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EDITORIAL

Las infecciones nosocomiales también llamadas infecciones adquiridas en hospitales o infecciones asociadas 
a la atención a la salud, son aquellas que no estaban presentes en el paciente en el momento de su admisión 
al hospital, que se desarrollan durante su estancia hospitalaria y pueden ser adquiridas por vía endógena, ya 
sea por infección en otro sitio o autoinfección; o mediante contaminación cruzada a través del contacto con 
microorganismos nosocomiales, ya sea por contacto directo o indirecto.

En el ambiente hospitalario las fuentes de infección son diversas, tienen mayor relevancia los propios 
pacientes, el personal de salud y los objetos y superficies inanimadas.

La transmisión de microorganismos al paciente puede realizarse a través de contacto directo o indi-
recto, aire o por vectores. Un trabajador de la salud infectado o contaminado puede transmitir directamente 
a un paciente una gran cantidad de microorganismos; la vía más frecuente de transmisión de bacterias noso-
comiales es el contacto indirecto. Durante la atención general de pacientes, las manos del personal de salud 
se ponen en contacto con los pacientes, por lo tanto, son los vehículos más frecuentes para la transmisión de 
microorganismos y el desarrollo de infecciones nosocomiales.

La higiene de manos que incluye al lavado con agua y jabón o la descontaminación con productos 
base alcohólica a concentraciones adecuadas (ya sea alcohol con emolientes o clorhexidina alcoholada), junto 
con la práctica adecuada de las precauciones estándar, son las medidas preventivas primarias para evitar 
infecciones nosocomiales.

Las prácticas más importantes en la prevención de infecciones asociadas a la atención a la salud 
incluyen la capacitación del personal de salud sobre el uso adecuado de las precauciones estándar y por 
mecanismo de transmisión (contacto, gotas, vía aérea y contacto plus), que han demostrado ser efectivas en 
la prevención de estas infecciones. 

La transmisión de microorganismos nosocomiales al paciente ocurre entre las manos de los profesio-
nales de la salud y el paciente.1-2 La posible participación de factores del ambiente como superficies, equipo y 
ropa (batas gorros y uniformes) utilizados por los profesionales de la salud, llaman la atención de investigado-
res, sociedad, agencias de control de infecciones y asociaciones de las áreas de la salud.3

La emergencia de bacterias resistentes y su diseminación en áreas de atención a la salud hacen que 
vuelvan a tomarse en cuenta a fómites que habían sido olvidados. En este contexto, la ropa utilizada por el 
personal de salud vuelve a ser considerada como reservorio potencial cotidiano en la transmisión de microor-
ganismos involucrados en infecciones asociadas a la atención a la salud, aunque en pequeñas proporciones.4-6

El uso de batas blancas por los profesionales de la salud, se extiende también a ambientes extrahos-
pitalarios, como áreas cercanas al hospital, medios de transporte, cafeterías, y domicilio del trabajador entre 
otros.6 Otros fómites implicados en la transmisión de microorganismos son guantes, uniformes y equipo 
médico, entre los más importantes, los estetoscopios. 

De acuerdo con la revisión sistemática de la literatura por Oliveira y colaboradores, la ropa de los 
trabajadores de la salud se contamina con microorganismos de importancia epidemiológica local, que pueden 
contribuir potencialmente a la diseminación de microorganismos entre pacientes y medio ambiente.7 Estos 
hallazgos constituyen focos de atención para reducir la transmisión cruzada de microorganismos altamente 
patógenos,  mediante prácticas sencillas que debe realizar todo el personal de salud en áreas médicas, como 
son la disciplina en la realización de sus actividades utilizando las precauciones estándar y mecanismos de 
transmisión. Sin embargo, no se ha documentado causa-efecto en la transmisión de microorganismos alta-
mente patógenos a través de la ropa.

La contaminación de superficies hospitalarias y de equipo médico debe ser inmediatamente controlada 
para disminuir la carga microbiana nosocomial.8-9 La contaminación de batas con mangas largas son aspectos 
que deben ser analizados en cada hospital para definir las estrategias en orden de importancia que deben 
implementarse después de mantener un programa eficiente de control de infecciones asociadas a la atención 
a la salud.10 

Hipócrates hace más de 2,500 años tenía muy claro cómo debían lucir los médicos, esto incluye “per-
sona limpia” y “bien vestida”.

Dra. Rita Delia Díaz Ramos
Coordinador Clínico, División de Excelencia Clínica.
Coordinación de UMAE, Dirección 
de Prestaciones Médicas IMSS.
Dirección electrónica: 
rita.diaz@imss.gob.mx
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Coinfección con virus de hepatitis B 
en pacientes infectados por VIH de 

la frontera sur de México

Trujillo Murillo, Karina del Carmen*,**
Lugo Trampe, Ángel* 
Sánchez González, Roberto Alejandro** 
Chang Rueda, Consuelo*** 
Canseco Ávila, Luis Miguel*,** 
Domínguez Arrevillaga, Sergio**,*** 

Hepatitis B virus co-infection in HIV-
infected patients, of the southern border 
of Mexico

Resumen
antecedentes. La prevalencia de coinfección con virus de hepatitis B (VHB) en pacientes infectados por virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH) varía según la región geográfica. El objetivo del estudio fue determinar la prevalencia 
de coinfección VIH-VHB en un grupo de pacientes de la frontera sur de México. 

material y método. Estudio transversal que incluyó pacientes con diagnóstico serológico de VIH atendidos en un 
laboratorio privado del estado de Chiapas, México. Se realizó la detección del ADN proviral del VIH y ADN del VHB 
mediante reacción en cadena de la polimerasa anidada. 

resultados. Se incluyeron 80 pacientes, 44 hombres (55 %) y 36 mujeres (45 %). La prevalencia de coinfección 
con VHB fue 40 % (32/80); la mayoría eran mujeres 63 %. Conclusiones. La prevalencia de coinfección VIH-VHB en 
la población estudiada es mayor que la reportada en otras regiones de México y América. Es importante vigilar esta 
coinfección debido al impacto del VHB en la progresión de la enfermedad por VIH.
Palabras clave: coinfección, virus de hepatitis B, virus de la inmunodeficiencia humana, diagnóstico serológico, diagnóstico 
molecular, México.

Abstract
background. The frequency of coinfection with hepatitis B virus (HVB) in infected patients by human immunode-
ficiency virus (HIV) is variable depending on the geographic regions. The aim of these study was to determine the 
prevalence of HIV-HVB in a group of patients from the southern border of Mexico.

material and methods. A cross-sectional study included patients with serological diagnosis of HIV attended in a 
private laboratory from Chiapas, Mexico. We determined proviral DNA from HIV and HVB DNA by nested polymerase 
chain reaction. 

result. 80 patients were included, 44 males (55 %) and 36 females (45 %). The prevalence of coinfection with HBV 
was 40 % (32/80); with higher frequency in females (63 %). Conclusions. The prevalence of coinfection HIV-HVB in 
the studied population is high compared with those reported in others Mexican regions and America. It is important 
to monitor this coinfection due the impact of HVB on the progression disease by HIV.
Keywords: Coinfection, Hepatitis B virus, Human immunodeficiency virus, Serological diagnosis, Molecular diagnosis, Mexico.
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(CEMESAD) Nodo Tapachula, Universidad Autónoma de Chiapas 
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** Hospital Regional de Alta Especialidad Ciudad Salud (HRAECS), 
Chiapas, México.
*** Facultad de Ciencias Químicas, UNACH, Chiapas, México.
Correspondencia: Dra. Karina del Carmen Trujillo Murillo
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Introducción
Las coinfecciones con virus de hepatitis son una de las causas 
principales de morbilidad y mortalidad en los pacientes infec-
tados por el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIH-

1).1 Debido a que comparten vías de transmisión entre ellas la 
vía sexual, la coinfección con el virus de hepatitis B (VHB) es 
frecuente en estos pacientes.1,2 Se estima que más del 80 % 
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de los pacientes infectados por el VIH tienen marcadores de in-
fección pasada o presente por el VHB. Además, la prevalencia 
de portadores del HBsAg (antígeno de superficie) varía según 
las áreas geográficas y los grupos de riesgo. El VHB es funda-
mentalmente hepatotropo, pero también es linfotropo, de tal 
forma que ambos virus conviven a nivel celular en pacientes 
coinfectados. Este hallazgo señala una interacción compleja 
entre VIH y VHB.1 A nivel mundial el Programa Conjunto de 
las Naciones Unidas sobre VIH/SIDA (ONUSIDA) estima que 
existen 35 millones de personas infectadas con VIH, 400 mi-
llones infectadas con VHB y entre 3-6 millones coinfectadas 
VIH-VHB.2 En este último grupo de pacientes la progresión a 
enfermedad hepática severa es 5 veces más rápida compa-
rado con los monoinfectados con VHB y tienen mayor riesgo a 
hepatotoxicidad asociada a la terapia antirretroviral. De forma 
global, la interrupción del tratamiento antirretroviral por he-
patotoxicidad ocurre en un 10 % de los pacientes infectados 
por el VIH y es el doble en los que tienen hepatopatía crónica 
viral.2,3 En México, el Centro Nacional para la Prevención y 
Control del VIH/SIDA (CENSIDA) estima que existen 167,933 
casos de Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), y 
especialmente el estado de Chiapas se ubica entre los que 
cuentan la mayor tasa de casos nuevos de SIDA en el 2013. 
En este contexto, estudios de prevalencia sobre la coinfección 
VIH-VHB han sido realizados en varios países;4-7 sin embargo, 
en México y particularmente en su región sureste, esta infor-
mación es limitada.8,9 A nivel mundial las tasas de prevalencia 
de coinfección VIH-VHB varían no sólo de un país a otro, sino 
que, también existen variaciones regionales en función de fac-
tores como grupos de riesgo, tipo de exposición y condiciones 
sociales.4,10 Con base en lo anterior, el objetivo del estudio fue 
determinar la prevalencia de coinfección VIH-VHB en un grupo 
de pacientes del estado de Chiapas, México, ubicado al sur en 
la frontera con Guatemala. Esta región del país se caracteriza 
por bajos índices de desarrollo, alta dispersión poblacional, 
altas tasas de analfabetismo, rezago escolar, multietnicidad y 
alto flujo migratorio.

Material y métodos

Pacientes
Estudio transversal realizado de junio 2012 a mayo 2013, 
en el que se incluyeron 80 muestras de sangre periférica 
(7 ml) de pacientes voluntarios con diagnóstico serológico 
de VIH, con o sin tratamiento antirretroviral, que acudieron 
a un laboratorio clínico de diagnóstico privado de la ciudad 
de Tapachula, Chiapas, México, ubicado al sur en la frontera 
con Guatemala. Todos los pacientes se evaluaron mediante 
su historia clínica, estudios bioquímicos y moleculares. El 
estudio se realizó con la aprobación del Comité de Ética en In-
vestigación del Hospital Regional de Alta Especialidad Ciudad 
Salud (HRAECS), lugar donde fueron analizadas las muestras. 

Diagnóstico molecular del VIH
El diagnóstico de VIH fue confirmado por la presencia del ADN 
proviral aislado a partir de células mononucleares empleando 
el método fenol-cloroformo.11 Su calidad fue evaluada por la 
detección de un fragmento de 262 pares de bases (pb) del 

gen b-globina utilizando los iniciadores KM29/KM38.12 El ADN 
proviral fue detectado mediante Reacción en Cadena de la 
Polimerasa (PCR) anidada empleando iniciadores previamente 
diseñados sobre una región altamente conservada del gen 
Env del VIH.13 En la primera PCR se emplearon los iniciadores 
E80 y E105 y en la segunda PCR los iniciadores E110 y E125; 
generando un producto de 330 pb. Las condiciones de ampli-
ficación en ambas rondas de PCR fueron: desnaturalización 
inicial de 5 minutos a 94 ºC, 40 ciclos de 30 segundos a 94 ºC 
de desnaturalización, 30 segundos a 55 ºC de alineamiento y 
30 segundos a 72 ºC de extensión, y una extensión final de 5 
minutos a 72 ºC. Los amplicones se visualizaron en geles de 
agarosa al 2 % teñidos con bromuro de etidio. 

Diagnóstico molecular del VHB
El ADN-VHB fue aislado a partir de plasma empleando el 
estuche comercial NucleoSpin® RNA/DNA Virus de MACHE-
REY-NAGEL (Düren, Alemania), y detectado por PCR anidada 
utilizando iniciadores previamente diseñados sobre el gen 
X; generando un producto de 117 pb.14 Las condiciones de 
amplificación en ambas rondas de PCR fueron: desnaturali-
zación inicial de 5 minutos a 94 ºC, 40 ciclos de 30 segundos 
a 94 ºC de desnaturalización, 30 segundos a 53 ºC de alinea-
miento y 30 segundos a 72 ºC de extensión; y una extensión 
final de 5 minutos a 72 ºC. Los amplicones se visualizaron 
en geles de agarosa al 3.5 % teñidos con bromuro de etidio. 

Análisis estadístico
Las diferencias estadísticas fueron evaluadas con las prue-
bas de Chi cuadrada o exacta de Fisher, según procediera. 
Valores de p < 0.05 se consideraron significativos.

Resultados
Se incluyeron 80 pacientes con diagnóstico serológico de VIH, 
44 hombres (55 %) y 36 mujeres (45 %). La edad promedio 
fue 39 ± 11 años (rango 21-62 años). Peso: 65.75 ± 15.5 kg 
(rango 45-93 kg). Talla: 1.64 ± 0.10 (rango 1.50-1.79 m). Índice 
de masa corporal (IMC; kg/m2): 24.2 ± 4.5 (rango 20.0-34.5 
kg/m2). El promedio del recuento de linfocitos T CD4+ fue 458 
± 206 células/mm3 y el promedio del porcentaje de linfocitos 
T CD4+ fue 22 ± 9 %. El 70 % (56/80) estaban recibiendo 
tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA) al inicio 
de la evaluación. En todas las muestras se detectó el ADN 
proviral del VIH (Figura 1), sin embargo, únicamente 32 mues-
tras (40 %) fueron positivas para el ADN-VHB (Figuras 1 y 2); 
la mayoría eran mujeres 63 %. En el cuadro 1 se detallan las 
características demográficas y clínicas de los pacientes VIH 
positivos y pacientes coinfectados VIH-VHB. Se observó 
diferencia estadísticamente significativa cuando se comparó 
la edad promedio entre ambos grupos; la mayoría de los pa-
cientes coinfectados estuvieron en el rango de edad de 21 a 
30 años (Cuadro 1). También se observó una disminución en el 
promedio del recuento de linfocitos T CD4+ en el grupo de los 
pacientes coinfectados (371 ± 236 células/mm3) comparado 
con el grupo de pacientes monoinfectados (516 ± 169 célu-
las/mm3), sin embargo, no fue estadísticamente significativo 
(p = 0.1276) (Cuadro 1).
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Cuadro 1
Características demográficas y clínicas de los pacientes infectados con VIH-1 y coinfectados con VHB

Características

Número de pacientes

Género

Femenino

Masculino

Edad (años)

21-30

31-40

41-50

51-60

> 60

IMC (kg/m2)

Linfocitos T CD4+ 
(células/mm3)

% de Linfocitos T CD4 +

VIH-1+/VHB- n (%)

48 (60)

16 (33.3)

12 (37.5)

44 ± 10

4 (8.3)

16 (33.3)

16 (33.3)

8 (16.7)

4 (8.3)

23.8 ± 1.0

516 ± 169

22 ± 5.6

VIH-1+/VHB+ n (%) 

32 (40)

20 (62.5)

12 (37.5)

32 (66.7)

20 (62.5)

4 (12.5)

4 (12.5)

4 (12.5)

0 (0)

24.6 ± 6.7

371 ± 236

23 ± 12

Valor de p

0.069

0.0238*
	        

0.000*
 	       

0.136
                    

0.136

0.718

0.236

0.8387

0.1276

0.9758

IMC, índice de masa corporal. Los resultados son expresados como media ± SD o frecuencia (%). 
*Estadísticamente significativo.

Figura1
Detección del ADN proviral del VIH y del ADN del VHB

Figura 2
Prevalencia de coinfección por VIH-1+/VHB+ en la 

población de estudio

Carril 1: Control Positivo ADN proviral de VIH-1 (330pb) o 
control positivo de ADN-VHB (117 pb), Carril 2: Control Nega-
tivo de PCR, Carriles 3-7: muestras analizadas.

Treinta y dos muestras (40 %) fueron positivas para el ADN-
VHB y 48 (60 %) fueron negativas.

Carril

330 pb VIH

117 pb VHB

VIH-1+/VHB+40%

VIH-1+/VHB-60%

Discusión
Actualmente existen más evidencias que soportan la relevan-
cia de las hepatitis virales en el contexto de la infección por 
VIH. Particularmente, la coinfección VIH-VHB es frecuente y 
plantea problemas peculiares de manejo clínico debido a la 
necesidad de diseñar estrategias terapéuticas que atiendan 
a ambos virus.1-3 A nivel mundial las tasas de prevalencia de 
coinfección VIH-VHB varían no sólo de un país a otro sino 
también existen variaciones regionales. Como consecuencia 
de ello, se han realizado estudios para conocer la prevalen-
cia de coinfección VIH-VHB en varios países.4-7 En México, 
y particularmente en su región sureste, esta información es 
limitada.8,9 Con estos antecedentes, el objetivo del estudio 
fue determinar la prevalencia de coinfección VIH-VHB en un 
grupo de pacientes del estado de Chiapas, México, ubicado 
al sur en la frontera con Guatemala.

Se ha descrito que la prevalencia e incidencia epide-
miológica de la infección por el VHB, así como de sus se-
cuelas, no siguen un perfil uniforme de endemicidad. Entre 
los países con una endemicidad intermedia y alta (10-20 %) 
se encuentran algunos del continente asiático, poblaciones 
indígenas del Amazonas en Sudamérica y Alaska en Norte-
américa. En contraste, existen zonas de baja endemicidad 
(5-7 %) como Estados Unidos, Australia y Europa.15 México 
se ha considerado como un país de baja endemia,16,17 sin 
embargo, recientemente se ha descrito una alta frecuencia 
de hepatitis B oculta en poblaciones indígenas (nahuas y 
huicholes)18 y mestizas.19 En este estudio la prevalencia de 
infección por VHB en la población VIH positiva fue del 40 
% (figura 2), que es sustancialmente mayor a lo reportado 
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previamente en otras regiones de México8,9 y de América 
como: Chile (8.4 %),5 Venezuela (14 %)6 y EEUU (4.6 %).7 
Recientemente se ha descrito una frecuencia alta (49 %) de 
hepatitis B oculta en un grupo de 49 pacientes mexicanos 
VIH-1 positivos. También se observó que la mayoría de los 
pacientes coinfectados estuvieron en el rango de edad de 21 
a 30 años (cuadro 1), exhibiendo a este grupo de pacientes 
como altamente susceptibles a la coinfección con VHB. En 
este grupo de pacientes también se observó una depleción 
en el promedio del recuento de linfocitos T CD4+ (371 ± 236 
células/mm3) comparado con el grupo de pacientes VIH-1 
positivos, sin embargo, no fue estadísticamente significativo 
(p = 0.1276) (cuadro 1).

Aunque este trabajo tiene limitaciones de tamaño de 
muestra, los resultados corresponden a la primera descrip-
ción de la prevalencia de VHB en pacientes VIH positivos de 
la frontera sur de México; que se caracteriza por bajos ín-
dices de desarrollo, alta dispersión poblacional, altas tasas 
de analfabetismo, rezago escolar, multietnicidad y alto flujo 
migratorio, por ser puerta de entrada a nuestro país, lo que 
significa que cualquier proceso patológico estará permeado 

por estos factores. Por lo consiguiente, es información va-
liosa al momento de diseñar estrategias de política sanitaria 
en esta región del país. 

En conclusión, aunque México se ha considerado 
como un país de baja endemia para alta frecuencia de VHB 
en población general (3.3 %),16 recientemente se ha descrito 
una de hepatitis B, oculta en poblaciones indígenas (nahuas 
y huicholes)18 y mestizas.19 En este estudio realizado en un 
grupo de pacientes de la frontera sur de México la prevalen-
cia de coinfección VIH-VHB fue alta (40 %) comparado con 
estudios previos realizados en otras regiones de México.8,9 
Estos hallazgos indican la necesidad de vigilar esta coin-
fección, debido al impacto del VHB en la progresión de la 
enfermedad por VIH,20 y porque la frecuencia epidemiológica 
del VHB podría ser mayor de lo que se ha considerado hasta 
la fecha.1
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Características del flujo vaginal en 
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Features of vaginal discharge in 
cervico-vaginal infections

Resumen
introducción. Aproximadamente el 95 % de las pacientes que acuden a los servicios de ginecología lo hacen por 
presentar algún tipo de flujo vaginal. Los principales agentes causales del flujo vaginal son Gardnerella vaginalis, 
Trichomonas vaginalis y Candida albicans. El flujo vaginal puede ser de color blanco (leucorrea), blanco verdoso 
(clororrea), blanco amarillento (xantorrea), blanco sanguinolento (hemorrea o melanorrea); y estar acompañado de 
prurito, ardor, disuria, dispareunia y/o fetidez vaginal.

objetivo. Determinar las características de los tipos de flujo vaginal en las infecciones cérvico-vaginales y los 
microorganismos que lo ocasionan.

material y métodos. Se revisaron las hojas de interrogatorio de 860 pacientes que acudieron al departamento de 
Biología Celular de la Facultad de Medicina de la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla, México, a que se 
les realizara una citología exfoliativa cérvico-vaginal durante los años 2008 al 2012.
RESULTADOS. Se reporta una mayor frecuencia de cocos (73.6 %), Candida spp. (18.6 %), seguido de Gardnerella 
vaginalis (5.8 %), Trichomonas vaginalis (1 %) y Leptotrix actinomyces (1 %). 

conclusión. El 20 % de las pacientes que fueron diagnosticadas con tricomoniasis presentaron clororrea, las pacien-
tes con candidiasis presentaron leucorrea, mientras que en las pacientes con vaginosis bacteriana el flujo vaginal fue 
de color blanquecino.
Palabras clave: flujo vaginal, Gardnerella vaginalis, Trichomonas vaginalis, Candida albicans.

Abstract 
introduction. About 95 % of gynecologic patients present some kind of vaginal discharge. The main causative 
agents are: Gardnerella vaginalis, Trichomonas vaginalis and Candida albicans. Vaginal discharge may be of different 
colors and aspects and be accompanied by itching, burning, dysuria, dyspareunia and / or vaginal stench.

objective. To determine the characteristics of the types of vaginal discharge in cervical and vaginal infections and 
microorganisms that cause it.

material and methods. 860 patients treated at the Department of Cell Biology of the Faculty of Medicine of the 
Autonomous University of Puebla, Mexico, between 2008 and 2012 were included. To all patients a cervico-vaginal 
exfoliative cytology was performed.

results. It was observed a higher frequency of cocos (73.6 %), Candida spp. (18.6 %) followed by Gardnerella 
vaginalis (5.8 %), Trichomonas vaginalis (1 %) and Leptotrix actinomyces (1 %).

conclusion. 20 % of patients that were diagnosed with trichomoniasis had clororrea, patients with candidiasis had 
leucorrhea, whereas patients with bacterial vaginosis vaginal the discharge was whitish.
Keywords: Vaginal discharge, Gardnerella vaginalis. Trichomonas vaginalis. Candida albicans.
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Introducción
Aproximadamente el 95 % de las pacientes que acuden a los 
servicios de ginecología lo hacen por presentar algún tipo 
de flujo vaginal. En el Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS) en el año 2007, se diagnosticaron 153,642 casos 
de vulvoganitinis. El flujo vaginal puede ser de color blanco 
(leucorrea), blanco verdoso (clororrea), blanco amarillento 
(xantorrea), sanguinolento (hemorrea o melanorrea); y estar 
acompañado de prurito, ardor, disuria, dispareunia y/o fetidez 
vaginal.1,2

Los principales agentes causales del flujo vaginal son 
Gardnerella vaginalis, Trichomonas vaginalis y Candida albi-
cans; mientras que Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia tra-
chomatis, Mobilincus species, Prevotella spp y Mycoplasma 
hominis se encuentran en menor proporción. La vaginosis 
bacteriana, producida principalmente por Gardnerella vagi-
nalis, y la tricomoniasis, afectan a un tercio de las mujeres 
sexualmente activas en el mundo. Mientras que el 75 % de 
las mujeres, a nivel global,  han sufrido por lo menos una vez 
de candidiasis vulvovaginal.2-5

En 1955, Garner y Dukes denominaron a la vaginosis 
bacteriana a aquella causada por Haemophilus vaginalis, y 
en 1984, Westrom y colaboradores recomendaron el nombre 
actual de vaginosis bacteriana en un sentido etiológico más 
amplio. La vaginosis bacteriana es el tipo más frecuente de 
vaginitis en mujeres en edad reproductiva y se encuentra una 
prevalencia mayor en países con una alta incidencia de VIH.6,7

Trichomonas vaginalis fue descubierto en 1836 por 
Alfred Donné, es un parásito flagelado, anaerobio, que se 
reproduce por fisión binaria, que reside en el tracto geni-

tourinario en donde obtiene los carbohidratos que necesita 
para la obtención de energía.8 Candida albicans es un 
hongo polimórfico que puede crecer en forma de levadura, 
pseudohifas o hifa. La forma que tome dependerá en gran 
medida del ambiente en donde se encuentre pues en sitios 
con un pH < 6 predominan las formas de levadura, pero 
con pH >7 se induce la forma de hifa.9 El objetivo del pre-
sente trabajo fue determinar las características de los tipos 
de flujo vaginal en las infecciones cérvico-vaginales y los 
microorganismos que lo ocasionan.

Materiales y métodos
Se realizó una citología exfoliativa cérvico-vaginal a 860 pa-
cientes que acudieron al departamento de Biología Celular 
de la Facultad de Medicina de la Benemérita Universidad 
Autónoma de Puebla en el periodo 2008 al 2012. Todas las 
muestras fueron procesadas con tinción de Papanicolaou.

Se incluyeron pacientes en las cuales se reportó la 
presencia de flujo vaginal en el momento de realizar la cito-
logía exfoliativa cérvico-vaginal, registrándose las caracterís-
ticas del flujo.

Se excluyeron las pacientes en quienes no se reportó 
flujo vaginal en el momento de realizar la citología exfoliativa 
cérvico-vaginal.

Cada muestra se sembró en medios específicos para 
Gardnerella vaginalis, Candida sp y Leptotrix. Se realizó ob-
servación directa para la detección de Trichomonas sp.

Tipo de flujo

Leucorrea

Xantorrea

Clororrea

Hemorrea

Melanorrea

Total

Frecuencia

472

8

3

12

5

500

Porcentaje

94.40 %

1.60 %

0.60 %

2.40 %

1 %

100 %

Cuadro 1
Tipos de flujo y su distribución en la población estudiada

Cuadro 2
Microorganismos en los diferentes tipos de flujo vaginal

G. vaginalis

27 (5.72 %)

0 (0 %)

1 (33.3 %)

0 (0 %)

1 (20 %)

29

Leucorrea

Xantorrea

Clororrea

Hemorrea

Melanorrea

Número de pacientes

Leptotrix 
actinomices

4 (0.84 %)

1 (12.5 %)

0 (0 %)

0 (0 %)

0 %

5

Cocos

350 (53.07 %)

5 (62.5 %)

0 (0 %)

10 (83.3 %)

3 (60 %)

368

Candida spp.

87 (18.43 %)

2 (25 %)

1 (33.3 %)

2 (16.6 %)

1 (20 %)

93

T. vaginalis

4 (0.84 %)

0 %

1 (33.3 %)

0 (0 %)

0 %

5

Total

100 %

100 %

100 %

100 %

100 %

500



Enfermedades Infecciosas y Microbiología, vol. 36, núm. 2, abril-junio 2016 45

CARACTERÍSTICAS DEL FLUJO VAGINAL EN INFECCIONES CÉRVICO-VAGINALESSánchez Hernández y cols.

Resultados
A 860 pacientes se les realizó citología exfoliativa, se exclu-
yeron 360, en las 500 pacientes restantes se encontraron los 
siguientes resultados: en el cuadro 1 se presenta el tipo de 
flujo, siendo la leucorrea la más abundante con una frecuen-
cia del 94.40 % (472/500).

Los microorganismos encontrados en los diferentes 
tipos de flujo vaginal se incluyen en el cuadro 2, el mayor por-
centaje observado fue de cocos en un total de 368 pacientes, 
de las cuales 350 presentaron leucorrea, lo que representa 
el 53.07 % del total de leucorreas reportadas, 18 pacientes 
con infección por cocos presentaron otro tipo de flujo, en el 
cuadro 3 se presentan los porcentajes de las infecciones en 
el total de las pacientes.

Discusión
En este estudio se analizaron los diferentes tipos de flujo vagi-
nal relacionados con procesos infecciosos como es vaginosis 
bacteriana, candidiasis y tricomoniasis. La frecuencia de las 
enfermedades relacionadas con algún flujo vaginal con base 
en la literatura concuerdan con las encontradas en este estu-
dio ya que se encontró con mayor frecuencia vaginosis bacte-
riana, sin embargo, la infección por cocos fue lo que ocasionó 
con mayor frecuencia la vaginosis bacteriana, mientras que en 
la literatura se reporta una mayor frecuencia de Gardnerella 
vaginalis como causante de la vaginosis bacteriana, en se-
gundo lugar se presentó Candida spp, seguido de Gardnerella 
vaginalis, Trichomonas vaginalis y Leptotrix actinomyces. Las 
diferencias en los estudios están en correspondencia con el 
tamaño de la muestra y el método de diagnóstico.

En la trichomoniasis se reporta flujo vaginal de color 
verdoso (clororrea) o amarillento (xantorrea), disuria, eritema 
vulvovaginal, pH > 6, y raramente un “cérvix en fresa”. En este 
estudio el 20 % de las pacientes que fueron diagnosticadas 
con trichomoniasis presentaron clororrea, lo cual coincide 
con la literatura en el color del flujo vaginal. Las pacientes con 
episodios de candidiasis presentan un flujo blanco (leucorrea), 

grumoso, pruriginoso y dispareunia. Concuerda con la litera-
tura puesto que la candidiasis representó el 18.43 % de las 
causas de flujo vaginal blanco (93.54 % de todas las pacien-
tes con candidiasis). En la vaginosis bacteriana se reporta la 
presencia de leucorrea, de color blanco grisáceo, homogéneo 
y fétido, pH > 4.5; lo que coincide con este estudio para el 
diagnóstico de Gardnerella vaginalis pues un 93.10 % de las 
pacientes con vaginosis bacteriana presentaron el flujo carac-
terístico de la enfermedad, lo que representa un 5.72 % del 
total de flujo vaginal blanco encontrado.3,10

El inicio de las relaciones sexuales a temprana edad, 
uso de dispositivos intrauterinos, duchas vaginales, promis-
cuidad, y el padecimiento de enfermedades que provocan 
depresión del sistema inmunológico, son factores que 
pueden facilitar las infecciones vaginales. Perla et al. repor-
taron que de 212 sexo-servidoras a las cuáles estudiaron, 
93 mujeres no usaban ningún método anticonceptivo; el 88 
% presentaron una infección del tracto genital, 45 % fueron 
diagnosticadas con vaginosis bacteriana, 5 diagnosticadas 
con Trichomonas vaginalis más vaginosis bacteriana; 9 % 
fueron seropositivas para sífilis y 9.9 % fueron diagnostica-
das con candidiasis; el rango de edad fue de 18 a 53 años 
siendo la edad media de 28 años; la edad media de inicio 
de vida sexual activa de 15.6 años.11

La mayoría de las pacientes con tricomoniasis son 
asintomáticas, sin embargo, se ha asociado con un aumento 
en el riesgo de contraer una infección de VIH, endometriosis 
post parto, ruptura prematura de membranas en las em-
barazadas. El tratamiento de elección de la trichomoniasis 
es metronidazol oral 500 mg, dos veces al día por 7 días o 
metronidazol 2 g, en dosis única; el tratamiento alterno es 
con tinidazol 2 g dosis única. Es importante dar tratamiento a 
la pareja. La FDA aprobó el tinidazol para la tricomoniasis en 
2004 ya que presenta niveles séricos en el tracto genitourina-
rio de 1.4 a 2 veces mayores y una vida media de 12.5 horas 
comparada con 7.3 horas del metronidazol.12,13

La vaginosis bacteriana se caracteriza por la deple-
ción de lactobacilos; y mediante microscopía se observan 
células “clave”; se asocia con un aumento en el riesgo de 
padecer enfermedad pélvica inflamatoria (EPI, caracterizada 
por endometritis, parametritis, salpingitis, ooforitis, absceso 
tuboovarico y peritonitis), así como dolor pélvico crónico, 
embarazo ectópico e infertilidad como consecuencias. El tra-
tamiento de la vaginosis bacteriana consiste en metronidazol 
500 mg, VO dos veces al día por 7 días o metronidazol 2g VO 
en una sola dosis; la clindamicina y el tinidazol (2 g en dosis 
única) han demostrado una opción. En caso de alergia o in-
tolerancia al metronidazol se puede usar clindamicina crema 
vaginal al 2 %, una vez al día por 7 días; o clindamicina 300 
mg, VO dos veces al día por 7 días.14-16

La candidiasis es una enfermedad común en pacien-
tes diabéticas y embarazadas, pero también en mujeres 
aparentemente sanas. La infección se caracteriza por una 
invasión y daño a las células epiteliales sobre todo cuando el 
hongo se presenta en forma de hifa. En un estudio realizado 
en un hospital de Estonia se reclutaron a 494 mujeres asinto-
máticas, el 28.5 % de las pacientes reportaron haber tenido 
por lo menos una vez un episodio de candidiasis vulvovaginal, 
mientras que un 10.5 % de las mujeres habían tenido episo-
dios repetitivos de candidiasis vulvovaginal; se encontró un 
total de 70.6 % de las pacientes con Gardnerella vaginalis, y la 

Cuadro 3
Frecuencia y porcentaje de las infecciones en el total 

de las pacientes

Gardnerella vaginalis

Candida spp

Leptotrix actinomices

Trichomonas vaginalis

Cocos

Total

29 (5.8 %)

93 (18.6 %)

5 (1 %)

5 (1 %)

368 (73.6 %)

500 (100 %)

Microorganismo Frecuencia
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colonización de la vagina con Candida spp. fue de un 64.5 % 
del total de pacientes, siendo el 82 % por Candida albicans. 
El tratamiento para la candidiasis vulvovaginal no complicada 
consiste en nistatina 100,000 U, una tableta u óvulo vaginal, 
vía vaginal durante 14 días; o fluconazol, 150 mg vía oral, 
dosis única; itraconazol, 200 mg dos veces al día, durante 
un día. Igualmente se reporta el uso de clotrimazol como el 
imidazol más usado para la candidiasis vulvovaginal.17,18

Es importante tener en cuenta la prevalencia de los de-
más agentes etiológicos que pueden causar flujo vaginal, pues 
se estima que en México y Brasil, la infección por Chlamydia 
trachomatis se encuentra en un 8.9 y 9 % de la población, así 
como al igual que Neisseria gonorrea, ambas enfermedades 
se relacionan con un mayor riesgo de contraer VIH.19-21 

Conclusión
Gardnerella vaginalis, Trichomonas vaginalis y Candida albi-
cans son agentes que provocan algún tipo de flujo vaginal. 
Siendo la vaginosis bacteriana la infección más diagnosticada 
en este estudio, en primer lugar, por cocos, seguido de Gard-
nerella vaginalis; igualmente, se diagnosticó candidiasis y 
tricomoniasis en menor proporción. Cada infección presenta 
un flujo vaginal característico y acompañado de diferentes 
signos y síntomas, lo cual puede ayudar a un probable diag-
nóstico clínico, el cual puede corroborarse con diferentes téc-
nicas diagnósticas que facilitarán su correcto tratamiento y 
prevención primaria, secundaria y terciaria de la enfermedad. 
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Batas largas: un medio idóneo para 
generar infecciones nosocomiales

Zúñiga Carrasco, Iván Renato*
Caro Lozano, Janett**

White coats: an ideal medium to 
generate nosocomial infections

Resumen
Se han realizado estudios que demuestran la transmisión de microorganismos a la comunidad, fuera de un hospital, 
causada por los médicos y por estudiantes de medicina, que no se despojan de la bata en el hospital o que la usan 
todo el día, lo que propicia que también las bacterias de la comunidad se lleven al hospital, poniendo en riesgo 
a los pacientes hospitalizados. Las bacterias resistentes al tratamiento o realmente peligrosas, son llevadas a un 
restaurante, a un transporte público, a los hogares, etc. por los médicos y por estudiantes de medicina, quienes por 
ignorancia o por omisión, hacen que la bata actúe como fómite.
Palabras clave: bata blanca, médicos, infección nosocomial.

Abstract
There have been studies that demonstrate the transmission of microorganisms from hospitals to the community 
caused by doctors and medical students who do not shed the coat in the hospital or who use it all day. Similarly 
they roam in the community with the white coat and return to the hospital, and community bacteria are carried to 
the hospital, threatening to hospitalized patients. Resistant to treatment or really dangerous bacteria, they are taken 
to a restaurant, a public transport, households, etc. by doctors and medical students who do not realize, due to 
ignorance or omission that the use of the white coat acts as fomite.
Keywords: White coats, medical doctors, nosocomial infection.
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La alegría de todo estudiante de medicina es portar 
orgullosamente su bata limpia y reluciente en su formación 
de la facultad o escuela. Cuando llega al internado de pre-
grado, esa misma bata la porta como atuendo obligatorio, 
aunque en ocasiones llegue a estar sucia o muy percudida 
por las guardias tan extenuantes. En la etapa de la resi-
dencia, tiene opción, según la institución, de usar saco o 
continuar con bata. Finalmente, al ejercer su profesión de 
médico, continuará usando la inseparable bata blanca.

La bata blanca, signo distintivo de la comunidad 
médica universal, cuenta con diversos significados: ideoló-
gicos, culturales y práctico-sanitarios. La bata de médico se 
utiliza desde hace más de 100 años. A lo largo del tiempo 
ha sufrido cambios de diseño, color y modificaciones, 
hasta ser como la conocemos en nuestros días. Desde 
el punto de vista antropológico, la bata blanca representa 
dos elementos básicos en su simbología, uno es el color: 
el blanco, color universal que representa pureza, la cual 

contiene dos líneas de significado: primero, es el concepto 
de ingenuidad, no existe malicia, no hay daño intencional; 
la expresión de la bata blanca, limpia, pura y sin mancha, 
imprime carácter de poder y proporciona seguridad a los 
pacientes; segundo, es la pureza en forma de virginidad, 
como es evocado en otros rituales, por ejemplo, el vestido 
blanco nupcial, que simboliza el estado inmaculado de la 
novia; así, la bata blanca también representa paz, candor 
y vida. Un médico a quien se le confía la vida propia o la 
de un familiar, debe representar precisamente eso, pureza, 
bondad, paz, cualidades que transmiten confianza. El otro 
punto antropológico simbólico de la bata es la actitud que 
el paciente tiene ante ella. La bata infunde respeto. Quien 
viste una bata blanca ha estudiado, ha ejercido su profesión 
de médico y tiene conocimientos sobre el ser humano. Por-
tar una bata blanca es la representación objetiva de que se 
poseen los conocimientos y la capacidad de curar enferme-
dades o de salvar la vida. La bata infunde respeto y por lo 
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tanto permite confiar en quien la lleva puesta. Un individuo 
de cualquier posición y estrato social, escucha, obedece y 
se somete a las indicaciones de un médico; permite que 
decida qué hay que hacer y qué no; confía plenamente en 
él. La bata del médico desde el punto de vista práctico, es 
una barrera mecánica entre él y su paciente; está destinada 
a evitar la contaminación con microorganismos, de la ropa 
del médico a fin de no convertirlo en un fómite.1, 2

Existen estudios que demuestran la transmisión de 
microorganismos a la comunidad, fuera de un hospital cau-
sada por los médicos y por estudiantes de medicina, que no 
se despojan de la bata en el hospital o que la usan todo el 

día, lo que propicia que también las bacterias de la comuni-
dad se lleven al hospital, poniendo en riesgo a los pacientes 
hospitalizados. Las bacterias resistentes al tratamiento o 
realmente peligrosas, son llevadas para hacer compras, ir a 
comer algún un restaurante, en el auto propio o transporte 
público, a los hogares, etc. por los médicos y por estudiantes 
de medicina, quienes no se dan cuenta por ignorancia o por 
omisión de la función de la bata como fómite.3

El gobierno británico aprobó un código de vestimenta 
en los hospitales que sustituye la bata blanca tradicional 
por otra de manga corta y que prohíbe a los médicos el uso 
de joyas, relojes o corbata por temor a las infecciones.4, 5

Evidencia

Uniformes como medio de transmisión y causa de infecciones en la atención sanitaria

Autor, fecha, 
título y objetivo Diseño Conclusión Comentarios

Loh W, Ng VV, Holton J, 2000.
Flora bacteriana de las batas 
blancas de estudiantes de 
medicina.
Determinar el tipo de contami-
nación bacteriana presente en 
las batas blancas de estu-
diantes, con el fin de evaluar 
el riesgo de propagación de 
infecciones nosocomiales.6

Encuesta y muestreo 
bacteriano. Se seleccionaron 
tres hospitales urbanos, 
Los estudiantes fueron 
seleccionados al azar con un 
tamaño de muestra de 100. 
Se tomaron aleatoriamente 
muestras de tres sitios de 
la bata: bolsillo lateral, puño 
de la mano dominante y área 
central de la región dorsal 
en un período de cuatro 
semanas.

Los datos sugieren que las 
batas se contaminan rápida-
mente hay poca diferencia 
entre los recuentos de colonias 
y la frecuencia de su lavado. 
Estos resultados sugieren que 
el personal de salud debería 
eliminar sus batas blancas 
al examinar pacientes. La 
contaminación bacteriana 
llevada en las batas apoya la 
prohibición de su uso en áreas 
no clínicas.

Los datos de observación 
con medidas estadísticas de 
significación. La contaminación 
puede haberse originado por el 
usuario.

Wong D, Hollis P, Nye P. 1991.
Flora microbiana en batas 
blancas de los médicos.
Determinar el nivel y tipo de 
contaminación microbiana 
presente en las batas blancas 
de los médicos con el fin de 
evaluar el riesgo de trans-
misión de microorganismos 
patógenos por esta vía en un 
hospital.7

Encuesta en un hospital urbano 
a 100 médicos y se tomaron 
muestras de puños, bolsillo 
frontal inferior y parte posterior 
de la bata. Se utilizaron placas 
de contacto. Las placas se 
incubaron a 37º C durante 18 
horas. Hisopos nasales fueron 
usados para toma de muestras 
de los participantes cuando S. 
aureus se había aislado de sus 
batas.

Una se encontró un estado 
máximo de contaminación 
dentro de la primera semana 
de uso. Hay pocas razones 
microbiológicas para reco-
mendar una mayor frecuencia 
de cambio de la bata que 
semanalmente.
Los puños de las batas son 
más propensos a entrar en 
contacto con los pacientes 
durante los exámenes clínicos.

Estudio observacional con 
algunas medidas estadísticas 
de la asociación. Las variables 
asociadas con el transporte de 
personal se tienen en cuenta.

Marisha Burden 2011
Uniformes médicos nuevos y 
limpios y poca frecuencia de 
lavado de batas tienen tasas 
similares de contaminación 
bacteriana después de 8 
horas de trabajo: un ensayo 
controlado aleatorizado.8

El diseño fue un estudio 
prospectivo, aleatorizado y 
controlado. Participaron 100 
residentes y médicos del 
servicio de medicina interna. 
Los médicos utilizaron bata 
larga blanca; otro grupo uti-
lizó uniforme de manga corta 
recién lavado. El recuento 
de colonias bacterianas y la 
frecuencia de Staphylococcus 
aureus resistente a meticilina 
cultivandose en ambas 
prendas.

No se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas 
en contaminación bacteriana 
o contaminación por Staphylo-
coccus aureus resistente a 
la meticilina, tanto en batas 
largas como en uniformes de 
manga corta recién lavados.
Los recuentos de colonias 
de uniformes recién lavados 
fueron esencialmente iguales 
a cero, pero después de 3 
horas de uso se incrementó 
a casi el 50 % en un rango de 
8 horas.

La contaminación bacteriana 
se produce en cuestión de 
horas después de ponerse 
los uniformes de manga corta 
recién lavados. Después de 8 
horas, no se observó diferen-
cia en el grado de contamina-
ción de los uniformes frente 
aquellos lavados con poca 
frecuencia.
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Srinivasan M  2007
La bata larga ¿es un agente 
transmisor de patógenos 
bacterianos?9

El objetivo de este estudio 
fue aislar, identificar y 
comparar las bacterias 
patógenas prevalentes en las 
batas de médicos, residentes 
y estudiantes de diferentes 
servicios médicos y quirúrgi-
cos. Para determinar su sensi-
bilidad a los antimicrobianos, 
se compararon con muestras 
aisladas de secreciones 
purulentas tomadas en el 
mismo período. Se aislaron 
e identificaron bacterias en 
los dobladillos y bolsillo de 
las batas en 80 médicos y 
se realizaron pruebas de 
sensibilidad a fármacos.

De las muestras de las 
batas, 95 % (n = 152) fueron 
positivas para aislamientos 
bacterianos como Pseudo-
monas aeruginosa, Klebsiella 
sp., Escherichia coli, bacterias 
gramnegativas, no fermenta-
doras, Staphylococcus aureus, 
etc. Seis hisopos mostraron 
dobles aislados. Hubo una 
asociación significativa (P = 
0.014) con la categoría de 
los participantes (30/34 de 
los médicos, 44/48 de los 
residentes y 78/78 de los 
estudiantes). Los aislamien-
tos fueron significativamente 
(P <0.001) más frecuentes en 
batas de salas de cirugía (n = 
98, 100 %) que en los de las 
salas médicas (n = 54, 87 %).

Los patógenos de las batas 
y de las muestras purulentas 
fueron resistentes a varios 
fármacos, a pesar de que no 
eran similares. Por lo tanto las 
batas puede ser un agente 
de transmisión de patógenos 
bacterianos. Los médicos 
deben ser conscientes del 
uso adecuado y la frecuencia 
de lavado de las batas.

C.J. Uneke, 2010
Potencial de transmisión de 
infecciones nosocomiales por 
batas utilizadas por médicos 
en Nigeria: implicaciones 
para iniciativas de seguridad 
del paciente mejoradas10

Análisis microbiológico de 
puños y bolsillo de batas de 
médicos en un hospital. Se 
demostró que el 91.3 % de 
las batas tenían contamina-
ción bacteriana. 
Comparativamente, se 
observaron índices más bajos 
de contaminación bacteriana 
en las batas de médicos que 
visitan la unidad médica en 
comparación con el resto del 
hospital.
Además, las batas de los 
médicos que las utilizaban 
sólo al pase de visita de 
los pacientes, tenían una 
contaminación bacteriana 
significativamente menor 
que las batas blancas de 
los médicos que la llevaban 
puesta durante sus labores 
clínicas y no clínicas.

Un total de 103 médicos parti-
ciparon en este estudio. De 
las 103 batas seleccionadas, 
94 (91.3 %) estaban conta-
minadas con bacterias. Los 
diversos agentes bacterianos 
aislados en su mayoría eran 
difteroides (52.1 %); no se 
observó ningún caso de 
contaminación mixta. Las 
batas de las mujeres estaban 
ligeramente más contamina-
das (93.9 %) que las de sus 
homólogos masculinos (90.0 
%). Staphylococcus aureus, 
Pseudomonas aeruginosa, 
difteroides, bacilos gram-
negativos fueron los más 
frecuentemente aislados para 
este estudio.

Los resultados de esta inves-
tigación indican claramente 
que las batas utilizadas 
por los médicos pueden 
albergar una muy alta carga 
de agentes bacterianos y 
puede desempeñar un papel 
contributivo en la transmisión 
de infecciones nosocomiales 
en los centros hospitalarios.

Amy M. Treakle 2008
La contaminación bacteriana 
de batas en los trabajadores 
salud.11

Se realizó un estudio 
transversal que incluyó a 
médicos tanto clínicos como 
quirúrgicos en un hospital 
universitario con el fin de 
investigar la prevalencia de la 
contaminación de las batas 
con importantes patógenos 
nosocomiales, como Stapylo-
coccus aureus sensible a la 
meticilina, S. aureus resis-
tente a la meticilina (MRSA), 
y enterococos resistentes a 
la vancomicina (VRE). Cada 
participante completó una 
breve encuesta y se tomaron 
muestras de la bata en 
solapas, bolsillos y puños.

Entre las 149 batas, 34 (23 %) 
estaban contaminadas con S 
aureus, de las cuales 6 (18 %) 
fueron por MRSA. Ninguna de 
las batas se contaminó con 
VRE. La contaminación por 
S aureus fue más prevalente 
en los residentes ya que son 
los que trabajan más en el 
ámbito hospitalario y tienen 
más contacto con pacientes 
hospitalizados.

Este estudio sugiere que una 
gran proporción de las batas 
de los trabajadores de la sa-
lud puede estar contaminada 
con S aureus, incluyendo 
MRSA. Las batas pueden ser 
un vector importante para el 
paciente.
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Conclusión
El retiro gradual de batas en el personal becario y médico, 
como se ha venido realizando en algunos hospitales de 
México, y ha sido un éxito en el Reino Unido, contribuirá 
a disminuir las infecciones nosocomiales. Los estudiantes 
pasan más de 12 horas con el paciente, dado que su for-
mación consiste en ese contacto directo con el mismo y 
su entorno. 

Discusión
A todo personal de nuevo ingreso se le deberá proporcionar 
batas cortas; o si ya cuentan con ellas, se les pedirá utilizar-
las durante toda su jornada dentro del hospital, cambiando 
por lo menos cada tercer día para su lavado. No portarán 
corbata ni camisas o blusa de manga larga. Esto reforzará 
los programas institucionales como el Modelo Institucional 
para Prevenir y Reducir Infecciones Nosocomiales (MIPRIN), 
el cual está teniendo un impacto positivo en el Instituto Mexi-
cano del Seguro Social.
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Resumen
La criptococosis meníngea es una de las infecciones oportunistas más frecuentes en los pacientes con VIH/SIDA, 
que ocurre sobre todo cuando tienen linfocitos CD4<100/mm3; ante las manifestaciones clínicas sugestivas de 
neuroinfección y detección de criptocosis, es vital realizar pruebas específicas ELISA, WB, CD4 e iniciar tratamiento 
dirigido, precoz, eficaz con antifúngicos a dosis óptimas y posteriormente iniciar con ARV.
Palabras clave: Criptococosis, meningitis, VIH/SIDA

Abstract
Meningeal cryptococcosis is one of the most common opportunistic infections in patients with HIV / AIDS, which 
occurs especially when they have CD4 <100 / mm3; before clinical signs suggestive of cryptococcosis neuroin-
fection detection is vital to perform specific tests ELISA, WB, CD4 and initiate targeted treatment, early, effective 
antifungal to optimal doses and then start ARV.
Keywords: Cryptococcosis, meningitis, HIV/AIDS

Introducción
Cryptococcus neoformans es un hongo levaduriforme, existen 
las variedades: C. neoformans y C. gatti. Este último en la ciu-
dad de México causa meningitis en pacientes sin enfermedad 
subyacente.1 El Cryptococcus vive naturalmente en suelos 
contaminados con heces de aves que se alimentan de semilla, 
principalmente palomas, pájaros, pollos entre otros, así como, 
de ambientes inanimados como es la madera podrida de ár-
boles urbanos. Su virulencia está dada por la presencia de la 
cápsula polisacárida y la producción de melanina, la cápsula 
polisacárida puede inhibir la producción de linfocinas provo-
cando respuesta tanto celular como humoral muy débiles, 
enlaza e inmoviliza parcialmente a los anticuerpos dirigidos 
contra la pared celular y la cápsula del hongo y además en-
mascara a los anticuerpos.1-2

La criptococosis se consideraba esporádica, pero el 
número se ha incrementado en pacientes con síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), aunque puede presentare 
en pacientes aparentemente inmunocompetentes, la afección 
está íntimamente ligada a personas con deficiencias en el 
sistema inmunitario. La criptococosis tiene una distribución 

universal, se considera la micosis más frecuente en hombres 
(3:1) con relación a las mujeres. 1-4

La vía de entrada al organismo es por la vía respiratoria 
alta, el hongo coloniza el árbol bronquial y la evidencia sugiere 
que la criptococosis inicia como una enfermedad pulmonar 
con diseminación a la piel, hueso, vísceras abdominales y par-
ticularmente hacia el sistema nervioso central (SNC), los datos 
clínicos están asociados con el desarrollo de lesiones granulo-
matosas en las meninges con manifestaciones clínicas como 
cefalea intermitente, insidiosa, de curso agudo y severo, que 
puede indicar la presencia de lesiones cerebrales de rápida di-
seminación; el paciente pude desarrollar súbitamente vértigo, 
cefalea, frontal severa, temporal o postorbital y vómito.5-8

Esta micosis usualmente se presenta en individuos 
con enfermedad avanzada y CD4 <50-100cel/mm3. La loca-
lización de la infección, el curso clínico de la enfermedad, su 
evolución final, así como el estado inmunitario del paciente 
esta interrelacionado con la variedad de criptococo infectante, 
C. neoformans se presenta más en pacientes inmunocompro-
metidos generando una letalidad elevada.9-10
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Caso clínico
Paciente masculino de 30 años de edad que tiene como 
antecedente ser homosexual desde los 22 años de edad, 
ingresa al servicio de urgencias por presentar manifestacio-
nes de 88 días de evolución; cefalea frontoparietal y occipital 
sin predominio de horario con una intensidad de 8/10, 5 días 
previos se acompaña de vómito, fiebre sin predominio de ho-
rario de hasta 39.2 °C, así como dificultad para concentrarse 
y dormirse, la sintomatología no cede a la administración de 
analgésicos. EF TA 110/70 FC 89x min, FR 21 x min, T 39 °C, 
boca con lesiones blanquecinas múltiples, irritable, con signo 
de Kerning positivo, Glasgow de 13, reflejos osteotendinosos 
disminuidos, alteración de la memoria reciente, fondo de 
ojo normal, reflejos nauseosos y deglución normal, campos 
pulmonares y abdomen aparentemente normal, gran compro-
miso del estado general se realizó punción lumbar.

Estudios de laboratorio a su ingreso: BH leucocitos 
3100/mm3, la diferencial con segmentados 79 %, linfocitos 
12 %, monocito 4 %, eosinófilos 5 %, hemoglobina 9 g/dl, 
plaquetas 130 mil. Los tiempos de coagulación, química san-
guínea, electrolitos séricos y pruebas de función hepática sin 
alteración. La prueba de Elisa de 4ª generación fue positiva 
para VIH, Western blot positivo, la punción lumbar mostró 
liquido opalescente +, proteínas 318 mg/dl, glucosa 5 mg/dl, 
leucocitos 80/mm3 (15 % polimorfonucleares, 85 % linfocitos), 
eritrocitos 310/mm3, tinta china positiva.

Estudios de Imagenología a su ingreso. Se tomó TAC 
simple de cráneo, con presencia de lesión hipodensa redon-
deada adyacente al cuarto ventrículo lado derecho de 17 
mm de diámetro con contraste i.v. se observa reforzamiento 
periférico, no ejerce efecto de volumen parcial ni obstruye 
circulación del sistema ventricular (figura 1).

Se diagnostica meningitis criptocócica y VIH/SIDA. Se 
inicia tratamiento con anfotericina B y fluconazol, se reporta 
CD4 de 106, CD8 de 665, CV 5 mdc, 15 días después de su 
ingreso presenta mejoría, se toma nueva PL, LCR negativo a 
tinta china, se inician antirretrovirales. 

Discusión
Comunicamos este caso porque hay pocos reportes publi-
cados en la república mexicana de criptococosis meníngea, 
sin embargo, cada día se observan más pacientes infectados 
con VIH/SIDA e infecciones oportunistas. Esta patología se 
asocia a CD4 bajos (<50-100cel/mm3); la meningitis causada 
por este hongo frecuentemente es subaguda y puede evo-
lucionar en días o meses, no obstante un 60-90 % de los 
pacientes con VIH/SIDA y criptocosis presentan síntomas/
signos clínicos relacionados o no a infección en el SNC, 
siendo más frecuente cefalea, fiebre y malestar general, y 
con menor frecuencia, se presenta fotofobia, pérdida de la 
agudeza visual o auditiva, alteraciones del estado de alerta, 
deterioro de la memoria, trastornos de la personalidad y la 
marcha, convulsiones y datos meníngeos. El análisis del LCR 
es normal o presenta pleocitosis linfocítica, con hipogluco-
rraquia e hiperprotenorraquia y la presión de apertura se 
eleva en el 75 % de los casos a más de 200 mm de H2O.11-15

La tinción de tinta china en el LCR identifica las le-
vaduras con una sensibilidad del 50-80 % >103-104 UFC/ml 
de Cryptococcus neoformans. El antígeno de criptococo por 
aglutinación en látex tiene una sensibilidad del 90-98 %; esta 
prueba se puede realizar en sangre o en el LCR. Las levaduras 
se cultivan en LCR, esputo o sangre. La tomografía computa-
rizada (TC) y la resonancia magnética (RM) son usualmente 
normales, o revelan atrofia cerebral, reforzamiento meníngeo 
e hidrocefalia. En menor frecuencia se presentan criptococo-
mas, lesiones que no refuerzan con el medio de contraste y 
se ubican particularmente en los ganglios basales. Los casos 
de cerebritis con reforzamiento meníngeo y parenquimatoso 
en RM se observan en individuos con historia de convulsio-
nes o estado mental alterado. Su pronóstico depende de la 
gravedad clínica antes del tratamiento.17-18 El coma se asocia 

Figura 1
Estudios de imagenología a su ingreso. Se tomó TAC 

simple de cráneo, con presencia de lesión hipodensa 
redondeada adyacente al cuarto ventrículo lado dere-
cho de 17 mm de diámetro con contraste i.v. se observa 

reforzamiento periférico, no ejerce efecto de volumen 
parcial ni obstruye circulación del sistema ventricular
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a una elevada mortalidad. El tratamiento de elección para la 
criptococosis meníngea consiste en administrar anfotericina 
B 0.7 a 1 mg/kg diario por vía intravenosa, más 5-fluoroci-
tosina, 100 mg/kg/día por vía oral, dividiendo en 4 tomas, 
este último fármaco no se produce ni se importa en nuestro 
país, por ese motivo se ha utilizado durante muchos años 
anfotericina B como monoterapia de inducción y luego fluco-
nazol en el periodo de inducción según las recomendaciones 
internacionales.17-19

Luego del tratamiento de inducción y consolidación 
el paciente deberá continuar con controles clínicos y de 
antigenemia y recibirá profilaxis secundaria con fluconazol 
200 mg/día, hasta alcanzar 2 recuentos de CD4+ superio-
res a 200 células/µl, con carga viral para el VIH indetectable, 
durante un mínimo de 3 meses. Además, la duración de la 
terapia antifúngica, no debe ser nunca menor de un año.20 

Conclusión
Las recomendaciones para el tratamiento de adultos, ado-
lescentes y niños con infección del SNC por C. neoformans 
y SIDA consisten en:

El diagnóstico debe ser precoz para mejorar la mor-
bi-mortalidad.
Iniciar tratamiento antirretroviral (TAR) precoz, es la 
estrategia preventiva más importante para reducir la 
incidencia y la alta mortalidad asociada con neuroin-
fecciones por criptococo.
Los pacientes deben iniciar TAR a un recuento de 
CD4 de 500 células/mm3 o menos y definitivamente 
antes de un descenso en el recuento de células CD4 
por debajo de 200 células/mm3; o el desarrollo de la 
etapa de OMS 3 o 4 de la enfermedad 
Dirigir el tratamiento antifúngico a dosis óptimas 
vigilando la toxicidad 
Realizar la prueba rápida VIH, Elisa y WB lo más 
pronto posible en los pacientes en quien se diagnos-
tique criptococosis, a fin de dar tratamiento eficaz, 
oportuno para VIH/SIDA y criptococosis.
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Skin and soft tissue infection by 
Raoultella ornithinolytica: Case report

Resumen
Raoultella ornithinolytica es un bacilo aerobio gramnegativo que pertenece a la familia Enterobacteriaceae. Clasi-
ficado inicialmente en el género Klebsiella, siendo reclasificado en 2001 en el género Raoultella. Se encuentra en 
ambientes acuáticos, infectando peces e insectos. Las infecciones en humanos relacionadas con esta bacteria son 
extremadamente raras, con pocos reportes de caso en la literatura mundial. Se presenta el caso de una paciente 
con infección de piel y tejidos blandos de una úlcera sacra con secreción purulenta de donde se aisló Raoultella 
ornithinolytica cuya evolución fue favorable.
Palabras clave: Raoultella ornithinolytica, histamina, escombroide, piel y tejidos blandos. 

Abstract
Raoultella ornithinolytica is gram-negative aerobic bacillus belonging to the family Enterobacteriaceae. Initially clas-
sified in the genus Klebsiella, being reclassified in 2001 in the gender Raoultella. It is found in aquatic environments, 
infecting fish and insects. Human infections related to this bacterium are extremely rare, with few case-reports 
in the literature. A case of a patient with sacral ulcer, in whom Raoultella ornithinolytica was isolated, is reported. 
Patient has a favorable evolution. 
Keywords: Raoultella ornithinolytica, histamine, Scombroid, skin and soft tissues.
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Introducción
El género Raoultella (anteriormente Klebsiella) es un miem-
bro de la familia Enterobacteriaceae. Originalmente estaba 
incluida en el género Klebsiella, posteriormente con base 
en su gen ribosomal 16S ARNr y análisis de secuencia del 
gen codificante de la subunidad de la ARN polimerasa rPOB 
se reclasificó y se creó el nuevo género Raoultella con 3 
especies: planticola, terrigena y ornithinolytica.1,2, R. ornithi-
nolytica es un bacilo aeróbico gramnegativo encapsulado 
inmóvil que pertenece a la familia Enterobacteriaceae; se 
encuentra en ambientes acuáticos, intestino de peces e 
insectos, pero también se le ha aislado en la raíz del canal 
dental por su resistencia a los álcalis. La característica más 
distintiva es su habilidad para convertir histidina en hista-
mina en peces escombroides (peces picudos: caballa, atún, 

pez vela) causando intoxicación humana cuando es ingérido 
el pescado.3,4. Hay pocos reportes de caso en la literatura 
mundial por lo que al ser una infección poco frecuente se 
reporta este caso en donde se aisló R. ornithinolytica de 
una úlcera en región sacra, su evolución fue favorable con 
el tratamiento antibiótico instaurado.

 

Caso clínico
Mujer de 88 años con deficiente higiene personal, ante-
cedente de tabaquismo pasivo y exposición a humos de 
biomasa por 20 años, post operada de plastia inguinal con re-
sección intestinal por hernia estrangulada con entero-entero 
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anastomosis termino-terminal. Desde hace más de un mes 
no deambula y se encuentra postrada en cama. Acudió al ser-
vicio de urgencias por cuadro clínico de 4 días de evolución ca-
racterizado por disnea súbita, ortopnea, edema de miembros 
pélvicos, fiebre, escalofrió, malestar general, tos productiva 
nocturna y constipación. Signos Vitales: TA 117/62 mmHg, FC 
111/min, FR 30/min, Temp. 37.9 °C. En la exploración física 
se encontró con plétora yugular, síndrome pleuropulmonar 
de derrame pleural bilateral del 20 %; una úlcera sacra de 
aproximadamente 7 cm de diámetro que involucra piel y tejido 
celular subcutáneo con secreción purulenta en poca cantidad. 

Figura 1 
Úlcera sacra

Se usó sistema miniaturizado API marca Biomeriux, 
con galería para identificación API20E y sensibilidad ATBG5 
para gramnegativos. Evolucionó hacia la mejoría, se inició 
tratamiento empírico con ceftriaxona y clindamicina, una 
vez obtenidos los resultados de los cultivos se instauro 
piperacilina/tazobactam, restricción de líquidos, diurético, 
curación de úlcera sacra. Egresó en buenas condiciones. 

Discusión 
Descrita en 1989 por Sakasaki et. al. como Klebsiella orni-
thinolytica, renombrada ya como Raoultella en 2001 por 
Drancourt,1,3,5 R. ornithinolytica es una bacteria productora de 
histamina y causa infección en los peces, estos al ser consu-
midos por el humano causan intoxicación (síndrome escom-
broides) manifestada por rubor y eritema facial, pero también 
se ha reportado cefalea, dolor abdominal, taquicardia, hipo-
tensión arterial y broncoespasmo.6,7. El envenenamiento de 
peces es causado por la producción bacteriana de histamina.3 

Con respecto a las propiedades bioquímicas y mecanismos 
de patogenicidad, R. ornithinolytica es muy similar al género 
Klebsiella spp. y fácilmente identificada de forma errónea 
como Klebsiella oxytoca. Es productora de histamina y ha sido 
aislada en vísceras de pescado, termitas, insectos y ambien-
tes acuáticos. Sus propiedades bioquímicas son indol, citrato, 
ONPG, lisina descarboxilasa y actividad ureasa positivo, argi-
nina dihidrolasa negativo, y se diferencia de Klebsiella por su 
actividad ornitina descarboxilasa positiva. Produce un complejo 
de glucoproteínas con actividad antifúngica contra Candida.8 
La infección humana es extremadamente rara. Se han repor-
tado casos de aislamiento de R. ornithinolytica en pacientes 
geriátricos con pie diabético, fiebre entérica con hemocultivos 
positivos, un caso de quiste renal gigante con líquido aspirado 
positivo a este agente, bacteremia en paciente pediátrico, 
conjuntivitis, prostatitis, un caso de peritonitis espontánea y 
en pacientes con neoplasias. Es resistente a la ampicilina y 
a otros antibióticos de uso frecuente por producir betalacta-
masas de clase A.7,9,10 En 2009 se hizo la primera descripción 
de genes blaKPC estableciendo el mecanismo de resistencia 
a carbapenems;11 se ha descrito resistencia a gentamicina, 
cloranfenicol, rifampicina, cefalotina, cefotaxima, ciprofloxa-
cino, aunque puede ser sensible a ertapenem, levofloxacino y 
tigeciclina. R. ornithinolytica tiene varios factores de virulencia; 
principalmente las que fueron aisladas de muestras clínicas, 
produciendo antígenos con factor de colonización CFA I y CFA 
II, además de pseudobactinas, histamina y bacteriocinas, las 
cuales desempeñan un papel importante en la patogénesis y 
virulencia de esta bacteria ya que aumentan su capacidad de 
colonizar el tracto gastrointestinal y urogenital.12 

Conclusión
En este caso se presentó infección en piel y tejidos blandos 
la cual respondió adecuadamente al tratamiento antibiótico 
dirigido según los cultivos y antibiograma. La infección por R 
ornithinolytica en seres humanos es extremadamente rara. 
En pacientes inmunocompetentes y en neonatos puede 
llegar a causar infecciones mortales. 

Los exámenes de laboratorio reportan: pH 7.45, p02 93, pC02 
28, HC03 19, Sat 98 %, EB -4.5; glucosa 66, creatinina 0.5, 
urea 12, colesterol 142, sodio 136 mEq, potasio 3.8 mEq, cloro 
105 mEq, leucocitos 6 400 mm3, neutrófilos 4.3 mm3, Hb 10 g, 
Ht 30, VCM 93, CHCM 33, plaquetas 456,000 mm3; Examen 
general de orina: 75 leucocitos, nitritos positivos, cetonas 
10mg/dl. Electrocardiograma con taquicardia sinusal 110/min. 
La radiografía de tórax corroboró derrame pleural. Se envió 
a cultivo la secreción purulenta de la úlcera sacra con creci-
miento para Raoultella ornithinolytica sensible a piperacilina 
tazobactam. 
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