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Resumen

Después de una introduccion explicativa de la peculiaridad de estas enfermedades y de su caracter
especia en las mujeres embarazadas, con cifras aproximadas de su prevalencia, se describen con
detalle cada una de €llas, su agente causal, el modo de transmision, las caracteristicas clinicas iniciales
y tardias y las posibilidades de diagndstico exacto con ayuda de pruebas especificas de laboratorio. En
cuanto al tratamiento, se mencionan los antibacterianos de eleccién, sus dosis, forma de aplicacion en
adultos, embarazadas y recién nacidos. Se hace especial mencion de la prevencién y la educacion de
los adolescentes y adultos jovenesy € didogo que el médico debe tener con la pareja sexual.
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Summary

Following an explanatory introduction about the peculiarities of these diseases and the special
characteristics in pregnant women with approximate prevalence figures, each STD is described. The
descriptions include the causal agent, mode of transmission, early and late clinical manifestations and
the possibilities for precise diagnosis using specific laboratory tests. This is concluded with a
discussion of treatment, mentioning antibacterials of choice and way of administration for adults,
pregnant women and newborns. Special mention is given to the education of adolescents and young
adults and the type of discussion that all physicians should have with sexually active couples.

The diseases described are AIDS, syphilis, chancroid, genital herpes, gonococcal and non-
gonococcal urethritis in men and women, tricomoniasis and infections caused by the human papilloma
virus with its implications in cervical-uterine cancer. In each chapter, special attention is given to
prevention of the disease.

Key words: Syphilis, gonorrhea, risk factors.

Las enfermedades de transmision sexua (ETS) como su nombre lo indica se transmiten
predominantemente por contacto sexual. Algunas son consideradas de notificacion obligatoria en la
mayoria de los paises, y contindan teniendo una frecuencia inaceptablemente alta, de preferencia entre
gente joven.1-9 Los grupos especificos més vulnerables son los que deben ser identificados para

incluirlos en los programas de vigilancia y control; 10 mismo que a subgrupos que sufren
particularmente las complicaciones; por gemplo, las mujeres que inician la actividad sexual a edad

tempranay tienen varias parejas en lapsos cortos.2
La mujer embarazada forma un grupo prioritario para el control de las ETS, ya que estas infecciones
pueden llegar a alterar € curso normal del embarazo, €l parto, €l puerperio y lalactancia, situacion que

compromete la salud del binomio madre-hijo.10 Los patdgenos transmitidos sexualmente juegan un
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papel importante en la etiologia del embarazo ectpico, € aborto espontdneo, los mortinatos, la
prematurez, en las infecciones congeénitas, perinatales y neonatales, en el producto in Utero y en €

recién nacido, asi como en |asinfecciones puerperales maternas.1

Los adolescentes son considerados de alto riesgo para adquirir ETS por los motivos siguientes:
tienen relaciones sexuales sin ningln medio de proteccion; son biol6gicamente més susceptibles a la
infeccion; tienen mayor posibilidad de contraer infecciones con curso clinico asintomético; son més
renuentes a solicitar consulta médica ya que enfrentan multiples obstaculos para utilizar 10s servicios
de atencién médica y a menudo reciben tratamientos empiricos sin una base comprobatoria de la
etiologia. Por otra parte no son sujetos de vigilancia epidemiologica en pargja 'y, son ellos los que

sufriran las complicaciones tardias.3

El problema de las ETS no se conoce debidamente en México; las pocas clinicas especialmente
instaladas con ese propdsito atienden a un nimero muy limitado de hombres y trabajadoras sexuales,
de tal manera que la informacion que se desprende de su actividad no es representativa de 1o que
ocurre en la poblacion. Sin embargo, se ha estimado que la frecuencia de ETS en la poblacion general
fluctia entre 0.1 y 0.5%; en cambio, para la poblacion considerada como de alto riesgo, se calcula una
frecuencia que va de 10 a 20%. La poblacion mas afectada se encuentra entre los 18 y 24 afios de edad,

y larelacion hombre-mujer es de 7 a 10 por uno.2

El proposito de este trabajo es presentar los aspectos més sobresalientes y actualizados del
tratamiento y la prevencion de las enfermedades adquiridas por contacto sexual; asimismo, describir
las manifestaciones clinicas, que son lo suficientemente evidentes como para motivar la consulta
meédica; y recordar que es el médico general quien tiene € primer contacto con esos pacientes, de tal
forma, que debe conocer |os recursos clinicos y de laboratorio que permiten precisar e diagndstico,
respaldar el o los esquemas de tratamiento y prevencion y, asimismo, facilitar € seguimiento y la
vigilancia epidemiol 6gica de la poblacién potencialmente expuesta al riesgo de contacto y transmision.

Sindrome deinmunodeficiencia adquirida (SIDA)

Esta enfermedad es causada por € virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), principalmente el

subtipo VIH-1 con amplia distribucién en América, Africay Europa11-14 Tiene como caracteristica
cursar con ateraciones inmunitarias profundas, infecciones bacterianas recurrentes, asi como gérmenes
oportunistas y algunas neoplasias poco comunes. El VIH forma parte de los retrovirus, nominados asi
por una etapa inusual en su ciclo vital, la sintesis de ADN se realiza por medio de un templado de
ARN por donde fluye lainformacién genética que utiliza ala transcriptasa reversa para lograrlo.

La infeccion con VIH es de bga transmisibilidad. La infeccion puede adquirirse por transmision
sexual, en el caso del hombre predominantemente en los homo-bisexuales. En mujeres es heterosexual,
la proporcion de hombre: mujer es de 7:1. No hay duda de que la relacion sexual ocupa actualmente
mas del 90% de riesgo de contagio; la transmision por sangre o sus productos, ha disminuido
notablemente debido a la regulacion para el uso de transfusiones. La transmision madre-hijo es unavia
tanto in Utero como a nacimiento, la frecuencia varia de 13 a 35%. La infeccion via leche materna es
muy baja pero posible. En adultos adictos a drogas intravenosas, € riesgo es variable, o mismo se
puede mencionar en el riesgo profesional de trabgjadores de la salud.

Los factores de riesgo para adquirir la infeccion son € inicio de vida sexual activa a temprana edad
sin proteccion (conddn), e nimero y frecuencia de cambios de pareja sexual, asi como presencia de
otras infecciones sexual es coincidentes con larelacion sexual .

La presencia del virus en las secreciones genitales, representa el mayor factor de riesgo para la
transmision sexual. Las células seminales y vaginaes, asi como los liquidos presentes, pueden
contener a VIH. Durante la infeccion aguda o bien cuando la enfermedad esta avanzada, es posible
gue existan no solo elevada viremia sino también elevados niveles de céulas infectadas. Conforme



avanza €l progreso de la enfermedad aumenta € riesgo de transmision. La presencia de infecciones
sexuales como gonorrea, Chlamydia o sifilis aumenta la transmision. Para que la infeccion ocurra, se
requiere un punto de entrada tal como la mucosa rectal irritada o presencia de Ul ceras asociadas a otras
infecciones sexuales.

Como muchas otras infecciones virales, la infeccién aguda con €l VIH es a menudo asociada con
manifestaciones clinicas inespecificas. Dentro de una a tres semanas ulteriores a contacto sexual con
e virus, aproximadamente la mitad de los pacientes informan de la presencia de una enfermedad
parecida a la mononucleosis, cuya signologia incluye cefalea, mialgias y artralgias, ardor y molestias
faringeas, fiebre y presencia de ganglios cervicales dolorosos. Ocasionalmente, erupcion urticariana
morbiliforme en el tronco y extremidades. Algunos pacientes pueden presentar manifestaciones
esofagicas con molestia 0 malestar a la deglucién por presencia de Ulceras en esdfago, asi como
presencia de excoriaciones o verdaderas Ulceras en la mucosa anal; puede haber manifestaciones en €l
sistema nervioso compatibles con meningoencefalitis u otras manifestaciones gastrointestinales
principamente diarrea; muchos de estos signos y sintomas, desaparecen en algunas semanas pero la
linfadenopatia y la afectacién al estado general, persisten por meses. El periodo agudo de la
enfermedad se acompafia de elevada viremiay un mayor riesgo de transmision.

La infeccién por VIH progresa por etapas.1® Durante la inicia o etapa temprana, una cantidad
importante de células T CD4 + y agunos macrofagos estan infectados, e VIH se replica con velocidad

y la viremia es elevada. En este lapso y antes de que haya respuesta inmune del huésped, € tgjido
linfoide y otras células del organismo se infectan. Las celulas T con CDg+ disminuyen en nimeroy las

células T con CDg4 + aumentan; posteriormente ambas retornan a su nivel casi normal. Esto coincide

con las primicias de respuesta inmune y presencia de anticuerpos contrael VIH. Laviremiaigualmente
disminuye, sin embargo, un pequefioc nimero de células infectadas continlan permitiendo la
replicacion viral.

Varios meses después de la infeccion primaria, se establece |la etapa asintomatica, la cua puede
durar de uno a 10 afios. Las CD4 + y CDg + tienen tendencia a disminuir lentamente, la viremia se

controla via los CDg+. La duracion de esta etapa depende de |a respuesta individual de cada paciente.
La progresion a la fase sintomética ocurre después de 5 a 8 afios posteriores a la infeccion. Existen

casos deinicio rapido, asi como otros con duracién incluso hasta 18 afios. 16,17
Algunas caracteristicas de la actividad de la enfermedad, se manifiestan simultdneamente en varios
organos y sistemas, entre ellos es posible documentar la declinacion de las células T CDg4+, la carga

viral, sintomas del sistema nervioso central, retorno de los sintomas gastrointestinales como diarrea
prolongada, malabsorcién cronica, atague al estado general con caquexia progresiva; ademéds,
presencia de patdgenos oportunistas como Cryptosporidium u otras coccidias, micosis superficiaes y
profundas, tuberculosis y diferentes manifestaciones cutaneas y mucosas, incluso neoplasias malignas.

El Instituto Nacional de Diagnéstico y Referencias Epidemiologicas, en sus Boletines ha
proporcionado indicadores para la clasificacion de la etapa de |a enfermedad. Conasida proporcionalos
criterios para € diagnostico, etapa de la enfermedad y clasificacion para los diferentes esquemas de
tratamiento. En los establecimientos del sector salud, autorizados para el seguimiento y vigilancia de
los pacientes con SIDA, se dispone de material impreso para € diagnostico mediante criterios
operacional es i nternacional mente aceptados.

El diagndstico clinico se basa fundamental mente en sospechar lainfeccion y/o enfermedad, tomando
en cuenta los factores de riesgo individual y las caracteristicas de signos y sintomas de larga duracion.
Actuamente ya no es extrafio tener que incluir al SIDA, dentro del diagnostico diferencial con muchos
procesos sistémicos. La confirmacion de SIDA se realiza por procedimientos de laboratorio. Antes de
realizar cualquiera de €ellos, es necesario obtener de ser posible por escrito, autorizacion por parte del
paciente 0 su representante legal.



La prueba clasicainicia es la determinacion de anticuerpos anti-VIH por ensayo inmunoenzimatico
detipo ELISA, es de bgjo costo, su sensibilidad y especificidad es del 95% a 99% respectivamente. Su
limitante es los falsos negativos durante la etapa primaria de infeccidén mientras se instala la respuesta
inmune. Cuando la prueba de ELISA es positiva, es conveniente realizar la prueba confirmatoria de
Western-Blot, donde & suero reacciona con los antigenos virales, los cuales se separan en bandas
caracteristicas, cuya especificidad es 100%. Todo individuo sospechoso de SIDA o comprobado por
alguna prueba de laboratorio, debe ser transferido a un centro de referencia de pacientes con SIDA del
sector salud para su valoracion, tratamiento y estudio epidemiol 6gico de contactos en riesgo.

Tratamiento. Cada paciente debe ser categorizado individualmente, afin de recibir el o los esquemas
especificos, asi como realizar € diagnodstico y tratamiento de infecciones coincidentes por patogenos
oportunistas. El uso de los farmacos anti-retrovirales, ha provocado un cambio dramatico en la
epidemiologia de la infeccion por VIH, ha disminuido € nimero de muertos anuales, disminuido €l
riesgo potencia de transmision y ha permitido una mejor calidad de vida pero no existe tratamiento
definitivo.

Laprevencion es e procedimiento mas rentable. El control de la sangrey derivados ha reducido casi
totalmente esta forma de transmision. EI conocimiento de infeccion durante € embarazo y la
administracion de uno o varios esguemas de antirretrovirales, ha disminuido més del 75% del contagio
perinatal; e manejo cuidadoso de lesiones y liquidos procedentes de pacientes enfermos, por parte del
personal que los atiende, garantiza la desaparicién de infecciones por accidentes profesionales.

La poblacion de adolescentes o de adultos jovenes, debe ser educada en € uso correcto del
preservativo, y dialogar en parejalos riesgos de infeccidn. La prevencion mediante vacunacion, es algo
deseado desde € inicio de la epidemia de SIDA, sin embargo, desde un punto de vista practico,
estamos alin |gjos de obtener un bioldgico de calidad y potencia que permita dominar esta enfermedad,

tal como ha ocurrido con otras enfermedades. 18
Ulceras genitales

En general, la presencia de lesiones ulcerosas en €l &rea perineo-genital externallama fuertemente la
atencion de los pacientes por su localizacion y, obviamente, por sus manifestaciones clinicas; cuando
las lesiones se presentan en la mucosa interna de los genitales pueden no ser reconocidas
tempranamente. En €l caso de las mujeres, por gemplo, e padecimiento puede tener un curso
asintomético.

Tradicionamente las llamadas enfermedades venéreas se circunscribian a la gonorrea, la sifilis y €
chancroide; no obstante, el panorama ha cambiado debido a que los pacientes con Ul ceras genitales han
aumentado en frecuencia. Por otro lado, puesto que la etiologia de estas lesiones se ha complicado, €l
diagnéstico diferencial _con e fin de discriminarlas de las de la sifilis, € herpes, e chancroide, €l
linfogranuloma, la clamidiasis, la donovanosis, la condilomatosis y de infecciones mixtas ha

planteado otras dificultades.19

La presencia de lesiones ulcerosas se considera como un factor de alto riesgo para adquirir el VIH.
El médico que atiende a este tipo de pacientes debe prescribir en la primera visita un esquema de
tratamiento, tomando como base la impresion diagndstica mas probable, obviamente con la limitante
de no tener los resultados preliminares o definitivos de laboratorio.

Chancroide
El chancroide es producido por e Haemophilus ducreyi, un bacilo gramnegativo que se observa en

los frotis con material obtenido de las Ulceras como s fuera un “cardumen”. Requiere de medios
especiales para cultivo, y es oxidasa y catalasa negativo. La sensibilidad del cultivo no es mayor a



80%. Puede ser la etiologia de 15 a 25% de los pacientes con lesiones ulceradas; uno de cada 10
pacientes con chancroide coincide con infeccion por €l virus de herpes o con € Treponema pallidum.
El reservorio parece ser la mujer que gerce la prostitucion y, alin mas, aquella que tiene lesiones con
curso asintomatico. No se conoce la frecuencia de la infeccion en la poblacion general ni en la
considerada como de alto riesgo. Se menciona a los paises en desarrollo como aquéllos en los que la
poblacion presenta con mas frecuencia €l chancroide y, ocasionamente, se informa de agunos

pequefios brotes en grupos cerrados, donde existe promiscuidad y hacinamiento.20

El criterio diagnéstico se establece con base en la presencia de Ulceras después de siete dias del
contagio. En ninguna etapa del desarrollo de las lesiones se observa la formacion de vesicoulceras
(caracteristicas del herpes); lalesion es papular enrojecida, edematosay con dolor progresivo mientras
se inicia la formacion de la Ulcera con bordes circinados poco limitados y con tendencia a coalescer.
En esta fase del desarrollo, €l dolor es intenso quemante y ardoroso, sobre todo cuando la localizacién
en el hombre se encuentra en €l frenillo, el glande, € prepucio o el surco balanoprepucial. En la mujer
esta signologia [lama la atencién cuando se establece en €l periné, los labiosy €l introito; en cambio, es
menos evidente cuando es interna en vaginay cérvix; se acomparia de leucorrea 'y en ocasiones hay un
discreto sangrado que puede manchar la ropa interior. En la mujer la signologia puede ser de tipo
urinario con disuria, urgencia y frecuencia en la miccion. La frecuencia de lesiones ulcerosas y
verdaderas placas ulceradas es mayor en el chancroide que en el herpes. Otra manifestacion importante
es larespuesta regional de linfadenopatia, que puede llegar a provocar la formacion de bubas dolorosas

y fluctuantes.>-19

Es necesario descartar la sifilis, por medio del estudio en campo oscuro o por fluorescencia, asi
como mediante pruebas serologicas. Igualmente se debe descartar la infeccion por herpes primario o
recurrente; no obstante, cabe aclarar que en este caso las pruebas son poco eficientes sobre todo para el
virus del herpes simplex 2 (VHS-2) y ademés, las lesiones vesiculares no siempre se encuentran

cuando e paciente va a consulta, o bien, éste no refiere su presencia. 20

El tratamiento curalainfeccién, resuelve los sintomas clinicos y previene la transmision. Cuando las
lesiones son varias y ademés profundas, dejan cicatrices importantes y evidentes. Para €l tratamiento se
puede seleccionar uno de entre varios farmacos; sin embargo, en la actualidad se ha encontrado que
con la administracion de una dosis Unica de 1.0 g de azitromicina, via oral, o bien, de ceftriaxona de
250/500 mg, por via intramuscular, se logra la curacion. El paciente debe ser revisado siete dias
después del tratamiento; cuando éste es efectivo, a los tres dias hay un cambio favorable y muy
evidente en las Ulceras. A las dos semanas, practicamente, se han resuelto las lesiones. Cuando los
bubones persisten con fluctuaciones, requieren ser drenados; si esto no se redliza, la evolucion se
prolonga e incluso se requiere aplicar un tratamiento més largo con los mismos farmacos. De la misma
manera se puede decir en €l caso de |os pacientes que son seropositivos persistentes al VIH; en ellos la
evolucion es mucho més lenta, el tratamiento puede no ser efectivo, pueden coincidir otros patdgenos
e, incluso, es necesario administrar varios esquemas de tratamiento; ello puede hacerse con los mismos
f&rmacos o, inclusive, agregando ciprofloxacina con dosis de 500 mg, tres veces a dia, durante tres
dias consecutivos, o incluir eritromicina base a 500 mg, orales, cada seis horas, durante siete dias
consecutivos. Esta es una razén para aconsgjar a los pacientes con lesiones ulcerosas que acepten

realizarse una prueba para determinar VIH.21 Las parejas sexuales con contactos en los 10 dias previos
alaaparicion de las lesiones deben recibir el mismo tratamiento, hayan o no signos compatibles con la
infeccion.

I nfeccion genital por € virusdel herpes simplex

El herpes genital es una enfermedad recurrente e incurable, producida por dos serotipos
identificados como VHS-| y VHS-2, aunque la gran mayoria de las infecciones genitales primarias y



recurrentes son producidas por € VHS-2. La infeccion en e humano tiene caracteristicas diferentes
para cada uno de los serotipos, independiente de gque las lesiones sean indistinguibles. La transmision
del VHS-2 es fundamentalmente por contacto sexual, donde una de las pargjas es portador
asintomético de lesiones con poca o nula signologia, o bien, es eliminador intermitente de particulas
virales infectantes en la mucosa genital; tiene localizacién fundamentalmente genital, y las recurrencias

son frecuentes en més de 65% de los pacientes.22

La prevalencia de infeccion estimada por la presencia de anticuerpos especificos para el VHS-2 es
variable. En México para la poblacién general es menor a 30%; en cambio, para la poblacién de alto
riesgo puede ser de méas de 60%, cifras muy semejantes a las observadas en otros paises. En las
mujeres embarazadas, |as recurrencias son mayores, por 10 que se debe vigilar la presencia de infeccién
primaria o recurrencias durante € Ultimo trimestre del embarazo 0 en los inicios del trabgo de
part023,24

Para establecer € diagndstico es importante considerar que e periodo de incubacion, después del
contagio es de 2 a 7 dias, cuando aparecen las tipicas lesiones vesiculares, pequefias, limpidas y
extraordinariamente fragiles; se rompen rdpidamente y dgan pequefias lesiones ulceradas que
coalescen y que, dependiendo del sitio, llaman la atencion del paciente por el dolor lacerante. En €l
hombre las lesiones se presentan en los genitales externos periuretrales, en e prepucio y € surco
balanoprepucia y, ocasionamente, en las zonas perianaes; e dolor es ardoroso y punzante. En la
muijer las lesiones son de localizacion vaginal y cervical, por o que la signologia es poco aparente; sin
embargo, es posible que se localicen en € introito y los labios, con dolor y molestias semejantes a las
del hombre. La mujer puede tener descarga hialina, presencia de pequefias zonas ulceradas con fondo
rojizo y referir incluso signologia urinaria. La enfermedad es autolimitada; la fase aguda con maxima
replicacion viral durade 3 a5 dias, y @ riesgo de contagio se puede prolongar un mes o incluso més.
Posteriormente se establecen periodos de latencia alternados con recurrencias, algunas de las cuales
vuelven atener manifestaciones agudas semejantes a la primaria. Por 1o general, en apenas uno de cada

tres individuos se puede tener la documentacion de lesiones vesiculares.2-22

Existe riesgo de infeccidn perinatal, y la ruta de transmision es ascendente; sin embargo, la mayor
frecuencia de contagio del neonato es durante € paso por € canal del parto infectado. Ahora bien,
dependiendo del momento de lainfeccion durante el embarazo, es posible que lainfeccion por €l VHS-

2 se convierta en causa de aborto, o bien, en infeccién neonatal sistémica grave.24

El tratamiento en e primer episodio de infeccién incluye los fa&rmacos antivirales y una amplia
explicacion de la historia natural del herpes genital, de la transmision sexual y perinatal, asi como de
los procedimientos para reducir €l riesgo de contagio y transmision. La etiologia del primer episodio
incluye en 5 a30% a VHSH; las recurrencias son menos frecuentes con este Ultimo serotipo que con €
VHS-2, aunque para los propésitos del tratamiento no importa el serotipo viral. Los regimenes

recomendadosZ® son:

Aciclovir: 400 mg, por viaoral, cada ocho horas, durante 7 a 10 dias consecutivos.

Velaciclovir: 1.0 g, por viaoral, cada 12 horas, durante 7 a 10 dias.

El tratamiento se debe prolongar si la cicatrizacion no es completa a los 10 dias. Las dosis mas atas
del aciclovir se han utilizado en la proctitis herpética, la estomatitis y la faringitis. En las recurrencias
se pueden utilizar los mismos medicamentos reduciendo el tiempo de tratamiento a cinco dias a las
mismas dosis. Con ello se reduce la frecuencia de las recurrencias en més de 75%, sobre todo en
aquellos pacientes que tienen antecedentes de recidivas frecuentes (mas de seis por afo). La
enfermedad grave, con complicaciones sistémicas, como la neumonitis, la encefalitis o la hepatitis,
requiere administracion endovenosa de los antivirales; se recomienda utilizar el aciclovir a dosis de
5/10 mg/kg de peso, por via endovenosa, cada ocho horas, durante 5-7 dias o, hasta que se tenga la

resolucion clinical



Las pargas sexuaes de individuos con antecedentes de herpes genita deben ser evaluados
clinicamente y recibir informacion en la misma forma que e paciente que cursa con Ulceras genitales.
Parala prevencion del contagio debe considerarse lo siguiente:

1. Todos los pacientes con herpes genital deben ser informados con precision de la historia natural
de la enfermedad _haciendo hincapié en e riesgo potencial de recurrencias , asi como de la
eliminacion periodica de particulas virales durante la fase asintomética, 1o cual representa un riesgo
importante de transmision ala pareja sexual.

2. El paciente con herpes genital debe abstenerse de la actividad sexual cuando existan lesiones
activas, para lo cua debe informar a la pargja sexua sobre la posibilidad de que ambos tengan la
misma enfermedad. El uso del condon con una pareja nueva o no infectada es obligatorio.

3. Latransmisién de la enfermedad puede ocurrir durante los periodos asintométi cos.

Sifilis

La sifilis es una enfermedad sistémica causada por € Treponema pallidum; se caracteriza por fases
de actividad y prolongados periodos de latencia, lo que debe ser tomado en cuenta para la
interpretacion de las pruebas de laboratorio. La transmision se realiza por € contacto directo de las
mucosas o0 de las lesiones himedas de la pidl.

El paciente acude a consulta por signos y sintomas de infeccién primaria (Ulcera o chancro en €
sitio de la inoculacién); infeccién secundaria (sifilis florida, erupcion mucocutanea con lesiones
himedas aparentes, y respuesta sistémica a la infeccion en 6rganos como higado y ganglios
regionales); o sifilis terciaria (con compromiso cronico y con afeccion cardiaca, neurol dgica, oftdmica,
auditiva o presencia de lesiones gomosas). La infeccion puede confirmarse por las reacciones
seroldgicas paralasifilis durante lafase de latencia. Se considera como sifilis latente temprana, aquella
gue se adquirié dentro del afio previo ala reaccion. Todos los demas casos se consideran como sifilis

tardia o de duracién no conocida 26.27
La enfermedad es més frecuente en la poblacion joven y altamente promiscua, que tiene la actividad

sexual sin ninguna proteccion, con cambios frecuentes de pareja, y que puede ser adicta alas drogas.26
En la sifilis @ periodo de incubacion es de tres semanas (10 a 90 dias), se inicia con una papula
indurada en el sitio de inoculacion, que progresa rapidamente hasta formar unalesion ulcerada simple,
no dolorosa, indurada, Ilamada chancro. En ocasiones puede haber varias lesiones. La localizacién
habitual son los genitales, pero puede presentarse en € ano, laboca o cualquier sitio de contacto con €l
treponema. Lalesion es autolimitada 'y cura en 3-12 semanas; deja una cicatriz evidente y se acompafia
de una reaccion ganglionar indolora. Las lesiones himedas representan la fase més infectante, ya que
la secrecidn que cubre las Ulceras contiene una gran cantidad de treponemas que pueden visualizarse en

el microscopio con campo oscuro.2-26

La sifilis secundaria o florida se presenta, en promedio, ocho semanas después; se caracteriza por
lesiones papulares infiltradas de aspecto rojizo, conocidas como pénfigo palmoplantar; al palparlas se
pueden sentir como bolitas duras bajo la piel infiltrada y edematosa. En las mucosas hay lesiones

papul oescamosas localizadas en lamucosa oral, nasal y en el recto.2:26

La sifilis terciaria se caracteriza por lesiones granulomatosas que se pueden encontrar en cual quier
organo o tgido. Practicamente son lesiones sin actividad y obviamente sin presencia del T.
pallidum.-5-26

La infeccion del producto in utero ocurre cuando la madre presenta espiroguetemia recurrente

periddica, y el feto es afectado dependiendo de lafase del embarazo.28,29



El recién nacido presenta la sifilis florida mucocutanea y visceral. Puesto que la sifilis es una
enfermedad tratable, se puede afirmar que la de tipo congénito es producto de la falta del control

prenatal durante el embarazo.2?

El diagndstico presuntivo se realiza por medio de pruebas seroldgicas. no treponémicas VDRL
(Venereal Disease Research Laboratory, por sus siglas en inglés) o RPR (reaginas rgpidas en plasma),
treponémicas con anticuerpos fluorescentes (FTAB-ABS) y la microaglutinacion con anticuerpos para

T. pallidum (MHA-TP).2-29 EJ tratamiento negativiza estas pruebas pero en algunos pacientes, pueden
permanecer positivas a titulos bagjos por muchos afos. la positividad no esta relacionada con la
actividad de la enfermedad. Cuando €l tratamiento se redliza en sifilis primaria reciente sintomética,
entre 15 y 25% se negativizan en dos o tres afos. Las pruebas treponémicas no deben ser utilizadas

paraevaluar el éxito o el fracaso del tratamiento.®

El tratamiento es a base de penicilina para cualquier estado de la enfermedad. En la sifilis primariao
secundaria se utilizala penicilina benzatina G; 2.4 millones de unidades por viaintramuscular, en dosis
Unica. En nifios se administra el mismo tipo de penicilina en dosis Unica de 50,000 unidades por kilo de

peso, intramuscul ar.8-30

Cuando existe alergia a la penicilina, se indica la doxiciclina a 100 mg, por via oral, cada 12 horas,
durante dos semanas. La sifilis latente se trata con ese mismo tipo de penicilina, 7.2 millones de
unidades, administrada en tres dosis semanarias de 2.4 millones. En nifios con latencia desconocida se
administran 50,000 unidades por kilo intramuscular hasta un total de 2.4 millones en aplicaciones

fracci onadas cada semana.8-30
El tratamiento de la sifilis durante el embarazo cura la enfermedad en la madre y la del producto in
utero. El farmaco de eleccidn es también penicilina benzatina en dosis semegjante a la del paciente

adulto.2?

La transmision del T. pallidum ocurre sdlo cuando estan presentes las lesiones humedas
mucocutaneas, infrecuentes después del primer afio; sin embargo, las personas expuestas sexualmente
aun paciente que tiene sifilis en cualquier etapa debe ser evaluada clinicay serol 6gicamente.

Enfermedad masculina caracterizada por uretritis

Consiste en la inflamacion de la uretra, que produce una sensacién ardorosa al momento de orinar;
asimismo, hay una descarga hialina espesa o purulenta. La etiologia, para fines préacticos, se
circunscribe a Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis. Desde el punto de vista clinico cuando
es no gonocécica y se descarta la clamidia, puede ser ocasionada por micoplasmas genitales como
Ureaplasma urealyticum y Mycoplasma genitalium.

Uretritis gonocécica

Es el prototipo de las llamadas enfermedades venéreas. e humano es el Unico huésped de N.
gonorrhoeae, la cual tiene un especia tropismo por las mucosas. El hombre tiene de 20 a 40% de
riesgo de contagio s tiene una relacion sexual con una mujer que padece gonorrea endocervical. En
cambio, en la mujer e riesgo aumenta a 50%, si tiene relacion con un hombre que presenta uretritis
gonocécica 31

El diagnostico es clinico. El estudio de una muestra uretral tomada con hisopo para bacterioscopia
con tincion de gram es de ato vaor diagnostico: polimorfonucleares dominando e campo y
diplococos gramnegativos en forma de rifién o granos de café. El gonococo es muy 1abil al calor, alos
cambios de temperatura, alahumedad y a pH. El cultivo a partir de secreciones genitales es la prueba



deseable siempre que sea posible, a igua que las reacciones serolégicas como la coaglutinacion, la

fluorescenciay algunas variantes de tipo ELISA31,32

El tratamiento de la infeccidn gonocdcica no complicada, resistente a la penicilina, se hace a base de
ceftriaxona 500 mg, en dosis Unica; otras opciones son la ciprofloxacina 500 mg, por viaora y en una
sola dosis; la azitromicina 1.0 g, por via oral, en dosis igualmente Unica, o la doxiciclina 100 mg, cada

12 horas, por viaoral, durante siete dias.8-33,34 Debe hacerse seguimiento alas parejas sexuales.
Uretritis no-gonocécica

La inflamacion uretral por otros patdgenos diferentes a N. gonorrhoeae es indistinguible en su fase
aguda de la gonorrea misma. La C. trachomatis ha sido identificada como la causa de 25 a 55% de los

casos, Y le siguen los micoplasmas genitales, Trichomonas vaginalis y Gardnerella vaginalis.3® El
diagnostico se sospecha cuando en el exudado uretral no se encuentran diplococos intra o
extracelulares. Las pruebas con anticuerpos fluorescentes y algunas variantes de tipo ELISA son de
gran apoyo.

Para el tratamiento de este tipo de uretritis se indica la azitromicina 1.0 g, por via oral, en dosis
Unica, o ladoxiciclina 100 mg, por viaoral, cada 12 horas, durante siete dias. Como alternativas estan:
la eritromicina base 500 mg, por via oral, cada seis horas, durante siete dias; la ofloxacina 300 mg,

cada 12 horas, durante siete dias.8

Los pacientes deben ser revaluados después del tratamiento con el fin de documentar el éxito o €l
fracaso del mismo. Se debe insistir en abstenerse de relaciones sexuales durante e tratamiento. La
pareja sexual debe revisarsey recibir tratamiento.

Uretritis persistente

S después de uno o varios tratamientos hay recurrencias frecuentes, hay que verificar €l
cumplimiento por parte del paciente, y de las pargas sexuales potenciales, de todas las medidas
preventivas.

El diagnostico debe descartar la presencia de T. vaginalis, G. vaginalis y micoplasmas genitales. El
tratamiento de primera eleccion es a base de metronidazol 2.0 g, por via ora y en dosis Unica, mas
eritromicina base 500 mg, cada seis horas, durante siete dias. Como otra opcion esta el mismo

metronidazol combinado con ofloxacina de 300 mg, en dosis (inica, por viaoral.39
Uretritisy mucocervicitis purulenta

Se caracteriza por inflamacion de la mucosa uretral con exudado visible, o bien, del canal
endocervical, que se encuentra edematoso y friable, y que facilmente sangra con cualquier contacto. La
mujer se quejara de pesadez pélvica, disuria, urgencia, y descarga vagina y/o uretral. Debe descartarse
N. gonorrhoeae o C. trachomatis. El frotis con tincién de gram tiene mucho menos valor que en €
hombre, por lo cual se debe intentar e cultivo.d

El tratamiento de la uretritis en la mujer se realiza con los mismos medicamentos que en € hombre.
A diferencia de éste, la uretritis y la mucocervicitis en la mujer pueden tener pocas manifestaciones
clinicas, sobre todo cuando la descarga vagina es poco aparente y no la limita en su actividad sexual.
A menudo se asocia la presencia de sangrado, sobre todo después de la relacion sexual, motivo
suficiente para demandar atencion médica. Con frecuencia, a veces més de lo deseado, no es posible
documentar alguno de los patdgenos considerados en las ETS, a pesar de que la mucocervicitis sea
muy aparente o de que la signologia urinaria sea dominante incluso, a pesar de la administracién



variada de esguemas de tratamiento. En estos casos, a igua que en los de uretritis persistente en €
hombre, se debe valorar con cuidado e cumplimiento de las medidas de prevencion; ademés, es
necesario valorar la participacion, si es que existen, del dispositivo intrauterino, de lesiones cervicales

como el ectropion, del uso de tampones o de sustancias germicidas y espermatocidas. 1

Como tratamiento se puede emplear la ceftriaxona 500 mg, en dosis Unica, IM, seguida de
metronidazol 2.0 g, en dosis también Unica oral, u ofloxacina 300 mg oral, iguamente en una sola
dosis, vigilar €l contacto con la pargja sexual, la cual debe recibir tratamiento en la misma forma. Las
infecciones por clamidia pueden tener recurrencias después de 2 a 4 semanas de haber recibido el
tratamiento; esto acontece sobre todo en las adolescentes, |as cuales deben vigilarse estrechamente por

|as potencial es secuel as posteriores durante el embarazo.1-8
Tricomoniasis

Es producida por el protozoario T. vaginalis, y su frecuencia es elevada en la poblacion general en
etapa reproductiva, con vida sexual activa; se adquiere por contacto sexual. La leucorrea es amarillo
verdosa; hay prurito, disuria, dispareunia, eritema vagina y lesiones hemorrégicas puntiformes que
dan a cudllo uterino aspecto de “frambuesa’. El diagndstico es por medio de la observacion
microscopica directa de la secrecion vaginal mezclada con solucion salina; es positivo cuando esta
presente e protozoario en forma de pera con movimiento flagelar, ademas de células
polimorfonucleares. El cultivo no es un procedimiento de rutina. El tratamiento es a base de
metronidazol 2 g orales en dosis Unica o, como aternativo, e mismo medicamento pero a 500 mg,
cada 12 horas, por via oral y por siete dias consecutivos. Este tratamiento mitiga la signologia y

conduce a una curacion en el 90-95%.2-8
Infeccion por losvirusde papiloma humano

En los ultimos afios se ha demostrado la importancia del virus del papiloma humano (VPH), que se
adquiere por contacto sexual, asi como del riesgo potencial que tiene de actuar como cofactor en €l
cancer cervicouterino; se manifiesta por los llamados condilomas perineogenitales no muy frecuentes
en la poblacion general, pero comunes en la considerada de alto riesgo. Se trata de una formacion
acuminada, como una carnosidad suave de aspecto de coliflor. En e hombre se localizan en la uretra
terminal, el glande, € prepucio, € surco balanoprepucial, € recto y e margen ana. En la mujer se
sitian entre los labios mayores y menores, en € pering, lavaginay € cérvix. El diagndstico es clinico,
por medio de la presencia de las lesiones que son asintomaticas; en ocasiones forman placas
gueratésicas. En la mujer pueden presentarse como lesiones exofiticas, pequefias placas 0 zonas

ulceradas. Las lesiones en el cérvix se ulceran con més frecuenciay sangran facilmente. 37

La citologia con tincion de Papanicolaou identifica las formaciones coilocitéticas o la franca
displasia cervical. La histogquimica y la histologia de las biopsias comprueba la etiologia. El
tratamiento no cura la infeccion ni garantiza la eliminacién viral; 1o Unico que se obtiene es la
eliminacion de las lesiones exofiticas y las placas condilomatosas. La podofilina al 5-10% en tintura es
efectiva en lesiones no muy extensas. Se aplica por pincelaciones, se dgja unas cuatro horas y se lava
para evitar la irritacion quimica. Se aplica cada semana hasta la desaparicion total de las lesiones.
Cuando éstas son mayores requieren de tratamiento a base de crioterapia o cirugia con laser. A las
mujeres con condilomatosis cervical se les recomienda vigilancia estrecha por medio de citologias. No

existe tratamiento especifico contrael VPH.38



Prevencion delas enfermedades de transmision sexual

La educacion sexual y la participacion en e autocuidado de la salud sexual son procedimientos
considerados como altamente efectivos. La abstinencia sexual durante la presencia de lesiones activas
0 durante los lapsos de tratamiento, tanto para el paciente como para la pargja sexual, propicia la
curacion y evitalatransmision. El uso correcto del condon es una alternativa igualmente confiable para
evitar latransmision de estas infecciones.
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