UNIVERSIDAD DE TALCA
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD
ESCUELA DE TECNOLOGIA MEDICA

ESTUDIO MICROBIOLOGICO DE AGENTES
COLONIZANTES E INFECTANTES DEL FLUJO
VAGINAL DE MUJERES QUE ASISTEN AL
CENTRO DE SALUD JOSE DIONISIO
ASTABURUAGA DE TALCA

MEMORIA PARA OPTAR AL GRADO
DE LICENCIADO EN TECNOLOGIA MEDICA

ALUMNO: Joselin Giselle Moreno Tapia.
PROFESOR GUIA: T.M. Cs. Paulina Abaca C.

Talca-Chile
2019



£ UNIVERSIDAD DDF TALCA CHILF

BIBLIOTECAS

AUTORIZACION PARA LA PUBLICACION

DE MEMORIAS DE PREGRADO Y TESIS DE POSTGRADO

Yo, Joselin Giselle Moreno Tapia cédula de Identidad N° 18.892.513-8
- autor de la memoria o tesis que se sefiala a continuacion, SI autorizo a la Universidad de Talca para
publicar en forma total o parcial, tanto en formato papel y/o electrénico, copias de mi trabajo.

Esta autorizacion se otorga en el marco de la Ley N° 20.435 que modifica la Ley N° 17.336 sobre Propiedad
Intelectual, con caracter gratuito y no exclusivo para la Universidad.

[ Titulo de la memoriao |

tesis: ESTUDIO MICROBIOLOGICO DE AGENTES COLONIZANTES E
. INFECTANTES DEL FLUJO VAGINAL DE MUJERES QUE ASISTEN AL
E . CENTRO DE SALUD JOSE DIONISIO ASTABURUAGA DE TALCA

|
t
( Unidad Académica: o
i MICROBIOLOGIA |
- Carrera o Programa: , ,
TECNOLOGIA MEDICA

Titulo y/o grado al que ) ]

se opta: LICENCIADA EN TECNOLOGIA MEDICA

Nota de calificacion

6.9
/ A ’ Z 7
| % [LUTimbre Escugha -, | Firma de m
- o Alumno < N
NI e . - /k—’/
"{ii Frrgpryatit
‘. Rut: /ﬁ&qzagj-_g_
Fecha: 29 / 027119




INDICE

L RESUMEN . ...ttt 6
I INTRODUCCION. ...ttt 7y8
1. REVISION BIBLIOGRAFICA.........cooiiiiiiiiiiie e 9,10, 11

3.1 Ecologia Vaginal

3.1.1 Diversidad microbiana de la microbiota vaginal........................... 12,13
3.1.2 Efecto del estrogeno en el ecosistema vaginal......................ooeueee 14
3.1.3Estrésysaludvaginal...............cooiiiiiii 15y 16

3.2 Vaginosis Bacteriana

3.2.1 Importancia cliniCa. ..........oviiiiitiie i e 16y 17
3.22Enlamujerenedad fertil..............ooiiiiii i 17
3.2.3 En la mujer durante el embarazo....................oooiiiiiiiiiiii 18
3.3 Microorganismos implicados en la Vaginosis Bacteriana..................... 18y 19
3.4 Criterios diagnosticos de Vaginosis Bacteriana.....................ccoeeviiienennn. 20
341 Criterios de AMSel.......ovuinii i 20
3.4.2 Criterios de NUgent...........cooouiiriiiiii e 21y22

3.5 Gardnerella vaginalis

3.5.1 TaXONOMIA. ...ttt ettt et e e et e e e e e e e erreeeareeas 22
3.5.2 Manifestaciones ClNICas. ... ......ovuvueuiiiti i 23
3.5.3 Factores de riesgo de 10S pacientes...........oovvviiiiiiniiiiiniiaeeniennnns. 23



3.5 Candida albicans

3.6.1 Generalidades Candida albicans. ...............c.coiiiiiiininniin, 24
3.6.2 Manifestaciones clinicas producidas por Candida albicans................ 25
3.6.3 Identificacion de Candida albicans.......................ocoooii. 25y 26
3.6.4 Tratamiento Candida albicans...............coooiiiiiiiiiiiiii e, 26

3.7 Streptococcus spp.
3.7.1 Generalidades del género StreptoCOCCUS. .........oviviiriiriiiiiiininaenn, 27
3.7.2 Clasificacion seroldgica de los Streptococcus B-hemoliticos............... 28

3.7.3 Identificacion Streptococcus agalactiae........................cceeveeee.n.28

3.7.3. 1 AQAr SANGIC. ... onni ettt 29
3.7.32Testde CAMP......iiiii e 29
3.7.3.3 BBL Streptocard Enzyme Latex Test Kit.............ccoovvviinnnn... 30

3.8 Escherichia coli
3.8.1 E. coli e infeccion vaginal...................ooiiiiiiiiiiiiieieeeeeienn. 30
3.8 Enterococcus spp
3.9.1 Generalidades ENteroCOCCUS SPP.....veinrieriiniiiiiiieiiiie e eeeeieeieeennn. 32
3.9.2 Caracteristicas morfologicas..............coevvviiiiiiiiiiiiiiiiiiennnn. 32 y 33
3.9.3 Agar Enterococcosel........c.viiniiiiiiiii e O
IV. OBJETIVOS

4.1 ODJEtiVOS gENETALES. ...\ttt ettt 35



4.2 ODjJetiVOS ESPECIIICOS. . vttt ittt ettt 35

V. MATERIALES Y METODOS

5.1 Poblacion estudiada. ............o.oiiiiniiii e 36
5.2 Examen clinico y recoleccion de muestras...............ccoevieiiienininnnn. 36 y37
5.3 Cultivos e 1dentificacion............coouvuiiiiiiie e 37
5.3.1 Pruebas primarias
5.3.1.1 Olor o prueba de aminas..................coiiiiiiiiiiiiiiee, 37
5.3.1.2 EXAMEN TIr€CL0. . .. ueeieteten et ete e et 37
5.3.2 CUIIVOS. ..ttt 38
5.4 Analisis €StadiStiCO. ... .ovutiintiit et 38
VL RESULTADOS. ... e e e e 39,40, 41 y 42
VIL DISCUSION. ... 43,44, 45,46,47 y 48
VIL CONCLUSTON. ...ttt 49
VIIL BIBLIOGRAFTA ...t 50, 51,52 y 353
INDICE DE TABLAS
TABLA 1: Géneros de microorganismos que se encuentran en la vagina de mujeres
7 L1 TP PR PSPPI 8

TABLA 2: Calculo del valor numérico (score) basado en los morfotipos segun Nugent...21

TABLA 3: Clasificacion serologicade SGB..........ooooiiiiiii i 29



TABLA 4: Morfologia de colonia caracteristica en Agar MacConkey......................... 34
TABLA 5: Caracteristicas de las pacientes evaluadas....................cooooiiiiiiiininn, 42

TABLA 6: Frecuencia de microbiota normal y agentes causantes de infecciones vaginales

en mujeres embarazadas y no embarazadas..............ocoiiiiiiiiiiiii i, 43
TABLA 7: Frecuencia de infecciones vaginales en relacion con la edad de las pacientes...45

TABLA 8: Distribucion por rangos de edad de microorganismos aislados.................... 45

INDICE DE TABLAS

FIGURA 1: Patrones de hemOliSiSAe SGB.......oouueiii e 28

FIGURA 2: Frecuencia de bacterias aisladas en mujeres embarazadas........................ 44



I. RESUMEN

Los microorganismos estan presentes en todo nuestro organismo. Ahi realizan funciones
importantes: ayudan a nuestro cuerpo a digerir los alimentos, a procesar las vitaminas y a
combatir las enfermedades. En la vagina, el equilibro de microorganismos es saludable. Pero
cuando se altera el equilibrio, o si se introduce un nuevo microorganismo, es posible que se

produzca una infeccion vaginal. ®

El objetivo de la presente investigacion busca determinar la prevalencia de los agentes
etioldgicos presentes en el flujo vaginal de mujeres que asisten al centro de salud José

Dionisio Astaburuaga de Talca.

Materiales y métodos: estudio de prevalencia. Se tomaron muestras de 100 mujeres que
asisten a consulta ginecologica del centro de salud Joseé Dionisio Astaburuaga de Talca, entre
las edades de 18 y 65 afios. A todas las pacientes se les tom6 muestras de flujo vaginal para
la identificacion microscépica de células clave (células epiteliales que contienen bacterias,
uno de los criterios para la identificacion de Gardnerella vaginalis), S. Agalactiae, E.coli,
Enterococcus spp. y levaduras e hifas. Se hicieron cultivos en agar sangre, Mac Conkey,
CHROMagar Candida, agar Enterococcosel, ademas de pruebas para verificar los criterios

de Amsel para la pesquisa de Gardnerella vaginalis.

Finalizando se puede concluir que es de vital importancia establecer la prevalencia de
estos agentes etioldgicos y su portacion en la poblacion femenina para que de esta forma se
puedan prevenir y/o tratar a tiempo distintas infecciones vaginales como la portaciéon de
Streptococcus agalactiae en embarazadas lo que puede afectar a la madre como al hijo al

momento y post parto.



I1. INTRODUCCION

En condiciones normales, la vagina estd colonizada por diversos microorganismos que
conviven en armonia y forman el ecosistema vaginal. Se considera que este nicho ecoldgico
es el mas dinamico del organismo, ya que su poblacion heterogénea microbiana, sufre

modificaciones por el nivel hormonal, el cual varia segun la edad.

Se plantea que 96 % de la microbiota vaginal esta constituida por diferentes especies de
lactobacilos y unicamente 4 % por bacterias, entre las cuales figuran: estafilococos (S.
aureus, con una frecuencia menor que las especies coagulasa-negativas), estreptococos
(incluido el estreptococo del grupo B), asi como enterococos, Gardnerella, Mycoplasma,
miembros de la familia Enterobacteriaceae, diversas bacterias anaerobias y hongos de los
géneros Candida, Torulopsis glabrata y Geotrichum, que en pequefia cantidad no causan

ningun dafio, pero cuando aumentan pueden originar procesos patoldgicos.®

Al originarse un cambio en las condiciones que mantienen el equilibrio de la vagina, se
produce la disminucidn o desaparicion del efecto protector de la microbiota lactobacilar y los
microorganismos endogenos potencialmente patégenos que se encuentran en la mucosa
(Candida albicans, Gardnerella vaginalis y bacterias anaerobias), proliferan a una
concentracion que produce sintomas. Dicha alteracion también puede favorecer la infeccion
por microorganismos patogenos transmitidos sexualmente, tales como Trichomonas

vaginalis, N. gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis.

En la tabla 1 se presenta una relacion de los microorganismos que se detectan con

regularidad en la vagina de mujeres sanas.



Tabla 1: Géneros de microorganismos que se encuentran en la vagina de mujeres sanas

Cocéceas y bacilos Gram positivo

anaerobios aerotolerantes

Lactobacillus

Streptococcus

Cocéceas y bacilos Gram positivo

anaerobios facultativos

Crynebacterium
Gardnerella

Staphylococcus (fundamentalmente S.

epidermidis)
Bacilos Gram negativo anaerobios Escherichia
facultativos Klebsiella
Proteus
Mycoplasma Mycoplasma (sobretodo M. hominis)
Ureaplasma
Bacilos y cocaceas Gram positivo Atopobium
anaerobios estrictos Peptostreptococcus
Clostridium

Bifidobacterium

Eubacterium

Bacilos Gram negativo anaerobios

estrictos

Bacteroides

Prevotela

Los estudios y/o investigaciones sobre la etiologia de los agentes ya sean bacterianos o
micoticos son necesarios con el fin de orientar programas de control y prevencién de
infecciones vaginales o vaginitis junto con la bldsqueda de la portacion de Streptococcus
agalactiae, su oportuna identificacion y tratamiento durante el embarazo y parto, ha mostrado

ser Gtil en la prevencidn de secuelas en el recién nacido y para dar una herramienta al médico

en la orientacion del diagndstico y el tratamiento.



111. REVISION BIBLIOGRAFICA

La Vaginosis Bacteriana (VB) es una patologia del tracto genital inferior con mayor
importancia en la etapa fértil de la mujer por el peligro de provocar Ruptura Prematura de
Membrana durante la gestacion y aumento de riesgo de la adquisicion o propagacion de
infecciones por el HIV1, VHS2 y Papiloma virus. La etiologia es polimicrobiana abarcando
junto a Gardnerella vaginalis distintas especies de anaerobios. Ante el descubrimiento de
distintos mecanismos de virulencia en Gardnerella vaginalis autores como Swidsinski y

Gelber la sefialan como patégeno iniciador de la VB.®

Las infecciones del aparato genital femenino, ademas de los problemas fisicos y
emocionales que ocasionan en las pacientes, constituyen una pérdida econdémica de
proporciones apreciables al sistema de salud, tanto en las mujeres de paises industrializados

como en la poblacion femenina de paises en vias de desarrollo.

Entre los factores que pueden explicar la mayor frecuencia de estas infecciones se
incluyen: el aborto provocado que, en los paises en vias de desarrollo, constituye una causa
importante de graves y mortales cuadros infecciosos; el aumento de las exploraciones
diagndsticas gineco-obstétricas, fomentadas por los avances tecnoldgicos y el aumento de las
intervenciones quirurgicas abdominales y vaginales. En todos estos procedimientos se altera
el ecosistema natural del aparato reproductor femenino o se produce la introduccion de
gérmenes patogenos externos. Otro factor importante lo constituye el explosivo aumento de

las infecciones de transmision sexual, principal fuente de infecciones exogenas®

El uso de dispositivos intrauterinos y de duchas vaginales, la conducta sexual promiscua,
el embarazo, los tratamientos hormonales y el padecimiento de enfermedades que produzcan



depresion del sistema inmunoldgico, como la diabetes mellitus descompensada y el Sindrome
de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), constituyen otros factores que predisponen a la

mujer a estas infecciones.

Las manifestaciones clinicas cursan de forma asintomatica en el 50 % de las pacientes con
vaginosis bacteriana. En los casos sintomaticos se puede presentar con mayor frecuencia una
leucorrea moderada o abundante, fetidez (referida como olor a pescado) y prurito vulvar.
Menos frecuentes son los sintomas irritativos como ardor vulvar, disuria y dispareunia. La
fetidez se puede incrementar en los periodos de menstruacion y en el acto sexual
desprotegido, pues la alcalinidad de la sangre y el semen favorecen la liberacidn de las aminas
volatiles. En la VB el pH suele estar por encima de 4,5. Entre las complicaciones que puede
generar se relaciona con patologias obstétricas, ginecologicas y del tracto urinario. En las
gestantes se asocia a rotura prematura de membranas, aborto espontaneo, corioamnionitis y
endometritis puerperal. Se ha encontrado microbiota caracteristica de VB en endometrio y
trompas de mujeres con enfermedad inflamatoria pélvica y la presencia de VB se ha asociado
con endometritis, displasia cervical, salpingitis, infecciones recurrentes del tracto urinario,
infertilidad y enfermedad inflamatoria pélvica después de practicar procedimientos invasivos
como histerectomia, biopsia endometrial, histerosalpingografia, colocacién de DIU, cesérea
y legrado.® ©

El ecosistema vaginal es un complejo sistema de microorganismos interactuando con
factores del huésped, que mantienen ese equilibrio. La microbiota endégena consiste en una
variedad de bacterias que incluyen aerobias, facultativas y bacterias anaerobias obligadas.
Esos organismos existen en relaciones comensales, sinergistas y antagonistas. Por ello es
importante conocer qué factores controlan el delicado equilibrio del ecosistema vaginal y

cudles factores enddgenos y exdgenos pueden romper ese sistema. )
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En 1955 Gardner y Dukes describen un sindrome vaginal nuevo, inicialmente conocido
como "vaginitis inespecifica”, e identificaron un nuevo organismo, nombrado Haemophilus
vaginalis el cual se penso que era el agente causal. Este microorganismo fue llamado por
corto tiempo Corynebacterium vaginalis ahora es identificado como Gardnerella

vaginalis.®

La vaginosis bacteriana no esta sélo asociada con la presencia de Gardnerella vaginalis,
la etiologia de esta afeccion se ha atribuido al denominado complejo GAMM dado
por: Gardnerella vaginalis asociada con agentes anaerobios como son Bacteroides;
Peptococos,  Peptoestreptococos,  Enterobacterias, ademas de  Mycoplasma

hominis, Ureaplasma urealyticum y Mobiluncus curtissic.®

La proliferacion de estos gérmenes producto de la perturbacion del ecosistema microbiano
de la vagina con desplazamiento de los lactobacilos, produce un desequilibrio con produccién
de poliamidas por las bacterias anaerobias, asi como acidos organicos que son citotoxicos y
producen exfoliacién de las células vaginales que originan la secrecion caracteristica de esta
entidad y el tipico olor a pescado al volatizarse las aminas ante un pH alto, como ocurre con
la presencia del semen o al agregarsele a las secreciones una solucién de hidroxido de potasio
al 10 %.

Al ser una enfermedad polibacteriana, donde sus agentes etiol6gicos no estan bien
establecidos aun, el enfoque de su estudio debe ser diferente al de aquellas enfermedades con
un agente causal Unico y conocido. Esta bien documentado que en las pacientes con VB existe
un desequilibrio microbioldgico donde los lactobacilos (predominantes en la microbiota
normal de la vagina) son reemplazados o superados por un gran numero de bacterias
anaerobias estrictas o facultativas, que estan presentes en pequefias concentraciones en la
vagina sana y colonizan habitualmente el tracto digestivo bajo. Aun se desconoce cuales son

los eventos que desencadenan el establecimiento de la VB. Un gran porcentaje de las
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pacientes la cursan de forma asintomatica, mientras que otras pueden presentar una VB
sintomatica y recurrente con resistencia a los tratamientos normalmente efectivos. (8)Los
métodos de diagnostico disponibles en la actualidad no son lo suficientemente sensibles y
especificos, por lo que los especialistas en el tema intentan encontrar un método potente para
el diagnostico eficaz de la enfermedad.

3.1 ECOLOGIA VAGINAL

3.1.1 Diversidad microbiana de la microbiota vaginal

La vagina humana es un 6rgano sumamente versatil a través del cual se puede ver afectada
la salud de la mujer, pudiendo permitir o no una gestacion, la finalizacion a término de un
embarazo, asi como la adquisicion de una enfermedad como el VIH tan temible por sus
consecuencias. En el afio 1894 Ddoderlein fue quien hiciera el primer estudio de microbiota
vaginal describiéndola como compuesta por bacilos Gram positivo (llamados posteriormente

bacilos de Ddderlein) y a los que hoy llamamos lactobacilos.®

El ecosistema de la mucosa vaginal estd compuesto por un epitelio no queratinizado
escamoso estratificado cubierto por una capa mucosa continuamente lubricada por el fluido
cervicovaginal. Juntos, forman una barrera fisica y bioquimica de enormes proporciones
contra organismos invasores extrafios. Ademas de ser un medio &cido que contiene una
variedad de moléculas antimicrobianas que incluyen anticuerpos (IgA e IgG), mucinas, -
defensinas, inhibidor de la proteasa leucocitaria secretora (SLPI), lidocaina asociada a
gelatinasa de neutréfilos (NGAL), proteina surfactante, etc. facilita el confinamiento de

organismos exé6genos.®

La vagina también alberga numerosos microorganismos (la "microbiota™), que existen
(junto con sus genes y productos) en una relacion mutualista regulada con el huésped (el

"microbioma™) 9. Algunos de estos microorganismos, como las especies de Lactobacillus,

12



refuerzan la defensa contra la invasion y colonizacion por patdgenos oportunistas. La
composicion de la microbiota / microbioma vaginal es dindmica y sufre cambios
correspondientes a las fluctuaciones hormonales a lo largo de la vida reproductiva de la

mujer, es decir, desde la pubertad hasta la menopausia y durante el embarazo. ¢

La microbiota vaginal fisioldgica normal fue descrita inicialmente en 1892 por Albert
Ddderlein como homogénea, que consiste solo en bacilos Gram positivo (bacilos de
Daderlein), que se cree que se originan en el intestino y que actualmente se sabe que forman
parte del género Lactobacillus. “? La evolucion de este microbioma vaginal Ginico se apoya
en dos hipotesis evolutivas: la "hipotesis de riesgo de enfermedad” vy la "hipdtesis de
proteccion obstétrica" ¥, que sugieren que la vagina humana esta dominada selectivamente
por Lactobacillus protector especies porque los humanos son més susceptibles a las
enfermedades de transmision sexual; y también con mayor riesgo de embarazo y

complicaciones microbianas asociadas al parto.*?

Un numero de especies protectoras de Lactobacillus domina la microbiota vaginal
saludable en la mayoria de las mujeres en edad reproductiva. Los avances recientes en las
técnicas de secuenciacion de ADN han revelado que las especies de Lactobacillus
dominantes en la microbiota vaginal incluyen L. crispatus, L. gasseri, L. inersy L. jensenii,
mientras que otros anaerobios incluyen Gardnerella, Atopobium, Mobiluncus, Prevotella,
Streptococcus, Ureaplasma, etc., capaz de causar infecciones como la vaginosis bacteriana

(VB) se mantiene latente por la accién protectora de los lactobacilos.

La prevalencia de estos organismos en la microbiota vaginal varia en diferentes razas /
grupos étnicos y ubicaciones biogeograficas, con negros e hispanos que albergan maés
especies de bacterias anaerdbicas y muestran un pH vaginal mas alto en presencia o ausencia
de infeccion clinica. Las diferencias en la prevalencia también estan relacionadas con las
diferencias en el estilo de vida y las interacciones gen-ambiente. @ A diferencia de otras

visceras corporales como el intestino, el aumento de la diversidad de la microbiota vaginal

13



esta relacionado con una mayor susceptibilidad a la enfermedad y resultados reproductivos

negativos.®®

3.1.2 Efecto del estrogeno en el ecosistema vaginal

El microbioma vaginal prepuberal estd dominado por anaerobios, E. coli y estafilococos
coagulasa-negativo y un porcentaje significativamente menor de glucégeno V. En la
pubertad, los niveles crecientes de estrégeno promueven la maduracion, proliferacion y
acumulacion de glucdgeno en las células epiteliales vaginales. El glucogeno se cataboliza
por a-amilasa humana en maltosa, maltotriosa y a-dextrinas, que luego se metabolizan en
acido lactico por distintas especies de Lactobacillus. Esto crea un ambiente acido (pH, 3.5—
4.5) propicio para el crecimiento de Lactobacillus a expensas de otras especies de bacterias
anaerobicas “®. La dominancia de los lactobacilos disminuye a medida que los niveles de
estrogeno disminuyen después de la menopausia, y aumenta con la terapia de reemplazo

vaginal de estrogeno. 7

La microbiota vaginal en el embarazo normal esta predominada por los lactobacilos y es
mas estable que en el estado sin embarazo®®. Esto puede explicarse por el alto nivel de
estrégeno durante el embarazo que resulta en un aumento de la deposicion de glucdgeno
vaginal que aumenta la proliferacién de microbiota vaginal dominada por lactobacilos.
Ademas, los estudios han demostrado que la menstruacion altera de manera reversible la
diversidad microbiana vaginal, con una disminucion de aproximadamente 100 veces en L.
crispatus y un aumento en L. iners, G. vaginalis, P. bivia y A. vaginae ®®. En esencia, el pH
vaginal acido normal en mujeres en edad reproductiva es impulsado por el estrégeno, el

glucogeno y los lactobacilos 19,

También se ha informado una relacion directa intrigante entre la ostrogenizacion vaginal

y la candidiasis en mujeres posmenopausicas. Después de la menopausia, la acumulacion de
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glucdgeno epitelial vaginal inducida por estrogenos se asocia con un aumento de la infeccion
por Candida albicans que tiene glucégeno como un sustrato importante. En contraste, en las
mujeres pre menopausicas, la actividad de la a-amilasa que se correlaciona con el acido
lactico D- (pero no L-) y la produccién de SLPI, NGAL, hialuronidasa-1 y matriz
metaloproteinasa (MMP) -8, se redujo en las mujeres infectadas con C. albicans 9. La
mayor disponibilidad de glucogeno secundaria a la exfoliacidn y lisis de las células epiteliales
ricas en glucogeno en la luz vaginal por medio de enzimas degradantes de la matriz
extracelular - hialuronidasa-1 y MMP-8, acido lactico y citolisina podrian aumentar la

actividad de a-amilasa 9.

3.1.3 Estrés y salud vaginal.

La influencia del estrés en la inmunidad vaginal ha sido objeto de mucha especulacion.
La respuesta inmunitaria puede verse afectada por la activacion relacionada con el estrés del
eje hipotalamico-hipofisario suprarrenal (HPA) y la secrecion de hormona liberadora de
corticotropina (CRH) del hipotalamo, que activa la liberacion de cortisol de la corteza
suprarrenal y la noradrenalina de los nervios simpaticos . El cortisol inhibe la maduracién
epitelial vaginal asociada al estrogeno y la acumulacién de glucogeno y, en consecuencia,
reduce la dominancia de los lactobacilos, mientras que la noradrenalina actGa de forma
sinérgica con los mediadores inmunitarios para potenciar la liberacion de citoquinas. El
aumento inducido por el estrés en las hormonas corticales (cortisol y desoxicorticosterona) y
la disminucion resultante en la abundancia de lactobacilos pueden empeorar los sintomas
vulvovaginales de la infeccion @9, La reduccion del glucégeno epitelial vaginal disminuye
la produccidn de &cido lactico y la pérdida de sus actividades antiinflamatorias. Por lo tanto,
se crea una flora vaginal disbiotica caracterizada por una reduccién o pérdida de la
dominancia de lactobacilos. El aumento concomitante de noradrenalina potencia la respuesta
proinflamatoria y la proliferacion de anaerobios patdgenos estrictos y facultativos, asi como
otras ITS. En Ultima instancia, el estrés exacerba la susceptibilidad y la gravedad de la

infeccion vaginal @9,
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Las distintas especies mencionadas de Lactobacillus mantienen al ecosistema vaginal en
condiciones de salud mediante la produccion de sustancias antimicrobianas las que inhiben
las bacterias patogenas preservando el estado de salud a nivel vaginal. Entre las sustancias
que producen se encuentran: peroxido de hidrogeno el cual es estable en este medio,
bacteriocinas que son altamente activas y acidos débiles como el acido acético y lactico los

que provienen de la fermentacion del glucdgeno secretado por las células epiteliales. ¢?

La cantidad de H>O> producida en el fluido vaginal de mujeres con microflora vaginal
sana fue estimada en 1,0 a 15,5 ug/ml. ?®. Definitivamente estudios hechos por distintos
autores reflejan que el control de la microbiota vaginal es un mecanismo complejo en el cual
el H,0, cumple un rol principal, se encuentra involucrado entre otros y su actuacion depende

de la naturaleza de los microorganismos blancos.
Ademas estos microorganismos son capaces de interferir con patégenos genitourinarios
por mecanismos que incluyen la exclusion competitiva de las células superficiales con

produccion de adhesion inhibiendo compuestos surfactantes, autoagregacion, hidrofobicidad

superficial y co-agregacion con otras especies bacterianas. )

3.2.- VAGINOSIS BACTERIANA

3.2.1.- Importancia clinica

Fue en el afio 1984 que en Estocolmo se llevd a cabo el Primer simposio Internacional de

Vaginosis Bacteriana, donde se denoming a esta patologia con el ese mismo nombre, puesto

que no es un proceso inflamatorio sino un sobrecrecimiento bacteriano.
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Se trata de una infeccidén del tracto genital inferior que puede desencadenar otras
patologias como: enfermedad inflamatoria peélvica, infertilidad, parto prematuro, e

incrementar el riesgo de contraer VIH. ¢4

Entre los factores de riesgo de esta patologia se encuentran: la posesién de mas de una
pareja sexual, el uso de duchas vaginales frecuentes, los tratamientos hormonales en mujeres
en edad feértil (esto modifica la consistencia del moco cervical), la presencia de dispositivos

intrauterinos y también se asocia con el estrés ©),

3.2.2.- En la mujer en edad fertil

La Vaginosis Bacteriana es una de las causas méas frecuentes de consulta ginecoldgica,
junto a la vulvovaginitis candidiasica. Estudios hechos tanto en América como en Europa
hablan de una prevalencia entre 4,9 al 36 %. 4 Alrededor de un 50 % de pacientes,
porcentaje que varia segun distintos autores, suele presentarse en forma asintomatica y
existen controversias respecto del tratamiento en estos casos, solo se acuerda en general el
tratamiento para controlar los sintomas o disminuir los riesgos en complicaciones que puedan

surgir después de cirugias ginecoldgicas.

Si bien se han identificado ciertos factores como propicios en el desarrollo de la VB, como
ser: el cambio de parejas o parejas multiples, uso de dispositivos intrauterinos como
anticonceptivos, uso reciente de antibioticos, el habito de duchas vaginales, el fumar
cigarrillos, también hoy lo que se sabe con certeza es que no es una enfermedad que se da

como consecuencia de una infeccion sexual como es el caso de otras ITS.

Algunas pacientes suelen presentar recurrencias por lo que se suele repetir el tratamiento
y €S menester conseguir una buena recolonizacion con Lactobacillus que garantice una
eficiente produccion de Hz O,y bacteriocinas. También se asocia esta patologia con un
incremento del riesgo de contraer VIH. ElI mecanismo potencial por el cual la Vaginosis

Bacteriana podria incrementar la transmision del VIH incluye los efectos sobre los
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mediadores de la inmunidad local. Por otro lado el H>.O> que producen los lactobacilos
pueden inhibir in vitro al VIH, de modo tal que esta ausencia en mujeres con VB las vuelve

mas vulnerables. ¢®

3.2.3.- En la mujer durante el embarazo

En el caso de mujeres gestantes, la flora vaginal anormal y la VB estan asociadas con un
incremento del riesgo de parto prematuro (PP). La prevalencia de VB en el embarazo, es del
6 al 55%. @ Esta patologia esta asociada con una endometritis subclinica la que podria crear
un medio adverso para el desarrollo del embrién o feto, ademas existe el riesgo de una
corioamnionitis donde se produce un incremento de las citoquinas proinflamatorias y
prostaglandinas que podrian derivar en un parto prematuro. La colonizacién microbiana en
cérvix, placenta y liquido amniético y la produccion de proteasa pueden llevar a una ruptura
de membrana; también se ha sugerido que el nivel de produccidon de sialidasa y mucinasa en

vagina es mayor en mujeres con VB, estas sustancias podrian interferir favoreciendo el PP.

Se considera Parto Prematuro a aquel nacimiento ocurrido con antelacion a las 37 semanas
de gestacion. Las mujeres con mayor riesgo de (PP) son aquellas donde el diagndstico de VB
se realiza en estadios méas tempranos en el embarazo que cuando la gestacion esta mas

avanzada.

3.3 MICROORGANISMOS IMPLICADOS EN LA VAGINOSIS BACTERIANA

Este sindrome, se caracteriza por la disminucion de la presencia de Lactobacillus con
sobrecrecimiento de microbiota anaerobia preexistente (Prevotella spp., Peptostreptococcus
spp. y especies de Mobiluncus), Gardnerella vaginalis y Mycoplasmas genitales lo que

provoca un incremento del pH vaginal.
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Hoy se sabe que el diagnéstico de Vaginosis Bacteriana se correlaciona con la deteccién
de otros generos bacterianos anaerobios como Atopobium, Bacteroides, Veillonella, en las
muestras vaginales. De todas maneras puede verse en la literatura que los estudios
epidemioldgicos de la VB estan centrados en la presencia de G. vaginalis como patdgeno

dominante incluso en su aporte para la formacion de biofilm.

La presencia de E. coli en secreciones vaginales, solo o acompafiado de otros
microorganismos, no ha tenido la importancia que se le asigna a esta bacteria cuando es
aislada desde otras zonas anatomicas en el ser humano. En este contexto, existe discrepancia
respecto de la conveniencia de instaurar una terapia antimicrobiana dirigida a erradicar este
microorganismo. Actualmente, la vaginitis aerébica se describe como la asociacion entre
cepas de E. coli y Streptococcus agalactiae, siendo esta la Unica instancia donde E. coli
presenta responsabilidad etioldgica ?®. Un reciente estudio en vagina de mujeres sanas,
demostro la presencia de una enorme variedad de géneros y especies bacterianas, sin detectar
cepas de E. coli @”. En la literatura no se dispone de informacion respecto de los porcentajes
de aislamiento de E. coli desde infecciones vaginales, ni tampoco de su asociacion con

agentes etioldgicos conocidos.

Otro microorganismo implicado son las especies de Enterococcus spp las cuales son
miembros importantes de la flora normal del tracto intestinal y son ademas consideradas
miembros de la flora normal del tracto genital femenino; sin embargo, muchos de estos
microorganismos han sido considerados patdgenos oportunistas en la vaginosis bacteriana,

especialmente Enterococcus faecalis.
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3.4.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA VAGINOSIS BACTERIANA

En cuanto a la sintomatologia que pueden sefialar las pacientes esta la presencia de flujo
vaginal incrementado con presencia de mal olor o la existencia de irritacion local, aunque
una mitad de las mujeres no manifiestan tener estos sintomas no obstante algunos de ellos se
detectan en el examen médico. Puede ocurrir que pase desapercibida esta afeccion debido a
que algunas pacientes podrian considerar que la presencia de flujo estaria dentro de la

condicion de normalidad.

Para el diagnostico de la VB se buscan signos que en la pesquisa del examen clinico suelen
detectarse, como el hacer el examen pélvico y por otro lado la interpretacion la observacion
microscépica de una coloracion de Gram del extendido de fondo de saco vaginal, que ayuda

a concretarlo.

3.4.1.- Criterios de Amsel

Para el diagnostico clinico de VB se utilizan generalmente los criterios de Amsel definidos
en 1983, por ser una herramienta practica y se basan en la presencia de tres de los siguientes

signos:

a) flujo vaginal blanco grisdceo, homogeéneo y fluido de consistencia lechosa.

b) el pH superior a 4,5

¢) la alcalinizacion del flujo con HOK al 10% produce liberacion de aminas

d) presencia de células guia (clue cells) que son células de descamacion vaginal con

numerosa cantidad de bacterias adheridas. ¢®
No obstante estos criterios que suelen ser Gtiles para el diagndstico de la VB no lo son

para la totalidad de las pacientes, especificamente no lo es para aquellas mujeres

asintomaticas que representan una cantidad cercana al 50%. Por lo tanto muchas veces resulta
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subjetivo y ademas requiere del equipamiento de un microscopio en el lugar de atencion de

la paciente.

3.4.2.- Criterios de Nugent

Estos surgen como alternativa para el diagndstico de VB basado en los morfotipos que
pueden reconocerse mediante la coloracion de Gram. La alta prevalencia de VB y la falta de
sintomas en una proporcion considerable de pacientes llevan al interrogante si la VB deberia
ser considerada como una variante de la microbiota vaginal o una enfermedad. Debido a que
estos hallazgos pueden presentar variaciones entre distintas pacientes se han implementado
técnicas microscopicas basadas en la coloracion de Gram del frotis de la secrecion vaginal.

Esto requiere de la participacion de profesionales bien entrenados.

Para esto se tiene en cuenta el método de Nugent y cols. (1991). Este se basa en el
reconocimiento microscopico de tres morfotipos bacterianos como son: bacilos Gram
positivo (lactobacilos), bacilos Gram negativo y Gram variables (Gardnerella vaginalis y
Bacteroides spp) y bacilos Gram negativos curvos (Mobiluncus spp), segin puede verse en
la Tabla 2.

Tabla 2: Calculo del valor numérico (score) basado en los morfotipos segin Nugent

N° de microorganismos/campo microscopico de inmersion
Morfotipos ninguno < 1-4 5.30 >30
Lactobacillus spp 4 3 2 1 0
Gardnerella y bacilos
Gram negativos 0 1 2 3 4
anaercbios
Mobiluncus spp 0 1 1 2 2

Puntaje de referencia a asignar en la observacion por microscopia de inmersién (x1000) en la evaluacion de la
composicion de la flora vaginal. El puntaje de cada morfotipo (Lactobacillus spp, Gardnerella y Bacilos Gram
negativos anaerobios, Mobiluncus spp) debe sumarse y asi tener un puntaje total para su interpretacion: VN: 0-

3 indica flora vaginal normal; VN: 4-6 flora intermedia; VN >7 indica VB.
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El valor numérico (VN) correspondiente a cada uno de los tres morfotipos debe sumarse
para obtener el valor final y luego interpretar segun se sefiala a continuacion:
- Un VN de Nugent de 0-3 es considerado estado de equilibrio normal (flora
lactobacilar).
- En cambio un VN comprendido entre 7-10 nos diagnostica una VB, puesto que se
estd ante un cambio de flora con ausencia de bacilos Gram positivos y presencia de

altas concentraciones de Gardnerella vaginalis, Bacteroides spp y/o Mobiluncus spp.

Pero si estamos ante un rango de 4-6 se trata de una microbiota intermedia que fluctda

entre los dos extremos anteriormente sefialados.

3.5.- GARDNERELLA VAGINALIS

3.5.1.- Taxonomia

El primero en mencionar a este microorganismo como con caracteristicas similares al
género Haemophilus, aislado de vias genitourinarias (prostatitis en hombres y cervicitis en
mujeres), Gardner y Dukes en 1955, quienes le dan el nombre de Haemophilus vaginalis a
los cocobacilos Gram negativos aislados de pacientes con una entidad clinica que denominan

vaginitis inespecifica.

En la actualidad este microorganismo estd ubicado como:

Phylum: Actinobacteria Stackebrandt et al., 1997
Clase: Actinobacteria Stackebrandt et al., 1997
Subclase: Actinobacteridae Stackebrandt et al., 1997
Orden: Bifidobacteriales Stackebrandt et al., 1997
Familia: Bifidobacteriaceae Stackebrandt et al., 1997
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Género: Gardnerella Greenwood & Pickett, 1979

Especie: Gardnerella vaginalis Greenwood & Pickett, 1979**

3.5.2 Manifestaciones clinicas

Puede verse en forma de vaginitis asintomatica o leve, o como flujo gris maloliente,
homogéneo, acompafado de prurito. Los sintomas encontrados en una vaginosis bacteriana

son cuatro, de los que con la demostracion de 3 criterios el diagndstico, sera positivo.
. Descarga vaginal “delgada” (pero profusa)
. un pH mayorde 4y 5

. Presencia de olor a pescado (incrementa en la actividad sexual o al agregar hidréxido

de potasio al 10% en la prueba de células guia)

. La demostracion de “clue cells” (mediante un examen microscopico).

3.5.3 Factores de riesgo en pacientes

. Duchas vaginales y coito frecuente.

. Mdiltiples parejas sexuales

. Uso de hormonales orales, antibiéticos, diabetes, embarazos, y visitas frecuentes al
ginecdlogo.

. Contacto directo con secreciones infectadas (pacientes inmunosuprimidos)
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El empleo de duchas vaginales, alcaliniza la vagina y si es frecuente, desencadena un
trastorno de la flora vaginal normal facilitando la aparicién de la vaginosis bacteriana. Entre
los factores predisponentes se encuentra el empleo de hormonas orales y antibidticos los
cuales trastornan la flora vaginal por disminuir la concentracion de lactobacilos y otros

miembros de la flora normal, por lo que permite la proliferacion de hongos.

El embarazo y la diabetes se acompafian de una disminucion de cualitativas de la
inmunidad por células, lo que ocasiona una incidencia més elevada de vaginosis bacteriana.
Las multiples parejas sexuales aumentan el riesgo de contagio y mas si se tiene antecedentes

de infecciones urinarias.®?

3.6 CANDIDA ALBICANS

3.6.1 Generalidades de Candida albicans

Candida albicans es un hongo dimorfico, es decir, se desarrolla de forma distinta en
funcion de la temperatura de crecimiento, como levadura, normalmente a 37°C en el huésped,
y como hongo de aspecto filamentoso, a 25°C en la naturaleza. Pertenece al filo Ascomycota
y se reproduce de forma asexual por gemacion. En forma de levadura presenta un aspecto de
células redondas u ovaladas, de 3-8 x 2-7 micras de tamafio, agrupadas en pequefios grupos,
mientras que, en forma de hongo filamentoso, las células se alargan y se diversifican tomando

la apariencia de filamentos, pseudo-hifas o pseudo-micelio.

El dimorfismo le permite evadir los mecanismos de defensa relacionados con la
inmunidad celular del huésped. En forma de levadura se comporta como saprofita,
conviviendo en simbiosis con el huésped, mientras que, en forma de hongo filamentoso, se

comporta como un parasito patégeno produciendo sintomas en el huésped. En el humano se
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puede encontrar en la microbiota de la piel, la cavidad oral, el tracto gastrointestinal, el

sistema genitourinario y las heces o las deyecciones del hombre. 3

3.6.2 Manifestaciones clinicas producidas por Candida albicans

Infeccion Candidiasis 0 moniliasis: infeccion superficial que aparece principalmente en

individuos con las defensas bajas, afectando a la piel (intertrigo), a las mucosas (oral,
genitourinaria o digestiva) y a las ufias (paroniquia o perionixis). Los sintomas son leves
como: enrojecimiento, picazén y malestar. En personas con cancer, trasplantados o con SIDA

la infeccion puede hacerse sistémica (candidemia), y puede llegar a ser mortal.

Efectos en la maternidad: Candidiasis cutdnea congénita (CCC) es una infeccion

intrauterina congénita muy poco frecuente. Se adquiere por via ascendente desde el tracto
genital de la madre y se manifiesta de forma sistémica o cutanea en los seis primeros dias de
vida. La candidiasis cutanea neonatal es una infeccion adquirida durante el parto al pasar por
el canal del parto o posnatalmente; se caracteriza por la candidiasis oral y la dermatitis del
pafal.

3.6.3 ldentificacién de Candida albicans

Para ello se utiliz6 el CHROMagar Candida®es un medio selectivo y de diferenciacion
para el aislamiento de hongos. Con la inclusion de sustratos cromdgenos en el medio, las
colonias de C. albicans, C. tropicalis y C. krusei producen colores diferentes, lo que permite
la deteccion directa de estas especies de levaduras en la placa de aislamiento. Las colonias
de C. albicans presentan un color de verde claro a mediano, las colonias de C. tropicalis, de

azul verdoso a azul metéalico y las colonias de C. krusei, rosado claro con borde blancuzco
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ya que Candida krusei posee fosfatasa alcalina; otras especies también pueden presentar
discreta actividad de esta Gltima enzima y la variacion en la tonalidad depende del sustrato
cromogeno y la pigmentacion natural de la levadura. ©®. Es posible que otras especies de
levaduras produzcan su color natural (crema) o presenten un color rosado o malva de claro a
oscuro (por ejemplo, Candida glabrata y otras especies). Una ventaja adicional del medio es
la facil deteccidon de cultivos mixtos de levaduras, debido a los diferentes colores que

presentan sus colonias.®®

Peptonas especialmente seleccionadas suministran los nutrientes al CHROMagar
Candida. La mezcla cromdgena patentada esta formada por sustratos artificiales
(cromdgenos), que liberan compuestos de colores diferentes al ser degradados por enzimas
especificas. De esta manera es posible diferenciar determinadas especies o detectar ciertos
grupos de organismos con sélo un minimo de pruebas de confirmacion. El cloranfenicol

inhibe la mayoria de los contaminantes bacterianos. ®

3.6.4 Tratamiento de la candidiasis

Para el tratamiento correcto de las candidiasis se debe intentar eliminar o controlar las
enfermedades subyacentes y erradicar la infeccién mediante el empleo de antifingicos
apropiados. La nistatina y los azoles tépicos, como miconazol, clotrimazol o econazol, son
productos Utiles en el tratamiento de las candidiasis superficiales, mientras que anfotericina

B, fluconazol e itraconazol son mas eficaces en el tratamiento de las candidiasis invasoras.
(37)
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3.7 STREPTOCOCCUS SPP

3.7.1 Generalidades del Género Streptococcus spp

Las especies del género Streptococcus spp. Son cocaceas Gram positivo, anaerobias
facultativas, esféricas u ovales que miden aproximadamente 2 um de didmetro. Son sensibles

a las variaciones de pH y su temperatura 6ptima de crecimiento es de 37°C.

Algunas especies pueden ser patogenas, otras son comensales avirulentas, que forman
parte de la microbiota normal del tracto respiratorio y genital, colonizando, ademas, piel y
membranas mucosas.®® Una forma de clasificar a los Streptococcus spp. En el laboratorio
clinico, es basandose en los patrones de hemolisis que presentan las cepas en el medio de
cultivo agar sangre de cordero al 5%, siendo esta la caracteristica mas Util para la
identificacién de los Streptococcus spp. La accion hemolitica de los Streptococcus spp. En
agar sangre de cordero, fue descrita y definida por Brown en 1919, lo que permitid
caracterizar a las colonias que crecen en la superficie estriada de las placas de agar sangre en

a, B, y y- hemoliticas. ©%

e a-hemolisis: lisis parcial de los eritrocitos en agar sangre de cordero, observandose un halo

verdoso alrededor de la colonia.

e B-hemodlisis: lisis completa de los eritrocitos en agar sangre de cordero, observandose un

halo transparente alrededor de la colonia.

e y-hemdlisis: las especies no producen hemdlisis en las placas de agar sangre, por lo tanto

no se observa halo alrededor de la colonia.
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Beta Hemolysis Gamma Hemolysis

Alpha Hemolysis

Figura 1 En esta imagen se muestra los tres patrones de hemdlisis en la placa de agar sangre

de cordero producido por el género Streptococcus spp.

3.7.2 Clasificacion seroldgica de los Streptococcusp-hemoliticos

Rebeca Lancefield en 1933, desarrolld6 un esquema de clasificacion seroldgica de los
Streptococcus B- hemoliticos patdgenos que producen enfermedad en los seres humanos,
basado en la deteccion de antigenos de hidratos de carbono especificos de la pared celular de
estos microorganismos, denominado carbohidrato de Lancefield, el cual agrupa a los
Streptococcusp- hemoliticos en los grupos: A, B, C, Gy F. Con este esquema solo se pueden

clasificar los Streptococcusp- hemolitico.“%

Grupo de Lancelfield Tamarnio de la colonia Especies

A Grande Streptococcus pyogenes
A Pequena Streptococcus grupo anginosus
B Grande Streptococcus agalactiae
C Grande Streptococcus dysgalactioe

C,F Pequena Streptococcus grupo anginosus
G Grande Streptococcus dysgalactiae
G Pequefia Streptococcus grupo anginosus

Tabla 3 En esta imagen se muestra la clasificacion serologica de los Streptococcus -
hemoliticos. Las cepas de Streptococcus con antigenos de los grupos A, C o G, son
subdivididas de acuerdo al tamario de la colonia. Las cepas que forman una colonia grande y

que presentan el antigeno A, C o G son consideradas Streptococcus piogénico. Las cepas [3-
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Hemoliticas que también tienen los antigenos A, C o G pero que forman una colonia pequefia

son considerados cepas del grupo anginosus. “%)

3.7.3 ldentificacion de Streptococcus agalactiae

3.7.3.1 Agar sangre: El agar sangre es un medio enriquecido utilizado para la siembra de la
mayoria de las muestras clinicas, permite el crecimiento de bacterias poco exigentes como
exigentes. Este medio, ademas, detecta la produccion de hemolisinas, enzimas bacterianas
que provocan la lisis de los eritrocitos (a, B y y hemdlisis). Streptococcus agalactiae presenta
caracteristicas propias de la colonia una vez sembrado en placas de agar sangre. Se observan
colonias medianas de 2 mm de diametro aproximadamente, de color grisaceo, con f-

hemdlisis acotada a la colonia.

3.7.3.2 Test de CAMP: La identificacion presuntiva de los Streptococcus grupo B puede
realizarse a partir de esta prueba. EI fendmeno hemolitico fue descrito por primera vez en el
afio 1944 por Christie, Atkins y Munch-Petersen, cuyos nombres proporcionan el acronimo
CAMP de la prueba.“® 42 |a actividad hemolitica de la p-hemolisina causada por la mayoria
de las cepas de Staphylococcus aureus es intensificada por una proteina extracelular
denominada factor de monofosfato de adenina ciclica (factor CAMP) producida por los
Streptococcus del grupo B. La interaccion de la B-hemolisina con este factor produce
“hemolisis sinérgica”, observandose en la placa de agar sangre de cordero una zona
hemolitica de punta de flecha en el area de interseccion, donde han difundido el factor CAMP

y la B-hemolisina.“?
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3.7.3.3 BBL Streptocard Enzyme Latex Test Kit

El método de determinacién de grupo de BD BBL Streptocard Enzyme Latex Test Kit
implica la extraccion enzimatica de antigenos de carbohidratos de grupos especificos. El
reactivo de extraccion enzimatica suministrado con el kit contiene enzimas liticas que
permiten extraer los antigenos especificos del grupo de estreptococos mediante la incubacion
a 37 °C. Los extractos se pueden identificar facilmente mediante particulas de latex
(poliestireno) de color azul sensibilizadas con inmunoglobulinas de conejo especificas del
grupo purificadas. Estas particulas de latex de color azul se aglutinan en gran medida en

presencia del antigeno homologo y no se aglutinan en caso de no haber antigeno homélogo.

3.8 ESCHERICHIA COLI

3.8.1 E.coli e infeccion vaginal

Se informa que Escherichia coli es uno de los organismos mas comunes que se
encuentran en el tracto genital de mujeres no embarazadas (9-28%) y embarazadas (24—-31%).
Las cepas de E.coli se consideran un reservorio para la colonizacién vaginal y / o
endocervical en mujeres embarazadas, y un paso importante en el desarrollo de infecciones
urinarias, intraamnioticas y puerperales a través de la transmisién ‘fecal-vaginal-urinaria /
neonatal'. “® Histolégicamente, la corioamnionitis diagnosticada subclinicamente o
clinicamente es una infeccion obstétrica causada principalmente por microorganismos
ascendentes de la vagina que pueden llevar a complicaciones maternas o fetales, como
endometritis posparto, bacteriemia o sepsis. E.coli se considera que normalmente participa

en estas infecciones a pesar de su susceptibilidad polimicrobiana. ¢4
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3.8.2 EXPEC

Escherichia coli patdgena extraintestinal (EXPEC) posee rasgos de virulencia que le
permiten invadir, colonizar e inducir enfermedades en sitios corporales fuera del tracto
gastrointestinal. Las enfermedades humanas causadas por EXPEC incluyen infecciones del
tracto urinario, infecciones vaginales, meningitis neonatal, sepsis, neumonia, infecciones del

sitio quirdrgico, asi como infecciones en otras ubicaciones extraintestinales.“®

El estado del sistema inmunitario y la susceptibilidad del huésped desempefian un papel
importante en el resultado de una infeccidn y la progresion de la enfermedad. Sin embargo,
la infeccion extraintestinal estd asociada con una amplia gama de factores de virulencia que
incluyen adhesinas, toxinas, sideréforos e invasinas, entre otros. Cepas de E. coli en
infecciones vaginales comparten un perfil de factores de virulencia con cepas patdgenas
extraintestinales de E. coli (EXPEC), que son diferentes de la flora comensal y les permiten

colonizar, evitar los mecanismos de defensa y causar infecciones extraintestinales.“®

La mayoria de los EXPEC se asignan al grupo filogenético virulento B2, seguido del grupo
D, mientras que los grupos A y B1 se asocian frecuentemente con cepas comensales basadas
en la antigua clasificacion creada por Clermont et al.*”). El andlisis filogenético ha
demostrado que Escherichia coli estd compuesta por cuatro grupos filogenéticos principales
(A, B1, B2y D) y que las cepas extraintestinales virulentas pertenecen principalmente a los
grupos B2 y D. En realidad, los grupos filogenéticos pueden determinarse por electroforesis
de enzimas multilocus o ribotyping, ambos de los cuales son técnicas complejas, que

requieren mucho tiempo.
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3.9 ENTEROCOCCUS SPP.

3.9.1 Generalidades Enterococcus spp.

Enterococcus son bacterias Gram positivo que habitan en el interior del tracto
gastrointestinal de una variedad de organismos, incluyendo al hombre. Pueden encontrarse
también en el tracto genitourinario y en la saliva. Han sido identificados como patégenos
oportunistas para los humanos, pudiendo causar diferentes enfermedades dentro de las que
se encuentran las endocarditis, bacteriemias enterocdccicas, infecciones del tracto urinario,

neonatales, del sistema nervioso central (aunque son raras) y vaginitis aerébica “®

Antiguamente los enterococos pertenecian, clasicamente, a los Streptococcus grupo D de
Lancefield. En el afio 1970 fueron oficialmente clasificados por Kalina como un género
independiente. A partir de esta fecha el género Enterococcus es considerado un género
separado del género Streptococcus. La division de los géneros se basd en estudios
taxondmicos y de acidos nucleicos que demostraron su relacion distante con Streptococcus

y que permitieron considerarlos géneros diferentes.“®

3.9.2 Caracteristicas morfoldgicas

Enterococcus son células esféricas u ovoides, de tamafio 0,6-2,0 x 0,6-2,5 um. Son cocos
Gram positivos, no formadores de endosporas. Se presentan en forma de pares o de cadenas
cortas. Son no moviles, con excepcidn de las especies E. gallinarum y E. casseliflavus. Son
anaerobios facultativos, quimiorganotrofos, con metabolismo fermentativo. Fermentan un
amplio rango de carbohidratos con produccion principalmente de L (+)- &cido l&ctico, pero

no de gas, y producen un pH final de 4,2-4,6. Presentan requerimientos nutricionales
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complejos. Son catalasa negativo o, mas comunmente, débilmente positivos. Crecen
usualmente en un caldo de cultivo a 10 °Cy 45 °C, aunque el crecimiento optimo es a 37 °C.
Pueden crecer a pH 9,6, con 6,5 % de NaCl y con 40 % de bilis. Usualmente fermentan la
lactosa. Portan el antigeno D del grupo Lancefield y poseen el carbohidrato C. Sobreviven
después del calentamiento a 60 °C durante 30 min‘®® Las colonias en los medios agarizados,
generalmente, se presentan incoloras a grises, que tienen de 2-3 mm de diametro a los 2 dias
de incubacion. Enterococcus pueden presentar hemolisis de tipo a, B 0 pueden ser no

hemoliticos. ®V

Enterococcus pueden diseminarse por transmision fecal-oral, por contacto con fluidos de
personas infectadas o por contacto con superficies contaminadas. En los humanos, las
especies mas frecuentes son E. faecalis y E. faecium pues causan, entre ambos,

aproximadamente el 90 % de los aislamientos clinicos.®?

Las mujeres pueden portar Enterococcus spp en un nimero alto en la vagina de manera
asintomética, y el 60 % de los hombres en el hospital son portadores de estos
microorganismos en el area perineal y en el meato urinario. Estos microorganismos se han
convertido en una causa importante de septicemias en los recién nacidos y también provocan,

de forma inusual, otitis media:®®

En los ultimos afios se ha desarrollado un interés creciente por el género Enterococcus,
debido a la mayor incidencia de infecciones hospitalarias graves que provoca, asi como a la
adquisicion de resistencia contra diversos agentes antimicrobianos. En los reportes
microbiologicos rutinarios, la mayoria de los aislamientos de Enterococcus provienen de

muestras de secrecion vaginal.
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3.9.3 Agar Enterococcosel: Este medio se basa en la férmula de agar bilis esculina de
Rochaix, modificada mas tarde por Isenberg et al. Al reducir la concentracion de bilis y afiadir
azida sodica. ®¥Esta modificacion se suministra como BD Enterococcosel Agar. El medio es

una férmula estandar para el aislamiento de enterococos.

Dos peptonas proporcionan los nutrientes. Los estreptococos del grupo D (incluidos los
enterococos) hidrolizan la esculina para formar esculina y glucosa. La esculina reacciona con
una sal férrica para formar un complejo marrén oscuro o negro. Se incluye el citrato férrico
como indicador, que reacciona con la esculina para producir un complejo de marrén a negro.
Se utiliza bilis de buey para inhibir las bacterias Gram positivas diferentes de los enterococos.

La azida sddica inhibe los microorganismos Gram negativos.
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IV. OBJETIVOS

4.1 Objetivo general:

Determinar la prevalencia de los agentes etioldgicos presentes en el flujo vaginal de mujeres
que asisten al centro de salud José Dionisio Astaburuaga de Talca.

4.2 Objetivos especificos:

Investigar presencia de Gardnerella vaginalis en muestras de flujo vaginal de mujeres

que asisten al centro de salud José Dionisio Astaburuaga de Talca

- Evaluar la presencia de Candida albicans en muestras de flujo vaginal de mujeres

que asisten al centro de salud José Dionisio Astaburuaga de Talca.

- Evaluar la presencia de Streptococcus agalactiae en muestras de flujo vaginal en una
poblacion sana de mujeres embarazadas del centro de salud José Dionisio

Astaburuaga de Talca.

- Evaluar la presencia de Escherichia coli en muestras de flujo vaginal de mujeres que

asisten al centro de salud José Dionisio Astaburuaga de Talca.

- Monitorizar la portacion de Enterococcus spp. en muestras de flujo vaginal de

mujeres que asisten al centro de salud José Dionisio Astaburuaga de Talca.
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V. MATERIALES Y METODOS

5.1 POBLACION ESTUDIADA

El universo del estudio comprende 100 mujeres de 18 a 79 afios, sexualmente activas,
embarazadas y no embarazadas que consultaron consecutivamente en el centro de salud José

Dionisio Astaburuaga, en la comuna de Talca, Region del Maule.

5.2 EXAMEN CLINICO Y RECOLECCION DE MUESTRAS

El examen clinico ginecologico y recoleccion de muestras de flujo vaginal fue realizado
por la matrona del CESFAM quien lleno la ficha donde se anot6 el motivo de consulta, la

presencia de sintomas, antecedentes clinicos y los resultados del examen genital.

Se obtuvieron tres muestras vaginales recolectadas del fondo del saco lateral y posterior
con tres torulas estériles, bajo especuloscopia, una vez que la paciente acept6 participar en el
estudio y firmo el consentimiento informado. La primera torula fue colocada en 2 ml de agua
destilada estéril para examen al fresco, recuento leucocitario, observacion de trofozoitos
moviles, tincion de Gram, deteccion de elementos levaduriformes, células parabasales y clue
cells. La segunda muestra fue inoculada en medio de transporte Stuart para efectuar cultivo
de bacterias. La ultima muestra se tomo con torula seca para la posterior realizacion de la
prueba de aminas. Las muestras fueron conservadas y transportadas al laboratorio a

temperatura ambiente dentro de las 3 h de obtenidas e inmediatamente procesadas.
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En caso de que una paciente se encuentre embarazada y en su 36 semana se toma una
muestra perianal introduciéndolo suavemente por el ano y frotando las paredes del recto muy
suavemente (para pesquisa de S agalactiae). Para la recoleccion y transporte de las muestras
se seleccionod el medio de transporte Stuart ya que este permite recuperar y mantener la
viabilidad de los microorganismos presentes en las distintas muestras sin que exista un
crecimiento significativo. El cloruro de calcio que compone al medio proporciona iones
esenciales para mantener el balance osmético, el tioglicolato de sodio evita los cambios
oxidativos y provee una atmdsfera reducida, el glicerofosfato de sodio actla como buffer y
el azul de metileno es el colorante indicador del estado de 6xido-reduccion.®®

5.3 CULTIVOS E IDENTIFICACION

5.3.1 Pruebas primarias

5.3.1.1 Olor o prueba de aminas: Las aminas (trimetilamina, putrescina y cadaverina) son
producidas por la flora vaginal mezclada y se detectan cuando las secreciones
vaginales se mezclan con hidréxido de potasio esto ocurre cuando una torula con
secreciones vaginales se sumerge en un tubo de ensayo que contiene hidroxido de
potasio (KOH). El olor de amina, que recuerda el olor a pescado, se produce cuando

una gota del flujo vaginal se mezcla con una gota de hidroxido de potasio al 10%. GV

5.3.1.2 Examen directo: con la térula en agua destilada estéril se realizd un frotis para
observacion microscopica directa en busca de células levaduriformes, presencia de
bacterias, recuento de leucocitos, observacion de trofozoitos maviles, deteccion de
elementos levaduriformes, células parabasales y clue cells. Y otro frotis a parte para

la realizacion de la tincion de Gram.
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5.3.2 Cultivos

Cada muestra recolectada en el medio de transporte Stuart fue sembrada con un Asa
bacteriologica estéril en forma de argolla sobre una placa Agar Sangre Base Soya-Tripticasa,
Agar Mac Conkey, Agar Enterococcosel y CHROMagar Candida®, utilizando la siembra en
pentadgono. Posteriormente, las placas fueron incubadas a 37°C por 18-24 horas (Se requiere
una incubacién de 42 horas para que se desarrolle por completo el color de las colonias
Candida). Todo este proceso fue realizado con las medidas de bioseguridad pertinentes:
guantes desechables, delantal, cabello tomado, contenedor de basura comun y de desechos
biologicos. Al dia siguiente, terminado el tiempo de incubacion del microorganismo, se

realizd la observacion macroscépica de las colonias.

Si se encontraran colonias que presenten un tamario de pequefio a mediano (1-2mm de
diametro), de color grisaceo y con B-hemolisis acotada a la colonia evidente en el agar, se les
realiza la prueba de oxidasa y catalasa. Las colonias que presentaron las caracteristicas antes
mencionadas y dieran como resultado catalasa y oxidasa negativas, propias de Streptococcus
agalactiae, fueron sometidas a la prueba de CAMP y a la prueba seroldgica descrita

anteriormente.

5.4 ANALISIS ESTADISTICOS

Los intervalos de confianza [IC95%]. Valores de p < 0,05 fueron considerados significativos.
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VI RESULTADOS

En la Tabla 5 se presentan las caracteristicas de las pacientes. Veintisiete participantes
(27%) correspondieron a mujeres embarazadas y setenta y tres (73%) a no embarazadas. La
edad promedio de las mujeres gestantes fue 26,4 afios (DE: 4,43) y de las no embarazadas
43,6 afios (DE: 13,98), diferencia no significativa (P: 0,103).

Tabla 5. Caracteristicas de las pacientes evaluadas. Centro de Salud Familiar José Dionisio

Astaburuaga, en la comuna de Talca, Region del Maule.

Caracteristica N %
n Total 100

Embarazadas 27 27%
No embarazadas 73 73%

Edad (afios) Promedio (DE)
Embarazadas 26,4 afos 4,43

No embarazadas 43,6 afios 13,98

Se estudié la microbiota vaginal de las 100 mujeres. En 50 (50%) de ellas, la microbiota
fue categorizada como normal y en 50 casos (50%) se detectd uno o mas agentes etioldgicos.
No hubo diferencias significativas en la proporcion de microbiota normal o infecciones entre
gestantes y no gestantes. En la Tabla 6 se observan los resultados microbioldgicos totales y
agrupados en mujeres embarazadas y en no embarazadas. E. coli, seguida por la

Enterococcus spp, fueron las bacterias mas frecuentemente aisladas de las muestras vaginales

39



en la poblacién general y en las mujeres no embarazadas, mientras que en las mujeres

gestantes, la frecuencia de C. albicans y Enterococcus spp fue mayor.

Se obtuvieron 12 aislados de Candida en el total de pacientes. Once de ellos

correspondieron a C. albicans (91,6%) y uno (8,4%) a Candida spp. Se detectaron nueve co-

infecciones; ocho correspondieron a la asociacion de E. coli / Enterococcus, y una a la

asociacion de Gardnerella vaginalis / Candida albicans. Los agentes menos frecuentes

fueron Gardnerella vaginalis y Candida albicans, con ocho y doce casos respectivamente.

Tabla 6. Frecuencia de microbiota normal e infecciones vaginales en mujeres embarazadas

y no embarazadas. Centro de Salud Familiar José Dionisio Astaburuaga, en la comuna de

Categorias

Microbiota normal
E. coli
Enterococcus spp.
C. albicans
Candida spp.

G. vaginalis

E. coli/ Enterococcus
Spp

G.vaginalis/ C.
albicans

Total

Talca, Region del Maule.

n %
50 50
14 14

9 9
10 10

1 1

7 7

8 8

1 1
100 100%

Mujeres

embarazadas
n %
13 48,2
3 11,1
4 14,8
4 14,8
0 0
2 7,4
0 0
1 3,7
27 100%

Mujeres no
embarazadas
n %
37 50,7
11 15,1
5 6,9
6 8,2
1 1,3
5 6,9
8 10,9
0 0
73 100%
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La Figura 2 muestra la frecuencia de bacterias aisladas en las mujeres embarazadas. Los
agentes mas aislados fueron Candida albicans junto con Enterococcus spp con un 28,6%,
seguido de E. coli con un 21,4%, Gardnerella vaginalis con un 14,2% y por ultimo la co-
infeccion de G. vaginalis/ C.albicans con un 7,2%.

Frecuencia de bacterias aisladas en Embarazadas

30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
5,00% .

0,00%

Gardnerella Enterococcus Candida  Gardnerella E.coli
vaginalis/ albicans vaginalis

Candida

albicans

Figura 2. Frecuencia de bacterias aisladas en mujeres embarazadas.

En la Tabla 7 se muestra la frecuencia de aislamiento de agentes etiologicos en relacion
con la edad, agrupada en seis rangos, de las pacientes. Se observo diferencias significativas
entre la frecuencia de microorganismos aislados y el grupo etario (p: 0,035). El grupo que
con mayor frecuencia presentan agentes etioldégicos o que presenta una mayor tasa de
microorganismos correspondio al de 33-42 afios con un 66,6%, le sigue el grupo etario que
comprende las edades de 43 a 49 afios con un 55,6%, el grupo de 18-25 con un 55%, el grupo
de 58-79 afios con un 54,5% , el grupo de 26-32 afios con un 40% y por ultimo el grupo que
comprende las edades de 50 a 57 afios con un 35,7%. La frecuencia de infeccion en el grupo
33-42 fue significativamente mayor a la encontrada en el grupo 50-57 (p: 0,02). En la tabla
8 se muestra la distribucion por rangos de edad de microorganismos aislados desde las
pacientes del Centro de salud familiar José Dionisio Astaburuaga, en la comuna de Talca,
Region del Maule.
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Tabla 7. Frecuencia de infecciones vaginales en relacion con la edad de las pacientes.

Centro de Salud Familiar José Dionisio Astaburuaga, en la comuna de Talca.

Grupo etario Consultantes Presentan Agentes etioldgicos
(afos) n n Frecuencia (%)
18-25 20 11 55%
26-32 25 10 40%
33-42 12 8 66,6%
43-49 18 10 55,6%
50-57 14 5 35,7%
58-79 11 6 54,5%

Tabla 8. Distribucion por rangos de edad de microorganismos aislados

Microorganismos Rango de edad (afios)

18-25  26-32  33-42  43-49  50-57 57-79 Total (%)

E. coli 3 2 0 3 3 3 14

G. vaginalis 1 2 1 2 1 0 7

C. albicans 3 1 2 2 1 0 9
Enterococcus spp. 3 2 3 2 0 1 11
Co- infeccion 1 3 2 1 0 2 9

Total (%) 11(22) 10(20) 8(16) 10(20) 5(10) 6(12) 50 (100%)
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VII DISCUSION

Los objetivos de este estudio fueron determinar la prevalencia de los agentes etioldgicos
presentes en el flujo vaginal de mujeres que asisten al centro de salud José Dionisio
Astaburuaga de Talca, para lo cual se incluyeron consecutivamente mujeres con distintos
motivos de consulta. Se encontrd una alta frecuencia de infecciones vaginales lo que sugiere
investigar los factores de riesgo que estan determinando esta frecuencia, dado su fuerte
conexién con patologias obstétricas, ginecoldgicas y transmision de ITS.

Gardnerella vaginalis y Enterococcus spp fueron aislados con gran frecuencia, siendo
estos uno de los principales agentes de infeccion vaginal o vaginosis bacteriana (VB). La
VB es una alteracion compleja de la microbiota vaginal, en la que los lactobacilos van siendo
reemplazados secuencialmente por Gardnerella vaginalis y un nimero creciente de bacterias
anaerobias, siendo Prevotella spp, Peptostreptococcus spp y Mobiluncus spp las especies
mas frecuentemente cultivadas. La infeccion produce generalmente supresion de la respuesta
inflamatoria local y las portadoras de ella tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedad
inflamatoria pélvica, PP, endometritis puerperal y de adquirir 1TS.®® Su frecuencia varia
ampliamente segun la poblacion estudiada, lo que se refleja también en estudios efectuados
con anterioridad: adolescentes 31%,®" planificacion familiar 32% ©®y 61% en trabajadoras

sexuales.®8)

La patogenia de la VB no es bien conocida, pero se han identificado numerosos factores
de riesgo. La VB ha sido asociada con contacto con una nueva o multiples parejas
heterosexuales o del mismo género y menor uso de preservativos®® La prevalencia de VB
también se asocia significativamente con estrés psicosocial crénico en mujeres embarazadas

y no embarazadas, ¢? tabaquismo y habitos de higiene como el uso de duchas vaginales. El
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diagnostico de VB puede efectuarse clinicamente o mediante el test de Nugent y cols., Este

altimo es el mas empleado actualmente.

C. albicans fue uno de los microorganismos aislados con mayor frecuencia en el estudio.
La vulvovaginitis candididsica (CVV) es una causa frecuente de infeccion vaginal en el
mundo.®Y Al comparar nuestro estandar microbioldgico con los signos y sintomas,
encontramos a dos pacientes con cultivo de Candida positivo y signos y sintomas de
infeccion vaginal y microscopia negativa, indicando resultados falsos negativos del examen
microscopico. Considerando la menor sensibilidad del examen microscopico, el mejor
estandar para el diagnostico de CVV deberia considerar la presencia de elementos
levaduriformes al examen microscopico y/o cultivo positivo, en una paciente con clinica de

infeccion vaginal.

Se encontré una baja prevalencia de vaginitis aerobica (VA). La VA es una infeccion
vaginal cuya descripcion clinica y microbiologica es relativamente reciente y por ello su
prevalencia es adin poco conocida‘?® Es un proceso infeccioso similar a la VB en el sentido
de gue también se caracteriza por la pérdida del predominio lactobacilar, pero, a diferencia
de VB, en su etiologia participan bacterias anaerobias facultativas, como Escherichia coli,
Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus y Enterococcus faecalis. Estas bacterias
colonizan la mucosa vaginal en forma persistente causando una intensa respuesta
inflamatoria vaginal y niveles de citoquinas pro-inflamatorias en el contenido vaginal
significativamente superiores a los encontrados en mujeres con VB.®® Existen evidencias

que la VA se asocia con un riesgo mayor de PP que VB.

El diagnostico de VB se efectia microscopicamente, atendiendo a un sistema de puntajes
que considera la proporcién de lactobacilos con respecto de otros morfotipos bacterianos, la
cantidad de leucocitos, proporcion de leucocitos de aspecto tdxico y proporcion de células

epiteliales parabasales. De acuerdo a este protocolo, el diagnéstico de VA es leve, moderado
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0 severo. La secrecion vaginal en VA se caracteriza por ser espesa, de color amarillento y de
mal olor. 2 Los signos y sintomas de VA no son especificos y es dificil diagnosticarla sin la

ayuda del laboratorio.

Cerca del 18% de las pacientes presentaron co-infecciones, es decir, dos microorganismos
que producen infecciones vaginales, la mayoria era la co-relacion de E. coli /Enterococcus
spp, principales causantes de vaginitis aerébica. La distincion entre una co-infeccion y una
infeccion mixta tiene implicancias terapéeuticas, pero la mayoria de los estudios no diferencia
entre ambas, ya que no existe un estdndar microbiolégico para su definicion. Una co-
infeccidn corresponderia a la concurrencia de dos infecciones vaginales, sin que se establezca
la contribucion de cada uno a la alteracion de la homeostasis vaginal.®® Una infeccion mixta,
también denominada vaginitis mixta, corresponde a la concurrencia de dos procesos
infecciosos, ambos contribuyendo a la alteracion de la homeostasis vaginal y a la produccion
de signos y sintomas.®® No es posible del punto de vista microbioldgico distinguir entre co-
infeccidn y una vaginitis mixta por CVV y VB, o VA ya que el método de Nugent no emplea
parametros clinicos y los sintomas y signos no contribuyeron a distinguirlas. La frecuencia
de mujeres con CVV y VB definida por microscopia, varia de 3 a 27% dependiendo de la

poblacion estudiada. 2

El 18% de las pacientes presentd microbiota intermedia, es decir, Enterococcus spp. ya
que este microorganismo puede tanto ser comensal y no provocar dafio alguno como también
si las condiciones del ambiente vaginal favorecen su crecimiento puede actuar como
patdgeno oportunista. El significado clinico de esta categoria de microbiota sigue siendo
motivo de controversia entre aquellos que sugieren que es una entidad clinica especifica, 0
aquellos que indican que es parte de un continuum entre microbiota normal y VB. No
obstante, ha sido descrita como factor de riesgo de aborto. No existen criterios clinicos para
su diagnostico y el diagndstico se establece mediante criterios microscopicos para los cuales

no existe consenso.
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El estudio incluyd, por azar, un namero similar de mujeres gestantes y no gestantes y no
se observaron diferencias significativas en la edad ni en la frecuencia de infeccién vaginal
entre ambos grupos. No obstante, al separar la poblacion estudiada en tres grupos etarios y
determinar la frecuencia de infeccion vaginal, se observaron diferencias significativas, siendo
el grupo etario correspondiente a las edades entre 33-42 afios el que presentaba una mayor
frecuencia de aislamiento de microorganismos, potenciales agentes de infeccidn vaginal.
Esto podria indicar el motivo de su consulta. EI 50% de las mujeres del grupo de mayor edad
consultd por sintomas de infeccion, mientras que sélo el 30% de las mujeres de 33-42 afios

consultaron por esta razon.

No se encontré una buena correlacién entre sintomas y diagnostico microbioldgico de
infeccion vaginal, lo que ha sido también demostrado en otros estudios.®® En casi 50% de
las mujeres que declararon sintomas no se encontrd una etiologia infecciosa. Existen causas
no infecciosas de vaginitis, como las alergias de contacto a latex, lubricantes, compresas y
las irritaciones producidas por el uso de jabones u otros productos de higiene inadecuados,
que podrian explicar parte de la sintomatologia, pero no disponemos de esta informacién. La
capacidad de la mujer de discriminar entre lo que es fisiologico y lo anormal también pudo
contribuir a la discordancia. Finalmente, el pequefio tamafio de la muestra y la acotada
declaracion de los sintomas contribuyeron a estos resultados. Seria importante desarrollar un
panel de preguntas con un mayor poder de discriminacién y que pueda ayudar también a las
mujeres en su reconocimiento y descripcion, como asimismo indagar en las practicas de

higiene y otros habitos de las pacientes.

Los signos clinicos tuvieron una mayor capacidad de discriminacion que los sintomas y
buena concordancia con el diagndstico de laboratorio, pero la concordancia con infecciones
vaginales especificas fue débil a moderada. El diagnostico microbiolégico no incluy6 todas
las causas de infeccion vaginal como la lactobacilosis citolitica y las infecciones virales.
Whatne y cols., demostraron la presencia de virus herpes simple en 7% de mujeres con

leucorrea.®) Los autores también demostraron la contribucion de las infecciones cervicales
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a la presencia de leucorrea e inflamacion'® Los factores genéticos son determinantes en la
respuesta inmune a antigenos microbianos y, ante una exposicion, algunas personas pueden
montar una reaccion inflamatoria, mientras que en otras no se produce tal respuesta.
Asimismo, la respuesta inmunoldgica de un hospedero también varia segin su estado de

inmunocompetencia y del estrés psicosocial.©®

El enfoque de E. coli como agente causal de infeccidn vaginal ha sido controversial. En
muchos casos su aislamiento desde esos cuadros clinicos no es tomado en cuenta ya que
usualmente se le considera un contaminante ocasional de vagina, sin asignarsele ningun rol
en la patogenia de estas infecciones. E. coli es una bacteria fuertemente adaptada al ser
humano, con el cual puede vivir en perfecta simbiosis 0 generarle severas enfermedades. Esta
bacteria, habitante normal del intestino humano y de animales de sangre caliente, durante su
evolucion ha adquirido determinantes genéticos, cuya expresion fenotipica la transforman en
patdgeno para el ser humano y animales®” La plasticidad gendmica de esta bacteria, permite
distinguir varios patotipos especializados en reconocer diferentes epitelios del hombre y que
expresan numerosos factores de virulencia responsables de la infeccion. Esta capacidad
geneética obliga a pensar en una constante evolutiva de este microorganismo, que le otorga
propiedades para reconocer y colonizar nuevos nichos ecolégicos en mucosa y epitelios del

ser humano. 8

En el presente estudio Ilamd la atencion que en los 14 aislados monomicrobianos de E.
coli evidencian un masivo numero de colonias, en comparacion a su presencia asociada a
otro microorganismos, donde su desarrollo fue significativamente menor, ademas cabe
mencionar que un gran ndmero de muestras que presentaban E. coli la presentaban inactiva
ya que en el Agar Mac Conkey esta no era capaz de utilizar la lactosa por lo que en el medio
de cultivo se observaba con Lac (-) lo que pudiese llevar a errores de interpretacion y con
ello a un error diagndstico. En este contexto, el aislamiento individual de esta bacteria y
descartandose la presencia de otros reconocidos agentes etioldgicos, permitiria arguir algin
grado de responsabilidad en la infeccién vaginal, debiendo considerarse desde esta
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perspectiva la implementacién de un tratamiento antimicrobiano. En relacion a esto ultimo,
es importante considerar que algunos de los problemas ocasionados por infecciones vaginales
que afectan a la mujer embarazada y que pueden dafiar al feto o al recién nacido, sean
provocados por cepas de E. coli en conjunto con los agentes etioldgicos ya conocidos. Un
interesante estudio determiné que mujeres embarazadas portadoras asintomaticas de E. coli

en vagina, pueden transferirsela al feto o al recién nacido e inducirle meningitis. ©%

Hasta el momento no existian antecedentes con base cientifica que mostraran la
participacion de cepas de E. coli en la infeccion vaginal. Si bien los resultados obtenidos
ofrecen solamente algun grado de sospecha en la participacion de E. coli, se hace necesario
investigar las reales propiedades virulentas y de adaptacién ecoldgica que podrian presentar

estas bacterias en el habitat vaginal.

Finalmente, la sensibilidad del diagnostico microbioldgico depende de los estandares de
diagndstico y, como se comentara anteriormente, se detectaron algunos resultados falsamente
negativos de CVV. Por todo lo sefialado, no es posible comparar la exactitud entre el

diagnostico microbioldgico y el diagnoéstico clinico, solamente su concordancia.

La colonizacién por coli puede ser un factor de riesgo para complicaciones durante el
embarazo, especialmente si estas cepas son resistentes a ciertos medicamentos y muestran
muchos factores de virulencia que resultan en fracaso del tratamiento o infecciones. Por lo
tanto, es importante saber la resistencia y virulencia asociada a las cepas de E. Coli de los
diferentes sitios anatdmicos para determinar la probabilidad y la gravedad de la infeccidn que
estas cepas pueden causar. La caracterizacion de E. coli presente en los aislamientos que
colonizan la vagina y causan infecciones obstétricas pueden ayudar especialmente a
desarrollar intervenciones y evitar el vinculo causal entre el transporte materno y las

infecciones obstétricas y del neonato posteriores.
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VIII CONCLUSION

Al comprender la importancia del microbiota vaginal y como los cambios en su
composicion y funcionamiento pueden afectar a la salud de las mujeres, los enfoques
terapéuticos en la actualidad estdn encaminados a restaurar la microbiota vaginal normal y
disminuir la posibilidad de la reinfeccion de las parejas sexuales que también pueden
impactar en la capacidad para determinar la eficacia de los enfoques terapéuticos actuales
que permitan lograr altas y sostenidas tasas de curacién a largo plazo.

La Vaginosis bacteriana es la causa mas comun de infeccion vaginal en mujeres en edad
reproductiva, por lo que es necesario realizar un diagnostico rapido y eficaz para evitar las
multiples complicaciones gineco-obstétricas de esta enfermedad. La mayoria de los trabajos
consultados solo aplican los pardmetros de Amsel como criterio para diagnosticar la
presencia de la VB, basado en la presencia de, al menos, 3 de los 4 criterios clinicos

establecidos, criterios insuficientes para un adecuado diagnostico clinico de esta patologia.

En un intento por evitar la reinfeccion, se deberia implementar de rutina el uso consistente

del condodn, y una adecuada higiene genital.
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