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Marco de referencia

El Balance del Contenido Vaginal (BACOVA) genera el nuevo concepto de
determinacion de Estados Vaginales Basicos (EVBs), que define con un alto valor
predictivo el estado funcional vaginal de toda mujer estudiada (1). Es una metodologia
morfolégica que estudia la Disfuncion Vaginal (DV) y utiliza el valor numérico de
Nugent (2). Agrega la presencia de levaduras, Trichomonas, morfotipos bacterianos
extrafos al contenido vaginal (CV) y con un alto valor predictivo la determinacion
cuantitativa controlada de leucocitos y de células epiteliales no habituales (1). Estos
criterios tienen valores predictivos diferentes, pero definen el EVB, informacion util
para ajustar decisiones clinico / terapéuticas inmediatas y/o de seguimiento (3).

La mucosa vaginal y ectocervical estan constituidas por un epitelio plano escamoso
(EPE) multiestratificado no queratinizado con una maduracion ininterrumpida entre 4 y
5 dias (4). Asentadas sobre la membrana basal que separa el EPE del estroma
subyacente, se observan pequefias células indiferenciadas (stem cell) que daran
origen por mitosis al resto del epitelio. A medida que las células se van diferenciando,
disminuye el tamano nuclear y aumenta el diametro citoplasmatico, por lo tanto
disminuye la relacién nucleo-citoplasma (5). Se divide en: basal, parabasal, intermedia
y superficial (6) y la diferenciacién varia con la relaciéon estrégeno / progesterona. En
fase preovulatoria habra 40 % intermedias y 60% superficiales, en la postovulatoria la
relacion se invierte y en la menopausica 80% parabasales y 20% intermedias (7).

Las especies bacterianas presentes en el CV normal son mas de sesenta, entre ellas
estan las diferentes especies de lactobacilos. Protegen de enfermedades infecciosas
genitales y/o de aquellas transmisibles sexualmente (ITS). Es muy dinamico y el
equilibrio puede ser alterado por cambios fisiolégicos como no fisiolégicos (8).

Algunas infecciones genitales son adquiridas por contacto sexual, como las causadas
por Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Treponema pallidum, Trichomonas

vaginalis, HPV y HIV entre las mas frecuentes. Otras por una alteracion de la



microbiota o el crecimiento excesivo de alguno de sus integrantes, como la vaginosis
bacteriana (VB) o la infeccién por levaduras respectivamente (9).

Las levaduras estan presentes con frecuencia en el EVB |, pero al no haber adhesion
a las células epiteliales, no inducen respuesta inflamatoria vaginal (RIV). La presencia
de filamentos significa un proceso invasivo al epitelio pavimentoso, acompariada de
RIV y cambios en las células epiteliales (3).

La VB es un sindrome clinico referido a una disminucién en la cantidad relativa de
lactobacilos y a un aumento de la microbiota anaerobia habitual. A pesar de ésta
alteracién en la carga microbiana no se observa RIV (10). No se ha demostrado su
etiologia especifica (11). Es posible que bacterias habituales del CV, como Gardnerella
vaginalis, Atopobium vaginae, Mycoplama spp, Ureaplasma spp, Prevotella spp,
Clostridium spp, Leptotrichia spp, entre otras sean agresivas en esta situacion (12).

La VB, la trichomoniasis y la candidiasis suelen asociarse con aumento de la secrecién
vaginal y otros sintomas genitourinarios, pero también pueden estar ausentes, o se
presentan individualmente o en conjunto, de manera arbitraria y no resultan
patognomonicos para ningun sindrome determinado (13).

La incorporacién de la tincién de Giemsa, eleva el valor predictivo positivo de la
deteccion de T. vaginalis, de levaduras, confirma la RIV y de células guia o clue cell
(14). La RIV se determina segun ERIGE (Estudios de la Respuesta Inflamatoria
Genital) que contribuye a la deteccién de alteraciones epiteliales (15).

El epitelio vaginal es semipermeable y es barrera en las superficies mucosas regulado
por muchos factores, incluyendo calcio, citoquinas, factores de crecimiento, los
microorganismos y las hormonas esteroides (7). Opera en el sistema de respuesta
inmune de mucosas en el marco de un complejo procesamiento antigénico y respuesta
local de la formacién de anticuerpos. Posee células de langherans y células
plasmaticas que sintetizan inmunoglobulina A secretoria. Se han detectado

polipéptidos catiénicos del grupo de las defensinas con actividad antibacteriana y



contra virus. Sintetiza productos que tienen capacidad de neutralizar al virus HIV,
ademas de otros agentes infecciosos. Esto explica porque la mujer con VB aumenta
significativamente el riesgo de adquirir infeccién por VIH, respecto a una con MN (3).
Las células del EPE pueden sufrir modificaciones por efecto de la accion de bacterias,
hongos, parasitos, virus, drogas, radiacién, frio o calor. Las anomalias inflamatorias
son modificaciones que se observan en el nucleo y citoplasmas de las células. Son
inespecificos e implican la disminucion o pérdida de la actividad celular (5,16).

La morfologia ha sido y es el gold standard en la DV y en la deteccién de estadios
proliferativos para la orientacion diagnéstica. Ahora se agrega la tincion con Giemsa,
con un alto valor predictivo en |la deteccién de koilocitos (14). EI HPV es reconocido por
muchos investigadores como un factor involucrado en la neoplasia del cuello uterino,
aungue su sola presencia no asegura en absoluto el progreso al cancer (17).

La infeccion por HPV se inicia en la zona de unién escamo-columnar del epitelio
pavimentoso estratificado del cuello uterino (EPE), donde el virus penetra en la célula
de reserva, o en las células basales del epitelio pavimentoso, a las que puede llegar a
través de microabrasiones producidas en el mismo. La entrada a la célula se concreta
por endocitosis y una vez dentro de las células mas profundas, el HPV propaga su
genoma. Al llegar cerca de la superficie del EPE, la célula se encuentra diferenciada
como para aportar factores celulares que ayuden a la plena replicacion del virus y a la
formacién de su cépside (18). EI HPV, en la zona constituida por queratinocitos,
sintetiza la proteina E4 que destruye el citoesqueleto de la célula infectada desde el
nucleo hacia fuera, originando una zona clara que rodea al nucleo, denominada halo o
cavidad (19); se ha formado asi el koilocito y puede ser observada en extendidos
citolégicos y constituye el diagnéstico citologico de la infeccién por HPV productiva
(infeccién aguda). A esta lesion se la denomina Lesién Intraepitelial de Bajo Grado o
LSIL (low squamous intraepithelial lesion). Es de buen prondstico, asociada a HPV 6 y

11 en casi todos los casos desaparece por accion del sistema inmune, sin ningln



tratamiento.

Cuando la infecciéon se produce por HPV de alto riesgo, sus proteinas E6 y E7
oncogénicas, comienzan alterando la formacion del huso mitético al inducir la division
del centrosoma en mas de dos centriolos, generando células aneuploides, que luego
conducirdn a la integracion del ADN viral al ADN de la célula epitelial, con plena
activacién de E6 y E7 que se unen a las proteinas de los genes supresores p53 y pRb
respectivamente y las inactivan o destruyen, con lo cual se desata una mitosis
descontrolada. Las alteraciones del EPE son mucho mas marcadas, llegando a la
superficie del epitelio células con baja relacion N/C (maduracién muy disminuida); a
esta lesion se la denomina Lesién Intraepitelial de Alto Grado o HSIL (high squamous
intraepithelial lesion). No aparecen los koilocitos al encontrarse el virus integrado (20).
Los koilocitos coloreados con Giemsa presentan un gran halo claro rodeando al
nucleo, de bordes netos muy tefiidos; la coloracién citoplasmatica fuera del halo se
hace menos intensa hacia la periferia celular. El nidcleo o los nlcleos son grandes,
generalmente 3 a 4 veces mayores que el nucleo de una célula intermedia normal, con
cromatina poco definida, pudiendo presentar algunos cromocentros (21).

La necesidad de buscar la existencia de células ajenas al CV normal, que podran ser
llamadas células “no habituales en el CV”, la experiencia actual muestra con mayor
frecuencia la deteccion de koilocitos, virocitos y otras células (“redondas”) que indican
patologias que van desde una reaccion inflamatoria aguda manifiesta (células
parabasales) y/o procesos de atrofias de mucosas y formas proliferativas epiteliales,
que deberan ser confirmadas clinica y analiticamente (16). Todas las células no
reconocidas deberian ser informadas como “no habituales” y sugerir el estudio
citologico (1) y s6lo brinda valores predictivos de alerta. El valor predictivo negativo es
nulo (3). La metodologia propuesta BACOVA / ERIGE, por sus valores predictivos y por
la accesibilidad a todo el sistema de salud, es prioritaria, necesaria y suficiente para

cubrir la atencién primaria en salud sexual y reproductiva (22).



Justificacion

La vagina es un 6rgano de importancia funcional prioritaria. La DV afecta la normalidad
de la actividad sexual, fertilidad, gestacion y salud materna-neonatal. Requiere una
inmediata revalorizacion de su atencién primaria en todos los niveles sociales (1).

La literatura internacional estima globalmente que un 20% de Mujeres en edad fértil
(MEF) desarrolla un estado de DV (23). La poblacién aproximada de mujeres en este
grupo en nuestro pais es de algo mas de diez millones, por lo cual la prevalencia
prevista es de no menos de dos millones de mujeres que sufren DV, todos los dias del
ano. Es una apreciacién tedrica pues no se tiene aun cifras definitivas confiables de la
epidemiologia de DV (3).

BACOVA es una determinacion accesible en todo laboratorio, se resuelve la
orientacion diagnostico / terapéutica del 90% del total de mujeres estudiadas. Solo en
un 10% de casos se hace necesario estudios adicionales (1).

Se desconoce la incidencia de patologia vaginal benigna en el ambito mundial (24). El
cancer cervicouterino (CCU) es indicador de inequidad en salud. La tasa de mortalidad
ajustada por edad es de 7 de cada 100.000 mujeres. Argentina definié como prioritario
el abordaje integral de la prevencién, con el objetivo de disminuir la mortalidad por esta
patologia, que incluye entre otras, la incorporacién tamizaje basado en la citologia. En
Argentina, los tipos VPH 16 y 18 son responsables de 77,1% de los casos de CCU, lo
que represento al ano un total de 4.000 casos diagnosticados y 1.800 muertes. Estos
valores ubican a Argentina por encima del promedio mundial en términos de incidencia
y mortalidad por CCU (25, 26). Las regiones mas pobres del pais y con menores
recursos tienen las mayores tasas de mortalidad (21).

BACOVA / ERIGE no reemplaza al Papanicolaou pero puede y debe realizarse en
laboratorios periféricos, que ademas del diagnéstico de vaginosis / vaginitis con 100%

de valor predictivo, aumentan la cobertura preventiva de estados proliferativos (3).



Hipétesis

La incorporacién del estudio con Giemsa que agrega BACOVA, ademas de la
confirmacién de los datos obtenidos en el fresco y gram convencionales, sobre todo la
consolidacién del estado de reaccién inflamatoria vaginal, permite la deteccién y
estudio de la presencia de células epiteliales no habituales en el contenido vaginal,
tales como la deteccion de células guia, coilocitos, virocitos y/o células inmaduras,

potenciando de forma significativa a la orientacion diagnéstica.



Objetivos

Objetivo General
- Estudiar el perfil de células no habituales en el CV, mediante BACOVA, asociadas
con los casos de EVBs y la presencia de Trichomonas vaginalis y levaduras y otros

agentes microbianos.

Objetivos Especificos

- Realizar el estudio de acuerdo con el Manual de Procedimiento BACOVA.

- Determinar la prevalencia de los distintos EVBs en mujeres sexualmente activas de
la poblacion de Presidencia Roque Saenz Pefia, Chaco, y relacionarlo con la
presencia o ausencia de células atipicas.

- Distribucion de casos de acuerdo a la edad, la reaccion inflamatoria vaginal y el valor
numérico asignado y de disfunciones vaginales de acuerdo a la presentacion de los
sintomas.

- Consolidar el aporte de la Reaccién Inflamatoria Vaginal y el estudio de células

epiteliales no habituales en el CV a la orientacion diagnoéstica.



Materiales y Métodos

Es un estudio retrospectivo de muestras de exudados vaginales de mujeres
seleccionadas al azar, de pacientes del Laboratorio de Analisis Clinicos privado de la
Bioguimica Mirta Coschiza en Presidencia Roque Saenz Pefia, Chaco y de las que
acudieron a la sede del LALCEC Séaenz Pefa en el marco de la semana de la
prevencion del cancer de cuello de utero, todo en el periodo de julio de 2015 a febrero
de 2016. Se incluyen pacientes de cualquier edad sexualmente activas y se excluye
virgenes o a aquellas que por alguna patologia no permita la visualizacion del cuello
del dtero.

Todas recibieron informacién sobre el estudio y aceptaron participar en el mismo.

Se siguieron integralmente las pautas del Manual de Procedimientos BACOVA (15).
Ademas se preserva un tercer porta objetos fijado adicional en caso de necesitar otras
coloraciones.

La poblacion incluyé pacientes sintomaticas y asintomaticas. Se defini6 como
poblacién sintomatica a las mujeres que acudieron a consulta ginecologica por alguna
sintomatologia genitourinaria (flujo anormal, sangrado postcoito, disuria, dispaneuria,
prurito, dolor abdominal, dismenorrea). La poblaciéon asintomatica como aquellas que
asistieron a la consulta como rutina de control ginecolégico o de embarazo, sin
presentar sintomas ni signos. Completaron voluntariamente un consentimiento
informado y un cuestionario. Se recabé informacion relacionada con las caracteristicas
sociodemograficas (edad, nacionalidad, estado civil, cantidad de hijos), practicas
sexuales (numero de parejas sexuales, uso de método anticonceptivo), habitos
higiénicos y ocurrencia de infecciones genitales previas (ver anexo).

Para el analisis de los datos se utilizd el programa Epi Info versién 7.1.4.0, y para las
variables el test de Chi-cuadrado. Se consideraron estadisticamente significativos
valores de p<0,05 y se calculé el Odds Ratio (OR) con un 95% de indice de confianza

como medida de asociacion o efecto.



Resultados
Se tomaron un total de 104 muestras de mujeres con una edad media de 35 afos

(rango = 15 a 65) y el modo de 29 afos. Todas de nacionalidad argentina.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién estudiada n=104

NUmero de mujeres por grupo %
Edad (afios)

35,06 + 11,14*

15-25 19 18,27
26-35 42 40,38
36-45 20 19,23
46-55 20 19,23
56-65 3 2,88

Embarazadas
Si 14 13,46
No 90 86,54
Menopausicas
Si 18 17,31
No 86 82,69
Hijos
Si 101 97,12
No 3 2,88
Anticonceptivos
ACO (anticonceptivos orales) 32 30,77
DIU (dispositivo intrauterino) 2 1,92
PRE(preservativo) 9 8,65
RIT (método del ritmo por 3 meses) 1 0,96
SA (sin anticoncepcion constante) 1 10,58
Ninguno 49 4712
Sintomatologia urogenital

Si 63 60,58
No 41 39,42

*media * desviacion estandar
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Prevalencia de los Estados Vaginales Basicos

El 60,58% de las mujeres (63) presentd DV y el 39,42% (41) MN.

Tabla 2. Frecuencia de los EVBs

EVH | Frecuencia | % % acumulado | LC inferior 95% | LC superior 95%
I 41| 39,42 39,42 29,98 49,49
I 25| 24,04 63,46 16,20 33,41
1l 7, 6,73 70,19 2,75 13,38
\% 18 | 17,31 87,50 10,59 25,97
v 13| 12,50 100,00 6,83 20,43
Total 104 | 100,00 100,00
Levaduras

Se informaron levaduras en 12,5% de la poblacion. En el EVB Il se registraron 61,54%
(IC 31,58-86,14) de los casos y la relacion entre las variables es significativa (p<0,002;
OR=6,96; 2,02-23,96). De las trece muestras con levaduras, en nueve se encontraron
células no habituales, 69,23% (IC 38,57-90,91). Se hallé un p=0,09. No hay asociacién
significativa entre la deteccion de levaduras y células no habituales.

Trichomonas

La prevalencia en la deteccion de Trichomonas vaginalis fue de 3,85%. En el estado
de VMI se registraron tres casos y uno en EVB Il. La asociacién es significativa en el
EVB V (p=0,003; OR=27; 2,56-284,71).

En todas las muestras se encontraron células no habituales (p=0,03). Se puede
asociar la deteccion de T. vaginalis y células no habituales en el CV.

Duchas vaginales y DV

De la poblacion estudiada (104) 56 emplearon ducha vaginal para la higiene intima
(53,86%) de las cuales 40 (71,73%) presentaron DV (p=0,008; OR=2,71; 1,21- 6,11).
Se puede afirmar la relacion entre el uso del bidet para higiene y DV. La mujer que usa

duchas vaginales tiene tres veces mas posibilidades alterar la microbiota normal.
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Embarazadas

En las embarazadas (14 de 104), ocho se clasificaron en (57,14%) EBV I, cinco
(35,71%) en EBV Il y una (7,14%) en EBV V. De las embarazadas con DV el 35,71%
tuvieron células no habituales hallandose una relacién significativa, p=0,0015. La RIV
se determind a partir de leucocitos por célula epitelial (punto de corte 1).

Mujeres Menopausicas (MM)

En este estudio 18 de 104 mujeres eran menopausicas y 11 (61,11%) presentaron DV.
De éstas ultimas seis mostraron células no habituales (54,55%) y de las siete (38,89%)
que tuvieron MN, una revel6 células no habituales (14,29%), p=0,06. No se encontré
relacién significativa en la MM entre DV y células no habituales.

Evaluacion de células no habituales, DV y RIV

De las muestras estudiadas se hallaron 53 (50,96%, IC 40,97-60,90) con células no
habituales en los diferentes EVBs.

Se encontré una relacién significativa entre la DV y la presencia de células no
habituales (p<0,0000001; OR=10,31; 4,00-26,56). Se puede afirmar que la mujer con
DV tiene diez veces mayor posibilidad de poseer células no habituales en su CV.

De las 104 muestras estudiadas 39 (37,5%) tuvieron RIV en las que en 34 (87,18% de
las muestras con RIV) se informaron células no habituales con un p=0,0000000026 y
OR=16,46; 5,59-48,49. Por lo tanto, se encuentra una relacién entre la presencia RIV y
el hallazgo de células no habituales. Se puede afirmar que una mujer con DV que
ademas tenga RIV aumenta a dieciséis la posibilidad de tener células no habituales en
su CV.

Por otro lado, de las que no presentaron RIV (65), 19 de ellas (29,23%) mostraron
células atipicas: una correspondia a colpitis atrofica, 14 a cambios reactivos y
reparativos confirmados con PAP y cuatro a cambios compatibles con infeccién viral
(confirmados por biologia molecular). Y al asociar el hallazgo de células no habituales

en el CV y la eventual portacion de HPV se obtuvo un p=0,03. Por lo tanto la relacién
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es significativa.

Se encontr6 100% de correlacién entre clue celly EVB IV.

Tabla 3. EVBs y células no habituales

EVB n (%) Células no habituales (EVB) (%) | Odds ratio (IC 95%) p

I 41 (39/42) 8 (19,51) 10,31 (4,00-26,56)  <0,0000001
I 25 (24,04) 22 (88,00) 11,35 (3,13-41,17) | <0,000008
11l 7 (6,73) 2 (28,57) 2,77 (0,51-14,98) | <0,13

W 18 (17,31) 9 (50,00) 1,05 (0,38-2,89) <0,46

\ 13 (12,50) 12 (92,31) 14,63 (1,83-117,30) | <0,0006
Total 104

Sintomatologia y factores asociados

El 60,58% (63) de las mujeres eran sintomaticas y el 39,42% (41) asintomaticas.

Entre las 63 mujeres sintomaticas se detectd DV en 44 (69,84%), mientras que en las
19 restantes (30,16%) no se establecio la causa de los sintomas. Por otra parte, entre
las 41 mujeres asintomaticas se hall6 DV en 19 muestras (46,34%). Se calcul6 un
p=0,009 (OR=2,68; 1,19-6,07) que demuestra la relacién entre la sintomatologia y la
DV.

Teniendo en cuenta la sintomatologia, la RIV, y la presencia de células no habituales
como marcadores de requerimiento de estudios complementarios se encontré que de
las 63 sintomaticas, 15 (23,81%) necesitaron estudios complementarios: todas con
células no habituales, 13 de ellas con RIV.

De las 41 asintomaticas, 12 (29,27%) precisaron estudios complementarios: todas con
células no habituales y 10 de ellas con RIV.

Por lo tanto, de la poblacion estudiada 27 (25,96%) necesitaron estudios
complementarios (14,42% asintomaticas y 11,54% asintomaticas). Una de cada cuatro
mujeres requirié estudios complementarios.

Se investigo Ureaplasma urealyticum, Mycoplama hominis, Chlamydia trachomatis

para encontrar origen de RIV y de cambios reactivos e inflamatorios en la citologia.
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También se sugiri6 la realizacion del PAP para confirmar cambios celulares y
recomendar la investigacion de HPV por biologia molecular. Tres pacientes se
clasificaron con EVB | (11,11%), 16 con EVB Il (59,26%), una con EVB IV (3,70%) y
siete con EVB V (25,93%). De los cuatro casos con infeccion viral, ninguna tuvo RIV,
tres presentaron MN y una VB. Dos eran sintomaticas y tenian MN. Edad promedio
entre 26 y 36 anos.

Relaciéon entre ACOy VB

De las 32 mujeres que tomaban ACO, solo cuatro (12,5%) desarrollaron DV clasificada
en EVB IV. Al asociar ACO con VB el p>0,05. Se evidencia el efecto protector de los
anticonceptivos para el desarrollo de una VB. De las que no tomaban ACO el 19,44%

tuvo VB, p=0,00019 .El hecho de no tomar ACO favorece al desarrollo de VB.
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Discusion

En este estudio se hallé6 asociacién entre la DV y la observacion de células no
habituales en el CV, que aumenta cuando existe RIV. El hallazgo de células no
habituales y la eventual portacion de HPV es significativo (3,85% de la poblacién).
Coincidente con la bibliografia en que la infecciéon por HPV genera signos y sintomas
detectados por citologia o colposcopia en no mas del 2 al 4 % de los casos (27, 28).

En Colombia se utilizo para su andlisis y clasificacién el sistema Bethesda 2001, la
prevalencia de citologia normal fue del 61%, de inflamacién un 37% asociado a
cambios reactivos y reparativos y 2% citologia anormal (29).

En este estudio se hall6 50,96% de células no habituales en el CV confirmando que la
inflamacién no significa infeccién y los cambios inflamatorios persistentes implican un
riesgo alto para el desarrollo de displasias (30) y es precedido por un largo prédromo
de enfermedad preinvasiva que debe ser detectada y tratada (7).

La asociacion entre células no habituales y los EVBs fue significativa en los estados |,
Il'y V. No se ha encontrado literatura para comparar los resultados obtenidos.

En el presente estudio se encontr6 asociacién entre el hallazgo de DV y RIV en
embarazadas y la presencia de células no habituales. Por el contrario en la MM no se
hall6 relacion entre las variables.

En la gestaciéon el moco cervical adquiere una gran densidad e impermeabilidad,
constituyendo un cierre mecanico y antibacteriano por la riqueza en leucocitos.

Al sobrevenir el embarazo la formacién de la decidua empuja hacia abajo al epitelio
endocervical y hace que la mucosa endocervical cilindrica asome en la vagina,
sometida a insultos ambientales generando fenédmenos de reparacion y displasias.

Al llegar la menopausia el limite asciende y de este modo muchas lesiones de la porfio
desaparecen en el endocervix 0 se hacen invisibles colposcopicamente, pero no por

ello dejan de existir (31).
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De las 104 muestras el 60,58% presentaron DV y el 39,42% MN. Respecto a la DV el
resultado es superior al de estudios previos que arrojan entre 20 y 50% (1, 3, 32).

En este estudio se hallé que el 46,34% de las asintomaticas presentaron DV similar a
lo encontrado en otros estudios morfologicos del CV que manifiestan hasta un 50% de
mujeres asintomaticas presentan alteraciones significativas (3).

El 54,66% de las asintomaticas tuvieron MN. Se hallaron 47% y 50% en otras
investigaciones (32, 33). De las sintomaticas el 30,16% no mostraron alteracion
morfolégica en el CV y el 41,27% revelaron RIV. Coincidente con la literatura, entre 10
al 30% respecto a la sintomatologia y supera respecto al 20% de RIV reportados (1, 3).
En la poblacion estudiada el 25,96% necesité estudios complementarios (una de cada
cuatro). Reportados en otras investigaciones 20% (una de cada cinco) (33).

Teniendo en cuenta la sintomatologia, la RIV, y la presencia de células no habituales
como marcadores de requerimiento de estudios complementarios incluy6 a 23,81% de
las sintomaticas y 29,27% asintomaticas que difieren por lo reportado (1, 14) en 30%
para las sintomaticas y 10% para las asintomaticas. Estas discrepancias se deben
posiblemente a la incorporacién de un nuevo criterio: células no habituales.

La VB es una condicién comin que afecta a entre el 10% y el 30% de las mujeres (34,
35). En este estudio se encontré una prevalencia de 17,31% para VB, deteccion de
levaduras 12,50% y trichomoniasis 3,85%. En otra investigacion se informé VB 33%,
candidiasis 15% y trichomoniasis 4% (36), También se han reportado para VB en base
a la microscopia 35% de prevalencia (3).

De la poblacion estudiada se obtuvo 12,5% de levaduras, el 61,54% clasificadas en
EVB II. Similar con lo reportado del 15 al 25% (3) para la deteccion de levaduras y EVB
Il no menos del 50% (1).

En este estudio se comprueba el efecto protector de los anticonceptivos ante la
posibilidad de desarrollar VB. Se ha demostrado en otras investigaciones que su uso

disminuye la frecuencia de VB (3).
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Conclusiones

El presente trabajo permitié incorporar conocimientos sobre los diferentes EVBs en la
poblacién de mujeres de la ciudad de Presidencia Roque Saenz Pefia, Chaco, donde
no habia antecedentes. Determinar la real dimension de la DV y valorizar la deteccion
y el estudio de la presencia de células epiteliales no habituales en el contenido vaginal.
Se demostro la importancia de la incorporacién del estudio de Giemsa, potenciando de
forma significativa a la orientacion diagnéstica que sugiere la continuacién de los
estudios en los lugares especializados de las pacientes que presenten "células no
habituales" y permitié seleccionar un grupo de pacientes para que sean derivadas a

centros de especializacién para continuar sus analisis citolégicos.
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Anexo

Entrevista epidemiolégica clinica

Fecha.... /... [......
N° Paciente.........
Nombre:.........ccovvveviiiiiieeees Apellido:....vveviieeieeeei
Edad....... Estado civil:.......... Teléfono:....vvvveeeeeeeiiiins
DIrECCION: ...
Ocupacion:.............ccccvvvvvneee. Peso........ kg Altura:...... m IMC:.....
Antecedentes obstétricos
FUM:.....oc Menopausia: Si.... No....
NUmero de partos......... Abortos: Si.... No.... jcuantos?.......
Embarazo: Si.... No...... Pareja estable: Si.... No....
Métodos anticonceptivos Si | No Observaciones
ACO (anticonceptivos orales)
DIU (dispositivo intrauterino) ¢ Hace cuanto tiempo?..........cccooeevevnen.

PRE (preservativos)

RIT (método del ritmo por lo menos 3 meses)

SA (sin anticoncepcion constante)

Ha usado duchas vaginales en los ultimos tres meses: Si.... No....
Historia de flujo vaginal anormal previo:..............uveeiiiiiiiiiiiiiiceiiieees HPV: Si.... No....
¢ Hubo consulta extra médica en la farmacia o tratamientos caseros?: Si.... No....

Sintomas que presentan: Enfermedades concomitantes:

O prurito L1 DBT

O ardor 1 HTA

[0 sensacién de quemadura 1 Colagenopatias

[J dispaneuria 1 Otras................

O leucorrea

I sin sintomas
MediCaCION QUE TECIDE. ... . et e e e
Solicitud Médica

SOLICITO BACOVA (Balance del Contenido Vaginal)
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