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Resumen
En este trabajo se presenta una breve revision sobre los conceptos de: Vulvovaginitis, Candidiasis vaginal, Tricomoniasis vaginal,
Vaginosis bacteriana y Herpes genital. En algunos casos se presentan pormenorizadamente aspectos esenciales para el diagnostico

clinico y el tratamiento farmacologico.
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Abstract

This paper presents a brief review of the concepts about: Vulvovaginitis, Vaginal candidiasis, Vaginal trichomoniasis, Bacterial

vaginosis and Human papillomavirus. Essential aspects for clinical diagnosis and drug treatment are presented in detail.
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Introduccion

El tracto genital femenino tiene una continuidad anatomica y fisioldgica, por lo tanto los agentes infecciosos que afectan un 6rgano,
propician la lesion en los 6rganos adyacentes. Cuando se sospecha la presencia de una de estas entidades es preciso utilizar los
, . e . 1 ~ ,
métodos diagnosticos apropiados para confirmarlas y/o tratarlas. = Cabe sefialar algunos aspectos relevantes de las patologias
ginecologicas que con mayor frecuencia maneja el médico familiar en su ejercicio profesional. Vulvovaginitis: entendida como los

diferentes grados de inflamacion de la vulva, la vagina y el tejido endocervical ectdpico. Se diagnostica aproximadamente en el 25% -
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de las mujeres que acuden a la consulta por un problema ginecoldgico. Puede ser de origen infeccioso en mas del 75% en los que, la
transmision sexual ocupa un papel importante y en el resto su origen es no infeccioso. En ocasiones estas causas se encuentran
solapadas, entonces el diagnodstico es mas dificil y el proceso puede cronificarse. Entre los agentes infecciosos destaca las causadas
por tricomonas y candida albicans. Como elemento clinico importante se encuentra: la leucorrea, prurito, disuria y dispareunia. Para el

diagnostico, existe una alta correlacion entre la clinica y las caracteristicas del flujo vaginal y pueden ser orientadoras. '

Candidiasis vaginal: enfermedad inflamatoria de la vagina, producida por diferentes especies de Cdndida, de origen endégeno del
tracto genital inferior femenino. Candida pertenece a la flora (no patdgena) vaginal no obstante en ciertas circunstancias produce
patologia. Origen exdgeno: en ocasiones se ha identificado al germen en el surco balanoprepucial, de parejas con candidiasis
vulvovaginal. Factores secundarios generalmente atribuidos a condiciones fisiologicas alteradas que determinan disminucion de la
inmunidad local. Es una patologia estrogeno-dependiente, con factores como embarazo, anticonceptivos orales, Diabetes no
controlada, uso de antimicrobianos de amplio espectro como Tetraciclina, Ampicilina, Cefalosporinas que eliminan flora
proteccionista sobre todo lacto bacillus, inmunodepresion, terapia de reemplazo hormonal, estrés, corticoterapia, citostaticos, obesidad,
VIH positivo, uso de pantalones ajustados, duchas vaginales y ropa interior de nylon (fibra sintética), clima tropical, subtropical, dietas
ricas en carbohidratos y frutas, edades extremas de la vida, hiper o hipoparatiroidismo, uso de espermicidas, nuliparidad y fase lutea

del ciclo menstrual. I

El tratamiento no farmacoldgico incluye corregir factores predisponentes, discontinuar uso de productos vaginales perfumados, y
estimular el uso de ropa interior de algodon. El manejo farmacoldgico toma en cuenta el tipo de candidiasis, de acuerdo a esto se
determina la dosis, la via y el tiempo de tratamiento. Existen diferentes esquemas de acuerdo al tipo de candidiasis (complicada o no) y
circunstancias agregadas (embarazo), la disponibilidad y costo de medicamentos, Candida albicans responde a fluconazol, también

puede utilizarse Nistatina o clotrimazol solo o en combinacion con azoles, butoconazol.'?

Tricomoniasis vaginal: proceso infeccioso inflamatorio secundario a la presencia Tricomonas vaginalis que parasitan el tracto
genitourinario de la mujer, se transmite a través de las relaciones sexuales, considerandose por tanto una infeccion de transmision
sexual (ITS). La baja acidez vaginal causada por la sangre menstrual, la mucorrea cervical, el semen e infecciones concomitantes
favorecen el establecimiento de las tricomonas. El orificio uretral, glandulas vestibulares y clitoris se observan intensamente
inflamados. Cuando la infeccion aguda cambia al estado cronico, suele existir una atenuacion de los sintomas, la secrecion pierde su
aspecto purulento debido a la disminucion del nimero de tricomonas y leucocitos, al aumento de células epiteliales y al
establecimiento de una flora bacteriana mixta. Los sintomas se desarrollan de 4 a 30 dias después de la infeccion. Se puede presentar
en tres formas: vaginitis asintomatica, vulvovaginitis aguda o cronica y uretritis. Estos sintomas se acrecientan con la menstruacion.
La manifestacion clinica mas frecuente es la vulvo vaginitis de evolucion aguda o crénica y el signo o sintoma mas frecuente es la
leucorrea de tipo purulento y espumoso, variable en cantidad de color amarillento verdoso o gris, inodora o de olor fuerte. Otros
sintomas son el prurito vulvar, ardor y la irritacion genital dolorosa que puede llegar a provocar intensa dispareunia. El tratamiento
farmacologico suele integrarse por 2 gr. -por via oral- de Metronidazol o Tinidazol. Alternativamente metronidazol 500 mg. via oral,
durante 7 dias. El metronidazol gel es menos eficaz (<50%) que la via oral, aunque més eficaz que el tinidazol ambos aprobados por la

FDA. !’

Vaginosis bacteriana (VB): es un proceso que afecta la vagina por alteraciones de la flora bacteriana que se traduce en cambios

fisicoquimicos de las secreciones vaginales y en el que intervienen las caracteristicas propias del hospedero y su pareja sexual. Es el
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término actual que se le ha conferido a un sindrome clinico polimicrobiano que se caracteriza por presentar secrecion vaginal anormal
con disturbios en el ecosistema vaginal con desplazamiento del lactobacilo por microorganismos anaerobios. Existe un criterio bien
fundamentado sobre la presencia de una interacciéon microbiana que caracteriza la Vaginosis Bacteriana donde predomina la G.
vaginalis, bacterias anaerobias y el M. hominis, las que constituyen el nticleo patologico de esta afeccion. La mayoria de las pacientes
son asintomaticas (mas del 50%), y se diagnostican en una exploracion o citologia de rutina. El sintoma fundamental es leucorrea
blanco-grisacea, adherente, maloliente, con un caracteristico “olor a pescado”. Al no producir inflamacioén tisular, las pacientes no
refieren prurito, dispareunia ni disuria. La vaginosis bacteriana se asocia a multiples parejas sexuales, nuevo compaiiero sexual,
lavados vaginales y ausencia de lactobacillus vaginales y aumento de infecciones tras una maniobra invasiva (insercion de DIU o
histeroscopia). El tratamiento de eleccion es el Metronidazol oral: 500 mg. cada 12 horas durante 7 dias o Metronidazol gel 0,75% 5g

intravaginal, cada 24 horas/5dias o Clindamicina crema 2% 5g intravaginal antes de acostarse 7 dias. ''?

Herpes genital: es una infeccion viral causada por el Virus Herpes Simple (VHS). Producen lesiones en los labios o bocay en los
genitales. Los virus de la familia Herpes viridae estan constituidos por un grupo de virus DNA con caracteristica morfologicas y
biologicas comunes. La transmision es por contacto directo con secreciones infectadas, que en el caso del VHS-1 se asocian
principalmente con transmision oral, y para el VHS-2 con transmision genital. La infeccion sintomatica afecta principalmente a la piel
o a las membranas mucosas, es una enfermedad esencialmente benigna y conocida desde hace tiempo, produce tlceras en la zona
genital, en las mujeres, suele presentarse en la vulva y la entrada de la vagina; puede producir hormigueo, picazén, quemazon o dolor,
seguido por la aparicion de puntos rojos dolorosos, que en uno o dos dias, forman ampollas llenas de liquido. Las ampollas se rompen,
dejando tlceras dolorosas, que secan, producen una costra y curan en aproximadamente 10 dias. Las mujeres, particularmente,

experimentan a menudo dolor al orinar. En algunos casos, producen malestar general.'”

La clinica descrita por el/la paciente y la exploracion fisica son la base del diagndstico. En algunos casos, puede estar indicada la
confirmacién por cultivo, para lo que se tomaran muestras de las lesiones para enviarlas al laboratorio. ®'El tratamiento antiviral oral
acorta el tiempo de curacion de las lesiones y la duracion e intensidad de los sintomas, aunque no previene las recurrencias. Las pautas
recomendadas para un primer episodio clinico de herpes genital son: Aciclovir 200 mg. vo. 5 veces al dia durante 7-10 dias o,

Famciclovir 250 mg. vo. 3 veces al dia durante 7- 10 dias. '’

Virus del papiloma humano: comprenden un grupo de virus no envueltos, de ADN pequeiio, con simetria icosaédrica, que inducen
verrugas o papilomas en una gran variedad de vertebrados superiores, incluyendo al hombre. Cada tipo es asociado preferentemente
con una lesion clinica especifica y con un sitio anatdomico preferencial por cada epitelio escamoso, mucosal o cutaneo. Entre los mas
comunes que representan al grupo de bajo riesgo se incluyen los tipos 6 y 11 que usualmente causan verrugas benignas y que
ocasionalmente, se asocian con lesiones no invasivas; mientras que los tipos VPH-16 y VPH-18, se corresponden con los de "alto
riesgo" por su gran potencial carcinogénico. El riesgo de contraer un VPH genital esta influenciado por la propia actividad sexual:
promiscuidad, actividad sexual a temprana edad, historial de otras enfermedades transmitidas sexualmente, verrugas genitales, pareja

sexual con cancer de cérvix o de pene, edad, uso prolongado de anticonceptivos orales, etc. '’

La infeccion por VPH inicialmente es asintomatica y la transmision puede ocurrir antes de que la expresion del virus se manifieste. El
epitelio diferenciado es necesario para el completo desarrollo y crecimiento del virus, fenémeno conocido como tropismo celular que
es evidenciado por la restriccién de funciones de replicacion viral. El resultado usual de la infeccion por VPH es una verruga o
papiloma. Las verrugas de la piel pueden ser verrugas planas (superficiales) o verrugas plantares (mas profundas). La deteccion

temprana y el tratamiento oportuno del VPH en lesiones precancerosas pueden prevenir la progresion a cancer. Los métodos princi---
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pales de diagnostico han sido en primera instancia la clinica, y su confirmacion a través de métodos citologicos como el papanicolaou,

que busca cambios en las células de la zona de transformacion. '* El tratamiento de las infecciones con VPH se basa en la actualidad

en la utilizacion de algunas cremas topicas disponibles, cuya actividad antiviral no es bien conocida o que actiian activando una

respuesta inmune local contra el virus. En el caso de las lesiones precancerosas producidas por VPH, el tratamiento mas adecuado es la

eliminacion de las zonas afectadas mediante cirugia. En gran parte, este tratamiento es eficaz porque VPH produce lesiones

superficiales bien localizadas, y los VPH no producen infecciones sistémicas.®’
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