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Enfermedades de transmisión sexual

Dr. Alfredo Abreu Daniel y Dra. Zobeida Lovio Cárdenas
La sífilis, la gonorrea, el chancro blando, el linfogranuloma venéreo y el granuloma inguinal fueron consideradas las 5 enfermedades venéreas clásicas. Sin embargo, son numerosas las enfermedades que pueden transmitirse o adquirirse a través de un contacto personal íntimo.

Las enfermedades de transmisión sexual comprenden aquellas cuyas vías de transmisión tienen relevancia epidemiológica y constituyen un grupo muy amplio y heterogéneo, pues sus agentes causales abarcan desde ectoparásitos hasta virus, incluyendo hongos, bacterias y protozoos (cuadro).



	Signos o síntomas
	Enfermedad
	Agente




	Ulcera genital
	Sífilis
	

	
	Chancro blando
	

	
	Linfogranuloma venéreo
	Bacteria

	
	Granuloma inguinal
	

	
	Herpes simple
	Virus

	
	
	

	Uretritis/cervicitis y/o veginitis
	Gonorrea
	Bacteria

	
	Uretritis no gonocóccica
	Bacteria Virus-HS

	
	Tricomonianis
	Protozoo

	
	Candidiasis
	Hongo

	
	Vaginosis bacteriana
	Bacteria

	
	
	

	Prurito
	
	

	Manifestacuines cutáneas
	Pediculosis pubis
	Ectoparásitos

	
	Escabiosis
	

	
	
	

	Lesiones cutáneo-mucosas
	Verrugas genitales
	Virus

	
	Molusco contagioso
	

	
	
	

	Manifestacuines cutáneas y generales
	Hepatitis B
	Virus

	
	SIDA
	




Sífilis

Es una enfermedad infecciosa, causada por el treponema pallidum; se adquiere por contacto sexual y puede transmitirse de una mujer embarazada a su feto.

Etiología. El Treponema pallidum es un organismo espiriliforme, que se caracteriza por ser delgado, móvil y tener 14 vueltas de espiral; mide de 6 a 16 µm de longitud. Este germen es muy sensible al calor, a la desecación, a los antisépticos y a numerosos antibióticos.

Epidemiología. La sífilis es una enfermedad con un incremento mundial en los últimos años, lo cual está asociado a factores tales como: edad temprana de las primeras relaciones sexuales, promiscuidad, uso de tabletas anticonceptivas, aumento de la prevalencia en homosexuales hombres, antibióticos de amplio espectro por causas banales que frustran la lesión primaria, migraciones, disminución de los recursos para programas de control, entre otros. Por lo tanto, la precocidad del diagnóstico y la rapidez en el tratamiento adecuado de los enfermos y sus contactos, son aspectos fundamentales en la lucha contra las enfermedades de transmisión sexual.

Evolución general de la enfermedad. El treponema penetra a través de la mucosa intacta o piel erosionada y se disemina por la corriente sanguínea. El período de incubación dura de 10 a 90 días (por término medio, 21 días); posteriormente aparece la primera manifestación clínica de sífilis, en el lugar por donde penetra el treponema que es el chancro sifilítico, acompañado de la adenopatía satélite que dura de 1 a 5 semanas y desaparece espontáneamente. Es seguido de un período de latencia, en el cual no hay manifestaciones clínicas de la enfermedad, con una duración de 2 a 6 semanas.

Esta latencia es interrumpida por un período conocido como sífilis secundaria, caracterizado por una erupción mucocutánea y síntomas generales; estos van a estar presentes de 2 a 6 semanas y cuando desaparecen no hay signos ni síntomas clínicos de la enfermedad; latencia temprana, período de hasta un año de duración.

Después de la latencia temprana se inicia la fase tardía que puede durar años o de por vida; el 33 % puede curar de manera espontánea, otro 33 % permanece latente y el resto presenta sífilis tardía, que puede ser benigna, cardiovascular y neurológica.

En los pacientes infectados con el VIH o enfermos de sida es posible observar manifestaciones de sífilis tardía después de la secundaria, acortándose la duración general de la enfermedad.

Historia natural de la enfermedad en el paciente no tratado: 

1. Incubación: 10 a 90 días.
2. Estado primario (chancro sifilítico): 1 a 5 semanas:

a) chancro ulcerado parecido a un botón.
b) linfadenopatía localizada.

3. Período de latencia: 2 a 6 semanas: 

a) no signos ni síntomas. 

4. Sífilis secundaria: 2 a 6 semanas:

a) malestar. 
b) adenopatía generalizada.
c) caída del pelo en parches.
d) erupciones cutáneas y mucosas.

5. Período de latencia (dura años):

a) no signos ni síntomas.

6. Sífilis tardía: 

a) sífilis tardía benigna.
b) sífilis cardiovascular.
c) neurosífilis.

Sífilis primaria

La primera manifestación clínica de la sífilis es el chancro que aparece en el sitio del contacto. Se desarrolla, como promedio, 3 semanas después de la infección.

El chancro clásico es una úlcera solitaria, de fondo limpio, base indurada, no dolorosa. Generalmente es único, pero puede ser múltiple y localizarse en cualquier lugar de la piel o membrana mucosa, generalmente en o cerca de los genitales, acompañado por discretas adenopatías regionales indoloras.

En el hombre, casi siempre, se localiza en el glande, surco balano-prepucial, prepucio, raíz del pene, escroto y ano (Figs. 15.1-15.5). en la mujer es más frecuente en la vulva, la vagina, los labios mayores y el cuello del útero.

Cuando se localiza en la faringe, el recto o el cérvix, puede pasar inadvertido. El chancro extragenital puede acompañarse de dolor y la adenopatía es unilateral.

	


	


	



	Fig. 15.1. Chancro sifilítico.
	Fig. 15.2. Chancro sifilítico.
	Fig. 15.3. Chancro sifilítico.

	 
	 
	 

	


	


	 

	Fig. 15.4. Chancro sifilítico.
	Fig. 15.5. Chancro sifilítico.
	 


Diagnóstico diferencial del chancro sifilítico:

1. Chancroide. 

2. Granuloma inguinal. 

3. Linfogranuloma venéreo. 

4. Herpes genital. 

5. Chancro escabiósico. 

6. Traumatismo. 

7. Fisura anal. 

Sífilis secundaria

Las manifestaciones clínicas de la sífilis secundaria son cutáneas, mucosas y sistémicas.

La erupción cutánea de sífilis secundaria puede ser extensa, con tendencia a la localización en palmas y plantas (Figs. 15.6 - 15.8). Puede tener diferentes tipos de lesiones como maculosas, papulosas, acneiformes o foliculares, y a veces nodulares.

	


	


	



	Fig. 15.6. Sífilis secundaria.
	Fig. 15.7. Sífilis secundaria.
	Fig. 15.8. Sífilis secundaria.


Un rash, el cual a veces es llamado sifílide, ocurre en el 75 % de los casos y puede ser localizado o generalizado; se caracteriza por máculas discretamente eritematosas, a veces carmelitosas, distribuidas simétricamente, y son las primeras sifílides generalizadas que comienzan, por lo común, en el tronco (roséola sifilítica). Pueden adoptar formas anulares, arciformes, que se observan con mayor frecuencia en la cara de individuos de piel oscura. Cuando la erupción progresa, algunas se engrosan y se hacen papulosas, por lo que coexisten las formas maculosas y papulosas.

La erupción papulosa (sifílide papulosa) parece ser más frecuente, por ser la más fácil de ver. En esta variedad se observa un collarete escamoso, delgado y seco, el cual aparece cuando las lesiones papulosas tienen varias semanas de evolución.

La sífilis papulosa tiene diferentes tipos de lesiones y formas: papuloescamosa, anular, lenticular, psoriasiforme, liquenoide y frambuesiforme.

Contrariamente a lo aceptado, la erupción de sífilis secundaria puede ser pruriginosa.

Cuando las lesiones papulosas se localizan en membranas mucosas, se hacen hipertróficas (condilomas planos), las cuales son altamente contagiosas (Figs. 15.9 y 15.10). En ocasiones son verrugosas o papilomatosas, se localizan en áreas intertriginosas de los genitales y glúteos, aunque pueden ser vistas en áreas extragenitales.




Fig. 15.9. Condiloma plano.
Las placas mucosas pueden aparecer en cualquier membrana mucosa y se caracterizan por placas eritematosas dolorosas o erosiones blancogrisáceas.

La alopecia de sífilis secundaria puede presentarse en el cuero cabelludo en placas, en forma de claros como comido de polilla en área temporoparietooccipital o de manera difusa. Se acompaña con frecuencia de pérdida del pelo de la ceja. La barba u otra área pilosa del cuerpo puede, a veces, estar afectada.




Fig. 15.10. Condiloma plano.
Los síntomas generales se presentan después de su período de multiplicación, por lo cual pueden anteceder a la erupción cutáneo-mucosa. Se caracteriza por fiebre, malestar general, cefalea, dolor de garganta, artralgia y anorexia.

Las adenopatías ocurren en más de la mitad de los pacientes. Puede haber hepatomegalia y ocasionalmente esplenomegalia, así como leucocitosis, anemia, aumento de la eritrosedimentación, ligera elevación de las enzimas hepáticas y aumento de la fosfatasa alcalina.

Diagnóstico diferencial. Las erupciones de sífilis secundaria recuerdan muchas dermatosis:

1. Lesiones cutáneas:

a) Pitiriasis rosada.
b) Tiña versicolor.
c) Escabiosis.
d) Psoriasis guttata.
e) Eritema polimorfo.
f) Pitiriasis liquenoide crónica.
g) Exantemas virales.
h) Eritema fijo medicamentoso.

2. Lesiones en mucosas:

a) Aftas.
b) Liquen plano bucal.
c) Verrugas genitales.
d) Balanopostitis.

3. Alopecia:

a) Alopecia areata.
b) Alopecia de cejas en lepra.

Sífilis latente

Es el estado de la sífilis en el cual no hay signos ni síntomas clínicos de la enfermedad y la única manifestación es una prueba serológica para sífilis. Esta etapa latente comprende la fase entre la desaparición del chancro y la erupción del estadio secundario, así como el período posterior a las manifestaciones de sífilis secundaria.

La sífilis latente se divide en temprana y tardía. La latencia temprana es la que ocurre el primer año después de la infección secundaria. Durante este período es cuando las recaídas de la enfermedad secundaria ocurren con mayor frecuencia en los pacientes no tratados. En esta etapa puede ocurrir ocasionalmente la infección de la pareja, pero en la mujer embarazada es un riesgo en la transmisión de la enfermedad al feto.

La sífilis latente tardía es la que tiene más de un año en ese período, con poco riesgo en la transmisión de la enfermedad al feto.

Sífilis tardía

En ausencia de tratamiento, 1/3 aproximadamente de los pacientes tiene manifestaciones tardías.

La sífilis tardía se clasifica en: latente, tardía benigna, cardiovascular y neurosífilis.

Sífilis tardía benigna. el hallazgo más característico es el goma, lesión nodular o ulcerativa, destructiva local, que afecta más frecuentemente piel y huesos. Los nódulos aparecen en grupos, asimétricos, no dolorosos, lentamente progresivos, dejando una cicatriz arciforme y se localizan frecuentemente en cara, tronco y extremidades.

En los huesos la alteración más frecuente es la osteítis, con cambios en el periostio.

Sífilis cardiovascular. Esta forma es infrecuente actualmente, pero es necesario considerarla en la evaluación del aneurisma aórtico y la enfermedad valvular aórtica. Lo principal es una aortitis que puede causar regurgitación aórtica, un aneurisma u obstrucción del ostium coronario.

Neurosífilis. Puede ser asintomática y sintomática. En la neurosífilis asintomática no hay signos o síntomas de toma del sistema nervioso, pero sí se encuentran anormalidades en el líquido cefalorraquídeo, lo cual incluye un aumento en el conteo de células, proteína total y VDRL reactivo.

La neurosífilis sintomática puede causar meningitis, oclusión cerebrovascular, infarto, encefalomalacia, paresia general o tabes dorsal.

Diagnóstico de laboratorio:

1. Ultramicroscopio (campo oscuro). Un examen de campo oscuro se debe realizar con muestras de un chancro o de una lesión secundaria. La demostración de espiroquetas es diagnóstico absoluto de sífilis. La prueba es más productiva en sífilis primaria, secundaria, recaídas infecciosas y sífilis congénita temprana. Un campo oscuro negativo no excluye el diagnóstico de sífilis. 

2. Pruebas serológicas. proveen solo evidencia indirecta de infección y pueden dividirse en no treponémicas y treponémicas. 

Las no treponémicas se indican para muestreo y diagnóstico; dentro de estas tenemos VDRL y RPR. Se hacen positivas después de 5 a 6 semanas de la infección (15 días aproximadamente después de la aparición del chancro).

Las pruebas serológicas para sífilis son reactivas durante el período secundario, excepto en el 1 % de pacientes que tienen una reacción prozona con el VDRL y el RPR. esto ocurre en presencia de exceso de anticuerpos. 

En la sífilis tardía los resultados de las pruebas serológicas son variables, y estas son casi siempre reactivas en pacientes con lesiones gomosas activas de sífilis tardía benigna.

En la sífilis cardiovascular las pruebas no treponémicas son negativas en aproximadamente la cuarta parte de los pacientes.

En la tabes dorsal (neurosífilis sintomática) pueden ser no reactivas, tanto en sangre como en el líquido cefa-lorraquídeo.

Las pruebas con antígenos treponémicos son más específicas que las no treponémicas y deben utilizarse principalmente como pruebas confirmatorias. Tenemos dentro de estas el FTA-ABS (absorción de anticuerpos treponémicos fluorescentes doble coloración) y la MHA-TP (microhe-maglutinación prueba de anticuerpos para treponemas). Hay que tener en cuenta que estas pruebas no diferencian la enfermedad activa de la no activa, ya que pueden mantenerse positivas, a pesar del tratamiento correcto.

Reacciones falsopositivas. Se consideran como tal a aquellas pruebas serológicas para sífilis que son reactivas en pacientes no sifilíticos. 

Las reacciones falsopositivas agudas ocurren con pruebas no treponémicas y se asocian con infecciones virales, malaria, vacunación y embarazo; las crónicas, con enfermedades del tejido conectivo, adición a narcóticos, envejecimiento, lepra, malignidad y anormalidades de las inmunoglobulinas.

Las reacciones falsopositivas con pruebas treponémicas son raras, pero se incluyen dentro de estas causas enfermedades autoinmunes o del tejido conectivo, adicción a drogas, enfermedad de Lyme y embarazo.

Sífilis congénita 

Se considera con sífilis congénita a todo recién nacido vivo o natimuerto, nacido de una mujer con sífilis no tratada o inadecuadamente tratada, sin requerir estudio serológico.

La sífilis congénita puede ser fetal, incluye el aborto macerado y mortinato.

Sífilis congénita precoz temprana. recién nacido con manifestaciones clínicas y radiológicas compatibles con sífilis. 
La sífilis congénita temprana se caracteriza por la aparición de signos y síntomas antes de los 2 años de edad. En general, el inicio temprano de signos y síntomas en la sífilis congénita es de mal pronóstico.

A menudo, el niño con sífilis congénita nace saludable y no presenta signos o síntomas de la enfermedad hasta el 2do. o 6to. mes de vida. El niño afectado también puede ser seronegativo si la infección materna ocurrió tardíamente en el embarazo. Estos niños deben ser seguidos cuidadosamente, pues pueden desarrollar sífilis congénita de inicio tardío.

Las lesiones mucocutáneas de sífilis congénita temprana son generalmente infecciosas. Se caracteriza por erupción vesiculoampollar, que puede estar presente al nacer, erupción maculopapulosa o papuloescamosa, lesiones condilomatosas, placas en mucosas o descarga nasal o coriza.

En la sífilis congénita temprana pueden presentarse otras anormalidades como: laringitis, dolor en los huesos, hepatoesplenomegalia, enfermedad renal y alteraciones del sistema nervioso central.

Sífilis congénita tardía. Se presenta a partir de los 2 años de edad y comprende las secuelas llamadas estigma sifilítico. Las manifestaciones son: queratitis intersticial, molares de Mulberry y los incisivos de Hutchinson. Los estigmas más frecuentes son: dientes de Hutchinson, atrofia del nervio óptico, tibia en sable, rágades peribucales y articulación de Charcot.

Las pruebas serológicas no treponémicas son reactivas en niños con sífilis congénita temprana, pero no dan evidencia absoluta de infección.

Pruebas serológicas reactivas en el recién nacido pueden ser debido a transferencia pasiva de anticuerpos de la madre y no a la enfermedad activa. Una prueba no treponémica reactiva en el recién nacido, debido a transferencia pasiva, se hace no reactiva al final del 3er. mes. Aproximadamente el 60 % de sífilis congénita tardía se manifiesta solo por una prueba serológica reactiva.

Tratamiento

Sífilis temprana: sífilis primaria, secundaria y sífilis temprana latente hasta un año de duración:

- Penicilina g benzatínica: 2,4 millones de unidades im en una sola dosis.

En pacientes alérgicos a la penicilina:

- Doxiciclina, 100 mg por vía oral, 2 veces al día, durante 2 semanas, o tetraciclina, 500 mg por vía oral, 4 veces al día, durante 2 semanas, o eritromicina, 500 mg por vía oral, 4 veces al día, durante 2 semanas.

En embarazadas:

- Penicilina G benzatínica: 2,4 millones de unidades IM y repetir igual dosis a la semana. Total: 4,8 millones de unidades.

Sífilis latente tardía de más de un año de duración: sífilis tardía benigna y sífilis cardiovascular:

- Penicilina G benzatínica: 2,4 millones de unidades IM, a intervalos de una semana, durante 3 semanas consecutivas. Total: 7,2 millones de unidades.

En pacientes alérgicos a la penicilina:

- Doxiciclina, 100 mg por vía oral, 2 veces al día durante 4 semanas, o tetraciclina, 500 mg por vía oral, 4 veces al día durante 4 semanas, o eritromicina, 500 mg por vía oral, 4 veces al día, durante 4 semanas.

Neurosífilis:

- Penicilina G cristalina acuosa: 2-4 millones de unidades por IM, cada 4 h, durante 10-15 días.

Régimen alternativo (ambulatorio): 

- Penicilina procaínica 2-4 millones de unidades al día, por vía IM. 
- Probenecid, 500 mg por vía oral, cada 6 h.
Ambos medicamentos durante 10 a 14 días.

Sífilis congénita:

- Penicilina G procaínica: 50 000 u/kg/día, IM, durante 10 a 14 días.

Reacción de Jarisch-Herxheimer. Endotoxemia causada por la liberación de lipopolisacáridos de treponemas destruidos. Ocurre en el 65 al 90 % de los pacientes tratados y se caracteriza por fiebre, malestar general, cefalea, mialgias, artralgias y náuseas. Comienza varias horas después del tratamiento y se mantiene aproximadamente las 16 h siguientes.

En las mujeres embarazadas esta reacción puede causar sufrimiento fetal o parto precoz. A pesar de esta reacción no se debe demorar el tratamiento.

Tratamiento de los contactos. Toda persona que haya tenido contacto con un paciente con sífilis temprana puede estar infectada, aun cuando la reacción serológica sea no reactiva; por lo tanto, se le administrará tratamiento similar al del caso índice.

Debe buscarse además a los sospechosos y asociados en cada caso índice, para el buen control de la cadena de transmisión de la enfermedad.

Chancro blando (chancroide)

Agente causal: haemophilus ducreyi.

Período de incubación: de 2 a 5 días, aunque puede ser más largo.

Cuadro clínico. a nivel del sitio de inoculación aparece una vesiculopústula que rápidamente se ulcera, de forma redondeada, ovalada o irregular, fondo purulento y sangrante, chancro de base no indurada que se autoinocula fácilmente, apareciendo otras lesiones con iguales características.

Las adenopatías inflamatorias, presentes en la mayoría (33-50 %), son dolorosas.

La balanitis, fimosis y parafimosis son frecuentes.

Localización. en el hombre: prepucio, surco balano-prepucial, frenillo. En la mujer: labios mayores, vestíbulo, horquilla (Fig. 15.11). En ambos sexos: región anal y perianal.




Fig. 15.11. Chancroide.
Exámenes de laboratorio. frotis del exudado o aspiración del ganglio. Se tiñe con Gram, Giemsa o Wright.

Tratamiento
Ceftriazone: 250 mg im, en una sola dosis, o azitromicina: 1 g por vía oral, en una sola dosis, o ciprofloxacina: 500 mg por vía oral, 2 veces al día, durante 3 días, o eritromicina: 500 mg por vía oral, 4 veces al día, durante 7 días.

Linfogranuloma venéreo

Agente causal: chlamydia trachomatis (inmunotipo L-1, L-2 y L-3).

Período de incubación: de 7 a 12 días, aunque puede ser más largo.

Cuadro clínico. aparece la lesión del período primario, que es efímera: chancro del tamaño de una cabeza de alfiler, no doloroso, por lo que frecuentemente pasa inadvertido. 

La adenitis inguinal puede acompañarse de síntomas generales, tales como malestar general, fiebre, artralgias y aparece a las 2 o 3 semanas de la lesión primaria; es unilateral en el 66 % de los casos, lo que constituye el período secundario.

Se caracteriza por varios ganglios que se adhieren a la piel, la cual se torna edematosa; el color pasa del rojo al violáceo, luego hay fistulización y salida de pus.

Las manifestaciones tardías que dan lugar al período terciario tienen una evolución crónica y las principales son: anorrectitis crónica, estrechez rectal, abscesos y fístulas perirrectales, úlcera vulvar crónica elefantiásica y elefantiasis de genitales.

Exámenes de laboratorio: 

1. Test de fijación del complemento, cuya positividad tiene valor un mes después del inicio de la infección. 

2. Test de microinmunofluorescencia para chlamydia. 

Tratamiento:

1. De elección: doxiciclina, 100 mg por vía oral, 2 veces al día, durante 21 días. 

2. Alternativo: tetraciclina, 500 mg por vía oral, 4 veces al día, durante 21 días, o eritromicina, 500 mg por vía oral, 4 veces al día, durante 21 días, o sulfisoxazol, 500 mg por vía oral, 4 veces al día, durante 21 días. 

Granuloma inguinal (donovanosis)

Agente causal: Calynmatobacterium granulomatis.

Período de incubación: variable (entre 3 y 90 días).

Cuadro clínico. se caracteriza por una pápula o nódulo indoloro que se necrosa y rápidamente se ulcera, lo que da origen a las formas clínicas: nodular, ulcerovegetantes; se presentan mamelones de color rojo muscular que sangran con facilidad.

Las lesiones se extienden lentamente y llegan a ocupar extensas regiones como pliegues inguinocrurales, zona anogenital, progresando por uno de sus bordes y cicatrizando por otro. Se acompaña de una secreción fétida y hay ausencia de adenopatías.

Diagnóstico. Se obtiene por el hallazgo de los cuerpos de donovan en las lesiones. La muestra se fija con alcohol y se tiñe con coloración de Wright o Giemsa. Puede ser necesario el examen histopatológico.

Tratamiento
Tetraciclina: 500 mg por vía oral, cada 6 h, durante 21 días, o trimetroprim- sulfametoxazol: 160/800 mg cada 12 h, vía oral, durante 21 días.

Herpes simple genital

Agente causal: Herpes simple virus tipo ii (90 %); herpes simple virus tipo i (10 %).

Período de incubación: de 2 a 12 días. Promedio de 7 días.

Cuadro clínico. la infección primaria en los hombres se caracteriza generalmente por lesiones dolorosas en el pene, pero también puede causar uretritis, con disuria y secreción. La infección anorrectal puede complicarse con tenesmos, constipación y retención urinaria.

Lesiones recurrentes. son precedidas horas antes por sensación de ardor o quemadura, en el 80 % de los pacientes.

Uretritis en el hombre. es acompañada por una descarga acuosa y la presencia de vesículas alrededor del meato uretral.

Vulvovaginitis. consiste en vesículas diseminadas, erosiones, y edema en la vulva, los labios y la piel circundante.

Infección recurrente. consiste en un grupo de vesículas pequeñas y múltiples, que asientan en la piel normal o en un área, con ligero halo eritematoso, que inicialmente son claras y después se tornan oscuras y purulentas, se secan y se cubren de costras; estas curan en 7-10 días.

La adenopatía regional casi siempre está presente.

Diagnóstico. frotis citológico de la vesícula para buscar cuerpos de inclusión y células gigantes. biopsia de piel de una vesícula típica.

Tratamiento. El tratamiento sistémico controla los signos y síntomas de los episodios herpéticos, pero no erradica la infección.

Primer episodio:

- Aciclovir: 200 mg por vía oral, 5 veces al día, durante 7 a 10 días.

Episodio recurrente:

- Aciclovir: 200 mg por vía oral, 5 veces al día, durante 5 días.

Terapia supresora (recidiva frecuente: más de 6 al año):

- Aciclovir: 400 mg por vía oral, 2 veces al día. Administrar durante un año; después suspender y determinar la tasa de recidiva.

Gonorrea 

Agente causal: Neisseria gonorrhoeae (gonococo).

Período de incubación: de 2 a 5 días. Puede llegar hasta 10 días.

Cuadro clínico. En los hombres, después del período de incubación, comienzan de forma repentina sensaciones molestas o desagradables a lo largo de la uretra, seguidas por dolores frecuentes al orinar y derrame purulento, más o menos abundante.

Después de un período variable, la infección puede diseminarse a uretra posterior, próstata, vesículas seminales y epidídimo, causando dolor y una sensación de llenura en el periné y el escroto.

En las mujeres el período de incubación es difícil de establecer, ya que en el 70 % de los casos la infección pasa inadvertida, es decir, son asintomáticas. Entre el 70 y el 80 % de las mujeres infectadas tienen el gonococo presente en el canal endocervical y la uretra, sin síntomas o con síntomas no específicos, tales como: descarga vaginal, aumento de la frecuencia urinaria o disuria. se afecta el cérvix, la mucosa rectal y la uretra, pudiendo ascender hacia el endometrio y las trompas de Falopio.

En ambos sexos puede estar afectada la faringe.

Diagnóstico. en el hombre, el hallazgo de diplococos intracelulares en una tinción de Gram, de una muestra de exudado uretral, permite el diagnóstico presuntivo de uretritis gonocócica.

En la mujer, el cultivo cervical con medio Thayer-Martin puede detectar entre el 80 y el 85 % de las infectadas.

Tratamiento

Ceftriazone, 125 mg por vía im, en dosis única, o ciprofloxacina, 500 mg por vía oral, en dosis única, u ofloxacina, 400 mg vía oral, en dosis única.

Si hay posible coinfección por Chlamydia trachomatis: doxiciclina, 100 mg por vía oral, 2 veces al día, durante 7 días.

Verrugas genitales

Agente causal: Papilomavirus humano (más frecuentes: tipos 6 y 11). Otros tipos: 16, 18, 31, 33 y 35 (asociados a displasia genital y carcinoma, se observan más frecuentemente en infección subclínica).

Período de incubación: 90 días. Puede ser mucho mayor.

Cuadro clínico. son formaciones papilomatosas, sésiles o pediculadas, únicas o múltiples, de color rosado pálido, auto y heteroinoculables.

Se inician como pápulas pequeñas y por reunión de varias de ellas toman el aspecto de una coliflor, de consistencia blanda y húmeda. Se localizan en el surco balanoprepucial, glande, meato, vulva, labios mayores y menores, y región anal (Fig. 15.12).

Tratamiento. Tiene como objetivo remover las verrugas exofíticas y mejorar los signos y síntomas, no así la erradicación del papilomavirus humano. No tiene influencia en el desarrollo del cáncer cervical.

Modalidades del tratamiento:

1. Podofilox. No usar en embarazadas. 

2. Podofilina. No usar en embarazadas. 

3. Ácido tricloroacético. 

4. Crioterapia. 

5. Escisión quirúrgica. 

6. Electrocirugía. 

7. Láser de dióxido de carbono. 




Fig. 15.12. Condilomas acuminados. 
Bibliografía

1.Arenas r. Atlas de dermatología. Diagnóstico y tratamiento. México, Interamericana, 1987. 
2.————. Atlas de dermatología. Diagnóstico y tratamiento. 2da. ed. México, Interamericana, 1996.
3.Abrao h. Doencas sexualmente transmissiveis. Rio de Janeiro, Editora Le, 1988.
4.Bam rh et al. Syphilis in pregnat patients and their offspering. Int j Gynecol Obst 1994; 44(2):113-8.
5.Belli L. Enfermedades de transmisión sexual. Monografía. Buenos aires, 1982.
6.Bogaert H. Manual de dermatología. 1ra. ed. Santo domingo, Amigos del hogar, 1978.
7.Cdc. Enfermedades de transmisión sexual. Pautas de tratamiento, 1989.
8.——. Sexually transmitted disease. Treatment Guidelines, 1993.
9.Cañizares O. A manual of dermatology for developing countries. Oxford, Oxford university press, 1983.
10.———. A manual of dermatology for developing countries. Second edition. Oxford, Oxford university press, 1993.
11.Carney o et al. The effect of suppressive oral acyclovir on the psychological morbility associated with recurrent genital herpes. 1993, 69:457-459.
12.Chhabra rs et al. Comparison of maternal sera cord bloor and neonatal sera for detecting presuntive congenital syphilis relationship with maternal treatment. Pediatrics 1993; 91(1): 88-91.
13.Cotrin c et al. Cardiovascular syphilis report of 2 cases. Rev Port Cardiol 1993; 12(4):351-8.
14.Domonkos an. Tratado de dermatología de Andrews. Tomo 1. Edición revolucionaria. Editorial científico-técnica, 1984.
15.Ferrandiz c. Dermatología clínica. Barcelona, Mosby doyma, 1996.
16.Fitzpatrick tb. Dermatología en medicina general. Bogotá, Interame-ricana, 1997.
17.Fumara nj. Treatment of early latent syphilis under 1 year duration. Serology response to treatment of 368 patients. 18.J Am Acad dermatol 1986; 15: 1059-61.
19.Gatti jc; Cardama je. Manual de dermatología. Undécima edición. Buenos aires, Ateneo, 1984.
20.Hunter jaa; Savin ja; Dahl mv. Clinical dermatology. Oxford, Blackwell Scientific Oxford publications, 1994.
21.Katz da, Berger jr, Duncan rc. Neurosyphilis. A comparative study of the effect of infection with human inmunodeficiency virus. Arch Neurol 1993; 50(3): 243-49.
22.Kenneth a et al. Manual of dermatology terapeutics. Fith edition. Boston, 1996.
23.Kearns g, Pogrel ma, Honde G. Intraoral tertiary syphilis (gumma) in human inmunodeficiency virus positive man. A case report. j Oral Maxillofac Surg 1993; 51(1):85-8.
24.Maldonado r y otros. Temas de dermatología pediátrica. México d.f. niños héroes, 1980. 
25.Mark wc. Human papillomavirus infection. Jama 1990; 22(4):547-62.
26.Maskilleison al. The treatment of early syphilis today. Ter arkh 1996; 68(11): 44-8.
27.Medical Digest. Alopecia sifilítica esencial. Dermatología 1996;2 (1) :4-11.
28.Minsap. Sífilis, una sinopsis. ciudad de la habana, 1972.
29.Morel P. Early syphilis. Rev Pract 1996; 46(16): 1948-51.
30.Morse sa et al. Sexually transmitte diseases. Gower Medical Publishing, 1990.
31.Nasseman, Sauerbrey, calap. Enfermedades cutáneas e infecciones venéreas. Edición revolucionaria. Editorial ciencia y técnica, 1986.
32.Nogueira mj y otros. Atlas de dermatología tropical, 1997.
33.Ollague lw. La donovanosis: una entidad olvidada. Guayaquil, Ecuador. Unidad Dermatología, Venereología y Alergia del iess, 1990.
34.Oms. Series de informes técnicos 616. Neisseria gonorrhoeae e infecciones gonocócicas, 1979.
35.Oms. Series de informes técnicos 660. Uretritis no gonocócica y otras enfermedades de transmisión sexual importantes para la salud pública, 1981.
36.Oliveros dm. Sífilis congénita. Folia dermatológica peruana, 1994:5(2).
37.Pardo v. Dermatología y sifilología. La Habana. Cultural s.a., 1953.
38.Roagen e. Differential diagnosis of genital ulcers. Acta Urol Belg 1993;61(1-2):187-97.
39.Rudolph ah, Duncan C, Kettler H. Treponemal infections. J am acad dermatol 1988; 18 (5).
40.Serra-Baldrich e. Lesiones anogenitales por papilomavirus. Actualidad dermatológica, 1995:577-88.
41.Schofield. Sexually transmitted diseases. Second edition. livingstone medical test, 1975.
42.Slawomir m; Jablonska s. Human papillomavirus associated tumors of the skin and mucosa. Jama 1997; 36(5):659-78.

Manifestaciones cutáneas del sida

El sida es una enfermedad causada por un retrovirus, el VIH-1. Se transmite por contacto sexual, transfusión sanguínea, agujas infectadas y de la madre infectada al feto recién nacido. Su período de incubación es largo, de 10 años o más.

El reconocimiento de las manifestaciones cutáneas del sida es de gran interés para el dermatólogo, ya que los síntomas cutáneos pueden ser el primer anuncio de la enfermedad.

Las manifestaciones cutáneas del sida son variadas, desde un rash eritematoso no pruriginoso, que aparece con las primeras manifestaciones clínicas de la enfermedad, hasta una patología dermatológica de tipo neoplásico, infeccioso o no infeccioso.

Los síntomas cutáneos que pueden ser la primera sospecha de la enfermedad son: úlcera oral, condilomas acu-minados recurrentes, molusco contagioso diseminado, herpes simple persistente o herpes zoster, erupciones como dermatitis severa, prurito importante inexplicable, urticaria, foliculitis diseminada, e infecciones por hongos de la piel y las uñas. La presencia de uno o más de estos síntomas debe alertar al médico sobre la posibilidad de que el paciente pueda tener una infección por el VIH-1.

Lesiones neoplásicas. El 99 % de sarcoma de kaposi relacionado con el sida aparece en hombres homosexuales y bisexuales. Es la manifestación maligna más frecuente de la infección por el VIH. Se caracteriza por máculas eritema-tosas o pápulas, y progresa a nódulos o placas violáceas, con edema de los miembros inferiores.

Linfoma de células B y t. Ambas formas pueden presentarse con manifestaciones cutáneas.

Otros cánceres cutáneos:

1. Carcinoma de células escamosas que cuando está localizado en área anogenital contiene PVH. 

2. Carcinoma basocelular. 

3. Melanoma. 

Lesiones infecciosas. Las virales son las más frecuentes:

1. Herpes simple extenso, persistente, que puede producir úlceras perianales. 

2. Herpes zoster generalizado. 

3. Molusco contagioso diseminado. 

4. Verrugas genitales exuberantes, en coliflor, que pueden producir obstrucción anal. 

5. Petequias, púrpuras, vesículas, ampollas, erupciones morbiliformes y persistencia de ulceración perianal, producidas por citomegalovirus. 

Infecciones bacterianas:

1. Sífilis. La característica de estos pacientes es que pueden coexistir manifestaciones de sífilis primaria, secundaria tardía. 

2. Angiomatosis bacilar. 

3. Tuberculosis cutánea caracterizada por lesiones ulcerosas, abscedadas y placas induradas. 

4. Infección por pneumocystis carinii cutáneo. Se caracteriza por lesiones nodulares. 

Infecciones micóticas:

1. Dermatofitosis diseminada que toma palmas, plantas, uñas y regiones interdigitales. 

2. Candidiasis oral que se caracteriza por parches blanquecinos en la mucosa bucal o en la lengua. 

3. Criptococosis. Se observan lesiones papulosas únicas o múltiples, de color rojo purpúrico; a veces son pápulas umbilicadas. También pueden observarse nódulos y placas endurecidas. 

No infecciosas:

1. Exantema agudo que se caracteriza por rash cutáneo maculopapuloeritematoso difuso, no pruriginoso, que se localiza en tronco y extremidades, acompañado por faringitis y fiebre. 

2. Dermatitis seborreica. Tiene una prevalencia del 20 al 80 % en pacientes VIH positivos, comparado con el 5-12 % en personas vih negativas. Sus características son similares a la dermatitis seborreica común, aunque a veces tiene un aspecto atípico, siendo más intensas y extensas en cara, cuero cabelludo, alrededor de las axilas, genitales y áreas perianales. 

3. Síndrome de las uñas amarillas. Es una decoloración amarilla de las uñas, no asociada con agentes infecciosos. 

4. La afectación del pelo incluye desde alopecia hasta hipertricosis, aunque lo más frecuente es pelo ralo. 

5. Psoriasis. Se ha observado en estos pacientes psoriasis muy extensa y persistente. 

6. Porfiria cutánea tarda. Es posible que sea desencadenada por la infección por VIH. 

7. Erupción papulofolicular, acompañada de prurito. 

8. Foliculitis eosinofílica pustulosa. 

9. Granuloma anular. 

10. Fotosensibilidad aguda y crónica. Se ha observado un aumento de la fotosensibilidad en estos pacientes. 

11. Rreacciones a drogas. Más del 30 % de los pacientes infectados por VIH que ingieren sulfamidados, han presentado lesiones eritematosas generalizadas o maculo-papulosas, acompañadas de fiebre. 

12. Coloración azulosa de las uñas por zidovudina y prurito severo sine materia. 
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