Ja, y una proteina Ibc, comiin para el serotipo Ib, asf como para el
40% del tipo I1 y ocasionalmente del tipo IIL.® * El antigeno Ibc no se encuentra en la
forma la. Ciertas formas del Streptococcus agalactiae no pueden ser clasificadas
serolégicamente. Estas formas no tipificables son muy poco ccmunes, y € encuentran en menos
de un 1% de las muestras aisladas de pacientes con serias infecciones por Streptococcus

agalactiae

Epidemiologia y transmision
Los estreptococos del grupo B han sido aislados de genitales y también a partir de
cultivos del tracto gastrointestinal inferior de mujeres embarazadas en una proporcién que varfa

de 540%.7 * La colonizacién asintomdtica depende no solo de los medios de cultivo

emplcados sino a 1as diferencias intrfnsecas de la poblacién estudiada (edad, actividad sexual,

fase del ciclo menstrual etc.) Se obtiene un porcentaje que excede del 20% aproximadamente

cuando se realiza la toma de muestras de vagina inferior 0 zona ano rectal utilizdndose los

medios de cultivo apropiados. La distribucién de los serotipos en pacientes colonizadas y




asintomdticas independiente de la edad, sexo, etc, es: 111 y III.

Poder patégeno

La severidad y magnitud de las infecciones neonatales atribuidas al Streptococcus
agalactiae ha estimulado intzusos esfuerzos de investigacion en afios pasados con la esperanza
de que un mejor entendimiento de la epidemiologfa y la patogenesis de estas infecciones
pudieran desarrollar métodos para su efectivo control y prevencién.

En cuanto a la infeccidn asintomdtica (co'onizacién) en los adultos, cuestién en la que
debido a las diferentes técnicas de cultivo empleadas para el estudio, las tasa de prevalencia
referidas en la literatura son imposibles de comparar.* * Existen algunos factores que
influyen en el grado de colonizacién de una poblacién dada: el medio bacteriolégico empleado,
las zonas corporales estudiadas, el mimero de cultivos obtenidos y el intervalo de tiempo
elegido para el estudio. Las tasas de aislamiento son significativamente mas altas en medios
de caldo que en placas de agar, en medios que contienen sustancias inhibitorias de la flora
normal (usualmente antibidticos) que en medios no selectivos y por lo tanto, mas én medios
selectivos de caldc que en placas de agar selectivas. Entre los medios de caldo selectivos

elegidos para estudios epidemioldgicos, los mas usados para detectar el Streptococcus

agalactiae en cultivos genitales y fecales son el caldo de Todd-Hewitt con gentamicina 0

colistina y 4cido nalidixico. Estos medios inhiben el crecimiento de los bacilos entéricos Gram

aislamiento del Streptococcus

negativos, as{ como el de otros de flora normal, que hacen el

agalactiae de estas zonas més diffcil.
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Las tasas de aislamiento en una poblacién dada también estdn influenciadas por las
zonas corporales elegidas en el cultivo. Por ejemplo, varios investigadores han mostrado que
las tasas de aislamiento genital en mujeres son dos veces mayores en vulva que en cervix,” *
% © 4 ademds muestras tomadas del tracto genital bajo y zona ano-rectal incrementan las
tasas de colonizacién entre 10-15% frente a aquellas obtenidas de un solo lugar.® © @ 4 ¢
4 por lo tanto, para predecir con cierta seguridad la probabilidad de contaminacién neoratal
por Streptococcus agalactiae en el parto, se deben recoger cultivos maternos procedentes del
tracto genital bajo, vulva o zona periuretral, y zona vo-rectal en mds de una ocasién.

En relacién con el mimero de cultivos obtenidos de una sola zona y <l perfodo durante
el cual han sido recogidos, se demuestra que la prevalencia de coloniz:.;ién por Streptococcus
agalactiae varfa. Asf, Aber y col., obtuvieron cultivos vaginales para el aislamiento de este
germen en 297 mujeres que se encontraban en el tercer trimestre de gestaci6n; en las mujeres
con dos o mds cultivos tomados con un intervalo de 6-8 semanas, se demostré un mayor
porcentaje de cultivos positivos (34%) que en aquellas con un solo cultivo (17%).” En un
estudio longitudinal de 382 mujeres seguidas durante el embarazo con cultivos vaginales
repetidos a lo largo de este, Anthony y col., comprobaron que la persistencia de colonizacién

en un paciente dado era impredecible: de 108 cultivos positivos, el 36% se mantuvieron durante

las repetidas determinaciones, el 20% fueron transitorios, el 15% intermitentes y el 29%

i Ferrieri - i imilares.
restantes indeterminados.” Yow y col.,® y Ferrieri y col., obtuvieron resultados s

Por lo tanto, un dinico cultivo del tracto genital durante ¢l embarazo, no puede predecir con

seguridad 1a existencia de colonizacion pos Streptococcus agalactiae en el momento del parto.
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Con respecto al reservorio principal del Streptococcus agalactiae en el adulto, no estd

demostrado si la zona primaria es el tracto genital o si la contaminacion de este refleja el paso

del germen desde ¢l drea ano-rectal ® * 5 @ 2 B 4 % ¥

El Streptococcus agalactiae es un constituyente comun de la flora microgenital de las
parturientas, y la prevaiencia de portador en una poblacién dada es similar para cada uno de
los tres trimestres de gestaciun. 2 ¢ % “ El embarazo no parece influir en las tasas de
colonizacion, aungue hay pocos estuu:os al respecto. No obstante, si que parece existir cierta
relacién con el nimero de partos,* ¥ ¢ ya que en mujeres con tres o menos partos se
obtuvieron tasas de colonizacion mayores que én aquellas con un mayor nimero.” *

La infeccién asintomdtica del tracto genital o zona ano-rectal por Streptococcus
agalactige ocurre con frecuencia, tanto en hombres como en mujeres. Entre los compafieros
sexuales de mujeres genitalmente colonizadas, el aislamiento d= . © germen en uretra se
obtiene en casi la mitad de los mismos.® ¥ * ¥ Esta observacién indica que las tasas de
aislamiento son significativamente mayores en mujeres con actividad sexual que en mujeres
virgenes, y por ello podrfa sefialar al Streptococcus agalactiae cOmO germen de transmision
sexual. *

Por ultimo también parece existir relacion entre el estado de portador y el nivel

socioeconémico, dado que las tasas de aislamiento son raayores en mujeres atendidas en centros

3 5448 39
publicos que en aqueilas que lo son en centros privados.




NEISSERIA GONORRHOEAE
Caracteristicas del patégeno

Neisseri i ivo, i i
ia gonorrhoeae es un diplococo Gram negativo, inmévil, no “rma esporas, que

crece en pares con las caras planas adyacentes. Se parece bastante a Neisseria meningitidis y

a otras especies de Neisseria no patgenas. Todas las especies de Veisseria oxidan répidamente

al dimetil o tetrametilparafenil diamina, que es la base e diagnostico del TEST de la
OXIDASA. Neisseria gonorrhoeae se diferencia de otras Neisseria por: su capacidad de crecer
en medios selectivos, utilizar la glucosa pero no la maltosa, sacarosa o lactosa, reducir los

nitritos, y por su incapacidad de desarrollarse bien a temperaturas bajas asf como de crecer en

agar nutriente.” g

Caracteristicas de cultivo y crecimiento
Neiseria gonorrhoeae no resiste 1a desecacién y las muestras clfnicas han de ser
inoculadas rdpidamente en los medios de cultivo adecuados. Las placas inoculadas han de ser

incubadas inmediatamente, N0 obstante pueden introducirse en campana de carbénico 2

temperatura ambiente durante varias horas antes de ser incubadas, observédndose que no s€

produce deterioro alguno.®

El medio de cultivo empleado ha de estar preparado recientemente, su crecimiento

6ptimo se efectiia entre 35-37 grados de temperatura, necesitando carbénice (5%) o bicarbonato

para su desarrollo. Todas las cepas son aerobios estrictos, las colonias tfpicas Suelen aparecer
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a las 24 0 48 horas pero en la mayor parte de los medios esaparece su viabilidad por procesos

de autolisis al transcurrir 48 horas. Neisseriu gonorrhoeae es inhibido por un nimero elevado
de 4cidos grasos, lo cual implica la adicién de almicdn y de otras sustancias a los medios de
cultivo para que absorban los 4cidos grasos de los medios dz cultivo.

Todas las cepas de Neiseria gonorrhoeae tienen requerimientos nutricionales para su
desarrollo tales como: hierro, amino4cidos, vitaminas y o‘ras sustancias. Un medio satisfactorio
para fines clinicos es la otilizacién de agar chocolate enriquecido con glucosa y otros
suplementos conocidos.® El aislamiento del Neisseria gonoirhoeae de lugares con una alta
concentracién de microsrganismos saprofitos tales como la faringe, recto, cer/ix puede ser
diffcil, ya gue son cont’ jinadas rdpidamente por la flora normal, esto puede ser evitado
empleando medios que contengarn agentes antimicrobianos que inhiban a la mayor parte de
Neisseria no patégenas asi como a otra. especies pero que permita el desarrollo de la mayor
parte de gonococos y meningococos. El agar chocolate que contiene: colistina, nistatina y
vancomicina (Medio de Thayer-Martin) ha sido empleado por este motivo en Estados
Unidos.” El medio de Thayer-Martin modificado (conteniendo trimetropim) para inhibir tas
especies de Proteus es usado ampliamente.* Hay un medio actaal llamado New York City que
contiene: vancomicina, trimetropim, colistina, y pist.tina o anfotericina B.

Todos los medios selectivos fallan impidiendo el desarrollo de algunos gonococos, en
son relativamente sensibles a la vancomicina. La presencia

parte debido a que algunas cepas

de estas cepas varfa geograficamente y cronolégicamente asf como entre grupos de poblaciones,

el uso de medios conteniendo vancomicina puede afectar el aislamiento del Neisseria
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gonorrhoeae, no teniendo crecimiento.” ® La muestra procedente de lugares que
habitualmente no contienen flora saprofita (sangre, 1.cefalorraquideos, 1. sinoviales) deben
cultivarse en medios desprovistos de antibiéticos.

En el caso de no poder realizar de forma inmediata la inoculacién en medios de cultivo,
hay unos medios de transporte que llevan generadores de carbonico, asf la placa se inocularfa
y se colocarfa en el interior de unas bolsas con generador de carbénico, pero esto no impide
la incubacion posterior. Hay medios de transporte no nutritivos (Amies, medio de Stuart
modificado) que puede mantener viable el gonococo durante 6 horas antes de inocularlo a los

medios de cultivo.

. La envuelta de Neisseria gonorrhoeae es similar a 1a de otras bacterias Gram negativas.

Los componentes especfficos de la superficie se han relacionado con la adherencia, penetracién
tisular y celular, citotoxicidad, tanto sistémica como a nivel de mucosa.

Pili: Diferentes formas de colonias pueden distinguirse cuando Neisseria gonorrhoeae

se desarrolla en agar.® Aislamientos clfnicos recientes son colonias del tipo P+ ¥ Pf+

(inicialmente llamados T1 y T2), teniendo los organismos NUMErosos pilis que se extienden

por ia superficie de la célula. Después de 20 a 24 horas de desarrollo, aparecen las colonias

P- (llamadas anteriormente T3 y T4) en las cuales las células carecen de pilis Illegando a ser

predominantes. La mutacién de las wolonias P+ P++ y P-se debe 2 un cambio de fase y es

mediado cromosémicamente.*‘“ 6 @ [ a5 cepas no piliadas carecen de viruiencia, habiéndose
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comprobado por inoculaciones a humanos.” La membrana exterior de Neisseria gonorrhoeae
es atravesada por los pilis los cuales estdn constituidos por subunidades proteicas.”

Dentro de los pilis hay unas regiones que son comunes a diferentes cepas de Neisseria
gonorrhoege y otras que poseen gran variabilidad .iigénica.”™ ™ Una sola cepa de Neisseria
gonorrhoeae puede producir pili de diferentes composicién antigenica. ' © ™ Los gonococds
provistos de pili se adhieren mas facilmente a la superficie de mucosas humenas,” y ademds
son mds virulentos que los cepas no piliadas.”™ Los pili son los que confieren resistencia a
ser destruidos por los leucocitos neutrdfilos,” ™ junto con otros componentes de la
superficie. El gonococo no piliado tienen baja capacidad de adherirse y dafiar a las mucosas y
Neisseria saprofitas aunque posean pilis carecen de capacidad de adherirse.”

Las cepas de gonococos llamadas "atfpicas" o AHU son nutritivamente seiectivas y

requieren arginina, hipoxantina, y uracilo para poder crecer en los medios adecuados. Estas

cepas crecen lentamente, producen colonias mas pequeiias que las normales y son dificiles de

identificar bioquimicamente.

Poder patbgeno

Neisseria gonorrhoeae infecta primeramente los epitelios no cornificados. La

cornificacién del epitel io vaginal por la accion de los estrégenos protege en la madurez sexual

a las mujeres y a las nifias recién nacidas de las vaginitis gonocécicas. No obstante la vaginitis

es la manifestacion predominante de 1a gonorrea en nifias prepiberes a partir del perfodo

i i mayor parte
neonatal.” La histopatologfa de la gonorrea 1o €8 materialmente diferente de la mayor p
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de infecciones piogenicas de las mucosas. La adherencia al epitelic de la raucosa a través de
los pilis y proteinas es seguida en 24 a 48 horas por la penetracion del germen entre y a través
de las células epiteliales al tejido de la submucosa,™ ™ originando una gran respuesta de
leucocitos neutréfilos, esfacelacién del epitelio, desarrollo de microabcesos en la submucosa
y exudacién purulenta. Las extensiones tefiidas nos ruestran un gran imero de Neisseria
gonorrhoeae dentro de los leucocitos neutr6filos mientras la mayorfa de las células no conticnen
organismos. La explicacién de este fendmeno no esta claro; algunos gonococos de algin modo

evaden los mecanismos de destruccion y contindan multiplicdndose intracelularmente,”™ pero

esto es poco probable que sea la dnica causa. En las infecciones no tratadas los neutrdfilos son

gradualmente reemplazados pe- ™ sréfagos y linfocitos, persistiendo en los tejidos una anormal |

proliferacién linfocitica y mononuclear hasta varias semanas después de que Neisseria

gonorrhoeae no pueda ser identificado ni histolégicamente ni por cultivo.

Epidemiologia y transmisién

Dejando fuera la transmisién perinatal, el mayor factor de riesgo para la adquisicién

de una gonorrea es el contacto sexual > uud pareja infectada. El riesgo de transmision de

Neisceria gonorrhoeae desde 1a mujer infectada a la uretra del varén pareja es de un 20% por
alcanzando un 60-80% después de 4 o més exposiciones.” # E riesgo de contagio de

coito,
0% por contacto sexual alcanzando

hombre a mujer ha sido menos estudiado, se aproxima al 5
La eficacia de la transmisién por Otros métodos distir

el 90% después de varios coitos.”
del contacto sexual se desconoce auncie los coitos rectales son eficaces. La transmision por
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felatio es menor, especialmente de la orofaringe a la uretra,® * y también es rara por
cunilingus.* Hay datos conflictivos en mujeres si estas emplean anticonceptivos por tener el
riesgo de adquisicién de gonorrea incrementado;, si es asf la magnitud del efecto es pequedia.®
Sin embargo estd claro que las mujeres infectadas que emplean anovulatorios como
contraceptivos presentan un riesgo bajo de padecer salpingitis agudas.*

Las teorfas actuales en cuanto a la persistencia de la gonococia en una poblacidﬂ
requiere la existencia de un grupo de personas de aito riesgo el cual epidemiologicamente viene
dado por caracterfsticas sociales y demogréficas que indirectamente influyen en su conducta
sexual tales como: prostitucion, drogadiccion, cultura, residencia en nicleos urbanos etc.” *

]
En ocasiones es el desconocimiento debido al bajo nivel cultural el que hace no darse

cuenta de forma rdpida de los sintomas 0 bien no tener posibilidades de dirigirse a centros

sanitarios. Muchas personas con gonorrea aunque no pertenezcan a 1a poblacién de alto riesgo,

pero han tenido contacto con miembros de alto riesgo, tal como ocurre en el caso de varones
pertenecientes al casco suburbano que mantiene relaciones con una prostituta. No obstante la

gonorrea no es transmitida con el 100% de eficacia y curaciones espontdneas son frecuentes,

esto es en teorfa.

Generalmente cuando las persbnas notan que tienen sintomas compatibles con

enfermedad cesan en Su actividad sexual salvo en determinados 2308 (prostitutas), a_xdemds

muchos de las personas infectadas carecen de sintomas © ignoran qué los tienen y 0O

interrumpen Su actividad sexual. Es de vital importancia detectar los contactos y darles el




tratamiento adecuado.

Manifistaciones clinicas

La gonorrea produce en el hombre una uretritis aguda. El perfodo de incubacién suele
ser de 2-5 dfas pero puede ser mas largo 1-10 dfas.® Los sfntomas caracterfsticos son:
secrecién uretral y disuria. Inicialmente la secrecién es escasa y mucosa pero en 1 o 2 dfas es
purulenta.

El endocervix es el primer lugar de infeccién genital en la mujer. Los sintomas
predominantes son: cervicitistis y/o uretritis, acompafiado de us n aumento en la secrocldn'
vaginal, disuria (generalmente con frecuencia urinaria), secrecién sanguinolenta en per[odc .
intramenstrual (a veces sé manifiesta post-coital), y metrorragias.” % Al observar ﬁsmmnte' i
el cervix vemos edema abundante secrecion mucopurulenta y cervicitis.

El gonococo puede producir rectitis en mujeres con gonorrea complicada

como también cn varones homosexuala aislandose en cultivos Neisseria gonorrhoeae. El recto

es en este caso el lugar infectado siendo de un 40% en homosexuales y solo un 5% en mujeres

con gonococia.” ” % % Otras infecciones que puede producir son: faringitis, infeccién

inflamatoria pélvica, infeccién gonocdcica disemirada.

Diagnéstico
El diagnostico de Neisseria gonorrhoeae por el laboratorio depende del lugar de la

infecci6n asf como de a identificacién del mismo. El empieo de medios de cultivo selectivos
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tiene una sensibilidad del 95% en las muestras uretrales procedentes de hombres con uretritis
sintomdtica, y del 80-90% en la infeccién endocervical en mujeres, dependiendo de la calidad
del medio de cultivo empleado.™ %% % 77 %

Las colonias del gonococo son caracterfsticas después de un perfodo de incubacién de
24-48 horas a 35-37 grados de temperatura, posteriormente realizamos el test de 1a oxidasa que

unido a la morfologfa que vemos por tincin de Gram, y la de azul de Metileno, vemos la

presencia de diplococos Gram negativos con una morfologfa caracteristica en el interior de los

leucocitos neutréfilos.

 GARDNERELLA VAGINALIS
Historia

En 1953 Leopold describe previamente un germen parecido al Haemophilus no
conocido asociado con prostatitis y cervicitis.® Dos afios mds tarde, Gadner y Dukes
describen a Haemophilus vaginalis como el agente etiélogico de vaginosis bacteriana (vaginitis
no especifica).'” Esta bacteria al no necesitar para su desarrollo hemina (Factor X) ni

nicotinamida adenin dinucledtido (factor V), y en algunas ocasiones aparece en tincién Gram

positivo y dispuesto en forma de "letras chinas® es por lo que es trasladado del género

Haemophilus y denominado Corynebacterium vaginalis."'

Actualmente su posicion taxonémica perranece incierta ya que estucios realizados por

Greenwood and Pikett,' y Piot y col.,'® demuestran la falta de re'~cién genética entré este
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germen y otros, morfoidgicamente y fisiolégicamente similares en género, es por ello por lo
que en este momento se le ha renombrado como Gardnerella vaginalis.'™ La mejora en los
métodos de deteccion de este organismo han cambiado, el conocimiento de su prevalencia en
las vaginas normales y su asociacién con la vaginosis bacteriana (VB), asf como su posible

papel en las infecciones del tracto urinario, sepsis postparto, ruptura de membranas prematuras,

y otras infecciones.

Caracteristicas del patégeno

Gardnerella vaginalis,'™ es anaerobio facultativo, catalasa y oxidasa negativo, no
capsulado, no forma esporas, no mévil, pleomérfico, Gram variable. Es nitrato, indol y ureasa
negativo. Requiere para su crecimiento medios enriquecidos que llever tiamina, riboflavina,
niacina, 4cido fdlico, biotina y dos o mas bases de purina y pirimidina. Produce una B-
hemolisis d'fusa en placas de agar sangre humana, pero no asf en piacas de agar sangre de
carnero, produce 4cidos al actuar sobre carbohidrato incluida la dextrosa, maltosa y almiddn,
pero no al actuar sobre la rafinosa. Acido acético es el mayor metabolito que produce.
Hidroliza el hipurato.

El estudio de microscopfa electrénica nos han descrito un germen tanto Gram

positivo,'® como Gram negativo,'™ debido 2 su pared celular, 0 més recientemente una

tipica pared celular laminada que no €S de Gram positivo ni negativo.'” La pared celular

contiene alanina, 4cido glutdmico, glicina, y lisina;'® la membrana celular contiene

fundamentalmente hexadecanoico (16:0) octadecenoico (18:1)y octodecanoico (18:0) sin 4cidos
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grasos con grupo hidroxilo.'” El perfil de dcidos grasos y amirodcidos son tfpicos de

gérmenes Gram positivos. La actividad endotéxica fue detectada en extractos celulares usando
el test de amebocito de Limulus, pero el lfpido A no estaba presente.'® A diferencia de
la mayor parte de las bacterias Gram negativas, Gardnerella vaginalis es sensible a penicilina,
clindamicina y vancomicina; resistente a colistina y acido nalidfxico.'® Este germen es
relativamente resistente al metronidazol y tinidazol pero es susceptible a hidroxilo de
metronidazol que es un metabolito del metronidazol.'”

Por su pared celular infrecuente, Gardnerella vaginalis o esta incluida en ninguna
familia, estando incluida en el grupo de bacterias Gram negativas en la novena edicién del

Manual Bergey’s.

Epidemiologia y transmisién

El habitat natural de Gardnerella vaginalis es la vagina humana, donde se ha
encontrado en el 69% de mujeres sin sfntomas ni signos de infeccién,"® y en el 13,5% de
_ifias.""" El organismo se encuentra en 100% de las mujeres con vaginosis bacteriana (VB),"*

y en la uretra de la mayorfa de los varones que son parejas de las mujeres con este

diagnostico.'™

Piot y col., han identificado 8 biotipos de Gardnerella vaginalis basédndose en la

presecia de lipasa, hidrdlisis del hipurato, ¥ B-galactosidasa.'” La uretra de los hombres y

. . 5 1 L
de sus parejas que han tenido vaginosis bacteriana estuvieron colonizadas con ¢l mismo biotipo

de Gardnerella vaginalis cuando a su pareja se le efectuaron cultives con 24 horas de
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diferencia. La distribucién de los biotipos es la misma en mujeres con y sin vaginosis

bacteriana. Otros esquemas de biotipos,"™ y serotipos'® han sido descritos pero no han sido
usados para incrementar nuestros conocimientos de la epidemiologfa de la transmisién de

Gardnerella vaginalis.

Poder patdgeno

El principal sindrome con el que se asocia Gardnerella vaginalis es lg vaginosis
bacteriana. Aunque Gardnerella vaginalis esta siempre presente en la vagina de las mujeres con
vaginosis bacteriana, su papel en la patogenesis de este sfndrome no esta adn conocido. Se la
han visto pili a Gardnerella vaginalis,"® actividad hemaglutinante, asf como adherencia a las
células de McCoy."” La capacidad de este germen para adherirse a vagina y células
epiteliales urinarias puede jugar un papel en la patogenesis de la vaginosis bacteriana y en las
infecciones del tracto urinario."” '"*

En los primeras experiencias realizados con aumanos, se emplearon cultivos puros de
Gardnerella vaginalis”™ '® o fluidos vaginales de mujeres con vaginosis bacteriana,'® en
mujeres con examen bacteriolégico vaginal normal, comprobdndose que los cultivos puros
fueron menos capaces de inducir VB que las secreciones frescas vaginales, lo cual nos hace
pensar que el cultivo en medios artificiales hace a Gardnerella vaginalis no patégeno 0 que

otros gérmenes presentes con Gardnerella vaginalis en 1as secrecione. vaginales son los que

inducen a la infeccion.

i : s
Gardnerella vaginalis 10 produce toxinas, presenta una actividad fosfolipasa A2.
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Este enzima inicia el parto convirtiendo los fosfolfpidos amnidticos en acido araquiddnico libre
el cual convierte las largas cadenas de dcidos grasos de las membranas amnidticas y coriénicas
en prostaglandinas. Esto proporciona una explicacién para la observacién de que la VB se
asocia con ruptura prematura de membrana.'® Gardnerella vaginalis es resistente al
suero,'?' caracterfstica que ayuda a este germen relativamente avirulento a sobrevivir durante

ia invasion al torrente sangufneo que ocurre durante el parto.

Manifestaciones clinicas

Vaginosis bacteriana: Gardnerella vaginalis esta presente en la vagina de mujeres con
vaginosis bacteriana, donde se encuentra con una flora mixta anaer6bica.’? Vaginitis
bacteriana, es probablemente la causa mas comdn de vaginitis/vaginosis; estd asociado con un
incremento de la descarga vaginal que presenta un olor a pescado pero no produce leucorrea,
quemazén vulvar ni prurito. Es mds frecuente en mujeres portadoras de dispositivo
intrauterino.'? El sindrome es mejor diagnosticado por criterios clfnicos' o por tincién

de Gram de los fluidos vaginales que por los cultivos.'”

Diagndstico, deteccion e identificacién

Gardnerella vaginalis da lugar a colonias redondeadas, opacas, lisas, puntiformes de

tamafio, a las 24 horas de incubacion, alcanzando 0,5 mm de digmetro tras 48 horas de

incubacion. Debido 2 que las colonias no se distinguen en agar Chocolate 0 agar Columbia

CNA, es por lo que s€ emplea un medio selectivo para su deteccién. Piot y Van Dick han
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revisado los medios disponihles'™ y han preparado un medio selectivo en el que se han
incluido agentes antimicrobianos tales como: colistina, ac. nalidfxico y anfotericina B, 0 medio
diferencial mediante la inclusién de almidén o sangre humana. La B-hemolisis de la sangre
humana es mejor cardcter diferencial que l2 hidrélisis del almidén ya que el almidén es conin
entre los miembros de la flora vaginal.

E! medio 6ptimo para el aislamiento primario de Gardnerella vaginalis de flora mixta
vaginal es el HBT (Twen sangre humana bifésico),"® el cual esta compuesto de agar Columbia
con ac. nalidixico, colistina (BBL, Cockeysville, Maryland) Prote sa peptona mimero 3 (1%,
Difco, Detroit, Michigan) Anfotericina B (2 mg/litro) y Twen 80 (0,0075%). Este medio se
distribuye en dos capas, la superior es suplementada con sangre humana al 5%. Después de

24-48 horas de incubacion en atmdsfera de carbdnico, Gardnereila vaginalis produce colonias

con una zona difusa de B-hemoli'sis, Gardnerella vaginalis es también B-hemolftico cuando se

desarrolia en este medio de forma anaercbica, pero algunos gérmenes anaerobios pertenecientes

a la flora endégena y de los gérmenes asociados a la vaginosis bacteriana son B-hemaliticos

también.

Gardnerella vaginalis puede desarrollarse en medios de cultivos que lleven sangre
aunque se preparen comercialmente que carezcan de SPS o que estén suplementados con 1.2

% de gelatina."” Gardnerelia vaginalis puede ser investigado en secreciones vaginales por

- . - !w lw
fluorescencia indirecta.'”® '

Hay varios métodos disponibles para 1a identificacion de Gardnerella vaginalis. Bacilos

cortos, finos Gram negativos o Gram variables, catalasa negativo, apareciendo un crecimie
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formado por colonias con zona de B-hemolisis de 1-2 mm de didmetro, con bordes difusos en
agar HTB, después de 48 horas de incubacién en carbénico es con un porcentaje del 97% de
seguridad Gardnerella vaginalis.” Esto, es suficiente para el aislamiento de este germen
cuando se realizan cultivos de secreciones vaginales.

Hay varios métodos disponibles, aunque estos se emplean en casos de investigacion
exhaustiva o cuando el material de que disponemos nos es secrecién vaginal. La presencia de
B-hemolisis en sangre humana pero no en sangre de carnero, catalasa y oxidasa negativo, test
de hipurato positivo, presentandose en tincién como un bacilo pequeio Gram variable sirve
para diferenciar Gardnerella vaginalis de : Haemophilus aphrophilus, Corynebacterium,
Bifidobacterium, y Lactobacillus."™

Gardnerella vaginalis es positivo para la alfa-glucosidasa, hidrélisis del hipurato,
hidrolisis del almidén, pero negativo para la B-galactosidasa. La sensibilidad, especificidad,
valor predictivo positivo, valor predictivo negativo de este patr6n para identificacion de
Gardnerella vaginalis es de 88, 99 99 y 91%, cuando los gérmenes son B-hemolitfcos en el
medio HBT. La sensibilidad de Gardnerella vaginalis al Metronidazol con un disco de 50

microgramos, 10% de bilis, y 150 microgramos de nitrofurantofna y resistencia a 1 mg de

sulfamidas, por métodos de disco placa, empleando para ello medios especfficos, pueden ser

méiodos empleados para su identificacién.™

La sensibilidad al polietanolsulfonato sédico (zona de inhibicién mayor 0 igual a 12mm)

cuando se realiza en agar sangre Brucella suplementado y la inhibicién por el Sireptococcus

viridans cuando se cultiva en agar chocolate ha sido usado para diferenciar Gardnerella
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vaginalis de otros gérmenes pertenecientes a 13 géneros.'” Test rdpidos tales como el del
almid6n y la hidrélisis del hipurato (ambos positivos) y la »~  -oduccién de 4cidos de la
rafinosa (negativo) puede ser utilizados.' La fluorescencia indirecta con el empleo de

anticuerpos fluorescentes indirectos también puede ser empleados.®

TRICHOMONAS VAGINALIS
Caracteristicas del patogeno

Trichomonas vaginalis fue descrito por Donne en 1836, el cual observé
"animalfculos en los materiales puruleios y en los productos de secrecion d: los 6rganos

genitales del hombre y de la mujer” para los cuales cred el género Trichomonas. Por tanto, esta

especie es el tipo de género por designacion original. Trichomonas vaginalis existe solo en la

fase de trofozoito; desde el punto de vista morfolégico es igual a Trichomonas tenax,™ con
las siguientes diferencias: Trichomonas vaginalis es mucho mayor (lcngitud de 7 a 23 micras
promedio de 13 micras contra 5 a 12 micras, promedio de 6,5 3 7,5 micras); la membrana
ondulante de Trichomonas vaginalis es relativamente corta; en espécimes grandes 1 porcién
anterior de axostilo esta a Veces dividida en varias fibrillas; la cromatina nuclear de
Trichomonas vaginalis esta uniformemente distnbuida y el citoplaéma contiene una gran
cantidad de granulos siderofilos que abundan alrededor del borde y del axostilo; finalmente el
citostoma de Trichomonas vaginalis es menos aparente.

En el metabolismo de hidratos de carbono Trichomonas vaginalis utiliza 12 glucosa 0

sus polfmeros coma substrato. Se multiptican por fision binaria longitudinal, de modo andlogo
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a Trichomonas tenax. Se pueden observar formas degenerativas de Trichomonas vaginu.is pero
no se han visto formas redondeadas viables como las que se observan en Trichomonas hom'ins
en materias fecales.

La aceptacién como patégeno primario de Trichomonrzs vuginalis fue gradrai y la vieja
literatura hace referencia a él como un comensal inocuo.™ Organismos estrechamente
relacionados tienen un amplia difusion en la naturaleza y son paidgenos importantes del ganado
bovino en los cuales produce enfermedades de transmisién sexual, y de las aves de corral.":”

Otros organismos de la misma familia también afectan a los humanos, Trichomonas
tenax reside en las crestas periodontales en anaerobiosis en pacientes con piorrea y raramente
causa infecciones del tracto respiratorio en pacientes con enfermedad pulmonar subyacente.'™ *
Pentatrichomonas hominis puede ser recuperado del tracto gastrointestinal inferior, mas
frecuentemente de pacientes con enfermedad intestinal sintomdtica.”*® Trichomonales son
altzmente especfficos del lugar y las infecciones son sectoriales no pudiendo conseguir nunca
que inoculando una especie de un lugar a otro pueda sobrevivir.'** ¥

Las secreciones vaginales infectadas contienen de 10'-10° protozoos por ml, por tznto

son las mujeres las que tienen mas cantidad.'® En preparaciones directas Trichomonas

vaginalis es muy mdvil, con unas dimensiones medias de 10x7 micras, el organismo varfa a

veces en tamafio y en su morfologfa siendo mas f4cil 1a identificacién por su$ caracterfsticas

méviles. Tienen 4 flagelos anteriores libres que parecen elevarse de Ln mismo tronco y un

quinto fiagelo que €S ondulante y que s€ extiende a mitad Jel mismo.
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Trichomonas vaginal:s 2s anaerobio facultativo y puede utilizar una gran variedad de

H 14 .
carbohidratos.™ Todas las dreas de la superficie celular libre son capaces de fagocitosis'®

y puede ingerir bacterias y eritrocitos. El protozoo origina metabolitos con unos unicos
organelos 1lamados hidrogenosomas,'** se reproduce por fisién binaria y existe solo en forma
vegetativa. No hay formas quisticas que se hallan descrito hasta el momento. Recientes
observaciones sugieren que algunos de los aislades contienen partfculas virales.' '

Existen variedad de cepas con respecto al serotipo™ '* tamafio,” superficie,
cihohidratos, 't proefoss,’® P W W 132 gctividlad hemolitfca, enzima
complemento'® ' y virulencia experimental.'® ' '* Trichomonas vaginalis parecen
dafar ias células cpiteliales por contacto directo, ¢ ¥ % ¥ 19 causan
microulceraciones,'® activan la via alternativa del complemento,'® y atraen a los leucocitos
neutrdfilos,' ios cuales pueden matar a los protozoos.'® Los monocitos y los macréfagos
pueden matar también a Trichomonas vaginalis in vitro pero su papel en la infeccién natural

es *1cierto.'® Er la infeccién humana se ha observado hipersensibilidad retardada y respuesta

humora] 138 141 146 166 167

Epidemiologia y trensmisién
El origen venérec ' '2 trichomoniasis es bien conocida.'™ ' La incidencia es mayor

entre mujeres con varias pareias sexuales,'® y en grupos que presentan una alta incidencia

de otras enfermedades de transmision sexual ™! Es por lo que los pacientes en los que sé ak ‘a

Trichomonas vaginalis deben de ser investigados otros patégenos de transmision sexual tales
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cono: Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, o el virus de inmunodeficiencia
humana,'® '® '™ los cuales pueden ser clinicamente silenciosos pero sus consecuencias
médicas pueden ser mas importantes que 1 infeccién por el protozoo. Trichomonas vaginalis
es aislado en un 66-100% ac mujeres con una pareja infectada,™ 167 y del 30-80% de los
varones cuya pareja sexual es una mujes,' '™ infectada. La infeccion parece ser autolimitida
en muchos varones, posiblemente debido a und accién tricomonicida de las secreciones
prostaticas,'” incluyendo el zinc,'™ 0 a una eliminacién mesdnica del protozoo de la uretra
después de miccion. =

La trichomoniasis es raramente adquit “ia de forma no venérea. El organismo cobrevive
en ambientes hdmedos (trapos himedos),"*' durante varias horas, por ello es posible su
transmisién de forma no venérea teniendo por tanto una alta prevalencia en poblaciones
institucionalizadas.

A igual que otras infecciones genitales 12 trichomoniasis puede pasar al neonato a través

del canal del parto siendo adquirido en un porcentaje de 2-17% de las hembras nacidas de

mujeres infectadas,'' '™ pudiendo no ser necesario tratar la infeccion durante las tres

primeras semanas de vida ya que estaes a menudo autolimitada,'™ no obstante la trichomoniasis

es rara hasta la menarqufa. El diagnostico de trichomoniasis genital en chicas debe relacionarse

con abuso sexual.'™

Manifestaciones clinicas

El perivdo de incubacién en la mujer var.. de 5-28 dfas.® ' '™ Los sfntomas
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comienzan o se acentdan durante el perfodo menstrual. Aproximadamente del 10 al 50% de
las mujeres infectadas que asisten a clinicas destinadas a E.T.S. son portadores de este
organismo de forma asintomdtica,'™ del 50-75% de mujeres estdn sintomdticas presentando una
serie de sfntomas tales como: leucorrea, 25% presentan vulvovaginitis, dolor e irritacién,'* '
15 %6 |4 disuria normalmente es moderada, del 30-50% de mujeres infectadas presentan
frecuencia, siendo también comin la dispaneuremia, 2/3 de las mujeres infectadas se quejan
deoloz desagradable, pero estos sintomas pueden ser mas susgestivosde vaginosisbacteriana. ™"
Dolor abdominal 1o precentan de 5-15% de las mujeres infectadas,'' y ha de ser
cuidadosamente valorado por si un segundo proceso tal como la enfermedad pélvica
inflamatoria coexistiese. Desafortunadamente ninguno de estos sfntomas solos 0 en combinacién
es suficiente para diagnosticar una trichomoniasis ya que otros patdgenos pueden ser
compatibles con otras infecciones genitales.

El examen ginecoldgico reveia un flujo copioso, fluido. Solo un 5-40% de mujeres
presentan secrecion vaginal arnarilla o verdosa, pero la presencia de secrecién solo amarilla
debe valorarse con cuidado en cuanto a su valoracién de trichomoniasis.”™ Burbujas son
obscervadas en un 10-13% de los casos, 1 10 1511617 g flujo amarillo puede ser indicativo

también de cervicitis mucopurulenta.'™ i |a mitad de las mujeres infectadas tienen un flujo

espeso que puede ser confundido con la candidiasis vagina _as mujeres sintométicas

habituaimente presentan inflamacién de la vagina y exocervix. Los puntos hemorr4gicos,

denominados: cervix de frambuesa son observados por colposcopia en el 45% de las mujeres

infectados siendo solo el 2% por inspeccién ginica.”™'” La trichomoniasis es una infeccién
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superficial, y la invasi‘n de la pared vaginal por el pardsito nunca se ha observado.' La
descarga vaginal en el 66-99% de las mujeres con Trichomonas vaginalis presentan un pH alto
por encima de 4,5 lo que es sugestivo de trichomoniasis o vaginosis bacteriana, mds que de una
candidiasis vulvo-vaginal.'”

Trichomonas vaginalis pueden aislarse de la uretra y de las gldndulas parauretraies en
mas del 95% de mujeres con trichomoniasis y puede explicarse la asociacién de la infeccion
con la frecuencia urinaria.”™ El organismo rara vez sé aisla del endocervix.'*! La diseminacién
del protozoo mas alld del tracto urogenital inferior es muy rara.

La mayorfa de los hombres portadores de este pardsito estdn asintomdticos, pero los
organismos pueden aislarse en un 5-15% de pacientes cun uretritis no gonococica,”™ '™ y
estos hombres tiener unos sintomas que €S clinicamente indistinguible de la uretritis no
gonocdcica de otras eticlogfas. El varén sintomético presenta secrecion uretral y disuria, a
veces esta secrecién es muy escasa cbservdndose solo una gota ma itina en el meato. La
trichomoniasis ocasionalmente causa epididimitis y ulceraciones peneanas superficiales,”™ y
afecta a las gldndulas prostaticas.”™ La diferenciacion clfnica de varias formas de vaginitis

infecciosa es muy diffcil \ 1 1S 1 MM y el preciso diagnostico de la trichomoniasis en

pacientes de cualquier sexo depende de la demostracion del organismo en las muestras

genitales.

Diagnostico

L : : L
Trichomonas vaginalis pueden ser identificadas en la secreciones vaginales mediant
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una técnica de montaje himedo el cual nos detectarfa hasta 60-70% de las mujeres infectadas. '
10 175 181 182 18 Tyichomonas vaginalis es ficilmente reconocible por sus movimientos
caracterfsticos. La observacién directa microscépics revela la presencia de leucocitos, ' 18 1™
aunque las mujeres asintomdticas pueden tener muy pocos leucocitos. El protozoc se observa
muy bien en fresco y la flora bacteriana consta tanto de bacilos como de cocobacilos.'!

Las muestras endocervicales no deben usarse para el diagnostico de la tricomoniasis ya
que el organismo est4 en endocervix en tan solo un 13% de las mujeres con trichomoniasis."
El examen en fresco del material obtenido con asa de platino de la uretra anterior puede revelar
la presencia de protozoos en un 50-90% de los varones infectados." ' '™ El examen
microscdpico y el cultivo del sedimento de orina después de masaje prostdtico es itil en el

diagnostico de la trichomoniasis en el hombre obteniéndose cultivo positivo en el 95% de los

casos.™ 1 1™ Las tinciones de Gram, Giemsa, y naranja de acridina son menos itiles que el

montaje en fresco para el diagnostico de la trichomoniasis en pacientes de ambos $exos.
Desgraciadamente un fresco negativo no descarta una trichomoniasis 2n ninguno de ius

dos grupos pero Trichomonas vaginalis pueden cultivarse varios medios l{quidos Yy

semisdlidas, ™ B 1" 12 10 ademds en cultivo de tejidos.”® El cultivo tiene una sensibilidad

superior al 95% de positividad en el diagnostico - +jenomoniasis. La fluorescencia directa

: . i85 186
mediante tincién de anticuerpos,'® '® aglutinacién de jatex,™ asf como ELISA, son

métodos mas sensibles que la observaci6n en fresco (80-90)% pero su sensibilidad es inferior

a la del cultivo.

El serodiagndstico esta descartado por falta de especificidad particularmente en
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poblaciones de alto riesgo en los cuales los anticuerpos pueden persistir después de la infeccién

primera, su sensibilidad es baja. Los test seroldgicos no tiene utilizacién actual en la evaluacion

de pacientes aislados, 138 141 166

CHLAMYDiA TRACHOMATIS
Caracterfsticas del patégeno
Chlamydia trachomatis es un pardsito procaridtico obligado de células eucariéticas.
Afios atrds fue considerado como un virus pero por tener ceracterfsticas similares a
determinadas bacterias es por lo que se considera como una bacteria especial.'”
Diferencias con los virus:
A) Tienen DNA y RNA.
B) Son sensibles a los agentes antimicrobianos.
C) Tienen una pafed celular similar a la de las bacterias Gram negativas.
D) Se dividen por fision binaria.
2y Capacidad de sfntesis de protefnas.

F) Poseen ribosomas.

G) No se replican extracelularmente, y tampoco sintetizan ATP considerandoles como par4sitos

energéticos.'™

En el pasado el género llamado Miyagawanella 'y Bedsonia se considerabai Gue eran

estos agentes, aunque hoy esto no es aceptado por tener un dnico ciclo de desarrollo. Pertenece

al orden Chlamydiales, familia: Chlamydiacea, con utt solo género: Chlamydia.'* Se conocen




tres especies: Chlamydia trachomatis, Chlamydi psitaci, TWAR recientemente descrito.

Chlamydia trachomatis es sensible a sulfamidas, y tiene glicgeno en sus inclusiones
el cual es ficilmente detectable por la tincién de lodo en los cultivos celulares infectados,
ademds origina una sola inclusién la cual desplaza al micleo. Chlamydia psitaci es resistente
a sulfamidas, no contiene glicégeno (no pudiendo ser detectado por tinci6n), origina una
ruptura en primer lugar y posteriormente aparecen varias inclusiones que no desplazan al
micleo. A pesar de todas estas diierencias se clasifican perfectamente empleando antigenos
monoclonales.'™ Sus antigenos lipopolisacdridos,” son idénticos y su genoma aunque de
tamafio pequeiio tiene soio un 10% de analogfa en su DNA.

Chlamydia trachomatis tiene un solo ciclo de desarrollo con dos formas distintas,'*® uno
el cuerpo elemental es adaptado ala vida extracelular y son responsables de las infecciones pero
incapaces de replicarse. Los cuerpos elementales son redondos pero los de la cepa TWAR son
pleomérficos con su forma tfpica de pera.'” Los c1erpos elementales alcanzan a las nuevas
células a tr'avés de vectores 0 por contacto de mucosa a mucosa 0 contacto con hucvas vilulas

susceptibles, fijandose 2 la superficie de las células del huésped y posteriormente ser ingeridas

por endocitosis. A las 6-8 horas de entrar a la célula huésped el cuerpo elemental se reorganiza

en un cuerpo metabdlicamente activo que se divide por fision binaria en una vacuo.a ligada a

]a membrana. Los Cuerpos reticulados estdn adaptados a a funci6n intracelular, tienen limitada

su capacidad de sfntesis y no sobreviven extracelularmente. A 12 18-24 horas, Aespués de la

infeccién los cuerpos reticulares s reorganizan en cuerpos elementales. A las 24-48 horas las

vacuolas de los cuerpos elementales sueltan su contenido. Los seres humanos son los dnicos
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huéspedes naturales conocidos de Chlamydia trachomatis. Ei método de microinmuno-
fi . escencia es empleado para la clasificacién en serotipos desde el A hasta L."* Los
.erotipos de la A hasta K infectan a células epiteliales y estdn asociadas a infecciones de
conjuntiva, faringe, uretra, endocervix, trompas de Falopio, y tracto gastrointestinal. Los
serotipos L1, L2 y L3 producen infecciones sistémicas, lifogranuloma venéreo (LGV). Estas
cepas se diferencian de las de A-K y de las cepas del LGV por desarrollarse mejor en cultivos
celulares y usar como receptores células diferentes.

La edicién del Bergey's Manual considera tres variedades en Chlamydia trachomatis:
ratén, LGV, y trachoma (serotipos A-K)."
Chlamydia trachomatis ha sido llamado el agente LGV-TRIC (Linfo-Granuloma Venéreo-
Tracoma-Inclusion Conjuntivitis); no obstante, con los avances en diagnostico de laboratorio
y asociado con la incidencia mas frecuente de la enfermedades de transmisién sexual,
Chiamydia trachomatis ha sido reconocido como la mayor causa de uretritis no gonocdcicas
(UNG) y epididimitis en el varén, cervicitis asf como 1a inflamacién pélvica aguda en las
mujeres, conjuntivitis de inclusién y una diferente forma de neumonfa intersticial en el nifio.
Excepcion con el agente de neumonfa del rat6n Chlamydia trachomatis tiene un habitat normal

que es el humano.

El tracoma ha sido conocido desde la antigiiedad, y las inclusiones citoplasmaticas de

Chlomydia trachomatis fueron encontradas en las células epiteliales de la conjuntiva en 1907.

En 1910 Lindner describe células epiteliales con inclusion en el cervix de una madre cuyo hijo

untivitis de inclusién tipicas, también era demostrado la presencia de células

presenta connj
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epiteliales de inclusion el cervix de mujeres que eran parejas de hombres con uretritis no
gonococicas, los cuales tenfan células con inciusiones.

Linfogranuloma venéreo es descrito en 1912, Chlamydia trachomatis fue aislado por
priinera vez del saco vitelino de embriones de huevo en 1938. Las técnicas de cultivo celular
para el aislamiento de Chlamydia trachomatis fueron introducidas por Gordon y Quand en 1965
y la microin nunofleorescencia para el diaguostico fue introducida en 1970 por Wang y
Grayston. Estos avances han hecho posible la confirmacion y etiologia en UNG y cervicitis
estudiando el papel de este agente en los casos de sfndromes cuya causa era desconocida.
Morfologfa
Chlamydia trachomatis tiene dos formas principales:

1) La infectiva, no divisible que son cuerpos elementales que sobreviven extracelularmente
2) No infectiva que son cuerpos reticulados que se dividen intracelularmente por fision binaria.
Los cuerpos elementales son esféricos, cocoides (nm de didmetro) densos con NUMErosos
ribosomas, rodeados Je una pared trilaminar rfgida. Posee una hemoaglutinina en la superficie,
conteniendo igual cantidad de DNA que RNA, resistentes a la sonicecién, tripsina y son
relativamente impermeablies.

Los cuerpos reticulados difieren en que son mayores (1000nm), no poseen rigida la
ared, carecen de hemaglutinina, contienen RNA en cantidad cuatro Vveces superior a la de

P

DNA, son sensibles a la sonicacién, tripsina y ademds son mas permeables.

C ici mi

i 1 i el C i ina y citosina
El genoma de Chlamydia trachomatis €3 circular, € contenido en guan y
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) es del 42% . Contiene ribosomas RNA 23S, 168 58, con subunidades 50S y 30S. Tiene varios
enzimas incluyendo DNA der ndiente RNA polimerasa y un polinucledtido fosforilasa, dos
enzimas que metabolizan la glucosa 6-fosfato, glicégeno sintetasa y una transaminasa. Ni los ]

Ifpidos ni los carbohidratos estdn bien caracterizados en Chlamydia trachomatis.
; L N

Antigenos
Hay 15 serovariedades de Chlamydia trachomatis conocidas por microinmuno-

fluorescencia. Los tipos A, B, Ba, y C son los primeros que se aislan de pacientes con

infeccién ocular en lugares donde el tracoma es endémico. Los tipos D, E, F, G, H, 1, 1L,ykK

son aislados de infecciones genitales y neonatales (adquiridas durante el parto de madres

infectadas) asf como de infecciones oculares en adultos residentes en pafses desarrollados.La

mayor parte de infecciones genitales no LGV son causadas por serovariedades D, E, F,y G.

Los tipos L1, L2 y L3 han sido aislados de pacientes con LGV.

Diagnéstico

El diagnostico de infeccién por Chlamydia trachomatis requiere de un estudio por el

laboratorio salvo en el caso del cldsico tracoma. El procedimiento mas empleado es 1a

investigacién directa de inclusiones intracitoplasmicas, o ia deteccion de antigeno de Chlamydia 1
trachomatis, aislamiento del organismo, Y detecci6n de anticuerpos humorales o locales. El :

desarrollo de dos nuevos métodos para ia investigacién de antigenos en exudados representa el
mas importante avance del laboratorio en el diagnostico de infeccién por chlamydias en la

pasada década.
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Actualmente en algunos lugares se utiliza la observacién microscopica directa para el

diagnostico de infecciones por Chlamydia trachomatis empledndose la tincién de Giemsa que

~es una técnica sensible en el caso de infecciones oculares pero de escasa sensibilidad en el
diagnostico de otras infecciones. La tincién de lodo es menos sensible ain que la anterior.

El empleo de anticuerpos monoclonales conjugados con fluoresceina especificos de
grupo para detectar las clamydi-< en tinciones directas ha sido el mayor avance en el
diagnostico de infeccién por ¢ dia trachomatis, estos anticuerpos muestran que los cuerpos
elementales libres se encuentran mucko més frecuentemente que los cuerpos de inclusién
intracelulares tanto en uretra como en cervix, conjuntiva asf como en nasofaringe. Su
especificidad es alta si se dispone de préctica, es necesario para ello el microscopio de
inmunofluorescencia.

El método ELISA con lecturas fotométricas es empleado actualmente por muchos
laboratorios dado su rapidez en el diagndstico con respecto al cultivo ademds de poderse
procesar varias muestras y el personal que lo realiza no necesita que este muy entrenado, no
obstante las publicaciones son algo confusas, pero en general se piensa que esta técnica es

menos sensibie y especifica que los cultivos o la microscopfa de fluorescencia usando

anticuerpos monoclonales.

Aislamiento en cultivos celulares
E! desarrollo de chlamydia en 5aco vitelino de huevo embrionado es el cultivo celular

mas adecuado. El aislamiento en lineas celulares es el patrén de referencia para el diagnostico

de infeccion por clamydias. Las Ifneas celulares mas usadas son las de McCoy, son lineas
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. B heteroploides de ratén y las Hela 229. El aislamiento es el método por excelencia para la
infecciones genitales. Falsos :ultivos negativos se obtienen:

1) Si la toma ha sido realizada de meato y no de uretra.

2) El uso de material de transporte no apropiado.

3) Proc2samiento tardfo de la muestra y por tanto elevado indice de  contaminaci6n.

4) El enypleo de escobillones toxicos.

tivos celulares es bastante elevado cuando se hacen

S) El peligro de contaminacion de los cul

tomas rectales y cervicales.

Manifestaciones clinicas
En nuestro trabajo nos limitaremos 2 estudiar y analizar las caracterfsticas | o ©

fundamentales de las infecciones originadas por Chiamydia trachomatis en genitales masculinos

y femeninos,.

Uretritis: Etiologfa de la UNGy post-gonocdcica.

ados ponen de manifiesto que hay un porcentaje de aproximadamente un

Estudios realiz

10% como méximo de pacientes que son sexualmente activos pero estdn asintomdticos l0s

cuales tienen infeccion por Chlamydia trachomatis.* *® ' En hombres con UG hay un
20% de los heterosexuales en los cuales se ha aislado Chlamydiq trachomatis, siendo el
porcentaje inferior (5%) carve 1a poblacién homosexual.® ™ Aquellos pacientes que han
para Neisseria gonorrhoeae desarrollan una uretritis post- gono:ocica,"”

recibido tratamiento
G 195 196 199

0% de los hombres con UN

198199 zisl4ndose Chlamydia trachomatis en un 30-3
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La uretritis por Chlamydia trachomatis es mas frecuente que la UG, y ademds la
prevalencia de infeccién uretral por Chlamydia trachomatis es mayor que para UG, por lo
gue pensamos que existen un porcentaje clevado de pacientes asimomdticos con infeccién por
Chlamydia trachomatis.

La UNG causa generalmente menos disuria y secrecion uretral que la ''G. Las
caracterfsticas clinicas mas importantes son: disuria, secreci6n uretral (que a veces se manifiesta
matutinamente tras Ia expresion de uretra, dolor, eritema en meato. En pacientes aprensivos
con sfntomas pero sin signos de uretritis hay de distinguir esta, de una venerofobia.

La presencia de 4 o mas leucocitos PMN observados en extendido procedente de:
escobillonado intrauretral al cual se le ha realizado tincién de Gram y de 15 feucocitos en el
caso de emplear los 10-15 ml de la primera fraccién de orina previa centrifugacion y estudiando
el sedimento por microscopia entre porta y cubre utilizando el objetivo seco de gran aumento
es sufici>nte documentacién para estudiar o excluir al paciente.

Cervicitis: Infeccion genital en mujeres cuyo agente etiol6gico €s Chlamydia trachomatis.

Chlamydia trachomatis se ha aislado del cervix de mujeres en un 30-60% que padecfan
gonorrea o $us parejas sexua es habfan tenido gonorrea o UNG F! porcentaje adquiere valores
mas altos en tanto mas joven es la paciente estudiada, e incluso es nueve veces oJperior en

mujeres relativamente asintomdticas respecto a las que poseen infeccién por Neisseria

gonorrhoeae. e

La prevalencia de infecciones cervicales por Chlamydia trachomatis a igual que Si el

. : ) .
germen €s Neisseria gonorrhoeae depende de una seria de factores tales como. edad, statu
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marital, soltero o divorciado, raza, bajo nivel socioeconémico, residencia urbana, asf como de!
numero de parejas sexuales.™ La infeccién por Chlamydia trachomatis se ha incrementado
~on el uso de los contraceptivos orales,™ ademds las infecciones por este agente no son solo
importantes por su frecuencia® sino por sus consecuencias: salpingitis, endometriosis asf
como infertilidad involuntaria en mujeres, secundaria a un dafio tubal bilateral sin que halla una
historia de infeccién pélvica debida a infec “ién cervical.

A veces se recomienda tratamiento empfrico con tetraciclinas en las cervicitis
mucopurulentas,™ en las mujeres de alto riesgo sino se disponen de los test confirmatorios
para el diagnostico de Chlamyia trachomatis.

Hay una significativa correlacién con la descarga endocervical mucopurulenta y un
incremento en el ndmero de leucocitos PMN cuando observamos un extendido del n.oco
carvical obtenido previa limpiezc Jel ectocevix para eliminar los leucocitos vaginales,™ ™
tefiido por tincién de Gram y observdndolo microscépicamente con objetivo de inmersidn.
Resulta mas diffcil cuantificar los leucocitrs PMN en las tomas endocervicales que en las
uretrales, aunque los primeros estudios,”™ que se hicieron vieron que un nimero superior o
igual a 10 leucocitos polimorfonucleares por Ca. po empleando oojetivo de 1000 aumentos
estaba relacionada con infeccién debida a Chlamydia trachoma.is. Estudios posteriores
i numero superior O igual a 30 jeucocitos PMN por campo.

utilizaron como punto de corte

i i - fia de edema
La secrecion cervical tiene un color amarillento, cremoso, ademds se acompafia d mnay

jcal,® ** si efectuar la toma se produzce
eritema en la zon2 cervical,” siendo frecuente que al

sangrado.
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A menudo la infeccién cervical por Chlamydia trachon. tis se asocia con un incremento

de leucocitos PMN acompanada de inflama-i6n epitelial y subepitelial.

MYCOPLASMA Y UREAPLASMA

Introduccion

Los mycoplasmas son los mas pequefios crganismos de vida libre. Se diferencian de

las verdad-ras bacterias en que carecen de pared celular e incapaces de sintetizar precursores

de la misma; se distinguende © virus por su capacidad de desarrollarse en medios sin células.

Son ubiquirarios, saprof s y/o pardsitos tanto del reino animal como del vegetal. Mycopiasma
homin:s, Mycoplasma pneumoniae, Ureaplasma urealiticum han demostrado claramente ser
. Ggenos humanos, Mycoplasma pneumoniae es el mayor agen.e etioldgico causal de infeccion
resy.. atoria aguda incluyendc ' “eumorfa, y pude ser también responsable de infecciones en
otros lu ‘res anatémicos. Ureaplasma urealiticum, Mycoplasma ho, ‘nis 'y Mycoplasm?

genitaliu.. son responsables de infecciones en el tracto urogenital.

Historia
El primer Mycoplasma tue aislado nor Nocard y Roux,™ del ganado bovino afecto

de pleuroneumonia contagiosa en 1898. Dos ailos mas tarde Dujardin-Beaumetz,™ describe

d ) ‘ - " e o
las caracterfsticas de las colonias y las propiedades tfpicas de estos Organismos, esto es, su

tendencia a crecer en agar produciendo colomas que presei .0 un ennegrecimiento en el centro

iferi ienci ! Tito" é ¢ gradacol, Elford,™ en
y periferia clara d4ndole apariencia de "hueve frito". Usando filtros gradac
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1929 demostrd la existencia de microorganismos viables de 125-150nm. El tamaiio fue en aquel
momento el criterio utilizado para considerarlo como virus con capacidad para fesarrollarse en
medios artificiales.

A causa del original aislamiento de mycoplasma de la pleuroneumonia bovina fue
denominado: “organismo de la pieuroneumonia” esto condujo a que posteriores aislamientos de
organismos con caracterfsticas morfolGgicas similares procedentes de animales fueran
designados como: PPLO. La clasificacion ae este organismo se ha sistematizado se denc:mina
Mycoplasma *° pertenece a la clase Mollicutes, ha habido cierta confusién al considerar que

las bacterias en fase L presentan colonias con morfologfa similar al " huevo frito", estas fases

no se consideran como mycoplasmas y hay una posibilidad que especula que los mycoplasmas

representan en la involucién natural una forma estable de las bacterias variante de las formas

21

L y hay evidencias que soportan esta teorfa.

El primer aislamiento humano s¢ realizo en el afio 1937 por Dienes y Edsall,**? de

un abceso de la gldndula de Bartolino, sin embargo los estudios de aquella época a pesar del

aislamiento de mycoplasmas de la gldndula de Bartolino y de otros infecciones urogenitales

fallaron en demostrar cualquier relacién causa efecto en enfermedad humana. En 1954

Shepard,”” aisla mycoplasmas en agar procedentes de un var:n con UNG describiéndolos

~0mo Orgarismes que producen "colonias mindsculas”, diferencidndose de otros mycoplasmas

13 urea formango un genero aparte: Ureaplasma.

por su capacidad de metaboliz"
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Taxonomia y propiedades
Pertenecen a la clase Mollicutes, orden Mycoplasmatales cuyas caracterfsticas son:

procaritica, pequefio (200nm), plecmérfico, genoma pequedio (500-1000Kd) bajo contenido

en guanina, posee citosina, membrana unica de triple capa, Gram negativo, susceptible a

agentes lipoliticos, crecimiento en medios artificiales, metabolismo fermentativo, se dividen por \s

fision binaria, anaerobios tacultativos, resistente a penicilina y susceptibles a los anticuerpos.

Los mycoplasmas se diferencian por algunas propieda’ s de las bacterias, ademds son diferentes

a los virus. Es inapropiado pensar que son pequeiias bacterias gram negativas desprovistas de

pared celular. La divisién del genoma y del citoplasma puede ser sincrdnica. El desarrollo de

filamentos multinucleados les da asp xcto de cadenas de cocos y apariencia de células aisladas.

Son inmdviles, su resistencia a 1a penicilina es debido a que carecen de pared celuiar, debido

a su plasticidad se desarrollan bien en medios s6lidos originando colonias con morfologfa tfpica

de huevo frito; hay colonias maduras "grandes colonias" y "colonias mindsculas” (cepa T).

I.os mycoplasmas requieren para su crecimiento esteroles, y metabolizan la glucosa y

|, arginina. Las especics del generc Mycoplasma se diferencian por métodos seroldgicos,

aunque es mas comun diferenciarlas por andlisis de su homelogfa DNA. Tienen 10 especies

humanas pero se ha probado solo que Mycoplasmu pneumoniae es >apaz de producir

enfermedad en humanos.

El genero Ureaplasma tiene solo una especie que es Ureaplasma urealyticum, patégeno
humano, existen varios serotipos, este organismo no me.aboliza ni la glucosa ni arginina pero

si la urea.



UREAPLASMA UREALYTICUM Y MYCOPLASMA HOMINIS.
Caracteristicas, aislamiento e identificacién

De las siete especies de mycoplesmas aislados del tracto urogenital Ureaplasma
urealyticum y Mycoplasma hominis son los mas frecuentes, siendo Ureaplasma urealyticum una
de las tres especies del genero Ureaplasna.

My~opla:ma hominis una de lzs setentaisiete especies del género Mycoplasma familia
Micoplasrmatale.:, order mollicutes. Las caracterfsticas de cada uno de estos organismos ya han
sido descritas ¢sf como las diferencias con el resto de mycoplasmas no frecuentes en el tracto
arogenital.

La dteccién de mycoplasmas en el tracto genital depende del cultivo de las muestras
en los medics aoropindos asf como de !a ideisificacién de ios aislamientos™. Ei medid mzs
frecuentemente utilizadc a igual que para otros mycoplasmas es un caldy infusién de cerebro
carne que comercialmente se denomina caldo FPLO, suplementado con extracto de levadura

fresco (10% v/v) y suero dz caballo (20% v/v). No obstante el aislamiento d¢ Mycoplasma

hominis puxle mejora:se cmpleando un medio,” de cultivo utilizado para el aislamiento de

espiroplasmas v mas tarde en:pleado para el aisiamiento de Mycoplasma genitalium.
ios uycopiasmas genitales crecen bien en medio de caldo bajo condiciones

i i : i . jor utilizando atmdsfera
atmosféricas, pero en medio de agar, las colonias se desarrollan mej

conteniendo 37 <o nitrégeno y 5% de anhidrfdo carbonico. La actividad metabdlica del

mycoplasma es cmpleada para detectar su desarrollo en medio liquido. La muestra clfnica es

adicionada a viales separados de caldo conteniendo rsio fenol (0,002%) y 0,1% de glucosa
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arginina y urea. Los ureaplasmas crecen mejor a pH 6 y posee una ureasa que des'obla la urea
en amonfaco originando una elevacién del pH drel medio produciéndose un cambio de color de
amarillo a rojo. Mycoplasma hominis metaboliza la arginina a amonio® por eso un similar
cambio de color se produce en el medio inicialmente a pH:7.

Los mycoplasmas fermentan la glucosa disminuyendo el pH que tenfa inicialmente el
medio de 7,5 a 7,8. En medio de agar se subcultivan aifcuotas de los medios de cultivb donde
s¢ ha producido cambio de color. Usando esta técnica de medio liquido a medio sélido (agar)
es un métoao sensiblg de aisiamiento tanto para Ureaplasma como Mycoplasma hominis.™* El
cultivo de Ureaplasma dura de 1 a 2 dias, y el de Mycoplasma hominis una semana. No
obstante 1 0 2 meses e incluso mas puede requerir el cultivo de Mycoplasma genitalium, siendo
este el mas recientemente descubierto en el tracto genital, *® y en el tracto respiratorio.

Los ureaplasmas fueron en un principio llamados “cepas T" o " mycoplasmas T a
causa de producir una colonias mimdsculas cuyo didmetro esta entre 15 a 60 nm. Las colonias
Mycoplasma hominis miden de 200 a 300 nm de didmetro y tienen las caracterfsticas
morfoldgicas de "huevo frito". El tamafio de las colonias y la morfologfa, no son métodos
fiables como medios de identificacién ya gue se ha visto que incrementando el volurien de
agar y tamponando el medio, se ha aumentado el tamafio de as colonias de ureaplasmas, ¥ 13
saturacion de colonias de Mycoplasma hominis puede ser pequefia y no caracierfstica es decir,
ue las colonias de Mycoplasma hominis sean pequefias y no

la saturacién implica ¢

caracterfsticas, y si hay menos serdn mas grandes Y caracterfsticas. En agar sangre el

- : ; 4
o los ureaplasmas crecen originando coionias puntiformes n

Mycoplasma hominis peio N
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hemolfticas, y también se desarrolla en la mayor parte de los medios de rutina que contienen
sangre sin cambiar su aspecto. Un subcultivo a ciegas en agar sangre puede usarse como
diagnostico bacteriolégico para investigar el paso al torrente sangufneo de Mycoplasma
hominis.®"" Agentes antibacterianos como la penicilina y acetato de talio son aiadidos
habituaimente para inhibir el crecimiento de bacterias. Sin embargo, tanto los ureaplasmas,
Mycoplasma genitalium y en menor proporcién Mycoplasma hominis son sensibles al acetato
de talio, 2 debe evitarse de los medios cuando este organismo quiere recuperarse. A causa
de que la Eritromicina es mucha mas activa frente a Ureaplasma que a Mycoplasma hominis
y la lincomicina tiene ofecto contrario, da paso a que pueda utilizarse para separar los

micoplasmas genitales en cultivo.

Manifestaciones clinicas

Hay numerosos estudios en cuanto al papel de los mycoplasmas en la UNG.2® 2
En la mayor parte de los casos no puede considerarse como agente etioldgico ya que su

aislamiento es infrecuente de tracto genitourinario, tanto en individuos sanos como en

individuos enfermos. Mycoplasma genitalium ha sido detectado empleando una sonda DNA en

una cuarta parte de los pacientes con UNG persistente o recurrente y puede explicarse alguno

de estos casos. Mycoplasma hominis puede ser aislado hasta un 30% de pacientes, el resultado

: H H : 218 219 £
de numerosos estudios fallan al implicarlo como agente etiolgico de infeccion. Varias

’ , 5 5
Ifneas de investigacion tratan de explicar que el ureaplasma es una de las causas de UNG. Su

; " . : ia
significacion ha de ser evaluada en relacién a otros microorganismos particularmente Chlamyd.




trachomatis, sabiendo que esta tltima es una causa claramente estudiada.

La seleccion inapropiada de pacientes y controles parece ser la causa de la diferencia
que existe entre los numerosos estudios realizados por los investigadores habiendo notables
diferencias. En pacientes con UNG se han encontrado ureaplasmas de forma significativa mds
frecuentemente que en los varones que estdn libres de la enfermedad.

Mycoplasma hominis y T caplasma urealiticum se na encontrado como agente

etiologico de vaginitis, vaginosis y c.rvicitis.

CANDIDA ALBICANS
Historia

Existen desde la época de Hipdcrates y Galeno,? descripciones de lesiones orales
que probablemente eran aftas. Langenbeck, en ¢i afio 1839, aisla hongos de lesiones orales de
un paciente. En 1841, Berg inocula a nifios con material membranoso de aftas llegando a
establecer la etiologia fiingica de las mismas. En 1843, Robin le asigna al organismo el nombre
de Oidium albicans. Hay mas de cien sinénimos para este pero los que han persistido son :
Monilia albicans debido a este nombre Zopf en el aio 1890, y Candida albicans, usado por

Berkhout en el afio 1923.2' En 1861 Zenker describe el primer caso bien documentado de

candidiasis profunda. El primer caso de endocarditis debida a este organismo se descubrié en

i isteri infeccione Candida datan de
1940.2% El perfodo mas interesante en la histeria de las infecciones por Cd

ibidti i ispone gvisiones
1940, con la introduccion de los antibidticos para uso clfnico. Disponemos de r

P - 0| 28 24 En
excelentes en la que s€ consideran al Candida como un patégeno frecuente.
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estas infecciones se incluyen artritis, ostemielitis, miocarditis, meningitis, peritonitis etc. El uso
de los antibidticos asf como el empleo de nuevos procedimientos quinirgicos, tales como

prétesis valvulares han piovocado un incremento de las infecciones por Candida.

Caracteristicas generales

Los organismos Candida son levaduras, es decir, hongos que existen bajo la forma
unicelular, existe tanto la forma sexual como la asexual. Su tamaiio es pequefio (4-6 nm), pared
delgada, forma ovoidea, que se reproducen por gemacién. Crecen muy bien en frascos de
hemocultivo ventilados asf como en placas de agar no requiriendo medios especiales
antifiingicos. No obstante, los frascos de hemocultivos bifdsicos y los métodos de lisis por
centrifugacion facilitan su recuperacién.” Las formas levaduriformes, hifas y seudohifas
pueden encontrarse en muestras clfnicas. La identificaci6n se lleva a cabo con KOH al 10%,
el cual tranparenta las céluias epiteliales. Por tincién de Gram el organismo es Gram positivo.

Las colonias de Candida son lisas, blanco cremosas, que se parecen a las de
estafilococo. Hay un procedimiento rdpido para la identificacién presuntiva de Cundida

albiccns, consiste en poner el organismo en Suero y observar la formacion de tubos germinales

(test de filamentaci6n), apareciendo a los noventa miautos pequefias proyecciones desde la

superficie de las células.™
Los restantes métodos de :dentificacién y especiacion se fundamentan en pardmetros

fisiol6gicos en lugar de las caracterfsticas morfolégicas. Los test metabdlicos incluyen 1a

asimilaci6n de carbohidratos, las reacciones de fermentacion, uso del pitrato y la produccién
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de ureasa. La formacion de clamidosporas es empleada para identificar Candida albicans.
Debido al diferente poder patégeno de las especies existentes es imprescindible proceder
a su identificacién. Hay mas de 150 especies de candidas pero solo 10 se consideran patdgenos
de los humanos.?’ Estas son: Candida albicans, Candida guilliermondii, Candida kruset,
Candida parapsilosis, Candida stellatoidea, Candida tropicalis, Candida pseudotropicalis,

Candida lusitaniae, Candida rugosa y Candida glabrata.

Epidemiologia y transmision
Factor irulenci

Para que Candida sp. colonice el epitelio de vagina tiene primero que adherirse a las
células epitieliales de vagina; Candida albicans se adhiere significativamente m4s a estas células
que Candida tropicalis, Candida krusei y Candida pseudatropica!is.m Esto explica la poca
frecuencia de aislar las dltimas especies citadas como agentes responsables de vaginitis. Todas
las cepas de Candida albicans se adhieren igualmente a las células exfoliativas vaginales como
a las células epiteliales bucales. En contraste, hay considerables variaciones persona a persona
en cuanto a la receptividad de las células epiteliales vaginales respecto 4 los organismos
Candida como se ha podido observar en ensayos de adherencias.” Se observa que este

organismo no presenta mayor afinidad celular hacia las células de vagina de mujeres con

_ ; . ;
candidiasis vulvovaginal recurrente.”™ El significado de la adherencia y patogenesis en 1

s sugestivo de existir un fallo de un mutante celurenin-resistente, por

vaginitis por candidas e

i : los intentos
lo que la adherencia a las células vaginales es escasa, esto se ha observado por




experimentales que se han realizado con ratones. ™

Actualmente no se ha identificado a ningun receptor para Candida y las adhesinas de
las levaduras parecen residir en la superficie manoproteina. La germinacién de Candida
aumenta la colonizacion,™*® y facilita la invasi6n de tejidos. Utilizando una cepa mutante que
fallaba en germinar a 37 grados, Sobel y colaboradores,™ demostraron en vivo que las
mutantes no germinadoras eran incapaces de producir vaginitis. Las implicaciones de esta
observacién son que los factores que aumentan la actividad de germinacion tienden a producir
vaginitis sintomdticas, mientras que los factores que inhiben la germinacién pueder prevenir
las vaginitis en mujeres que son portadoras asintomdticas de levaduras.™

Poco se conoce en cuanto al papel que desempefian los enzimas proteolfticos, las toxinas
y fosfolipasa en determinar la virulencia del organismo. Recientemente Soll y sus colaboradores
han observado una alta frecuencia en cuanto al cambio en la morfologfa en las colonias de este
organismo cuando se desarrolla en un agar rico en aminodcidos a 24 grados.

Los fenotipo de variante tienen entre otras Cosas una variacién en la capacidad de
producir espontdneamente micelios. No tenemos informacién de que haya un cambio genético

invive a 37 grados, lo cual nos proporciona una hip6tesis de que ocurran transformaciones

espontaneamente invivo en las colonizaciones de asintomdticas a vaginitis sintomaticas, debido

4 una seleccion genética de clones mas virulentos de candidas capaces de originar infeccién

aguda invasiva.™

Poder patogeno
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Los o i ]
organismos Candida penetran en el lumen vaginal y en la secreciones

fundamentalmente a partir del 4drea perianal.™ #° *7 Las vaginitis por candidas aparecen

fundamentalmente en mujeres en edad fértil y, en la mayor parte de los casos factores
precipitantes pueden identificarse para explicar la transformacién de portadoras asintomaticas
a vaginitis sintomdticas. Un porcentaje alto de VVC ha sido observado en mujeres de bajo
status socioecondmico y durante el embarazo. La VVC afecta a las mujeres de todos los status
sociales.™

Hay dos cuestiones fundamentales que son criticas en el conocimiento de la patogenesis
de la VVC:

1) Relaciona el mecanismo por el que la colonizacién asintomatica de vagina se transforma a
sintomética.

2) En cuanto a los mecanismos por los cuales algunas mujeres padecen repetidas y crénicas
infecciones vulvovaginales por candidas.

Hurley y colaboradores,™ 2 han fomentado de que Candida albicans no es nunca
comensal de la vagina y que el clfnico deberfa casi siempre detectar una patologfa vaginal, e
incluso en pacientes asintomdticos en los que se aisla Candida albicans. Posteriores
investigaciones no han corraborado este punto de vista y han demostrado que muchas mujeres
n vagina sin signos de vaginitis, con una baja concentracién de

tienen este organismo €

ellas. ! Estas observaciones son compatibles con la idea de que Candida albicans puede ser

comensal 0 un patdgeno de la vagina y que los cambios en el medio ambiente de la vagina del

huésped son habitualmente necesarios antes de que el organismo induzca unos efectos




patoldgicos.

Factores predisponentes:

1) Embarazo. La vagina durante el embarazo presenta un incremento a la infeccion por
Candida sp.

2) Contraceptivos orales. La colonizacion vaginal por candidas es favorecida por el incremento
de estrogenos de los contraceptivos.

3) Diabetes mellitus. Es muy frecuente la colonizacién vaginal por candidas en mujeres
diabéticas.

4) Antibioticos. El empleo de antibidticos de amplio espectro produce un incremento e incluso
un exacerbacién de los sfntomas.

5) Otros. Hay otros factores tales como el uso de desodorantes y el uso de toallas perfumadas.

Manifestaciones clinicas
Prurito agudo y descarga vaginal estdn habitualmente presentes conjuntamente, pero
ninglin sintoma es especifico de la VVC y ninguno esta asociado invariablemente con la

enfermedad. El sintoma mas frecuente es el prurito vulvar que esta presente en todas las

pacientes sintomdticas. La descarga vaginal a veces no esta presente o es minima, siendo en

algunos casos como el requesén en cuanto a su aspecto, su consistencia puede varar desde

acuosa a espesa. El dolor vaginal, irritacién, dispareunemia, quemazon vulvar y disuria externa

estdn presentes. El olor es minimo y suave no desagradable. El examen clfnico nos revela

eritema e inflamacion de labios y vulva con discretas lesiones periféricas pustulo papulares. El
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cervix es normal y el eritema en la mucosa vaginal se presenta junto a la descarga adherente

blanquecina. Los sfntomas son mas acusados en la semana anterior a la mestruacién con alguna

mejorfa al comienzo del flujo vaginal.

En las pacientes con secrecién copiosa, placas vaginales caracterfsticas compatibles con
la descripcion tradicional de las aftas y en contraposicidn el otro aspecto es cuando hay una
descarga mfiima pero eritema vulvar que afecta a ias regiones perianales e inguinales. Las
revisiones hechas indican que las pacientes sintomdticas presentan una clfnica que no es de
utilidad salvo cuando refieren prurito. Estos Organismos causaron extensas balanitis en parejas
varones de muieres con candidiasis vaginal, teniendo u . rash transitorio, eritema, prurito o
sensacién de quemazon en el pene que se presenta minutos u horas después del acto sexual. Lns

s{ntomas son autolimitados y normalmente desaparecen después del lavado.




MATERIAL Y METODOS




Nosotros hemos realizado este trabajo estudiando 451 enfer.cs que requirieron nuestra
consulta en el S. icio Bacteriologfa del Hospial del Servicio Valenciano de Saiud, durante e!
perfodo comprendido desde Aarzo de 1987 hasta Febrero de 1989. Los enfermos eran
remitidos principaimente por los servicios de Ginecu: _fay Obstreticiay Urologfa de consultas
axternas del Hospital asf como de los ambulatorios correspondientes al drea de Salud, siendo
investigados en todos, los patogenos descritos anteriorment® v no abordendo el resto de
organismos de origer viral y no viral responsables e .nfermad.des de transmision sexual.

Se establecieron con anterioridad las causas de inclusiény de exclusion en el preseate
estud, , asf mismo se e1aboré un modelo de "ficha protocolo” que serfa cumplimentada en su
totalidad a 1a recepcién del paciei - enlaquese inclufan una serie de pardmetros que juzgarnos
serfan de interés en nuestro trabajo.

Fuercn incluidos todos aquellos pacientes que inicamente habfan sido diagnosticados
de padecer una enfermedad de iransmisior sexual por el conjunto de signos y sintomas que

presentaban en ¢l momentc de acudir a consuifa.

Los pardmetros que sirvieron para nuestro estudio los citamos a continuacion:

1) Edad.
2) Sexo.
3) Numero de parejas sexuales.

4) Status sucial.
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£) Contraceptivos,

6) Métodos empleados.

7) Anterior ETS.

8) Numero de ETS previas.
9) Sintomdtico.

10) Tratamiento previo.

11) Local.

12) General.

13) Aumento de secrecién.

14) Disuria.
15) Prurito.
16) Abdominalgia (hembras).
17) Orquitis (varones).
18) Quemazén.
19) Leucocitos PMN por campo.
20) pH vaginal (hembras).
Los pat6genos investigados en cada uno de los pacientes fueron los siguientes:
1) Neisseria gonorrhoeae.
2) Trichomonas vaginalis.

3) Chlamydia trachomatis.

4) Candida albicans.




S) Gardnerella vaginalis.

6) Streptococcus agalactiae.

7) Iafecciones inespecificas (posible infecciones debidas al grupo Ureaplasma urealyticum y
Micoplasma spp. (entre otros?).

8) Enterobacterias.

MEDIOS DE CULTIVO.

Los medios utilizados para la investigacién de los patégenos son los que a continuacién
se citan:

Agar Sangre - Difco

Agar Chocolate - Oxoid

Agar Gardnerella vaginalis selectivo (10% sangre) - Oxoid

Agar Sabouraud con cloranfenicol y gentamicina - Difco

Agar New York City (NYC) - Oxoid

Medio Trichomonas vaginalis - Oxoid

Agar MacConkey - Difco

Clamidiazime (ELISA) - Atbot.

En estos medios fueron inoculadas las muestras y posteriormente incubadas a la

temperatura de 17 grados centfgrados en atmésfera de anhfdrido carbénico, efectudndose

lecturas a las 24 y 48 horas respectivamente.

No se empled ningin medio de transporte en los casos estudiados siendo procesadas las




tomas inmediatainente después de su recogida.

TOMA DE MUESTRAS

Hembras

Realizamos la toma cervical con la ayuda del espéculo desechable (Molnlycke Ref.
51713v) y previa limpieza de secreciones de exocervix utilizamos una escobilla larga,
observando al mismo tiempo consisteacia, aspecto, color, asf como olor de las mismas,
ausencia o presencia de irritacién vaginal (aspecto normal o sangrante) endocervix normal 0
inflamado; procedemos a la recogida de 2 muestras cervicales empleando escobillas: STD -
EZE for females, Laboratorios Abbot teniendo especial cuidado en no tozar pared vaginal para
evitar posibles contaminaciones, una vez introducidas las escobillas en cervix 1 a 2 cm.
comenzamos a realizar movimientos de rotacién y raspado durante un periodo de ti- npo de
aproximadamente veinte segundos pogieriormente y con cuidado retiramos la escobilla (Las
muestras asi tomacas presentaron hajo mimero de células epiteliales escamosas, €scaso 0 nulo

moco, asi como ausencia de escasa flora vaginal) a continuaciém se realizan dos tomas

vaginales.

Varones

Recogida de la primera fraccién de orina (10 -15 ml) en un envase &stéril.previa

retencion de la misma por parte del enfermo durante un tiempo mfnimo de 3 horas y tras haber

efectuado 3 0 4 masajes en pene %2 ge procede a centrifugacién a 3000 r.p.m. durante un
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tiempo de 10 minutos, se decanta el sobrenadante y el sedimento se resuspende disponiendose

de 0.5 ml aproximadamente, con el cual procedemos a la siembra en los diferentes medios de

cultivo, observacion en fresco y c.iciones.

METODICA DE TRABAJO

Las muestras endocervicales se emplearon para la inoculacién en el medio de cultivo

New York City (NYC) y Agar chocolate para la investigacion de Neisseria gonorrhoeae, y la

otra para Chlamydia trachomatis (Chlamydiazime, Abbot Laboratorios) ** ** siguiendo
instrucciones del método siendo este un procedimiento alternativo para la ueterminacién de
Chlamydia trachomatis en muestras urogenitales y es comparahle en cuanto a la realizacién con
el primer paso de la técnica de tincién de yodo; Chlamydiazine utiliza un inmunoensayo en fase
sélida % para detectar antigeno clamidial de los frotis uretrales y endocervicales obteniendo
los resultados en un tiempo inferior a 4 horas, teniendo una sensibilidad 75-85% y 98% de
especificidad.”

En el test Chlamydiazine, las esferas tratadas se incuban con una muestra y coti los
controles apropiados. Si la muestra contiene Chlamydia trachomatis, €l antigeno clamidial se
adsorbe a la esfera. Después de la aspiracin del material no unido y del lavado de la estera,
esta se incuba con el anticuerpo contra Chlamydia trachomatis, el cual reacciona con el
antigeno clamidial de la esfera. A continuacidn, la esfera se incuba con el conjugado

anticuerpo-enzima que contiene peroxidasa de rébano picante (HRPO) el cual reacciona con el




complejo antigeno anticuerpo en la esfera.

La presencia de la enzima unida al complejo antigeno-anticuerpo en la superficie de la
esfera se determina incubando la esfera lavada con o-fenilendiamina (OPD) que contiene
péroxido de hidrégeno. Después de incubacidn, se desarrolla un color amarillo-anaranjado en
propcicion a la cantidad de antigenos Chlamydia trachomatis adsorbidos a la esfera. Los
resultados del andlisis, del control positivo y de las muestras a analizar se comparan
objetivamente. La absoicién de los controles y de las muestras se determina usando un
fotémetro (Analizador Quantum) con una longitud de onda de 492 nm. Las muestras que dan
valores de absorcién iruales o m-yores que el valor limite se consideran positivas.

La técnica es facil de realizar, solo hemos de procurar adicionar 1 ml de tamp6m de
dilucién de muestras a la muestra del paciente, dejar que la parte de la fibra de la torunda
permanezca sumergida por lo menos de 10a 3 minutos, agitar durante 3 ciclos de 15 segundos
cada uno empleando una velocidad media alta (Atomixer, Atom); elimina- el exceso de liquido
de la parte de fibra de Ia torunda presiondndola y haciéndola girar contra las paredes del tubo.
Desechar la torunda de la forma apropiada esto es el el caso de las Hembras. En el caso de
Varones se adiciona el liquido ds dilucién de muessras ai sedimento que nos resta (0.5 ml)

previa centrifugacion de la muestra uretral® y posterior siembra en los medios de cultivo.

Una de las tomas vaginales se siembra en los distintos medios de cultivos citados

anteriormente y la otra es utilizada (previamente se le ha adicionado 1 ml. de solucién salina

estéril) para la siembra en el medio de Trichomonas y observacién en fresco que realizamos

inmediatamente después de la recogida empleando un microscopio Zeiss con contraste de fase
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y objetivo seco de 400X; investigamos la presencia o ausencia d= esporas /y o micelios de
hongos, deteccién de pardsitos asf como estudio de la reaccion inflamatoria (que viene dada por
la presencia de leucocitos r olimorfonucleares por campo) la cual cuantificamos mediante la
media aritmética que realizamos una vez contados diez campos, al mismo tiempo realizamos
test de aminas (empleando KOH al 10%) y anotando la ausencia o presencia de "clue cells” en
la observacién en fresco asi como del tipico "olor a pescado” sugestivo de Vaginosis bacteriana,
se hacen dos extensiones una para tincién de Azul de Metileno y otra para tincién de Gram.

Las muestras uretrales se procesan de manera andloga empleando el sedimento

resuspendido para la siembras en los diferentes medios (para la siembra en ¢l medio de

Trichomonas se toma con pipeta iarga una pequefia porcién de la muestra y se siembra en

profundidad), observaci6n en fresco, tinciones, € investigacién de Chlamydia trachomatis previa

adici6n del tampén de dilucior

Las placas inoculadas se incuban a 37° C en atmosfera de carb6nico

5%) observdndose trarscurridas 24 o 48 horas. El crecimiento en placa de NYC de colonia
¢ Neisseria gonorrhoeae, procedimos a realizar test de oxidasa

gris puede ser sugestiva d

(Pathotec-Co, General Diagnostic, Warner-Lambert Co., Morris Plains, N.J.) y en caso

ivo a su identificacion definitiva, lo cual se hizo tipando con anticuerpos monoclonales

(Phadebact Monoclonal GC OMNI, Laboratorio Pharmacia Diagnostic Rahway,

afirmat
N.J.); es un

procedimiento basado en métodos de coaglutinacion: utilizando la proteina A enriquecida con

COCCUS aureus sensibilizadas con antic
ados en azul (Azul de metileno) para facilitar

celulas de Staphylo uerpos monoclonales de cepas de

Neisseria gonorrhoeae, los reactivos son colore




la interpretacién de resultados.

Asi mismo vemos ausencia » presencia de crecimiento en el resto de los medios que
utilizamos, empleando para la identificacion del Streptococcus agalactiae anticuerpos
moncclonales (Fuadebact Streptococcus B, Laboratorio Pharmacia Diagnostic Rahway, N.J.),
Enterobacterias identificindolas mediante el empleo de ViteK Systems (MacDonals-Douglas).

El crecimiento en el medio selectivo de Gardnerella vaginalis de colonia grisdcea, zona
de R-hemolisis, catalasa negativo, sensible a Metronidazol (50 microgramos) asi como a
Trimetropin (5 microgramos) y 7ue por tincién de Gram aparecen bacilos pequefios Gram
negativos es concluyente de vaginosis bacteriana, si previamente hemos observado la presencia
de "clue cells" y el tipico olor a pescado.

La aparici6n en el medio de Sabouraud de colonias grandes cremosas blancas hace
pensar en Candida albicans, procediendo a su identificacién emplcando fermentacién de
carbohidratos, y test de filamentacion. La confirmacion de Trichomonas vaginalis se realiza a
las 48 horas tomando del fondo del medio de cultivo con una pipeta depositando una gota en

un porta y observdndolo con el microscopio y objetivo de 400X, la pre<encia de formas moviles

nos indicarian infeccién por este pardsito.

TRATAMIENTO ESTADISTICO

Los datos obtenidos de cada paciente s¢ analizaron con la ayuda de los programas

estadisticos StatPac (Walonick Associates) y Microstat %1 (Ecosoft) para ordenador PC

empleando un IBM PS/2 modelo 70.




.

independenci
Para comprobar la significacion estadistica se han utilizado prucbas de independencia
considerando significativo un valor de P<0.05.

Las variables cualitativas se compararon empleando el test del X* o el test exacto de

Fisher en el caso de pequefias muestras.

Las variables cuantitativas: Nimero de leucocitos PMN por campo y pH vaginal se

compararon mediante la prueba t de Stucent para comparacién de medias.




RESULTADOS Y DISCUSION




TABLR |

Poblacién total estudiada, factores y sintomas.

Factor Pecientes Chi-cuadr

en cada o Test exac.
grupo Fisher

Edad (a)
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TABLA 11

Hembras.-Distribucion por factores y sintomas.

Factor

Pacientes
en cada
grupo

Chi-cuadr.
o Test exac.
Ficher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
»= 45
Num de parejas

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

Alto

Bajc

Medio
ETS anteriores

No
Si

>4
Sintomatico

No

Si
Tratto previo

Ne

Si

Tipo
Local
General

Contraceptivos
No
si
Tipo
Diu
Ligadura
Mecanicos
Orales
Aumento de secrecion
No
si
Disuria
No
§i
Prurito
No
si
Abdominalgia
No

Si
Quemazon
No
Si
Nt de PMN X C

0-9
10- 49
50- 99
100-149
150-199
200-249
>=250
pH vaginal
4.0-4.

117338
69/338
90/338
65/338
47/338
73/338
23/338
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45/338
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288/338
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231/338
107/338

134/338
99/338
51/338

9/338
14/338
4/338
27/338

92/338
110/338
78/338
26/338
8/33¢
10/338
13/338
1/338

BF LIRS Y8
o

0
~N N

2
7
6
7
6
A5
5
.6
&
.0
0

e
o

g4
o

wisy —=00 Ol N 3
o~ U O - [« 8 S N
b s - . s » =
o & WA o0 NN

—-g 0 =
. % =
-3 0 -

L e b
CUHWR NN B—=Fnnoo
ek . s 2t

WO N—=N ON=O =W




TABLA 111

Varones.- Distribucion segun factores y sintomas.

Factor Pacientes % Chi-cuadr. P .
en cada o Test exac.
grupo Fisher
Edad (a)
15-19 2/113 1.8 35.11
20- 24 18/113 15.9 (6 b
25-29 12/113 28.3
:'50-35, 17/113 15.0
V5-39 23/113 20.3
40-44% 10/113 8.8
>=45 117113 9.4

Num. parejas

Estable 28/113 24.8 49.92
Ocasional 137113 11.5 (2)
Variable 72/113 63.7 :

Estatus soc.al

<.001

Alto 15/113 13.3 132.81
Bajc 3/113 2.7 (2)
Medio 95/113 84.1
ETS enterior
No 42/113 37.2 6.93
Si 7T1/113 62.8 (§5)
Ne
1 20/ 28.1
2 10/7M 14.0
3 ymn 4.2
4 2/M 2.8
>4 36/T1 50.7
Sintomatico
No 8/113 T.h 81.55
Si 1057113 92.9 1)
t io
i P;? 92/113 81.4 43.36
Si 217113 18.6 (n
e ?aﬁ e 12/113 10.6 68.53
Si 1017113 89.4 (1)
Disuria '
64/113 56.6 i
:? 49/113 43.4 &)
Prurito 4.5
73/113 64.6
:? 40/113 35.4 (1
Quemazon 1%.15
777113 68.1 g
's“; 36/113 31.9 (&)
gt ie 9.7 £5.31
1097113 .
:? 6/113 5.3 (&D]
Nt de PMN X C
0- 9 7/113 6.2 S?El(;
10- 49 39/113 34.5
50- 99 23/113 2(;.!;
100- 149 8/113 w3
- e 7
e 22/113 19.5

»=250
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<.01

<.001

<.001

<,001

NS

<.01

<,001

<,001

<.001




Distribucion general de patogencs

Patogerio \? de casos

Neisseria gonorrhoeae
Irichomones varinalis
Chiamydia trachomatis
candida albicans
Gardnerella vaginalis
Streptococcus ugalactiae

Infecciones inespecificas

Entei obacterias




TABLA V

Poblacion con infeccidn debida a Weisseria gonorrhocae, factores y sintomas

s Pacientes

en cada
grupc

Chi-cuadr.
o Test exac.
Ficher

Edad (a)
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TABLA VI

Hembras con infeccién debida a Neisseria gonorrhoese, factores y sintomas

Pacientes Chi-cuadr

en cada
o Test exac.
grupo Fisher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45
Num. de parejas
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Ocasional

variable
Estatus social
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TABLA VII

Varones con infeccién debida a Neisseria gonorrhoese, factores y sintomas.

Factor

Pacientes
en cada
grupo

Chi-cuadr.
o Test exac.
Fisher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45
Num. de parejas

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

Alto

Bajo

Medio
ETS anteriores

No
i

Sintomatico
NO
si

Tratto previo
No

Si
Aumento secrecion
No
$i
Disuria
Ho
Si
Prurito
No
§i
Quemazon
No
si
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No

Si
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TASLA VIii

Poblacién con infeccién debida a Trichomonas vaginalis, factores y sintomas.

Factor Pacientes Chi-cuadr.

en cada o Test exac.
grupo Fisher

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
»=45

— P —a

-
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P

Hembras
Varones
Num. de parejas
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TABLA IX

Hembras zon infeccién debida a Trichomonas vaginalis, factores y sintomas.

Factor bacientes i

' Chi-cuadr.
en cada o Test exac.
grupo Fisher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-19
40-44
>=45
Num. de parejas
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TABLA X

Varones con infeccidén debida a Trichomonas vaginalis, factores y sintomas.

Pacientes
en cada

grupo

Chi-cuadr.
¢ Test exac.
Ficher

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
»=45
Num. te parejas

Estable

Ocasional

Varisble
Estatus social

Alto

Bajo

Medio
ETS anteriores

No
Si

i
.
~Nw

Nt

cooo &
-X-2-]

8o 8o

sintomatico
No
. si
Tratto previo
: No
si
Aumento de secrecion
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00.
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0

00
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TABLA XI

Poblacion con infeccién debida a Chiamydia trachomatis, factores y sintomas.

Pacientes
en cade

grupo

Chi-cuadr.
o Test exac.
Fisher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-3¢9
40-44
»=45

- —a P P

Higpein sa g o
oFr~N—=0

Sexo
Hembras
Varones
Num. de parejas

il
wr .
"~ o N

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

P =
O W
a s e
nNeo

Alto

Bajo

Medio
ETS anteriores

do
omom

No
Si

- sy A
eowW OO0

>4
sintor-tico

No

si
Tratio previc

No

. Si

Aumento de secrecion

No

si
Disuria

No

si
Prurito

No

si
Quemazon

No

si
Nt de PMN X C

0- 9
10- 49
50- 99

100- 149
150-199
200-249
>=250

0
45.9
9
1

X3 B3 o3 8=
or oo mnm

28 B3
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ﬁaaﬁogo
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TABLA 11

Hembras con infeccién debida a Chlamydia trackomatis, factores y sintomas.

Pacientes % Chi-cuadr

e: cada o Test exac.
grupo Fisher

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45
Num. de parejas

gu
cuwWoOFr®O
eFrOVoo0

Estable
Ocasional
Variable

Run
P O

Estatus social

Alto

Bajo

Medio
ETS anteriores

oo
WO

s

No
si

>4
Sintomatico
No

Si
Tratto previo
No

si
Tipo
Local
General
Contraceptivos
No
si
Tipo
Diu
Ligadura
Mecanicos
Orales
Aumento de secrecion
No
si
pisuria
No
si
Prurito
No
si
Abdominalgie
No

w e
- 00
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TABLA X111

Varones con inteccién debida a Chlamydia trachomatis, factores y sintomes.

Factor Pacientes Chi-cuadr.

en cada o Test exac.
grupo Fisher

Edad ()

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45
Num. de porejas

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

Alto

Bajo

Medio
ETS anterior

&uno
own~

No
si

wE
os

So338

coo>o

>4
Sintomatico
No

-
-
..
O -

Si
Tratto previo
No
si
Aumento secrecion
Ko
si

']

2e 38
~NwW ~Nw

pisuria
No
Si

o 0=

Prurito
No
si
Quemazon
Ne
si
orquitis
No

si
Nt de PMN X C

0- 9
10- 49
50- 99

16"-149
156-199
200-249
»>=250
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TABLA X1V

roblacion con infeccitn debida a Candida albicans, factores y sintomas.

Factor Pacientes Chi-cuadr.

en cada o Test exac.
grupo Fisher

15-19 3/102
20-24 26/102
25-29 25/102
30-34 22/102
35-29 147102
40-44 9/102
>=45 3/102

& ww
oo~ 0O

- PPN
au.a:-!.ﬂN
« o .
o0 oo~

-

Sexo
Hembras 1027102
Varones 6/102
Num. de parejas

-
o8 ™

Estable 90/102
Ocasional 17102
Variable 117102

Estawus social

Alto 67102
Bajo 5/102
Nedio 917102
€75 anteriores

No 397102
si 63/102
N2

1 22463
2 7/63
3 12/63
% 4763

»h
sintomatico
No

18/63

18/102
si ; 847102

tto previo
e 91/102

si 117102
to de secrecion
Aumento o 36!102

8¢ 66/102

nl.url. i 90,102
3i 127102
Prurito - 337102
si 69/102
oucnuon“ 65792
si 37/102

Nt de PMN X C

e 47/102
10- 49 317102
. 11/102

100-149 ol e

150-199 2/102

: 0/102
-




TABLA XV
Hembras con infeccién debida a Candida albicans, factores y sintomas.

Factor Pacientes

en cada
grupo

Chi-cuadr.
o Test exac.
Fisher

15-19 3/102
20-24 267102
25-29 25/102
30-34 227102
35-39 1U/102
40-44 97102
>=45 37102
Num. de parejas

Estable 907102
Ocasional 17102
Varisble 117102

Estatus social

0 6/102
sajo 57102
Medio $1/102
ETS anterior

Srw
oo

N 39/102
63/102

1 22/63
2 7/63

3 12/63

& 4763

> 18/63

Sintomatico
No

BosZk 28
ooro=0 OMN

ml-'o-ﬂi

187102

$i 847102

Tratto previo
No

83

917102
si 117102

88
»~ O

Ti
o Local 5
General 6/

tivos
W""‘"’“ 67/102
st 35/102

Diu 3/35
Ligadura 0/35
Mecanicos 1735
Orales 28/35

ion
Aumento (:l.o secreci 36/102
si 66/102

pisuria - 90/102
si 127102

337102

g P
minll'ﬂo‘l 94/102
¢ 8/102

65/102
37/102

w &
it

oW W~ O

Tipo

g Bno®
Ny O

-
-
H .
oo N

Prurito

oW
-3 N
.

88 8
W~y Omn

47/102
31/102
117102
47102
2/102
07902
7/102

-
w388
VOoOVom &=

oo

42/102
33/102
13/102
2/102
57102
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TABLA XVI

Poblacion con infec:ién debida a Vaginonis bacterisna, factores y sintomas

Factor Pacientes Chi -cuadr

en cada
o Test exac.
grupo Fisher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45

e
SN O—>
« s @

Sexo
Hembras
Varones
Num. de parejas

-
(=]

oS ¢ :
- a -
o0 OoOOWNO~NWO

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

Fol
Mo Ut

Alto

Bajo

Medio
ETS anterior

o
Q-0

No
- 8i

O~
. .

wn o
oo~ W

e &
N!\;OQU‘

.
o o

>4
Sintomatico

No

Si
Tratto previo

No

.8 3
3 o0

Si

Aumento de secrecion
No
si

Disuria

o8 K
~ [V, %] o o

Si
Prurito

No

§i
Quemazon

No

si
N® de PMN X C

0- 9
10- 49
50- 99
100- 149
150-199
200-249
»>=250

#8 23

e

.

i e
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TABLA XVII

Hembras con infeccién debida a Vaginosis bacteriana, factores y sintomas.

Factor Pacientes Chi-cuadr.
en cada o Test exac.
grupo

Fisher

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
»z45
Num. de parejas

-— N =—a
uncnc~?*9#ib-‘
b
COONIO~NHO

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

Alto

Bajo

Medio
ETS anteriores

-

;30333
o=v

N [V
R3n190c5¥ﬂ e
VOO~ Wi

. A

Sintomatico
No
si

Tratto previc
No
si

-8 IV

0
0
.0

0

Yipo

Local

General
Contraceptivos

No

si

g
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= e a &
P AV 0 -

Tipo

w

piu

Ligadura

Mecanicos

Orales
Aumento de secrecion

5

3

wn
~N S~

o Wl
~mN
. &
[- Bt

pisuria

No
si
Prurito

4% o3

No
si

Abdominalgia
No

2B o8
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TABLA XVIII

Poblacién con infeccién debida a Streptococcus agalactiase, factores y sintomas.

Pacientes Chi-cuadr.

en cada o Test exac.
grupo Fisher

15-19
20-24
25-29
30.34
35-39
40-44
>u45

-
FeSoodo

- B

Sexo
Hembras
Varones
Nt de parejas

Estable

Ocasional

Variable
Egtatus social

o
co8 o5
- - L] LS
oo ~ o ~N~NOOO~NO

Alto

Bajo

Medio
ETS anterior

Row
wWo=~

-
o

No
Si
Ne

>4
Sintomatico
No
Si
Tratto previo
No

—
=1 I
> oo gssh
W~

oo

si

Aumento de secreciori
Ho
Si

-

.

W N

pisuria

38 B

Ne

Si
Prurito

No

§i
Quemazon

No

He

ug
oy

St
Nt de PMN X C

0- 9
10- &9
50- 99

100-149
150-199
200-249
>=250
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coocoooooOow

. .




TABLA XIX

Hembras con infeccién debida a Streptococcus agalactiae, factores y sintomas.

Factor Pacientes

en cada
grupo

Chi-cuadr.
0 Test exac.
Fisher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45
Num. de parejas

-

- P
M - - -
~N~NvOoOoO~Ne

Estable

QOcasional

Variable
Estatus social

—
(=
. .

Alto

Bajo

Medio
ETS anterior

No
Si

_ >4
Sintomatico
No
Si

Tratto previo
No

—
o
oo as oi?
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oo Nl oo oo wN

Si
Tipo
Local
General
Contraceptives
No
si
Tipo
Diu
Ligadura
Mecanicos
Orales
Aumento de secrecion
No
si
Disuria
No
Si
Prurito
No
si
Abdominalgia
No
Si 076
Quemazon
No
si
Nt de PHN X C
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TABLA XX

Poblacion con infeccién no especifica (INE), factores y sintomas.

Pacientes Chi-cuadr.

en cada o Test exac.
grupo Fisher

Edad (a)

15-19 5/100
20-24 20/100
25-29 26/100
30-34 16/100
35-39 18/100
40-44 7/100
>=45 87100

~OnOW

L Nt
. e .
oo oo0coO0000

Sexo
Hembras 48,100
Varones 52/100
Num. de parejas

Ne o~
r !

Estable 52/100
<.001 Ocasional 2/100

Variable 46/100
Estatus social
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o000

.

Alto 87100

Bajo 2/100

Medio 90/100
ETS anterior

SNG
s s 8

35/100
65/100

o
wnun
. e
oo

15765
10/65
2765
2/65

36/65
sintomatico
No 9/100
Si 91/100
i Tratto previo
No 84/100
si 16/100
de secrecion
Aumento e 18/100
si 82/100
isuri
Disuria o 78/100
si 22/100
Pruritc s 59/100
si 417100
nuelmZOﬂm, 477100
si 33/100

N2 de PMN X C

Fge 07100
b4 317100
50- 99 34/100
100- 145 ; 6/190
o 8/100
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TABLA XXI

Hembras con infeccién no especificas (ME), factores y sintomas.

Pacientes Chi-cuadr

en cada
o Test exac.
grupo Fisher

Edad (a)

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45
Num. de parejas

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

Alto

Beic

Medio
ETS anteriores

~0

-
. & w
oo nN

No
si

ol
A
Wrr o=

N

- -
P i B |

1
2
3
4
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Y
o

Sintomatico
No
si
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No
Si
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2 8
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.6
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Tipo
Local
General
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No

<.01 Si
Tipo
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Eﬂiﬂ 8o o

Diu
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Orales
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si
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Si
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Varones con infeccién no especifica (ME), factores y sintomas.

Factor

Pacientes

Chi -cuadr. P
en cada o Test exac.
grupo Fisher
]
Edad (a)
15-19 2/52 3.8 17.19 <01
20-24 9/52 17.3 (6)
53 . %%'2
30-34 / ‘
35-39 11/5¢2 21.1
40-44 3/52 5.8
>=45 5/52 9.6
Num. de parejas :
Estable 12/52 231 39(% <.001
Ocasional 2/52 3.8
Variable 3e/52 73.1 .
Estatue social . L
1.5 29.25 <.001
Sajo or52 00 b ‘
Medio 46/52 88.5
ETS anteriores
18.48
10/52 19.2
's‘? 42/52 80.8 M
Nt
11742 26.2
; 6/62 4.3
3 1764 2.4
A 17462 2.4 _
Sintomatico 7.7 35.55 ; ﬁﬁ‘
No 4/52 g4 ) o
si 48/52 92. T
Tratto previo 75.0 12.01 <.001
No 39/32 0 t
si 13/52 2.
Aumento de secrecion 9.6 32.32 <.001
No 5/52 90.4 (&b)
si 47/52 i <.05
Disuria 67.3 5.55 .
7 17/%4 . s
prurito 67.3 5.55 Sl
35/52 (§0]
No 32.7 :
$i 17/52 . s
% .
Quemazon 35/52 67.3 Pt
No 32.7
: 17/52
§i 34.60 <.001
> 2/52 .
Nt de PMN X C 0.0 48.61 €.001
0/52 ’ 5
0- 9 25/52 48.0
10- 49 25.0
50- 99 ‘ggg 3.8
150-199 3752 19
29 1/32 15.5
200- 8/52

>=250




TABLA XXill

Poblacion con infeccién debida a Entercbecteriacese, factores y sintomas.

Factor Pacientes % Chi-cuadr

en cada o Test exac.
grupo Fisher

15-19
20-24
25-29
30-34
35-3°
10=tcd
>u45

-
oNoOo
.

L el
ornw

Sexo
Hembras
Varones
Num. de parejas

b . .
oo owoowoo

3

Establz

Ocasional

Variable
Estatus scciel
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Medio
E'S anteriores

No
si
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si
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No

si
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No

Si
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No

Si
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No

si
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No

si
N2 de PMN X C

0- 9

10- 49
50- 99
100- 149
150- 199
200-249
»=250

o =3
- (=]
~N =~ PO
. .

N~
Ha

o W
o wviw wvwn oo

48 Gg oAb
W (¥, BV ] o

N
.O\ll\l!

" s e
Wmowno

- -
NOoONO




TABLA XXIV

Hembras con infeccién debida a Entercbacteriaceae, factores y sintomas.

Factor

Pacientes Chi-cuadr

e: cada o Test exac.
grupo Fisher

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
»245
Num. de parejas

Estable

Ocasional

Variable
Estatus social

Alto

Bajo

Medio
ETS anteriores

No
si

>4
Sintomatico
No

si
Tratto previo
No

si
Tipo
Local
General
Contraceptivos
No

si
Tipo
biu
Ligadura
Mecanicos
Orales
Aumento de secrecion
No
si
pisuria
No
si
Prurito
No
s

Abdominalgia
No
Si
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TABLA XXV

Varones con infeccién debida a Enterobacteriacea, factores y sintomas.

Factor Pacientes Chi -cuadr

eE cada o Test exac.
grupo Fisher

15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
>=45

Num. de parejas

Estable

Ocasional

Veriable
Estatus social

Alto

Bajo

Medio
ETS anteriores

—
8ope
(- N =N -]

No
si

-
(=]
oo o8

>b
Sintomatico
No
Si
Tratto previo
No

-

Bo coco

. - - -

20 CcOoOOOO OO

-

(=1
oo
* =

o0

! Si

Aumento de secrecion
No
5i

-
(=]
oo
.

Lo oo oo oo oo

pisuria
No
Si

—
$8 8o

Prurito

No

si
Quemazon

No

Si
Orquitis

No

si
Nt de PMN X C

c- 9
10- 49
50- 99

100- 149
150-199
200-249
>=250
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Distribucion de patogencs.

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.agalactise

Entcerobacterias




TABLA XXVI1

G.vag. S.aga. INE

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.apalactiae

Enterobacterias

(1): Chi-cuadrado
(2): G. libertad
(3): P




TABLA XXVIII

T.vag. C.tra. C.alb. G.vag.

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.agalactiae

Enterobacterias

(1): Chi-cusdrado
(2): G. libertad
(3): P




Numero de parejas sexuales

T.vag. C.tra.

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.agalactiae
NS

(2)
NS

4.29 2
(E; Enterobacterias

(1): Chi-cuedrado
(2): G. libertad
(3): P




Status social

T.vag. C.tra. C.alb.

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.agalactiae

Enterobacterias

¢1): Chi-cuadrado
(2): G. libertad
(3): P




"

Enfermedades de transmision sexual anteriores

C.tra. C.alb. G.vag. S.aga. INE

N -gonor rhoeae.

T.vaginalis

C.trachomatis

-

C.albicans
NS

(45 G.vunh:ulis
b : .

M s.agalactiae

(1)
ns

9.84
o Enterobacterias

<.001

(1): Chi-cuadrado
(2): G. libertad
(3): P




Sintomatico

C.alb. G.vag. S.aga. INE

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.agalactiae

Entercbacterias

(1): Chi-cuadrado
(2): G. libertad
3): P




TABLA XxX111

Tratamiento previo

C.alb. G.vag. S.aga. INE

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.agalactiae

Entercbacterias

¢1): Chi-rusdrado
(2): G. libestad
(3): P




TABLA XXX1V

Aumento de secrecion

T.vag. C.tra. C.alb. G.vag.

] N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

Z.albicans

G.vaginalis

S.agalactiae

Enterobacterias

(1: Chi-cuadrado
(2): G. libertad
(3): P




Disuria

G.vag. S.aga. INE

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

$.agalactiae

Enterobacterias

71): Chi-cuadrado
(¢3: G. libertad
(3): ¢




Prurito

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

s.agalactise

Enterobacterias

(1): Chi-cuadrado
(2): G. Libertad
(3): P




T.vag. C.tra. C.alb. G.vag. S.aga. INE

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

G.vaginalis

S.agalactias

Entercbacterias

¢1): Chi-cuadrado
(2): G. libertad
(3): P




Reaccion inflamatoria (Nt de PMN por campo)

T.vag. C.tra. C.alb. G.vag. S.aga. INE

N.gonorrhoeae

T.vaginalis

C.trachomatis

C.albicans

82) G.vaginalis

3.46 : S.agalactiee
(28) o
<,001

3.90
(121)
<.001

2.37 e Enterobacterias
(30)

<.05

(1): t - Students
(2): G. libertad
(3): P.




TABLA XXXIX

pH vaginal

N.gon. C.tra. C.alb. G.vag. S.aga. INE

40

(2) N.gonorrhoeae
3

0.17
(47

T.vaginalis
NS

2.81

(30) C.trachomatis
<.01

3.76

(84) C.albicans
<.001 '

2.81
(60 G.vaginalis
<.01 ;

0.37 5 i
(0 S.agalactiae
NS

2.48
47
<, 01

1.38 2 Enterobacterias
(10)

NS

(1): t - Students
(2): G. libertad
(3): P.




De los 451 pacientes estudiados (Tabla I), la mayor prevalencia se presenta hasta la
edad 34 afios (Chi-cuadrado: 36.23; P<0.001), el nimero de hembras fué tres veces superior
al de varones, en cuanto al nimero de parejas sexuales hubo un predominio de aquellas que
afirmaron tener una pareja "estable” (70.5%) respecto a "ocasional” (3.5%) o "variable"
(25.9%) (P<0.001), y referente al nivel social, predoming el nivel "medio” (84.9%), frente
a "bajo" (6.7%), y "alto” (8.4%) (P<0.001).

El grupo de pacientes habiendo padecido uno o varios epipsodios de ETS (56.1%) fué
superior al que no habfa tenido infecciones previas (43.9%) con una significacion de (P <0.05).
No habfan recibido tratamiento antibidtico previo el 89.5%.

Fl 87.4% fueron sintométicos, referfan aumento de secrecién 74.2%, disuria solo
21.7%, quemazdn 31.7% y prurito 50.6%.

Respecto a la reaccién inflamatoria en secreciones uretrales/y o vaginales, fueron mas

numerosos los pacientes con 10 0 més leucocitos por campo, que los de baja reaccion

inflamatoria (P <0.001).

El total de Hembras fue de 338 (74.9%) (Tabla 1), la mayor incidencia correspondid

a edades iguales 0 inferiores a 34 afios (Chi-cuadrado: 34.16; P<0.001), predominé en cuanto

al niimero de parejas la "estable” 85.8% frente a "ocasional” o "variable" (P <0.001), fué mas

prevalente el nivel social medio 85.2% (P<0.001), no hubo diferencias significativas en cuanto

a las que habfan 0 no padecido ETS anteriores; 313 (92.6%) no habfan recibido tratamiento




previo y 233 (68.9%) dijeron no emplear contraceptivos (P <0.001).

Fueron 289 (85.5%) sintomdticas o presentaron citoldgicamente un extendido
inflamatorio ~ompatible con proceso infeccioso. El 69% de ellas referfa aumento de secrecién
(P<0.001), disuria el 14.5% (P<0.001), prurito 55.6% (P<0.05), abdominalgia 8.9%
(P<0.001) y quemazén 31.7% (P<0.001).

Respecto a la reaccion inflamatoria en secreciones, fueron mas numerosas las pacientes
con 10 o mds leucocitos que los de baja reaccién inflamatoria (0 a 9 leucocitos PMN/campo)
(P<0.001), el pH vaginal fué superior al normal en ia mayorfa de las pacientes estudiadas
(72.8%), (P<0.001). El total de Varones fue de 113 (25.1%) (Tabla
III), y la mayor incidencia de enfermedades de transmisién correspondié a edades iguales 0
inferiores a 34 afios (Chi-cuadrado: 29.80; P<0.001), predomin6 en cuanto al nimero de
parejas la "variable” frente a "ocasional” o "estable” (P <0.001), fué mas prevalente el nivel
social "medio" (P<0.001), hubo diferencias significativas en cuanto a los que habfan o no
padecido ETS anteriores (P<0.01), 92 pacientes (81,4%) no habian recibido tratamiento

previo.

Fueron 105 (92.9)% sintomdticos. El 89,4% de ellos referfa aumento de secrecion

(P<0.0C1), disuria el 43,4 % no teniendo diferencias significativas, prurito 35.4% (P<0.01),

orquitis 53% (P<0.001)y quemazon 31.9% (P<0.001).

Respecto a la reaccién inflamatoria en secreciones uretrales, fueron mds numerosos los

pacientes con 10 o mds leucocitos que los de baja reaccién inflamatoria (0 a 9 leucocitos

PMN/campo) (P< 0.001).




NEISSERIA GONORRHOEAE

De 24 (5.32%) pacientes que se les encontrd infeccién por Neisseria gonorrhoeae
(Tabla V), la mayor incidencia se presenta en el intervalo de edad comprendido entre 20-34
afios (Chi-cuadrado: 8.06; P<0.05),*® que corresponde con la edad de mayor actividad
sexual, respecto al sexo el mimero de varones fué dos veces superior al de hembras
(P<0.05),>* en cuanto al nimero parejas tuvimos igual resultado de los que afirmaron tener
pareja "estable” y "variable" (45.8%), frente a "ocasional" (8.3%) y no hubo diferencias
significativas, todos los pacientes pertenecfan al status social "medio”.

El grupo de pacientes habiendo padecido uno o varios epipsodios de ETS 33.3% fué
inferior al que no habfa tenido infecciones previas 66.7% (P <0.05). No recibieron tratamiento
antibi6tico previo el 91.6%, todos fueron sintématicos,? referfan aumento de secrecion
95.9% (P<0.001), disuria 54.25%,* quemazén 50.0% y prurito 41.6%, no teniendo
diferencias significativas.

Respecto a la reaccién inflamatoria en secreciones uretrales/y o vaginales, fueron mas
numerosos los pacientes con 50 0 mds leucocitos por campo, que los de reaccién inflamatoria
inferior; (media: 285; intv.95%: 211 - 359), Neisseria gonorrhoeae es un patégeno que se
asocia a intensa reaccién inflamatoria.

El mimero de Hembras fué de 8 (Tabla VI), la mayor prevalencia se presentd en el

intervalo de edad comprendido entre 25-29 aiios, predominé en cuanto al mimero de parejas

sexuales la "estable” (75.0%) con respecto a nyariable” (25%) no teniendo ninguna paciente

j ional” i . o bien habfan tenido una relacién fuera de
con pareja "ocasional”, lo cual nos hizo pensar que: o bien hab
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su pareja habitual o sus parejas le habfan contagiado; todas las pacientes afirmaron pertenecer
al status social "medio", no hallamos diferencias significativas en cuanto a las que habfan o no
padecido ETS anteriores, ninguna habfa recibido tratamiento previc y 4 (50%) dijeron no
emplear contraceptivos.

Todas las pacientes fueron sintomticas. El 87.5% presentaron aumento de secrecién,””
disuria el 12.5%, prurito 25% y quemazén 25%, ninguno de estos dos sintomas mostré
diferencias significativas.

Tuvimos mayor nimero  pacientes con 50 o mas leucocitos frente a las de baja
reaccién inflamatoria, el pH vaginal fue en todos los casos superior al normal (media: 5.61;
intv 95%: 4.95 - 6,38).

El total de Varones con infeccién por Neisseria gonorrhoeae fue de 16 (66.7%), (Tabla
VII) la mayor incidencia correspondi a edades iguales 0 inferiores a 34 afios (Chi-cuadrado:
4.90; P<0.05), respecto al nmimero de parejas prevalecié 1a “variable" (56.3%) frente a
vestable” (31.3%) y "ocasional” (12.5%), en cuanto al status social todos los pacientes
afirmaron que pertenecfan al "medio”.

El grupo de pacientes habiendo padecido uno o varios epipscdios de ETS (68.8%) fue
superior al que no habfa enido infecciones previas (31.2%), €l 87.5% no habfan recibido

tratamiento previo (P< 0.01).

Todos fueron sintomdticos, presentaron aumento de secrecion, disuria el 75%,

prurito 50% y quemazon 62.5%, ninguno de los pacientes presentd orquitis.

En cuanto 2 l2 reaccién inflamatoria fueron mas prevalentes los pacientes con un
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ndmero superior a 150 ¢ mé4s leucocitos PMN por campo respecto a los de baja reaccion

inflamatoria (P <0.01).

TRICHOMONAS VAGINALIS

Trichomonas vaginalis fue aislado en 53 pacientes (Tabla VIII) que corresponde al
11.75% . la mayor incidencia se presentd en el intervalo de edad comprendido entre 15-34 afios
(Chi-cuadrado: 7.12; P<0.01), el nimero de hembras fue muy superior al de varones 94.3%
(P<0.001),'™ '™ la infeccién parece ser autolimitada en muchos hombres, posiblemente por
14 accién tricomonicida de las secreciones prost4ticas que contienen Zinc, o por eliminacién de
parasitos durante la micci6n. Respecto al mimero de parejas sexuales predominG la "estable”
(75.5%) frente a variable" (20.7%) u "ocasional” (3.8%) (P <0.001), en cuanto al nivel socio-
econémico fué mayoritario los de nivel "medio” 81.1% (P<0.001).

El grupo de pacientes que habfan tenido uno o varios episodios de ETS (66%) fué
superior respecto a los que no habfan tenido infecciones anteriores (34%) (P<0.05), el 94.3%
no habian recibido antibioterapia (P <0.001).

Fueron sintomdticos el 92.5% (P<0.001),'™ presentaron aumento de secrecién el

88.7% (P<O.001),2-"° disuria solo el 28.3% (P<0.01), prurito el 51% y quemazon 28.3%

(P<0 01)25! 141 170 175 176

En cuanto a la reaccion inflamatoria existente en las secreciones uretrales o cervicales,

fueron mas prevalentes los pacientes con 10 o mas leucocitos frente a los que tenian menos de

r campo (Chi-cuadrado: 21.62; P<0.001), (media: 162; intv 95%: 114.3 -

0- 9 leucocitos po




209.6).

El total de Hembras fué de 50 (Tabla IX), el intervalo de edad m4s prevalente estd
comprendido entre 20-34 afios (Chi-cuadrado: 6.97; P<0.001), en cuanto al mimero de parejas
hay un predominio claro de "estable” (78%) frente a "ocasional” y "variable” (P<0.001), el
status social m4s numeroso fué el "medio” 80% (P <0.001), el 66% afirmd hab.. padecido uno
o mds epipsodios de ETS (P <0.05), no habfan recibido tratamiento previo el 92% (P <0.001),
el 66% afirmé no tomar contraceptivos (F <0.05).

Fueron sintomaticas el 92% (P <(.001),'™ presentaron aumento de secrecion el 88%
(P<0.001), disuria 28% (P<0.01),* prurito el 54% no existiendo diferencias significativas,
abdominalgia 6% ' *' y quemazén el 30% (P<0.01),141 170 175 176

En cuanto a la reaccion inflamatoria en las secreciones vaginales, hubo mayor nimero
de pacientes (88%) con reaccién inflamatoria superior a 10 o mds leucocitos por campe
(P <0.001), el valor del pH vaginal fue superior al normal en casi la totalidad de los casos
estudiados, (98%) (P<0.001), (media: 5.6; intv. 95%: 3.3 - 5.%).

Los Varones en los que fué aislado Trichomonas vaginalis fueron 3 m 1m 51 (Tahla X),
respecto a la edad no encontramos diferencias siguificativas. igualmente nos ocurrié respecto
al mimero de parejas sexuales, en cuanto al nivel socio-econémico los tres pacientes pertenccfan
al status social "medio”, 2 de los pacientes afirmaron haber padecido uno 0 mas epipsodios de

ETS (66.7%), ninguno de ellos habia recibido tatamiento previo.

Los tres fueron sintématicos, todos afirmaron presentar aumento de secrecion, disuria

el 33.3%, prurito el 100% ¥ queraazon 100%.
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En cuanto a la reaccién inflamatoria existente en las secreciones uretrales los 3
pacientes presentaron mas de 10 leucocitos por campo. El nimero tan escaso de varones con
infeccién debida a este patégeno nos hace pensar o bien que los hombres son menos receptivos
a infeccion por Trichomonas vaginalis debido a las secreciones prostéticas (presencia de Zinc)

0 que realmente en nuestro habitat el porcentaje de aislamientos es muy bajo.cita

CHLAMYDIA TRACHOMATIS

La poblacién global con infeccion debida a Chlamydia trachomatis fué de 65 pacientes
(Tabla XI) que fepresenta un 14.41%;>? en cuanto a la edad vemos que la mayor incidencia
se present6 en el intervalo comprendido entre 20-34 afos (Chi-cuadrado: 5.75; P<0.05), el
nimero de hembras fué de 29 (44.6%) y el de varones 36 (55.4%) no en.ontra. lose
diferencias significativas cun respecto al sexo. En cuanto el mimero de parejas sexuales tuvimos
un predominio de la wyariable" 46.2% ' respecto a la "estable” 43% y "ocasional” 10.8%

(P<0.001), en cuanto 4l status soc.al hubo una mayor prevalencia del nivel "medio” 77%

(P<0.001).

El grupo de pacientes con anteceucntes de ETS fue ligeramente supericr a los que no

referfan haber tenido (43%), no existiendo diferencias significativas. Sin traiamiento previo
teniamos ei 90.8% (P 2.001), siendo sintomdticos el 83.1% (P<0.001), con aumento de

secrecion el 83% (P(O.OOI),m 23 gisuria el 24.6% (P<0.001), prurito el 26.2% (P<0.01),

y quemazén solo un 17%.

En cuanto a la reaccion inflamatoria, la mayorfa de los enfermos (91.8%) tuvo en
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secreciones uretrales y/o vaginales un mimero superio a 10 leucocitos por campo ( Chi-

cuadrado: 26.43; P<0.001), (media; i21; intv. 95%: 86.6 -157.0.

El numero de Hembras fué de 29, ciiia tres veces superior a la pacientes con
gonocdeia, ™ en cuanto a la edad hubo una mayor incidencia en el intervilo comprendido entre
20-29 afios (Chi-cadrado: 7.39; P<0.01),®" tuvimos diferencias significativas en cuanto al
riimero (= parejas sexuales, con predominio de la "estable" (P<0.001), esto hace pensar que
huLo una o més relaciones fuera de su pareja habitual o bien esta les habia contagiado, fué mas
prevalente el nivel soc.. . "mediv" 79.3% (P<0.001).

Las pacic.es con antecedentes de ETS anteriores (58.6%) fueron ligeramente
superiores a las que no referfan haber padecido ninguna infeccién anterior (41.4%), ninguna
habfa recibido tratamiento previo, y 14 (48.3%) afirma.on no utilizar contraceptivos.

Fueron sintor s el 75.9% (P<0.01). El 72.4% presentd aumento de secrecién
@ :0.05),® disuria el 6.9%, prurito el 27.6% (P<0.05), quem~6n ¢ 10.3% (P<0.001)y
abdominaigia el 20.7% (P<0.01).

Respecto al N° de PMN/C, el 86.2% tuvieron extendido inflamatorio superior a 10 0
mas 'eucocitos por campo en las secreciones vaginales (P<0.05),™ * en cuanto al pH vaginal
la m rorfa de las pacientes presentrron un valor superior al normal (P <0.01),(media: 4.,

intv. 95%: 4.7 - 5.1).

El nimero de Yarones en los que se 2islé el patdgeno Chlamydia trachomatis fue de

s 252 : 0
16. dos veces superior con respecto a los pacientes un gonocdcia, (Tabla XIII) el interval

de edad mas prevalente fué el comprendido entre 20-39 afios (Chi-cuadrado: 6.56: P<0.Cl),
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en cuanto al nimero de parejas sexuales predomind la "variable" (63.9%) frente a "estable"
(19.4%) y "ocasional" (16.7%) (P<0.001), hubo predominio del nivel social "medio”
(P<0.001), no hubo diferencias significativas entre los que habfan o no padecido ETS
anteriores, 83.3% no habian recibido tratamiento previo (P<0.001).

Fueron 32 sintomédticos (88.9%) (P<0.001). El 91.7% referfan 2umente de secrecién

(P<0.001), ™ disuria el 38.9% no teniendo diferencias significativas, prurito el 30.6%

(P<0.05) y quemazén el 22.2% (P<0.01).
En cuanto a la reacciér inflamatoria 34 pacientes (94.5%) tuvieron en sus secreciones

uretrales 10 o mas leucocitos por campo (P<0.05); este patégeno a igual que Neisserin

gonorrhoeae se asocia a intensa reaccion inflamatoria, aunque el valor de su media (n°

PMN/C) es inferior respecto al otro patégeno.

CANDIDA ALBICANS

El nimero de pacientes en los que se aislé Candida albicans como responsable de

vaginitis fué de 102, (22.62%) muy superior a vaginitis tricomonidsica y a la vaginitis

prevalencia en cuanto el factor edad se encuentra en

inespecifica™ (Tabla XIV). La mayor

el intervalo comprendido entre 15-34 afios (Chi-cuadrado: 15.79; P<0.001), todas las pacientes

fueron hembras. Resp 7 al mimero de parejas sexuales hubo un predominio de la "establ:"

(88.3%) trente 2 la "ocasional” 0.9%) ¥ "variable" (10.8%) (P<0.001), el nivel social que

destacé fué el "medio” 89.2% (P< 0.001).

po de pacientes que habfan presentago uno 0 varios episodios de ETS anteriores

El gru
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fué del (61.8%), superior al que no habia tenido infecciones anteriores (38.2%) con una

significacién de (P <0.05). No recibieron tratamiento previo el 89.2% (P<0.001), el 82.4%
fueron sintomdticas (P < 0.001). Presentaron aumento de secrecién el 64.7%, (P <0.01), disuria
el 11.8%(P <0.001), prurito 67.6% (P<0.001),** y quemazén el 36.3% (P<0.01). E165.7%
no empleaban coniraceptivos (F <0.05).

Respecto & la reaccion inflamatoria en secreciones vaginales fueron mas numerosas las
pacientes (76%) con un nimero de leucocitos inferior o igual a 50 respecto a los que
presentaban mayor numero de leucocitos PMN por campo, (media: 55; intv. 95%: 33.9 -
77.1), el pH vaginal fué svperior al normal en 58.9% dv: las pacientes, (media: 4.7; intv. 95%:

4.5 - 4.8). (Tabla XV).

GARDNERELLA VAGINALIS

La poblacisn total en las que se aislé Gardnerella vaginaiis como responsat le de V.B
fué de 62 pacientes que cuponen 13,75% del totai de los pacientes estudiados (Tabla XV3)y
(Tabla XVII), la mayor incidencia se presenta en el intervalo de edad comprendido entre 15-34
afios (Chi-cuacrado: 5.53; P<0.05), todas los pacientes fueron hembras, en cuanto al nimero
de. parejas sexuales hubo un predominio de aquellas que afirmaron tener una pareja "estable"
35.5%, respecto a "variable" 14.5% (P<0.001), fué mas prevalente el nivel social "medio”
79% (P<0.001), no hubo diferencias significativas en cuanto a las que habfan 0 no padecido

ETS anteriores, 61( 98.4%) no habfan recibido tratamiento previo (P<0.001), y 41 (66.1%)

afirmaron nc  -iizar contraceptivos (P<0.01).
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Fueron 49 sintomdiicas (79%) (P<0.001), el 67.8% referfa aumento de secrecién

(P<0.01),” > disuria el 6.5%, prurito 30.6% (P<0.05),*" abdominalgia 9.7% y

quemazoén el 16.1% (P<0.001).>

Respecto a la reaccién inflamatoria en secreciones - ~*nales, fusron mds numerosas las
pacientes con un numero de leucocitos inferior o igual a 49 (Chi-cuadrado: 14.94, P <0.001)
(media: 39; intv. 95%: 19.4 - 60.1),* el ph vaginal fué superior al normal en la mayorfa de

las enfermas estudiadas 85.5% (P<0.001); (media: §; intv. 95%: 4.8 - 5.1).% ¢

STREPTOCOCCUS AGALACTIAE

El mimero de pacientes en los que se encontrd infeccion por Streptococcus agalactiae
fueron 6, que representa 1,3 % del total de los germenes pat6genos aislados. (Tabla XVIII)
y (Tabla XIX). No hubo diferencias significativas respecto al factor edad, todas las pacientes
fueron Hembras; en cuanto al mimero de parejas sexuales todas afirmaron tener pareja
"estable”, respecto al nivel social el mds prevalente tué el "medio” (83.3%), ninguna de las
6 manifesté haber padecido ETS anteriores ni haber recibido tratamiento previo con
antibidticos, y 5 de ellas (£3.3%) dijeron no emplear contraceptivos.

Fueron 83.3% sintomdticas o presentaron citolégicamente un extendido iaflamatorio
compatible con proceso infeccioso. El 83.3% de ellas presentd aumento de secrecion, disuria

16 7%, prurito 35.3% v quemazén 33.3%

Respecto a la reaccion inflamatoria, 4 de las pacientes (66.6%) tuvieron entre 10 - _49

leucocitos por campo y solo dos presentaron extendido inflamator:0 no superior 9 leucocitos
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PMN por campo, (media: 20; intv. 95%: 9.2 - 31.7; en cuanto al ph vaginal todas las pacientes

presentaron valores muy superiores al normal, media: 5.8, interv:lo de confianza para el 95%

fué de 5.0-6.7.

INFECCIONES NO ESPECIFICAS

El nimero total de pacientes estudiados es de 100 que representan el 22.61% (Tabla
XXT), la mayor incidencia se presenta en el intervalo de edad comprendido entre 15-34 afios
(Chi-cuadrado: 7.13; P<0.01), el mimero de varones es ligeramente superior al de hembras,
no encontrdndose diferencias significativas en cuanto al sexo. Respecto al mimero de parejas
sexuales hubo un predominio de los que afirmaron tener una pareja "estable" (52%) frente a
"ocasional” (2%) y "variable" (46%) (P<0.001), el nivel socioeconémico mds prevalente fué
el "medio” 90% (P <0.001).

El grupo de pacientes que habian padecido uno o varios episodios de ETS (65%) fué
superior a los que no habfan tenido infecciones anteriores (35%) (P<0.01). No habfan recibidc
tratamiento previo el 84% {P<0.001), el 91% fueron sintomdticos (P <0.001), presentaron
aumento de secrecion el 82% (P<0.001), disuria solo 22% (P <0.001), quemazén 333% y

prurito 41%.

Respecio a 12 reaccién inflamatoria en secreciones uretrales y/o vaginales, el 65 % tuvo

un valor comprendido entre 10-99 leucocitos por campo con ausencia de enfermos con baja

reccién infiamatoria (0-9 leucocitos PMN/C) (P<0.001),(media:141; intv. 95%: 111.2 -

172.0).
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El total de Hembras fué 48, (48%) (Tabla XXII) la mayor prevalencia se presenta en

el intervalo de edad comprendido entre 15-34 afios (Chi-cuadrado: 4.84; P <0.05), en cuanto
al nimero de parejas sexuales predominé la "estable" frente a "variable” (P <0.001), el nivel
social mds prevalente fué el "medio" (91.6%), (P <0.001), no tuvimos diferencias significativas
en cuanto a las que habfan o no padecido ETS anteriores, el 93.8% no habian recibido
tratamiento previo (P <0.001), y el 75% afirmé no utilizar contraceptivos (P <0.01).

Fueron 43 sintomdticas (89.6%) (P<0.001), el 72.9% de ellas referfan aumento de
secrecion (P<0.01), disuria solo el 10.4%, prurito el 50%, abdominalgia el 10.4% y
quemazén el 3.3% (P<0.05).

En cuanto a la reaccién inflamatoria sn las secreciones estudiadas todas las pacientes
presentaron un niimero de lsucocitos superior a 10, 6 (12.6%) tuvieron de 10 - 49 PMN/C; 42
(87.4%) tuvieron 50 o més pmn/c, (P<0.001), el pH vaginal fue superior al normal en el
66.7% de la poblacién estudiada, (media: 4.9; intv. 95%: 46-5.1).

El ndimero de Varones con fué de 52, (Tabla XXII) la edad se centré en el intervalo
comprendido entre 15-39 afos (Chi-cuadrado: 16.11; P<0.001), en cuanto el nimero de
parejas sexuales fué mas prevalznte la nyariable" (73.1%) frente a "ocasional” y "estable”
(P<0.001), respecto al nivel social el "medio" predominG (88.5%) (P<0.001), el 80.8% de

los pacientes habfan padecido ETS anteriores (P <0.001), 39 de ellos (75%) no habian recibido

tratamiento previo (P < 0,001).

Fueron 48 sintomdticos (92.3%) (P<0.001), el 90.4% presentaron aumento de

(P<0.001), disuria el 32.7% (P <0.05), prurito 32.7% (F <0.05) y quemazoén el

secrecion




32.7% (P<0.05).

Respecto a la reaccion inflamatoria en secreciones uretrales, 38 (73%)

tuvieron un numero de leucocitos por campo: 10 - 49. el resto 14 (27%) tuvo una reaccion

inflamatoria superior o igual a 100 Ip/c (Chi-cuadrado: 6.64; P <.001).

ENTEROBACTERIAS

La poblacién total con im ~ién por Enterobacterias (Tabla XXIV) es un mimero
realmente bajo: 8 (1,77% del total de enfermos). De los 8 pacientes 4 tenian edad superior a
lor 45 afios y el resto estaba distribuido, no presentando edad inferior a 25 afios, tuvimos 6
hembras y 2 varones. En cuanto al ndmero de parejas sexuales existié un predominio de
aquellas que afirmaron tener pareja "estable" (87.5%) y respecto al nivel social todos los
pacientes pertenecfan al nivel "medio”.

Ninguno de los pacientes refirié haber padecido ETS anteriores. El 87.5% no habian
recibido tratamiento previo, todos fueron sintomdticos, el 62.5% presentd aumento de
secrecion, disuria 75%, prurito 37.5% y quemazén 37.5%.

Respecto a la reaccion inflamatoria fueron mas nUMErosos los pacientes con 10 0 mds
leucocitos que los de baja reaccién inflamatoria pero no encontramos c'iferencias signigicativas;
(media: 110).

El total de Hembras fué: 6, (Tabla XXV) la mayor prevalencia corresponde a edades

superiores a 45 afios. Todas las pacientes afirmaron tener pareja "estable”, el nivel sncial al que

medio", ninguna refirié haber padecido ETS anteriores, 5 (83.3%) no

pertenecfan fué el "




habfan recibido tratamiento previo y ninguna afirm¢ utilizar contraceptivos.

Las 6 pacientes fueron sintomdticas. El 50% presentd aumento de secrecién, disuria el
67.3%, prurito el 33.3%, abdominalgia 16.7% y quemazén el 50%.

Respecto a la reaccivu inflamatoria 5 (83.3%) tuvieron en la secreciones 10 0o mas
leucocitos por campo, el pH vaginal fué superior al normal en la mayorfa de las pacientes
estudiadas, (media: §; intv. 95%: 4.6 - 5.4).

El niémero de Varones fué de 2, 1 afirmé tener pareja "estable” y el otro "variable",
en cuanto al nivel social ambos pertenecfan al "medio”.

Ninguno de ellos habian padecido ETS anteriores, tampoco habfan recibido tratamiento
previo.

Fueron ambos sintomdticos, presentaron aumento de secrecion, disuria, prurito solo 1
y los 2 ausencia de quemazdn.

Respecto a la reaccion inflamatoria los dos pacientes tuvieron en sus secreciones un

mimero de leucocitos superior a 10.

Distribucién por agentes etiolégicos. Tabla XXVL
En la poblacién global estudiada (Varones y Hembras) en ~uanto a Su prevalencia
existen cuatro niveles bien definidos respecto a los patégenos aislados &in que existun

diferencias significativas entre los que integran el mismo nivel; el primer grupo estarfa formado

(102, 22.6% ) e Infecciones inespecificas (100, 22.1%) (P<0.001), le

por Candida albicans

siguid Chlamydia trachomatis (65, 14.4%), Gardnerella vaginalis (62, 13.7%) y Trichomonas
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vaginalis (53, 11.7%) no habiendo diferencias significativas entre ellos (P<0.01); el tercer

escalon estarfa integrado por Neisseria gonorrhoeae (24, 5.3%) con (P <0.001) respecto 2 los

dos niveles anteriores, y (P <0.01) frente al cuarto grupo formado por Streptococcus agalactiae

(6,1.3%) y Enterobacterias (8, 1.7%) no habiendo diferencias significativas entre ambos.

Edad. Tabla XXVII

En el estudio global de la poblacion se demuestra, que las infecciones ocurrieron
principalmente antes de los 35 afios para el niicleo mas importante, coincidiendo con el periodo
de mayor actividad sexual, estando integrado por Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia
trachomatis, Candida albicans 'y Gardnerella vaginalis, que constituyen dentro de las
estudiadas, el grupo de enfermedades que con mis propiedad podrfamos llamar de transmisién
sexual. Para todas ellas, las medias de edad se centraron entre los 28 y 31 afios habiendo
diferencias significativas; con respecto a las edades en los grupos de paciertes con infecciones
debidas a Streptococcus agalactiae y Enterobacterias donde la media de edad oscil6 entre 39
y 45 afios respectivamente. En el andlisis estadistico por Chi-cuadrado se encontraron
diferencias significativas (tabla XXVI) entre las edades de los pacientes de un gri:po y otro en
la mayorfa de las ocasiones. En los casos que no, se procedié a comparar las medias por lat

de Student encontrdndose significacién a un nivel de P<0.05.

Sexo. Tabla XXVIII

Respecto al sexo hubo diferencias significativas entre los pacientes con infeccién por
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Neisseria gonorrhoeae y Trichomonas vaginalis (P <0.001) ya que el primer patégeno afects
principalmente a varones, mientras que el segundo a hembras.

Lo mismo ocurrié con Neisseria gonorrhoeae/ Candida albicans (P <0.001).

Tanto en Chlamydia trachomatis/Trichomonas vaginalis como en Infecciones
inespeciticas/Trichomonas vaginalis el primero en ambos casos se asocié mas frecuentemente
a varones, mientras que el segundo lo hizo a hembras, observdndose un paralelismo entre las
infecciones producidas por Chlamydia trachomatis y las llamadas Infecciones no especificas,
donde podrfa haber un solapamiento entre una y otra situacién bien por limitaciones de las
técnicas diagndsticas (como se menciond en material y métodos) o por infecciones mixtas; esta
misma conclusién se refuerza cuando al estudiar Chlamydia trachomatis/infecciones
inespecificas no se encuentra diferencias significativas entre ambas poblaciones.

Chamydia trachomatis estuvo asociado fundamentalmente a varones COmo hemos dicho
anteriormente mientras que Candida albicans lo fué a hembras cuando se analiza el binomio

Chlamydia trachomatis/Candida albicans ocurriendo lo andlogo en INE/Candida albicans.

Numero de parejas sexuales. Tabla XIX

En cuanto al mimero de parejas sexuales en el estudio comparativo de las infecciones

por Neisseria gonorrhoeae/Trichomanas vaginalis el dltimo afecté principalmente a aquellos

que afirmaron tener pareja "estable”, de forma similar ocurrié con Neisseria

gonorrhoeae/Candida albicans afectando este ultimo a mujeres que afirmaron tener pareja




"estable".

Respecto a Chlamydia trachomatis/ Trichomonas vaginalis e INE/Trichomonas vaginalis
este \ltimo incidié principalmente en pacientes con pareja "estable" mientras que las
poblaciones afectadas por las otras dos situaciones clinicas los casos se distribuyen de forma

uniforme entre pareja "estable" y "ocasional”.

Status social. Tabla XXX.

En el estudio de las diferentes poblaciones teniendo en cuente su estatus social no
encontramos diferencias significativas para ninguna de las situaciones clinicas analizadas porque
probablemente las diferencias sociales entre los grupos estudiados no sean lo suficientemente

grandes para condicionar diferentes hdbitos.

Enfermedades de transmision sexual anteriores. Tabla XXXI.
De las comparaciones entre poblaciones que s¢ establecen en la referidas a la influencia
de enfrrinedades de transmision sexual previamente padecidas se deduce que las infecciones

inespecificas asi como tricomoniasis fué padecida con mayor frecuencia por pacientes de ambos

sexos que habfan sufrido infecciones anteriores, mientras que en las gonococias se dieron mas

frecuentemente COmo infecciones primarias. En las clamidiasis la situacion es mixta, ocurriendo

con similar frecuencia en uno y otro grupo de poblacién.

Sintomatico. Tabla XXXII.
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En cuantc a la sintomatologfa, no se observaron diferencias significativas entre grupos

ya que la mayorfa de la poblacién estudiada (87.4%) tenia clfnica en el momento del estudio.

Aumento de secrecion. Tabla XXXIV.

A diferencia de lo que ocurre en las infecciones producidas por Neisseria gonorrhoeae,
Trichomomas vaginalis, Chiamydia sruci... *atis, y las INE enire otras, en las producidas por
Candida albicans y en la Vaginosis Bacteriana fué predominante el grupo de pacientes que
manifestaron no tener aumento de secreciones vaginales (64.7%) y (67.8%) respectivamente,

con un nivel de significacion que oscilé entre P<0.01 y 0.05.

Disuria. Tabla XXXV.

La infeccién que mas disuria produjo fue la debida a Neisseria gonorrhoeae (54.2%;
P<0.05 ), seguida de Trichomonas vaginalis (28,3%) Chlamydia trachomatis (24,6%) e INE
(22%) entre las que no hubo diferencia significativas seguida de Candida albicans (11.8%) y
Vaginosis bacteriana (6.5%) aunque en realidad 1as INE ocuparon un nivel intermedio entre la
primera y la ultimas ya que no presentaron diferencias significativas respecto a las candidiasis
y si respecto a vaginosis bacteriana.

Las Enterobacterias que como puede observarse determinan una disuria al mismo

: ot o
nivel e significacién que Neisseria gonorrhoeae, en Nuestros pacientes pensamos se debid a

existencia de ITU.




Prurito. Tabla XXXVI.

El microorganismo que con mas frecuencia produjo prurito, fué Candida albic s

responsable de prurito en el 67.6% de los pacientes que lo portaban segu..» de Trichomonas

aginalis (51%; P <0.05).

Quemazén. Tabla XXXVII.

El sintoma quemazon se presenté en porceutaje bajo en todos los grupos, oscilando
desde Neisseriu gonorrhoeae (50%) a Trichomo vaginalis (28.3%), siecdo Chlamydia
trachomatis (17%) y Vaginosis bacteriana (16.1%) los patégenos que determinaron en menor

grado este sfntoma aunque las diferencia no fueron significativas en la mayorfa de los casos.

Ntimero de leucocitos por campo. Tabla XXXVIII L a
enfermedad que produjo una mayor descarga purulenta fue la infeccion debida a Neisseria
gonorrhoeae con un nivel de significacién respecto a las restantes que oscilé entre P<0.05
(Enterobacterias)y P <0.001 (Chlamydia trachomatis, INE, Gardnerella vaginalis, Cundida
albicans, Streptococcus agalactiae).

Trichomonas vaginalis, INE v Chlamydia trachomatis determinaron un nimero de

leucocitos en secreciones de tipo medio alto (162 - 121) entre las que no hubo diferencias

significativas.

La menor respuecsta inflamatoria fué .4 debida a Candida albicans, Gardnerella
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vaginalis y Streptococcus agalactiae con valores comprendidos entre 55 y 20 leucocitos PMN

por campo en las condiciones de trabajo entre los que tampoco se encontraroi. diferencias

significativas.

pH vaginal. Tabla XXXIX

Las menores de © ‘ones en el pH vaginal se produjeron en las infecciones por
Candida albicans, INE y Chlamydia trachomatis con oscilaciones no significativas entre las
medias de 4.7 1 4.9. Las mayores desviaciones tuvieron lugar cuando las infeccion~s fueron
debidas a Neisseria gonorrhoeae, Gardnerela vaginalis y Streptococcus agalactiae con

cscilaciones no significativas entre sus medias de 5.8 2 5.6.




CONCLUSIONES




1.- La mayor prevalencia en las enfermedades de transmision sexual tiene

lugar hasta los 34 afios de edad,en el intervalo de 19 a 34.

2 .- Las mas frecuentes enfermedades de transmision sexual fueron candi-
diasis e infecciones no especificas en primer lugar sequido de clamidiasis

y vaginosis bacteriana.

3.- La gonococia fue la menos prevalente de las E.T.S.

4.- La gonococia con clamidiasis e infecciones no especificas fueron pade-
cidas principaimenie por varones, mientras que trichomoniasis y candidia-

sis lo fueron por hembras.

5 - De todas las enfermedades de transmision sexual, la yonococia fue la

gue mas disuria indujo con mayor reaccion inflamatoria.

de las gonococias se asociaron a Clamydia trachomatis.
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