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R E S U M E N 

Este trabajo se realiz6 durante el periodo comprendido 
de agosto de 1986 a septiembre de 1987, en el Departamento de 
Infectología e Inmunología Pcrinatal del Instituto Nacional 
de Perinatología (INPer). 

Se estudiaron 380 mujeres embarazadas cuya edad promedio 
fue de 28.6 ! 5.89 años y edad gestacional promedio de 

29.04 ! 6.28 semanas. También se sometieron al estudio 374 
mujeres no embarazadas sexualmente activas, cuya edad prome­
dio fue de 25.48 ! 4.75 afias. Las pacientes acudieron a la 
consulta por presentar como sintomatología fundamental la pr~ 
sencia de leucorrea. 

A cada una de las pacientes se les tom6 muestras de 

cérvix y de fondo de saco, las cuales se les cultiv6 para 
Ureaplasma con la metodología adecuada y las condiciones 6pti 
mas necesarias para el crecimiento de estos microorganismos. 
Se emplearon dos medios de cultivo, los cuales son: el caldo 
Urea para su primoaislamiento y agar E para su posterior 
subcultivo. 

Los resultados obtenidos señalaron que la frecuencia to­
tal de aislamiento de U. urealyticum fue del 21.5% en el gru­

po de embarazadas y siendo solo el 16.3% en el de no embaraza 
das. Siendo recuperado con más frecuencia de cérvix que en 
vagina, ésto en ambos grupos. 
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Finalmente, se reoliz6 una comparacidn de los resultados 

con los obtenidos por otros autores (2, 3, 31, 32, 44, 45, 77) 

por lo que se lleg6 a la conclusi6n de que estos microorgani~ 

mas se encuentran colonizando el tracto genital femenino forA 

mando parte de la flora normal y que el embarazo favorece que 

éste actúe como otro microorganismo oportunista, provocando 

infecciones con manifestaciones clínicas. 
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1 N T R o D u e e 1 o N 

Los Mycoplasmas constituyen un grupo relativamente nuevo 
y heterog6neo de microorganismos dentro de la patología huma­
na. Se han descubierto 50 variantes de Mycoplasmas, aunque 

tan solo un corto número se han podiuo aislar en el hombre. 

Actualmente los micoplasmas son de gran importancia, 
debido a que se ha reconocido su papel pat6geno en entidades 
clínicas como la neumonía atípica primaria, y en la uretritis 

no gonoc6cica (UNG) (77). 

El Mycoplasma pneumoniae y Ureaplasma urealyt icum son 
pat6genos para el ser humano, en tanto otras, actúan como 
saprofitos, (tabla 1). M. pneumoniae es responsables de pat2_ 
logía a nivel de las vías respiratorias, mientras que los 

micoplasmas genitales, solo dos especies son de importancia 
clínica, Mycoplasma hominis y Ureaplasma urealyticum, éstos 
se han recuperado tanto de hombres como mujeres en condicio­

nes de salud aparente, así como de procesos patol6gicos bien 
definidos (76-78). 

Los micoplasmas se han visto involucrados en algunas in­
fecciones del tracto urogcnital, teniendo relevancia en algu­
nas condiciones especiales como el embarazo, de tal manera 

que en la actualidad, es posible establecer su participaci6n 
en absceso de la glándula de Bartholin (36), vaginitis ines­

peclfica (34), enfermedad pélvica inflamatoria (18), fiebre 

post-aborto, fiebre post-parto (44), infecci6n urinaria (80), 
infertilidad (45), muerte perinatal (16), aborto espontáneo 



(34), coriC>am~i.oiiitfs (iS) i así como diversas repercusiones 
en el neonato (34). 

La metodología moderna para cultivar, identificar y ca­
.racterizar a los micoplasmas, ha permitido establecer con 
cierta precisi6n su participaci6n en algunas patologías peri­
natales, sin embargo, aún queda por dilucidar el papel que 
tienen en algunos procesos perinatales. 

Es evidente que una de las dificultades para el diagn6s­

ticó temprano de las infecciones debidas a los Mycoplasmas es 
la gran cnntidad_de especies existentes, más aún si se toma 
en cuenta que determinados_ casos pueden formar parte de la 
flora normal. De igual manera,- la._auscncia de síntomas más 
o menos constantes y la falta de hallazgos f Ísicos caracterí~ 
ticos dificultan todavía más el diagn6stico diferencial que 
con frecuencia no es fácil establecer, particularmente entre 
una infecci6n por micoplasmas y una provocada por hongos o 

virus (1). 

En nuestro país no hay estudios en los que se haya deter 

minado con qué frecuencia se encuentran diversos microorgani~ 
mos en poblaci6n aparentemente sana, ni la sintomatología y 
signos clínicos que aparecen como consecuencia de la infecci6n 
no se tienen estudios prospectivos en mujeres colonizadas en 
las mucosas urogenitales, las cuales se embarazan sin poder 
determinar el riesgo perinatal. A nivel mundial existen difl 
cultades para documentar la fisiopatología de la infecci6n por 
u. urealyticum así como su recuperaci6n perinatal. 

En México no se tiene informaci6n que puede dar una noci6n 
<le la magnitud que este problema representa, sin embargo, no es 
aventurado pensar que es posible tener porcentajes muy semejan­

tes a los observidos en otros países (1-77). 
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A N T.E CEDENTE S 

En Europa, durante el siglo XVIII se present6 en el gan~ 
do vacuno una enfermedad pulmonar altamente contagiosa a la 

cual se le denomin6 pleuroneumonía. Fue hasta el ano de 
1898 cuando Nocard y Roux lograron aislar el agente causal 

de esta nosología desconociendo que se trataba precisamente 
de Mycoplasma mycoides. Inicialmente y de forma abreviada se 
les denomin6 PPLO (pleuro-pneumoniae like organisms), a todos 
los microorganismos semejantes a los agentes de la pleuropu_! 
manía bovina. Siendo hasta la década de los sesenta cuando 
junto con otras cepas se les asign6 el nombre genérico de 

Mycoplasma (11). 

Después de el aislamiento de M. mycoides, en las cabras 
se identific6 otro micoplasma que produda una patología simJ. 

lar, el M. capri y en !os cerdos el agente es el M. pulmonis. 
De igual manera, el M. pulmonis produce patología de vías res 
piratorias en ratones y ratas (24, 75). 

Klienerberger (1935) trabajando con cultivos de 
Streptobacillus moniliformis descubri6 las formas L, muy par!: 

cidos a los microorganismos antes descritos, les llam6 así 
porque se aislaron en el Instituto Lister de Londres. Dienes 
y Edsall, en 1937 identificaron un micoplasma como agente 

etiol6gico de un absceso de la glándula de Bartholin, siendo 
el primer reporte en el que se reconoce la enfermedad en el 

humano. Eaton y colaboradores (194·1), aisla por primera vez 

a M. pneumoniae, a partir de un embri6n de pollo, la muestra 



provenía de un paciente con neumonía atípica primaria (46). 

En 1954 a partir de un enfermo con uretritis no gonocó­
cica (UNG), Shepard identificó al Mycoplasma especie-T, cono­
cido actualmente como Ureaplasma urealyticum (1974) (24). 

Edward y Frcundt (1956) proponen una nueva nomenclatura, 
en donde la designaci6n PPLO fue descartada en favor de mico­
plasmas. A estas bacterias se les consideró virus durante 
muchos años, hasta que de Marmion, Goodburn y Chanock demue~ 
tra n que e 1 agente Ea ton era en real id ad el M. pneumonia e, 

considerado un virus hasta entonces (1960). Es a partir de 
esta época, cuando se han logrado grandes avances en el 

estudio de los micoplasmas que afectan a los animales, vege­
tales y humanos (1). 
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CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS 

Según la clasificaci6n de Bergey, pertenecen a la clase 

Mollicutes, a la orden Mycoplasmatales, familia 
Mycoplasmataceae, con dos géneros: Mycoplasma y Ureaplasma 

(cuadro 1). 

Los Mycoplasmas son los microorganismos de vida extra­
celular más pequeños (150-250 nm), lo que motiv6 a que ini­
cialmente fueran considerados partículas virales (38, 43). 

Los micoplasmas se caracterizan porque carecen de pared 

celular, evento que los distingue de las demás bacterias, y 
se dice que son incapaces de sintetizar peptidoglicana o 
precursores; pueden cultivarse en medios libres de células; 

requieren de colesterol para su crecimiento (excepto 
Acholeplasma); su crecimiento y/o el metabolismo, es inhibido 
por anticuerpos específicos; son susceptibles a los antimi­
crobianos que afectan ia síntesis de proteínas y resistentes 

a los agentes que actúan a nivel de la formaci6n de pared c~ 
lular; se limitan s6lo por una membrana plasmática, son fil­

trables y su tamaño es de 75-100 A de espesor, siendo composi 
ci6n general de: proteínas, glucolípidos y colesterol, su in­
tegridad se mantiene gracias a la presencia de los iones de 
magnesio; la ausencia de pared celular lso hace sensibles a 

la lisis por choque osm6tico, detergentes, alcoholes y 

anticuerpos más complemento (83). 

Debido a la ausencia de esta pared, que le da forma y 

consistencia a las bacterias, los Mycoplasmas se tiñen defi­

cientemente y su pleomorfismo es mayor que el de las bacterias 
(de ahí deriva el nombre de Mycoplasma) (1). 



CUADRO 1 
CLASIFICACION DE, LA CLASE MoLLICUTES 

DIVISION: Tenaricutes (procariotes sin pared celular) 
CLASE: Mollicutcs 
ORDEN I: Mycoplasmatales 

- Tamaño del genoma 5 x 108 - 1 x 109 daltons 
- Localizaci6n del NADH oxidasa en el citoplasma 
- Requerimientos de esteroles para su crecimiento 

FAMILIA I: Mycoplasmataceae 
- Medida del genoma 5 x 108 daltons 

GENERO I: Mycoplasma (a 1 rededor de 76 especies) 
No hidroliza la urea 

- Algunos fermentan la glucosa y/o hidrolizan arginina 
- G +e de DNA 22 a 41% mol. 

GENERO II: Ureaplasma (2 especies) 
- Hidroliza la urea 
- G + e de DNA 27 a 30% mol. 

- No fermentan los carbohidratos 
FAMILIA 11: Spiroplasmataceae 

- Tamaño del genoma 1 x 109 daltons 

- Organismos helicoidales durante pocas fases de crecimiento 
GENERO I: Spiroplasma (5 especies) 

Alrededor de 23 especies no clasificadas 
- Fermentan la glucosa y la mayoría hidrolizan la nrginina 
- G + e de DNA 25 a 31% mol. 

ORDEN II: Acholeplasmatales 
- No requieren de esteroles para su crecimiento 
- Tamaño del genoma 1 x 108 daltons 

- Localizaci6n de NADH oxidasa en membrana celular 
FAMILIA 1: Acholeplasmataceae 
GENERO I: Acholeplasma (alrededor de 10 especies) 

- G + e de DNA 2 7 a 36 % mo 1 . 

- Mollicute de taxonomía incierta 
GENERO: Anaeroplasma 

Procariotc sin pared celular 
Anaerobio obligado 
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Por su estructura los Mycoplasmatales pueden confundirse 
con formas L, protoplastos y esferoplastos, ya que también 
carecen de pared celular, la remoci6n de la misma en estas 
estructuras, se puede llevar a cabo por medio de la hi<lr6li­
sis de la célula bacteriana con lisozima o por bloqueo de la 
biosíntesis de pepti<loglicana con antibióticos, como la pen_i 
cilina. Algunas especies microbianas producen formas L 

espontáneamente, lo cual les proporciona cierta resistencia 
al tratamiento con antibióticos. Estas variantes son difí­
ciles de cultivar ya que habitualmente requieren de un medio 
de cultivo que les provea <le estabilidad osm6tica adecuada. 
Las formas L producen colonias muy semejantes a las que for­

man algunos micoplasmas, dentro de esta estructura hay algu­
nas que revierten a su forma original, y otras son estables 
(13, 32). 

En cuanto a los constituyentes intracelulares que los 
integran los Mycoplasmatales, están constituidos por riboso­

mas y filamentos nucleáres (DNA y RNA) (57). 

Se reproducen mediante la formaci6n de un tabique bien 
definido, con la integraci6n de unidades reproductoras de 
aproximadamente 0.3 nm debido a la ausencia de una pared 

celular rígida, la forma de replicación <le los micoplasmas 
es diferente a la del resto de las bacterias. El mecanismo 
de divisi6n se ha precisado, aunque las observaciones micro~ 

c6picas sugieren un tipo de fragmcntaci6n similar a la figu­
ra l. Aunque en realidad es difícil establecer sus dimen­
siones debido a su plasticidad, algunos son filtrablcs, 
atraviesan filtros 0.450 nm de diámetro (43). 
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4 . 

. 

Medio líquido Medio sólido 

1. Unidad minirna de reproducción 
2. Pleornorfisrno acentuado de Mycoplasmas 
3. Citoplasma opaco en el borde de las células 
4. Aparición de gránulos reproductores dentro de las células 
5. Nueva generación de células que se origina de los granulas 

Figura 1. Diagrama del mecanismo de división celular de los Mycop/asmas en 
medios de cultivo liquido y sólido 

Tomado de: Davis 60: Principies ol Mycrobiology a11d lmmunology, Harper lnt., 
1986. 

L---------------------··---··-------



La integración de los septos aparentemente es regulado por 
mesosomas, carentes en los Mycoplasmatales, lo que les da un 
particular ciclo reproductivo (13, 43). 

DESCRIPCION COLONIAL 

Al crecer en medios de cultivo, sus colonias presentan 
en general forma típica de "huevo frito" compuestas por dos 
zonas: una central granular densa y otra pcrif6rica trasl6ci­
da. 

Su morfología microsc6pica es filamentosa o cocoide y su 
citoplasma contiene DNA y RNA así como ribosomas. Se multi­
plican en medios sint6ticos carentes de células, pero nccesi 
tan nutrientes complejos que incluyen esteroles y levaduras. 
En algunas especies el crecimiento es bastante rápido pudién­
dose observar el desarrollo de colonias en 48 horas, aunque 
ésto generalmente toma de dos a cuatro días, otras especies 
crecen en forma lenta, necesitando hasta de siete a catorce 
días (13, 43). 

Después de varios días de incubaci6n se observan colonias 
de tamaño variable: M. pneumoniae, M. hominis y M. fermentans 
con colonias de 200 a 300 nm de diámetro. U.urealyticum pr~ 
duce colonias muy pequeñas, aproximadamente de 20 a 30 nm de 

diámetro. 

Razin y Oliver (1961) describen el desarr0llo de las co­
lonias sobre el agar (fig. 2). La morfología característica 
de cada especie se describe en la tabla 2 (13). 
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A. La superficie del agar sin ser inoculado. (a: superficie libre de partículas de 
agua; b: fibras que forman el agar) 

B. Se deposita una gota del inócu\o sobre el agar 
C. Después de 15 minutos de la inoculación: Ja gota se absorbe en el agar y se 

forma un ligero aumento 
D. Conforme avanzan las primeras horas Ja colonia se internaliza en el agar sin 

moslrar cambios. 
E. Después de 18 hrs de inoculación se va formando la colonia dentro del agar 

mostrando aumente progresivo de tamaño 
F. Luego de 24 hrs Ja colonia formada se acerca a la superficie 
G. Aproximadamente después de 24·48 hrs. Crece en Ja superficie libre de agua 

en Ja zona periférica e: zona central; d: zona perilérica. (Razin y Oliver, 1961). 

Figura 2. Desarro\Jo de las colonias de micoplasmas sobre el agar 

Tomado de Razin (1961) 



MYCDPLAS'-IAS 

l:l._pneunoniae 

M. salivaritun 

~ 
M. buccale 

M. fau:im 

M. lipophiltun 

A. laidlawii 

M. h:lminis 

u. urea!}:! icun 

M. fermentans 

M. primatim 

TABLA 1 

SITIO DE CDLONIZACIOJI: 

TRACffi TRACTO 

RESPIR~'IDRIO GENI'IDURINARIO 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
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E S P E C I E S 

Mycoplasma hominis 
(tipo 1 y 2) 

Mycoplasma salivarium 

Mycoplasma orale 

Mycoplasma fermentans 

Mycoplasma pneumoniae 

Ureaplasma urealyticum 

T A E L A 2 

MORFOLOGIA COLONIAL 

Apariencia de "huevo frito" con 
periferia espumosa. 

Apariencia de "huevo frito" con 

periferia pequeña. 

De "huevo frito" con periferia 
pequeña. 

Granular, a menudo sin periferia. 

Granular en el centro, cow 
imagen en "mora" o "fresa", sin 

periferia. 

Apariencia de "coraz6n de coli­
flor" ligeramente alargada, la 
morfología característica de 
"huevo frito" s6lo se observa 
en agar con buffer. 
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-Las colonias de micoplasmas p_ueden ser confundidas con 

una ser_ie·· de artefactos, incluyendo "pseudocolonias" compue~ 

tas por cristales de magnesio y cale io. gotas de agua' bur -

btijas del agar y células animales (43). 

PROPIEDADES METABOLICAS 

a) Requerimientos de esteroles.- Requieren de coleste­

rol en medios de cultivo para su aislamiento, es una caracte­

rística principal del género Mycoplasma y al parecer única 

entre los procariotes. 

Mycoplasma y algunos Acholeplasmas dependen del coleste­

rol para su crecimiento o algún otro esterol para la síntesis 

de la membrana celular. Acholeplasmas y Thermoplasmas no re­

quieren de esteroles. 

Los Acholeplasmataceae (excepto A. axanthum y A. modum), 

pueden sintetizar carotCnoides, tienen la capacidad de formar 

además, a partir de acetato, lipidos. 

Siendo las células más pequeñas de las que se sabe pue­

den vivir libremente, se ha calculado teoricamente el fen6me­

no para contener los elementos macromoleculares para la repr!?_ 

ducci6n ext racelula r. Se piensa que una funci6n importante 

de las proteínas del suero, como factor de crecimiento, está 

en relaci6n con el metabolismo de lípidos, puesto que uno de 

los componentes del suero de caballo es una o<.. -1 lipoproteína, 

que contiene colesterol esterificado y fosfolípidos. Cuando 

se extraen los lipidos del suero, ni los 1 ípidos, ni la 

fracci6n carente de ellos pueden por sí mantener el crecimien 
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to, siendo necesarias ambas fracciones. Otro factor especial 

para su crecimiento lo aporta el extracto de levadura, es un 
rico sustrato de vitamina By es rico en magnesio (1,270 ,u,g/g}, 
algunas especies lo requieren para su crecimiento 
(M. pneumoniae, M. orale tipo 1 y 3 y U. urenlvticum) (13, 43). 

Algunas especies humanas como M. fermentans tienen la 

capacidad de fermentar la glucosa (también M. laidlawii), 
mientras que la mayor parte no la fermentan, M. hominis y 
U. urealyticum, son algunos de ellos, se ha reportado que 

son inhibidas en su crecimiento con una concentraci6n de gl.!:! 
cosa del 1% (p/vol) (95). Cooks y cols., han reportado en 
estudios recientes que existe poca actividad de las enzimas 

de la glicolisis en U. urealyticum, además de la ausencia 
de la hexocinasn (57). 

En cambio M. hominis y U. urealyticum tiene la capacidad 
de degradar la arginina y la urea, respectivamente, con la 

producci6n consecuente de Nll3 y co 2 con el aumento de pH, 
por la producci6n del amoniaco (38, 66, 67). 

Todos ellos poseen un contenido relativamente bajo de 

ácidos nucl6icos en comparaci6n a otras bacterias, casi todos 
requieren de precursores de estos ácidos nucléicos en el me­
dio (urncilo, guanina y citosina) (43). 

CARACTERISTJCAS GENETICAS 

Por análisis filogenéticos Wore y cols., concluyeron que 

los Mycoplasmatales son descendientes de un Clostridium ances­
tral. La evidencia de esta hip6tesis se pone de manifiesto 
con los datos que se han obtenido al anal izar las secuencias 
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de RNA de los primeros y compararlos con estas bacterias 
grampositivas. Se ha visto que dentro de su homología es que 

poseen un genoma de 500 microdaltons, cuentan con un conteni­
do extremadamente bajo de pares de guanina-citosina (G-C), 
aproximadamente en un porcentaje de 23-46 mol %. Esto impone 
considerables restricciones en la capacidad de codificaci6n 
explicando el bajo número de proteínas celulares (57) (cuadro 

2). 

MECANISMOS DE PATOGENICIDAD Y VIRULENCIA 

Las personas colon hadas por U. urealyt icum con frecue!! 
cia no muestran ningún signo de enfermedad por lo que se 
acepta que el grado de patogenicidad es bajo. La mayoría 

de los micoplasmas que infectan al hombre y animales se 
adhieren fuertemente al epitelio del aparato respiratorio y 
urogenital y rara vez invaden los tejidos y el flujo sanguí­

neo. Muchas enfermedades causadas por micoplasmas se carac­
terizan por una inflamaci6n cr6nica concomitante a la persi~ 
tencia de organismos viables. 

La interacci6n que guarda el microorganismo con el hués­
ped es extracelular ya que la bacteria se une al receptor 
cdlular de leido neuramínico a trav6s de una estructura espe­

cializada puntiforme provocando dafto citol6gico sobre el me­
tabolismo y afectando la movilidad ciliar de las ct:lulas ep.i_ 

teliales, motivando esto en parte por la formaci6n de pcr6xi_ 
do de hidr6geno (11). 

Considerando que los micoplasmas no son pat6genos intrn­
celulares obligados, llama la atcnci6n su capacidad para sobr~ 

vivir semanas, meses o anos. As! estos microorganismos deben 
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CUADRO 2 

ESQUEMA DE LA EVOLUC!ON DE LOS MYCOPLASMAS 

BACTERIAS GRAM ( +) DE BAJO mNTENIOO DE G + e 

CLOSl'RIDILN HMOJM 

AQOLEPLASMA 

REJUCCION DEL GEt-OMA A 1000 

Ala Y PERDIDA DE LA PARED 

CELULAR 

l 
~ ANAEIPPl.J\S'>tA (DESARROLLO O)N 

~UERIMIENIDS DE ESfE!l)L) 

SPIIDPLA5MA 

/ l~ 
REDUCCION DEL GENJMA INDEPENDIENTE A 500 µ¡la 

/ M. LNIAE ~COIDES 
UllEAPLA9'1A M. GALLISEPT!JM M. CAPIPCOLUSQ)S 

(TOMADA DE RAZI N, 1985) 
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ser capaces de asegurar en alguna forma su permanencia durante 

largo tiempo en el huésped evadiendo de alguna manera la res­
puesta inmunitaria de éste (11). La fagocitos is es probable­
mente el primer mecanismo que es eludido. Existen pruebas 
de que M. pulmonis posee una proteína de superficie que le 
confiere resistencia a la fagocitosis por macr6fagos perito­
neales, restaurándose dicha actividad en presencia de anticuer 

pos específicos (11). 

Se ha mencionado la produccl6n de sustancias t6xicas que 
llevarían la destrucci6n del epitelio con la respuesta infla­
matoria aguda o subaguda de la misma, con la consecuente apa­
rici6n de signos de enfermedad. Los micoplasmas pueden pro­

ducir endotoxinas y exotoxinas, así como un gran número de 

productos celulares que son t6xicos para las células hosped~ 
ras. Las condiciones bajo las cuales son elaboradas y sus 

características químicas no se conocen bien, como tampoco el 
papel que desempeñan en la patogenia (1). 

El micoplnsma mejor estudiado en este aspecto es 
M. neurolyticum, el cual aparece en condiciones naturales, 

ocasionando una infecci6n latente en el cerebro de ratones, 
se ha aislado y caracterizado la toxina producida por este 
microorganismo (11). 

U. urenlyticum tiene una enzima IgA proteasa que es 

capaz de fraccionar a ln IgA en dos fragmentos Fab y Fe, y 
esta actividad lo asocia con ciertos pat6genos (e.g. 

N. gonorrhocae, N. mcningiUdis, 11. influcnzae), pues esto 
ocasiona la deficiente producci6n de anticuerpos, asegurando 
su persistencia en la mucosa del aparato urogenital. Tam-
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bién se ha visto involucrndo por la .producci6n de una fosfo· 
Üpasa que probablemente participe en los partos pretérmino 
o rupturn prematura de membranas, desencadenando el parto 
por la dcgradaci6n de los lípidos de las membranas fetales y 
la producci6n de prostaglandinas (Pollack, Shcpard, ·Masover 

tabla 3) (1979) (16, 83). 

La presencia de U. urenlvticum en el aparato genital está 
íntimamente relacionada con el grado de actividad sexual del 
individuo. La raza, la fase del ciclo menstrual, la presencia 
de dispositivos intrauterinos, las malas condiciones higi6ni· 
cas y el embarazo, podrfan participar en la patogenia. El 

mecanismo íntimo de producci6n de la enfermedad no se conoce. 
Existen varias hip6tesis para explicar estos hechos de obser· 
vaci6n (69). 

Es posible que las cepas de U. urealyticum sean oportuni~ 
tas y que su ncci6n pat6gena surja al combinarse con otros 

microorganismos, o quizás, al desarrollarse un número signifi 
cativo de colonias en presencia de ciertos factores prodispo­
nentes del huésped. U. urealyticum y G. vaginalis son aisla· 
dos en el 70% de mujeres embarazadas con problemas renales y 

en un 20% en mujeres con preeclampsia (65). Estadísticamente 
significativo es la asociaci6n entre Ureaplasma y la bacteri~ 
ria durante el primer trimestre de embarazo y el desarrollo 
de pr~cclampsia en el tercero. Esto ha sugerido la persisten· 
cia y el crecimiento de ureaplasma en el tracto urinario sea 
por efecto del estado hormonal permitiendo con más facilidad 
la coloniznci6n del tracto urinario (21, 80, 81). 

Se ha especulado que la patogenicidnd de las cepas de 
ureaplasma podrían derivarse de su estructura antigénica o 
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TA B LA 3 

PROPIEDADES DEL UREAPLASMA 

CARACTERIST ICAS 

Formas filamentosas 

Difunetro celular limites (nm) 

Promc<lio 

Diámetro colonial !',4n) 

Requieren para su crecimiento 

m2 5-15%, en Nz 6 Hz 

Crece pobremente en condiciones aer6bicas 

pH 6ptimo 

Usualmente no se produce más de 107 células 

viablcs/ml en caldo de cultivo 

Medida del geroma (da.ltons) 

G + e de DNA mol% 

Atraviesan filtros de O. 450 Ji. de diámetro 

Requiere de colesterol para su crecimiento 

Sensible a critromicina y tetraciclina resistente 

a l incomicina 

Activic!Hd enzim'itica: 

Urcasa 

Estcrasa 

Malato deshidrogcnasa 

Lactato deshi<l1ugenasa 

O{-glicerofosfnto dcslúdrogcnasa 

L -histidina mronioliasa 

hleoosina triptofasa 

R Nasa 

21 

REACCIONO RESULTAOO 

+ 

100 - 850 

330 

15 - 60 

+ 

+ 

6.0 ! o.s 

+ 

4.1 - 4.8 X 108 

26.9 - 30.2 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 



CO:-.'flNUA Tt\Bl.A 3 

CARACTER!STI GAS 

D Nasa 

r<lsfatasa 

Catalas'1 

Actividad protcolíticn 

Fcrmentaci6n de carbohidratos 

f!crrólisis de eritrocitos (solamente el scrotipo 3) 

Sensible al acetato de Talio 

Rcducci6n del Tctrnzoliun (anaer6bico y aer6bico) 

(TOMADA DE TAYLOR-ROBINSON [83]), 

zz 

REACCIONO RESULTAOO 

+ 

+ 

+ 

+ 



ucl tipo scrol6gico dci micoplá~rna', Los prlÍiéipales' antíge­

nos de membrana se cncuenfr~'n dhia rr~cdi6ri-lipídica y se 

han identificado en forma ~árci~Ldbl11cí'.hilptenos lipídicos 

(32). 

COMPOSICION QUIMICA 

En los micoplasrnas se manifies-ta una ausencia completa 

de ácido "'- -diamino pim61ico; sin embargo, se ha demostrado 

que contienen: 

DIAGNOSTICO 

LIPIDOS 

PROTEINAS 

CARBOHIDRATOS 

8-20% DEL PESO SECO 

40-60% DEL PESO SECO 

0.1% DEL PESO SECO 

Es evidente que una de las dificultades para el diagn6s­

tico temprano de las infecciones debidas a los micoplasmas es 

la gran cantidad de especies existentes, más a6n si se toMa 

en cuenta que en determinados casos pueden formar parte de la 

flora normal (1, 13, 43). 

De igual manera la ausencia de síntomas más o menos cons 

tantcs y la falta de hallazgos físicos característicos difi­

cultan todavía más el diagn6stico d ifercncial que con frecue!)_ 

cia no es fScil establecer particularmente entre una infecci6n 

por micoplasmas y una provocada por hongos o virus (1). 

De allí que su diagn6stico depende de su cultivo en el 

laboratorio y de que las muestras sean correctamente tomadas y 
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cultivadas sobre un medio apropiad6 pnra·sti identificacidn. 

RECOLECCJON DE MUESTRAS, TRANSPORTE 
Y ALMACENAJE 

El aislamiento se hace de .acuerdo al cuadro clínico a 
partir de exudado purulentos' secreción prostática' semen, 
exudado uretral, líquido cefalorraquídeo, secreción vaginal 

a partir del canal endocervical, productos de aborto, líqui­

do sinovial, orina, sangre (12). 

La muestra para cultivo debe ser material verdadero del 
sitio de infección y debe recogerse con un mínimo de contami 
nación de tejidos, órganos o secreciones adyacentes. 

Para la colección de la muestra se utilizan hisopos que 
pueden ser de dacrón, algodón o alginato de calcio, estériles; 

se ha reportado que el uso de palillos de madera en el hisopo 
puede obstruir la detección de la hidrolisis de la urca en el 

medio (63). 

Una vez colectadas las muestras de orinas si no es posi­
ble procesarlas de inmediato se pueden mantener en refriger!!_ 

ción a -20°C, también pueden preservarse agrcagándoles conse_!: 
vadores como ácido bórico o dimetilsulfoxido, sin que haya 
una disminución considerable en la viabilidad. Las muestras 
de orina deben centrifugarse parn aumentar su aislamiento, 
luego se realiza una dilución 1:10, 1:1000 con el mismo caldo 

de cultivo, esto ayudo a reducir sustancias que puedan inhibir 
el crecimiento de urcaplasma. Las muestras de sangre son ino­
culadas directamente en el medio (12). 
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No existe por el momento nignún método, en que como con 

la tinci6n de Gram pudiernmos detectar la presencia de mico­
plasmas directamente en un frotis de la muestra. Uno de los 

métodos que podría utilizarse con este fin es la inmunofluo­
rescencia, utilizando antisueros específicos como anticuerpos 
monoclonales (12). 

Para su identificaci6n y aislamiento en el laboratorio 
se han formulado una gran variedad de medios para su cultivo, 

que son s6lidos, líquidos, así como bifásicos, entre los comú~ 
mente utilizados se encuentran: el agar PPLO, agar NYC, agar 
E, el caldo y agar A7, caldo 10 B, caldo 17 By los medios 

bifásicos como son el Mycotrim-GU y el H (20, 35, 37, 55,58, 
61, 87). 

Los requerimientos principales para su cultivo se pueden 
resumir en cuatro componentes: 

a) Contienen peptonas, en general se utiliza la peptona 

de soya tripticasa, que contiene un alto nivel de 
·vitaminas especialmente tiamina. 

b) Requieren de suero de caballo, que es la fuente 
principal de colesterol para la síntesis de membra­

na, se utiliza en una concentraci6n de 10-20' en 
los medios de cultivo, además de ser necesario para 
su crecimiento, ayudn pnra evitar la formaci6n de 

pseudocolonias en el medio. 

Además del suero de caballo, cs necesario agregar 

extrncto de lcvadurn en una co11ccntraci6n de 10%, 
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éste ac_túa como el procurs or, de. acidos nucléicos. 

c) La urea ___ es un componente que debe integrarse al me-

dio d~ cultivo, se requiere en una concentraci6n de 
o;o3-Ó.11, los ureaplasmas poseen la enzima ureasa 
que hidroliza la urca con la consiguiente formaci6n 
de amoniaco. Por lo que al medio se le agrega un 
indicador de p!J, es en este caso el rojo de fcnol 
que detectara cuando el medio se alcalinice en pre­
sencia de amonio, se utiliza en una concentración de 

o. 03-0.1%. 

d) Los antibi6ticos son importantes para evitar conta­
minaciones con otro tipo de bacterias y hongos, pri~ 
cipalmente urcasa-positivos como algunas especies de 
Protcus o Rhodotorula, que al desarrollarse inhiben 
el crecimiento de Ureaplasma y nos den un resultado 
equivocado. Los antibi6ticos utilizados son penici­

lina (sol. stock 100,000 U/ml), kannmlcina (201-t/ml), 
anfotericina B (511/ml), o nistatina (50 U/ml)' (35). 

La anfotcricina B a la concentración de 5 >~ml se 
ha reportado como inhibitoria en algunos casos (20), 

U. urclayticum es susceptible n eritromicina y resistente 
a la lincomicina. M. hominls es resistente a eritromicina y 

susceptible a llncomlcina, ~•tas difercnclns son utilizadas 
para diferenciarlos en los cultivo,; (38). 

Es necesario adcm(1s conservar un medio hipcrosm6tico para 
esto se agrega NaCl al O.OS\, el suero de caballo también 
contribuye para 6sto. 
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Los hisopos deben inocularse dire~tamente al medio se 
incuban a 37ºC en medio liquido crecen en condiciones atmos­
féricas, pero sobre el agar las colonias se desarrollan a una 

concent raci6n de co 2 5% y N2 95%, esto también ayuda a inhi -
bir el crecimiento de hongos o bacterias aer6bicas y además 
ayuda a incrementar en el número de aislamiento. 

Los cultivos deben ser observados diariamente, varias 

veces al dla, cuando menos dos, en cuanto se observe el cam­
bio de color en el medio de amarillo a rojo, Urcaplasma crece 
en un rango de pH de S.5 a 6.S. Una de las características 
de su crecimiento en el medio de cultivo que al desarrollarse 

no se aprecia turbidez, ni formaci6n de sedimento, Se obtie­
ne un crecimiento rápido en las primeras 16 horas de incuba­
ci6n, los títulos no exceden de 106 UFC/ml (67). 

Ahora después de que el tubo de cultivo a virado, se toma 

0.1 ml, se subcultivo en nuevo caldo urca sin antibi6ticos¡ y 

sobre el medio s6lido, ágar E donde también se inocula con 0.1 
ml del cultivo positivo y se incuba a 37ªC en microaerofilia 
(COz5%), al tercer día de incubaci6n se observan las cajas con 
ayuda de un microscopio estereosc6pico, observándose de la 
superficie al fondo del agar, en busca de las colonias carac­
terísticos. Un rasgo diferencial de las colonias de 
U. urealyticum con Jos otros micoplasmas es que no presentan 

la forma típica de "huevo frito", ya que éstas crecen total­
mente dentro del agnr y debido a su pleomorfismo pueden agru­
parse en cadenas, en pares y son fáciles de confundir con 
artefactos del medio (12, 43). 

Para poder distinguir perfectamente las colonias podemos 
utilizar la Tinci6n de CaCl1 (también llamada prueba de ureasa) 
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para esta prueba se_ utiliza un reactivo que co_ntienc urca 

(0.1 M) y_un indicador de amonio, el CaClz (O.H!). Esta 
prueba se basa en la detecci6n de la actividad de la enzima 

ureasa que al hidrolizar la urca produce amonio, el cloruro 

de calcio reacciona con 6stc, formando un precipitado sobre 
las colonias, que es un 6xido metálico (Ca Oz) que da un 
color castano obscuro a las colonias de Ureaplasma, el reactl 
vo se aplica directamente a las colonias y se observa la 
rcacci6n a los cinco minutos (46, 67, 85). La prueba debe 
efectuarse en crecimiento de 48 horas, por que la actividad 
de la urcasa no se puede detectar después de tres días. Las 
especies de Mycoplasmas, Acholeplasma y las formas L de 

Proteus no dan esta reacci6n (67). 

Otra opci6n para diferenciar las colonias de Ureaplasma 
de, otros mi cap 1 asmas y arte factos de 1 medio, es la t inci6n 
de Dicnes, con ésta los micoplasmas ureasa-ncgativos se 

tiiien de azul, Urcaplasma no se tific y los organismos no via­
bles y artefactos no se tiiien o toman un tono violeta (43, 67). 

Originalmente el indicador en la tinci6n de CaClz era el 
cloruro de manganeso (MnClz) a una concentraci6n de 0.8%, pero 
estudios realizados por Robertson y Chen, en In que se deter­
mina la influencia del manganeso en el crecimiento de 
Urenplasma, reportaron que ciertos serotipos son sensibles a 

una conccntraci6n de MnClz de 1.0 mM esto hn sido utilizado 

pnra clasificar a los serotipos, en dos biotipos. El primero 
incluye a los serotipos 1, 3, 6 y 14 que son inhibidos por el 
manganeso temporalmente en su crecimiento, el segundo biotipo 

incluye a los scrotipos, 2, 4, 5, 7, 8, 9, 10, 11 y 12, donde 

su crecimiento se inhibe completamente (58}. 
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La prueba se ha tratado de. implcment'!r como se. hace la 

prueba de oxidasa, utilizando discos imprcgna,dos con.el 

reactivo de Feigl, que es una mezcla de nitrato de ·plata y 

ni trato de manganeso que al estar en contacto con: el .a.monio, 

el papel se va obscureciendo (67); 

Un cultivo no puede darse como positivo· si s6lo. el caldo 

ha virado; se reporta una vez localizadas las colonias en las 

cajas. 

La viabilidad de los cultivos va disminuyendo conforme 

aumenta la alcalinidad del medio, U. urcalyticum sobrevive 

alrededor de 12 horas, después del cambio de color y las co­

lonias sobre el agar permanecen viables alrededor de dos 

días despu6s de su nparici6n. 

Para determinar el tiempo 6ptimo para transferir a caldo 

nuevo es cuando se inicia el cambio de color. Integrando al 

medio una soluci6n amortiguadora de pi! puede prcvcni r un in­

cremento de la alcalinidad y la subsecuente bajo de la viab1 

lidad, el amortiguador 6ptimo es el MES (ac. 2 -!\-morfol ino 

etanosulf6nico), se utilizo en una proporci6n de amortigua­

dor y urca en el caldo de cultivo de 2:1 a 4:1 (i.e. 10 a 20 

mM MES pi!: 6. 3 a urca 5 mM), para el agnr en una rcl aci6n de 

10:1 de amortiguador y urca (ic. 30 mN MES pH: 6.3 a 3 m\I de 

Urca). La adici6n de un agente reductor (como el sulfito de 

sodio 11 mM) al medio du cultivo reduce la fose lag, pero 

no totalmente. Uno de los inconvenientes de usar el amorti­

guador de pi! es que el suero de caballo con que se enriquece 

el medio, es rico en el contenido ele bicarhonatos lo cual 

eleva el pH del medio después de incubarse en co 2 (12). 
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DESCARTAR LAS FORMAS-L 

En las placas de cultivo pueden crecer colonias simila­
res a las de Mycoplasma, originadas por diferentes tipos de 
bacterias, entre las que se incluyen enterobactcrias, cocos 
pi6genos, bacilos Gram (+), bactcroides y estreptobacilos. Su 
formaci6n se debe a ln existencia en el medio de altas con­

centraciones de sales y penicilina. Los organismos en tales 
colonias, que son pleom6rficos y se tiften dfibilmcnte por los 

colorantes, se han denominado Formas L. Estas pueden considE_ 
rarse corno derivadas m6s que co11taminantes de los cultivos 

bacterianos, puesto que la mayor parte de ellos podrAn rever­

tir a su forma originJl, cuando el antimicrobiano se elimina 
del medio, algunas cepas revierten inmediatamente a su estado 
bacteriano habitual, mientras que otras siguen creciendo como 

formas L (43). 

ASPECTOS INMUNOLDGICOS 

Se han propuesto mecanismos mediante los cuales los mi­
coplasmas pueden evadir la respuesta inmunitaria, como la pr~ 
ducci6n deficiente de anticuerpos, que se producen localmente 
en los epitelios mucosos; su adherencia a los macr6fagos im­
pidiendo la fagocitosis; la alteraci6n de la respuesta de los 

linfocitos y variaci6n antig6nica (11). 

La fagocitosis os probablemente el primer mecanismo que 

es eludido. Existen pruebas de que M. pulmonis posee una pr~ 
teína de superficie que le confiere resistencia a la fagocit~ 
sis por macr6 fagos peritoneales, restaur(mdose dicha actividad 
en presencia de anticuerpos específicos (11). 
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Taylor-Robinson y cols. (197.4), tomaro.n d·os ·grupos de ra 
tones, a uno de ellos le quitaron el timo y los irradiaron 
con rayos X, mientras que ol otro no fue inmunosuprimido; a 
nmbos grupos los inocularon con una misma cantidad de 
M. pulmonis por vía intravenosa. Observaron que el grupo de 
animales inmunosuprimidos present6 artritis más grave, lo 
cual les sugiri6 que la ausencia de linfocitos pudiera estar 

acompafiada con un aumento en la discminaci6n de micoplasmns 
a articulaciones y a otros sitios como hígado y sangre, ya 
que estos microorganismos se aislaron con mfis frecuencia de 
estos sitios en animales inmunosuprimidos (22). 

En 1983 Diberfed y col s., probaron la capacidad de 
Mycoplasmas pneumoniae para activar 1 infoci tos de sujetos 
clínicamente sanos y de personas con neumonía. Ambos tenían 
títulos de anticuerpos contra rub6ola, varicela, parotiditis 

sugerentes de infecciones previas causadas por este virus. 

Al poner como estimulador de linfocitos de personas clí­
nicamente sanas a M. pncumoniae, se observ6 que éste indujo la 

producci6n de anticuerpos virales del tipo IgG contra aquellos 
virus a los que el donador se sabía tenía anticuerpos en 
suero; se observ6 a su vez, que la producci6n de anticuerpos 

fue dependiente de T. Mientras que linfocitos de pacientes 
con neumonía por M. pncumoniae recolectados nueve a trece días 
despu6s de la fase agud~ de la enfermedad, en ausencia de 
un agente estimulador produjeron en forma espont,nca anti­

cuerpos contra variccln, ruh6ola o el virus de la parotidi­
tis, sugiriendo que ~¡~neumoniae puede 11cva1· a una activu­
ci6n "no cspccíficn 11 de c01ulas B de m0morja in vivo. 
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Gi<leoni y colaboradores (198.\) al estudiar la intcrac­

ci6n de micoplasmas y macr6fagos observaron que la estimula­
ci6n mitog&nica de los ~infocitos por M. pneumoniae no indu­
jo la liberaci6n in vivo de linfocinas capaces de aumentar 
l~ muerte <le los microorganismos infectivos por macr6fagos 
peritoneales, favoreciendo la persistencia <lel microorganis­
mo (11). 

La falta de pared celular de los micoplnsmas le permite 
a su membrana establecer un contacto íntimo con la membrana 

del hospedero. A pesar de que no hay evidencias claras que 
sostengan que existe fusi6n de las dos membranas, hay in<li­
cnclones <le que se puede llevar a cabo una transferencia de 

material antigénico, entre micoplasmas y membranas de las 
células hospederas. Se ha observado que cuando M. hyorhinis 
crece acompaftado a linfoblastos murinos, los organismos 
adquieren selectivamente los antígenos 11-ZKk de histocompa­

tibilidad y el antígeno de diferenciaci6n Thy 1.1 (11). 

Se ha obsen'ado de manera muy especial, la implicaci6n 
patol6gica <lel U. urealyticum sobre algunos pacientes inmuno 

suprimidos. Taylor-Robinson logr6 su aislamiento del líqui­
do sinovial de un joven con hipogammaglobulinemia (11, 84). 

Foulon W. y cols., reportaron un caso en el que se pre­
sent6 ruptura prematura de membranas, amnionitis, aborto y 
septicemia en una paciente con Zl semanas de gestaci6n, donde 
el único germen aislado en los cultivos fue U. urealyticum. 

En el perfil inmune se prcsent6 alteraci6n de la relnci6n 
de OKT4/0KT8 y decremento de los niveles de IgG. Estas alte 

raciones se normalizaron dcspu6s de cuatro semanas de pre­
sentarse el aborto (ZZ). 
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Por lo expuesto, se puede pensar que los micoplasmas 
pueden valerse de diferentes medios para permanecer durante 

largo tiempo colonizando el tejido mucoso y aún más, disemi­
narse a otros sitios alejados de los epitelios <l~l aparato 

respiratorio y urogcnital. Así se sabe qt1c ~. pncumoniac 

ha sido aisl'1do de sangre de ventrículos y llquido de peri­
cardio en personas con septicemia y <le líquido cefalorraqul­
deo. Así se sabe que M. hominis se ha aislado de sangre, 
líquido cefalorraquídeo y abscesos cerebrales, U. urealyticum 
ha sido recuperado de sangre, líquido amni6tico, líquido 
cefalorraquf<leo y productos de aborto (22, 38, 67). 

Las pruebas serol6gicas para tipificar al U. urealyticum 

son diversas, entre las mfis utilizadas se encuentran: 

La prueba de inhibici6n del metabolismo. 

- Inhibici6n del crecimiento en el medio s6lido (GI) 
Mycoplasmacida 

- Hemaglutinaci6n indirecta (11~) 

Inmunopcroxidasa indirecta (IP) 
- La prueba de inmunoensayo enzim[1tico (ELISA) 

Con la prueba de inhibici6n del metabolismo y/o crecimie_!! 

to (GI) y por IHA, se han identificado 8 serotipos (Ford y 
Black); por inmunofluorescencia catorce y por la técnica de 
Mycoplasmacida 16 (12). 

PRUEBA DE INllIBICION DEL CRECIMIENTO (GI). - Para esta 
prueba se utilizan placas de ngar A7 n las cuales se les han 
incorporado los antisueros espcclf icos contra los ocho sero­
tipos de ureaplasma, ademfis se les adiciona cultivos de 



U.· urealyticum de 18 horas en. fase logarítmica de·crecimiento; 
posterionnente se le agrega una dilución del suero problema, 
este se incuba y se leen las zonas donde se inhibe el creci­
miento (32, 38, 45). Esta prueba es específica y constituye 
una de las pruebas para I a separaci6n de las diferentes esp.<:. 
cíes de micoplasma$. 

INHIBICJON DE METABOLIS~IO.- El fundamento de esta prueba 
es el mismo que en la prueba anterior, pues se utilizan 
antisueros cspecfficos que inhiben el crecimiento donde se 
encucnt re serot .ipo hom6logo y a diferencia de la prueba <le 
inhibici6n <le crecimiento, 6sta se realiza en medio liquido 

(38, 45). 

!NMUNOENSAYO ENZIMATICO (ELISA). Esta prueba se realizn 
a partir del suero de los pacientes, para detectar anticuer­

pos IgG, Igr.t e IgA contra Ureaplasma. Esto último represen­
ta ventajas notables ya que se pueden obtener los resultados 
en cuatro horas, son reproducibles y con solo 10 Al/ml del 
suero problema (23, 63). 

PRUEBA DE INMUNOPEROXIDASA INDIRECTA (IP). Consiste en 
hacer reaccionar las colonias de ureaplasma en el agar con 
antisueros específicos y luego se agrega un conjugado anti­
sucro de concjo-peroxi<lasa que al reaccionar con una solu­

ción de 3, 4, 3', 4' tetra-aminodifenil hidrocloruro (DAB) 
que al reaccionar con la enzima peroxidasa da como resultado 
un cambio de color en la superficie de las colonias en el 
agar, se observa la tinci6n con ayuda del microscopio este­
reosc6p ico (7 O). 
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Se ha tratado de determinar que serotipo en especial es 
el más frecuente en ·algunas'. de :1ns: .. enfcrmedadcs producidas 

por Ureaplasma urcalyticum, pero se ha visto que en una enfcr 
medad se puede aislar más de un serotipo y de la misma loca­
lizaci6n. 

Shcpard y Lunceford (1978), aplicando el método de inh!_ 
bici6n del Crecimiento (Gl) para la scrotipificaci6n de 338 
muestras de pacientes con uretritis no gonoc6cica (UNG) y de 
pacientes con infecciones del tracto urinario sintomáticos y 

asintomáticos, encontrando frecuentemente asociado al serot! 
po 4 en estos pacientes (41). l!ewish y col s., en 1986 invc.;: 
tigaron lo presencia de Ureaplasma y la serotipifceci6n de 
éste por inmunofluoresccncia, en las muestras obten.idas <le P_t: 

cientes con infecciones del tracto urinario dilucidando que 
el serotipo que predomin6 mSs fue el VI, siguiendo en fre­
cuencia el serotipo V y VII. Los datos son insuficientes 
hasta ahora para determinar que scrotipo es el responsable 
para alguna enfermedad 6spec[ficamente. 

La incidencia de anticuerpos contra M. hominis o de 

Ureaplasma es di rectamente relacionada a la edad; pocos ind! 
viduos prepúberes presentan anticuerpos especfficos pero 
la incidencia se incremento durante la adolescencia, al ini­
cio de la vida sexual y el SO a 901 en adultos tienen anti­
cuerpos contra estos microorganismos (42, 82). 

ASPECTOS CLINICOS 

Durante la Última década Ureoplnsma urealvtlcum ha sido 

asociado como agente causal de la uretritis no gonocócica y 
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enforme,ladcs inflamatorfas de Ja pr6stata, vagjna, cuello 
uterino, sistema urinario superior: r 6rganos pélvicos fcmenl_ 
nos. AdcmAs .la colonizaci6n por urcaplnsmn sv ha acompafindo 
de infert i 1 ídad en el hombre y mujer, aborto habitual, y 
producción recurrente <le lactantes prematuros con peso bajo 

al nncimicnto. 

Los lactantes son colonizados durante el nacimiento, 
pero el transporte del microorganismo se pierde durante el 
primer afio de vida. Despu6s de 6sto, la prevalencia de 
coloni:aci6n aumenta con la edad y la experiencia sexual, lo 
mismo se observa con otros microorganismos transmitidos por 

el sexo, En to<l~1s lt1s c<lades, las mujeres son al parecer mds 
fácilmente colonizadas que los homhrcs 1 y la frecuencia es 

mayor en sujetos <le los grupos socioecon6micos inferiores 

(32' 4 5). 

I:\FECC!ON DE LAS VIAS URINARIAS INFERIORES. - U. urealyticun 

)' ~~-minis se encuentran ampliamente diseminados aisllÍndose 
en el tracto urinario Je enfermos de clínicas de enfermedades 
de transmisión sexual, donde la incidencia es alta. 
U. ureal)'ticum se aisla en un SH de los hombres con uretritis 
no gonocócica en los cuales los aislamientos de Chlamvdia 
son negativos y s6lo el 21 de los hombres sin uretritis 145). 

Este tipo de problema tiene uno expresi6n menos importante 
en l~ mujer comparaJu con lo que acontece en la poblaci6n 
masculina~ 

INFECCION DE LAS VIAS URINARIAS SUPERIORES. - M. hominis 
ha aislado de Jos rifioncs y ur6tercs Je pacientes con 

pl0loncfritis clínica. Se han descubierto nnticuerpos contra 

36 



microorganismos en el suero y orina de algunos de estos pa­

cientes, proporcionando una prueba bastante importante en el 

sentido de que M. homini~ produce algunos casos de picloncfr.!_ 

tis (77). No se ha observado infccci6n por U. urcal vticum 

en pacientes con plelonefritis, pero este agente cstd invol~ 

erado en la formaci6n ele cálculos urinarios, pcrn los urca­

plasmns han sido aislados de uréter, de la corteza y médula 

renal de pacientes con cálculos (36). Cabrfa esperar esta 

relaci6n dado la capncidad del microorganismo para metaboli -

zar urca a amoniaco, produciendo orin;:i ;:1lcal ina en la cual 

el calcio es poco soluble, favoreciendo la formaci6n de 

c6lculos de fosfato de amonio-magnesio, riesgo que comparte 

con algunas bacterias Protcus también asociadas con forma­

ci6n de cálculos en orina (46, 49, 77). 

MICOJ'LASMAS Y ANORMALIDADES REPRODUCTIVAS. - En pacien­

tes con esterlli<lacl, se ha encontrado en uno u otro o ambos 

de lapareja, que los mlcoplasmas estSn colonizando el drea 

urogenital. La rccupern-ci6n de urcaplasmas del espC'rma de 

varones con trastornos de la fertilidad, ha permitido estu­

diar algunos hnll;1zgos: baja movilithid en los espermatozoi­

des, presencia de formes aberrantes, disminuci6n en el n6mero 

y lo más importante, ml?jor1a de esas alteraciones después de 

recibir el tratamiento, 

INFECCION PUERPERAL. - Los micoplasmas presentes en el 

Srea ccrvlcovnglnal o urogenital durante y despu6s del parto, 

pueden ser causa de aborto sépt leo, f.iebre posaborto o pos­

parto. Cuando se han t rat<1Jo de cul r i ver los micopl asmas en 

pacientes con fiebre posaborto o posp~rto, se ha probado su 

presencia del S al B~ de esa~ pncient es, en contra de cero 
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casos con aislamiento en cmbaraz6s n6rmales t31, 47, 77). 

INFECCIONES PERINATALES 

Se han documentado cásas· de colonizaci6n por ureaplasmas 

y N. hominis, relacionados _co~ aborto espontáneo habitual. 
Los gérmenes han sido aislados como únicos pat6genos en el 
corlan, amnios y la decidua. Igualmente se han aislado los 
mismos agentes de los 6rganos internos de fetos abortados 
cspontáneament e. No se han aislado de fct os, producto de 
abortos inducidos. La administraci6n de fármacos a mujeres 
colonizadas en Srea cervicovaginal y con antecedentes de abor 
to habitual, ha reducido la frecuencia de abortos (32). 

Los micoplasmas en el Srea cervicovaginal durante la ge~ 
taci6n, son riesgo potencial de corioamnionitis y deciduitis, 
cambios patol6gicos que pueden ser adjudicados a estos mico­
plasmas genitales, lo cual se relaciona directamente con rur 
tura prolongada de membranas, parto prct6rmino y prematuri­

dad con bajo peso. La infccci6n prolongada que invade las 
membranas fetales, puede interferir con la nutrici6n fetal 
y/o iniciar el parto prematuro. Cuando se ha muestreado a 
niños <le bajo peso y prematuros, comparándolos con niños no! 

males se ha encontrado que los primeros tienen mayor frecue! 
cia de colonizaci6n en fosas nasales y orofaringe. Estos 
datos apoyan la relaci6n de prematuridad y colonizaci6n por 
micoplasmas (4, 16, 17, 22, 25, 68). 

La repercusi6n de la colonizaci6n, infccci6n o enferme­

dad en la embarazada, tiene un riesgo potencial no despreci! 
ble para el nconato. En Últimas fechas se ha documentado la 
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etiologla por U. urealytlcum en un cu~rto o quinto Jugar de 

la neumonía de niños menores de tres años, situaci6n que 

obliga a tener en cuenta esta posibilidad en· irif~cci6n resp_! 
ratoria neonatal o posnatal (56). 

TRATAMIENTO 

·Lo~·micoplasmas qu~ afectan genitales son sensibles in 
vitro:a .. tétradclina, clóranfcnicol, aminogluc6sidos y clin­
~amicina; y son resistentes a penicilinas y cefalosporinas. 

U. urealyticum es sensible a eritromicina, pero 

M. hominis no lo es. 

El tratamiento indicado en las infecciones por 
U. urcalyticum es tetraciclina debido a que esta act6a inhi­
biendo la síntesis de proteínas ya que se une a la subunidad 
ribosomal 30s .. Tratándose a los pacientes con clorhidrato 
de tetraciclina la dosis es de 2 g cada 24 horas, durante 10 

días. En caso de utilizar la doxicicllna se administran 200 
mg coda 24 horas durante 10 días mínimo. 

Durante el embarazo está contraindicado el uso de tetra 

ciclina o sus derivados. En estas condiciones se indicará 
critromicina (base o cstearato) a dosis de 500 mg cada 8 ho­
ras <lt1rnnte 10 <lÍn5. Si se presentaran reacciones de intol! 
rancla, se podrá administrar la mitad de la dosis en el doble 
de tiempo que durar§ el tratamiento (1, 32). 

El tratamiento debe ser simultiÍnco, es decir, a Ja (s) 
pareja (s) sexual (es), esto disminuye e impide las recidivas. 
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Tr:idic ionalmc-nttJ ~0$ ureap1usm:i:; considerados univcrs.J1 ~ 

mcntc susceptib,les a tctruc icl in:1s con una M!C "" 1. O ).\g/ml, 

p<'ro a partir de 1974 se hn visto J.n aparici6n <le cepas re· 

sístcntcs <le los aislamientos obtenidos (38, ~5). 

Se> ha comprobado que son modcra<lamr>nte su,;ccptiblcs ha 

algunas quinolonas in vitro, ahora se comprueba in vivo. La 

fluorofami<la es un potente inhihidor <le urcnsa y muestra 

ser un potente inhihi<lor de las cepas resistentes n tctraci­

cl ina. 
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O B J E T V O S 

Establecer la frecuencia de colonizaci6n cervico 

vaginal por Urea plasma urealyt icum en mujeres 

embarazadas con y sin patología cervicovnginal 

(leucorrea). 

Establecer la frecuencia de colonizaci6n cervico 

vaginal por Ureaplasma urealvticum en mujeres no 

embarazadas con y sin patología cervico\·ag inal. 
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MATERIAL Y METODOS 

MATERIAL UTILIZADO 

Asa <le inoculaci6n 

Mechero <le Bunscn 

Matrnccs Erlcnmeyer de 

Vasos Je precipitados 

100, 

de so, 
Tubos de ensaye con tap6n de 

Tubos de ensaye con tap6n de 

Cajas de Pe tri <le 100 X 15 )' 

Pipotas Pastcur 

250, 300 

100 ml 

rosca <le 

rosca de 

<le 35 X 

ml 

16 

16 

12 

Pipetas graduadas de 1.0, 5.0 y 10.0 ml 

Gra<l i 11 as 

X 150 mm 

X 125 mm 

mm 

Hisopos est6riles (de algo<l6n o alginato de calcio) 

Incubadora (37ºC) 

Jarra de incubnci6n de co 2 
Microscopio estereosc6pico 

Cinta ad he si va 

Cinta testigo 

Ma rca<lo res 
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REACTIVOS UTILIZADOS 

Cloruro de Sodio 

Rojo de Fenal 

Anfotericina B 

Penicilina G s6<lica 

Kanamicina 
Urca 

Cloruro <le Calcio 

Agua desmineralizada 

Digestivo papaínico <le harina <le soya 

Agar-agar purificado exento de inhibidores 

Su! fo to de Magnesio 7 H20 

Sacarosa 

Levadura Flcichman 

Suero de caballo estéril completo o dcsgamaglobulinizado 

MEDIOS DE CULTIVO UTILIZADOS 

Caldo Urea con antibi6tico y sin antibi6tico 

Aga r E 

Medio L 

Gelosa Sangre al 5% 

Biggy 

43 



METODOLOGJA 

A) POBLAC!ON ESTUDIADA 

Para el cstud io se formaron dos grupos de un total de 

754 pacientes que fueron atendidas en el Servicio de Infect~ 

logía del Instituto Nacional de Perinatología (INPer), dura.!1_ 

te el período que comprendi6 de agosto de 1986 a septiembre 

de 1987. 

Se trabaj6 con pacientes sintomáticas, con leucorrea 

cr6nica, c ist it is y vaginosis bacteriana. 

El grupo en estudio fue formado por 380 mujeres embara­

zadas, cuya edad promedio fue de 28. 6 _: 5. 89 (SD) años y 

edad gcstaclonol promedio de 29.04 ~ 6.28 semanas, El grupo 

control fue formado por 374 mujeres no embarazadas sexualmen 

te activas, cuya edad promedio fue de 25.48 ~ 4. 75 años. 

Los criterios para incluir a las participantes en el 

estudio fueron: 

- Tener vida sexual activa o estar embarazada, seg6n 

el grupo. 

No haber recibido tratamiento antimicrobiano 10 

días antes de la consulta. 

- Tener o no patología cervicovaginal. 

- Aceptar su participaci6n en el estudio. 
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B) TOMA DE MUESTRA 

p~ ;~ Ía obteitci6n de mue'sfras. se 'Í.nstruycS a la páci ente 

para que se hiciera' ~rí asco de genitales cxte~nos previos 

a la co.nsulta, cvi.tando cunlqUier tratamiento local o lavado 

vagirial, 

Se coloc6 a la paciente en posici6n ginecol6gica, intr~ 

duci6ndosc en la vagina un espejo cst6ril sin lubricante; 

una vez localizado el cuello uterino, se fij6 el espejo 

abriendo las valvas y se tom6 la muestra con un hisopo es­

t6ril del cn<loc6rvix; con un segundo hisopo, se toma una 

muestra del fondo de saco, introduciendo cada hisopo en un 

tubo que contenía 3 ml de caldo Urca, dejándolo en su inte­

rior durante 30 minutos, para luego descartarlos e incubar 

los dos tubos a 37ºC, durante las siguientes 18-24-48 horas. 

En la figura 3 se describe el procesamiento de las mues 

tras. 

C) AISLAMIEtfl'O E IDENT I FICACION 

Uraplasma urcalvticum 

·para la toma de mucstrns, procesamiento, conscrvaci6n, 

cultivo, ob•crvaci6n e identificaci6n, se sigul6 lo cstabl! 

cido en: Clydc 11'.A., Kenny G. E., Schachter J: Laboratory 

Diagnosis of Chlamydial nnd Mycoplasmnl Tnfections. 

CUMITECH N° 19. American Society íor Microbiology 1984. 

- Las muestras recolectadas de endocérvix y de 
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FIG. 3. Esquema de aislamiento de Ureaplasma urealyticum en el tracto 

genital-masculino y femenino. 

~UESrRA: { ENOOCERVIX 
~UJER 

FONOO DE SK.O VAGINAL 

tn~lllRE { EXUDADJ lJRETilAf, 

l 
IIOCULAR a TIJBO CON CALDO tnU'A DFJAR EL l!ISJro DE 30-60 MI?;UIOS. 

WEOJ DESCARTARLO E INClJBAR A 37ºC 

i 
OBSERVAR A LAS 18-24-48 fffiS., SI IL\Y OOffi!O DE COLOR 

DEL MEDIO (AHl\RILI.0-!UJO), SIN TURBIDEZ, LO Cl!AL 

INDICA !.A _!'RESENCIA DE c~mro EN EL CALDO 

J!. UBIW.IT!C\JM / O.lr 
T!WSFERIR A CAJAS DE K.AR E 

INClJBJ\R A 37ºC EN ~UOOAEROFILIA 

(illz 5 % ) O EN ANAEHOBIOS IS 

(GAS PAK) 

l 1 A 3 DIAS DE 

l NCllBACION 

OBSERVAR LA mRIDI.OGIA Clll.ONIAL 

CARACTERISf !GAS 

l 
PRJEBA Ri\P !DA DE URG\SA 

( +) = Clll.ONIAS CO!DR CAFE 

asumo 
(-) = IO HAY REACCJON 

0.1 ml 

\i 
CULTIVAR EN CAJ.00 llllEA SIN 

ANJ'IB!ffi'ICll l 
OBSERVAR SI EL MEDIO V!Ri\ O LA 

PRESENCIA DE TURllllJEZ 

J 
MEDIO L 

i 
OB.SERVAR SI HAY DESNUüLLO EN U\ 

PLACA A !.AS 4 8 llJRAS 

l 
GELOY SA.\'GRE 5% 

SI HAY DESARROLLO, FROTIS DE GllA'I 

E IDENfIFICACION y SE n,\RA mm 
CULTIVO :-J:GATI\'O 



ro mio. \''1g fil,a 1 ~ •. utili :Und~; un hl ~oyó para. cada un a 

de ellas. • /; j_: •;} ,_ 

~:~::ª;i~ lc~~.~~jti;~~i~!:~·~.~!~~·~~~~ 3~~f;:r~c~.1 .. CA) ... en. 

- Dejar lllcúb~r ~:idá tub~ con el 'hisopo 3.tcmperatura 

;mbic~t ~· <l~~ant e· 30 minutos. 

- Pos'úrformcnte sacar el hisopo de cada tubo desear 

gan~o· ·~1· in6culo por rotación suave. Descartar el 

·hisopo e incubar el caldo a 37°C en estufa, de 1 a 
3 ci fos. · 

- Observar a las 18-24-36-48 horas el cambio de color 

del indicador adicionado al caldo urca (de amarillo 

a rojo), lo cual indica la presencia de crecimiento 

en el caldo (sin turbidez). 

Al comprobar el crecimiento en el tubo: 

a) Tomar 0.1 ml del caldo con pipeta Pastcur y 

descargar el in6culo sin romper el medio en 

una placa conteniendo 3 ml de agar E (hacer 

este procedimiento para muestra vaginal y 

cervical). Incubar las placas a 37°C en m_! 

croaerofilia (C0 2 5\) o en anncrobiosis (Gas 

Pak). 

b) Dcspu6s de tres d[as de incubación las cajas 

de agar E se examinan con ayuda del microsco 
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pio estereosc6pico se observa la superficie 
del. agar .en busca decla .morfología colonial 

caractcrl'.stic~ corr¿spondientc~a Urcaplasma 
urcalyticrnri. 

REALIZAR LA PRUEBA DE UREASA 

A las placas con medio s6lido se les agrega una gotas 
del reactivo de urca e inmediatamente después observar al 
microscopio el cambio de color de las colonias (café­
negrusco) que se interpreta como prueba (+), confirmando que 

estas colonias se tratan de ureaplasma. 

DESCARTAR FORNAS L 

En otro tubo con caldo urca (contendiendo 3 ml), sin 

antibi6ticos, se agrega 0.1 ml del caldo del tubo con creci­
miento, incubar a 37ºC, 

Hacer observaciones a las 18-24-36-48 horas, hasta el 

viraje del indicador en el caldo y se aprecia si existe tur­
bidez. De este tubo se toma una asada y se siembra sobre el 

medio L, incubar en la estufa a 37°C y observar si hay desa­
rrollo en la placa. Si esto ocurre se hace una resiembra 
del crecimiento en una placa de Gelosa Sangre al SI, si hay 
crecimiento se realiza un frotis y tinci6n de Gram sc identi 

fica. De esta manera se evita dar resultados falsos positi­
vos. 
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ANALISIS DE RESULTADOS 

Pára el. aná.slisis estad(stico de los datos obtenidos, se 

emple6 .la prueba de chi-cuadrada (XZ), utili zundo tab1as de 

contingencia. Asoc landa con un valor ele p a un nivel de 

s ign ificancia de O. 05. 

Recordanuo que la prueba de chi-cuadrat!a (X 2 ) puede ser 

empleada para determinar de que forma distribuciones teóricas 

tales como normal, binomial, cte., se ajustan a distribucio­

nes emp1ricas, es decir aquellas que se obtienen ele datos 

muestrales. Por lo tanto lo que realiza la prueba de x2 es 

una confrontaci6n entre lo observado en una situacidn concre 

ta y lo esperado basándose esto en las respectivas frecuen­

cias. 

RESULTADOS 

De las 75·1 pacientes incluídas en el estudio Ureaplasma 

urealyticum fue aislado en 82 de las 380 mujeres que confor­

maban el grupo de embarazadas y solo se obtuvieron 61 culti­

vos positivos en el grupo de no embarazadas. En el grupo de 

mujeres embarazadas la frecuencia de colonización fue m(is 

alta (21.5%) que en no embarazadas (16.3%), pero la diferen­

cia no es estadisticamcntc significativa (tabla 1) {gr{¡fJcas 

1 y 2). 

La tabla 2 <lescribe la distribuci6n ele U, urealytic~ en 

los cultivos positivos de ambos grupos, relucionando el sitio 

de su aislamiento. Como observamos se rccupcr6 en mayor nú­

mero de cultivos de c6rvix, en el grupo <le mujeres embarazadas 
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(12.12') y en el de no embarazadas (6.13%). pero al comparar 

los dos grupos no existe una diferencia significante. Esto 
concuerda con lo reportado en la literatura (84), que es más 
frecuente recuperarlo de cérvix. 

La tabla 3 representa a las mismns pacientes coloniza­
das con Ureaplasma urealyticum en relaci6n al promeJio de 
edad, inicio <le vida sexual activa y edad gestacional prome­
dio. Como observamos en la tabla, no hay gran diferencia 
entre los dos grupos en cuanto a estos parámetros, solo al 
comparar la edad promedio en que inician su vida sexual acti_ 
va, se observa que es más temprana en el grupo <le mujeres 
no embarazadas (16. 8 ~ 6. 20 (SD) vs 20. S ~ 4. 26 aiíos, 

t = 3.14, gl:60, P< 0.001). 

El promedio del tiempo para la detección de cultivos 

positivos de U. urealyticum, fue de l. 5 días en caldo Urca y 

3 días sobre el agar E .. 

so 



T A B L A 1 

PREVALENCIA DE COLON!ZAC!ON DE \!REAPLASMA UREALYTICUM 

EN MUJERES EMBARAZADAS Y NO EMBARAZADAS 

GRUPO CULTNOS FüSITIVOS 

Nº de pacientes Nº total 

e>!BARAZADAS 82 380 

N'.l e>IBARAZADAS 61 374 

• x2 
= CHI CUADRADA 

' NS = NO SIGNIFICATIVO 

- 51 -
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GRAFICA 1. Recuperación de U. urealyt lcum de· las 

muestras procedentes del grupo de no 

embarazadas. 
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GRAFICA 2. Recuperación de U. urealyticum de las 

muestras procedentes del grupo de 
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T A B L A 2 

RECONOCIMIENTO DE U, UREALYTICUM EN AMBOS GRUPOS 
DE MUESTRAS TOMADAS DE CERVIX Y FONDO DE SACO VAGINAL 

SITIO DE AISLAMIENTO 

CERVIX Y VAGINA 

CERVIX 

FONDO DE SACO 

VAGINAL 

* x2 = CH 1 CUADRADA 
1 NS= NO SIGNIFICATIVO 

CULTIVOS 

EMBARAZADAS 

25 

46 

11 

-------

54 

POSITIVOS p• 
NO E~IBARAZADAS 

25 NS' 

23 NS 

16 NS 



T A B L A 3 

PACIENTES COLONIZADAS CON U. UREALYTICUM, EMBARAZADAS Y 
NO EMBARAZADAS EN RELACIONAL PROMEDIO DE EDAD, INICIO 

DE VIDA SEXUAL ACTIVA, EDAD GESTACIONAL PROMEDIO 

EMBARAZADAS 

EDAD PROMEDIO (AfilOS) 

INICIO DE VIDA SEXUAL ACTIVA 
(AfilOS) 

EDAD GESTACIONAL PROMEDIO 

28.67 

20.5 

(SEMANAS) 29.04 
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25. 4 8 
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DISCUS!ON 

U. urcalytlcum junto con M. hominis, colonizan con fre­
cuencia los 6rganos genitales masculino y femenino. Durante 

el Último decenio, ha suscitado creciente interés el saber el 
papel que estos microorganismos podrían desempefiar en la pro­
ducci6n de enfermedad del aparato genitourinario (46, 47, 77). 

Estudios previos reportan (22) que la prevalencia de co­
lonizaci6n por micoplasmas, se ve influenciada por los siguie_!! 

tes factores: edad, raza, estado hormonal, nivel socioecon6mi­

co y experiencia sexual (31, 46, 47, 77). 

Posterior a la pubertad, lacolonizaci6n primaria con mi­
coplasmas ocurre como resultado del contacto sexual. Indivi­
duos sexualmente maduros sin historia de relaciones sexuales, 
excepcionalmente están colonizados con estos microorganismos. 

La frecuencia de la colonizaci6n aumenta en relación di­

recta con la act ivi<lad sexual y fundamentalmente con el n(1me­
ro de compaficros <lifercntes (48). McCormack y colegas (22)¡ 
han encontrado que un 35: de las mujeres con una pareja sexual 

son portadores de llrcapl~micntras que las que tienen tres 
o mSs parejas presentan tasas de coloni:aci6n en un 75!. 

En otros estudios McCormack y cols. (46) ha encontrado 
rclaciona<lo una mayor tc1HlcncJa de colonizaci6n por 

U. urealyticum en grupos tlc nivel socioccon6mico bajo. En el 
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estudio real izad_o _en Ú ciudad de Basten, M. hominis fue ai~ 
lado en e1S3.-6% / Ufeaplasma en el 76.3% de las mujeres que 

acudían a la consulta ginecológica del hospital municipal, 
comparándolo con el 21.3% y 52.9% respectivamente en las pa­
cientes que acudieron a las clínicas obstétricas privadas en 
la misma área de estudio (52). 

Braun y col s. (3), reportaron que U. urealyticum y 

M. hominis estuvieron presentes en cultivos vaginales, conju_!! 
tamente o por separado en el 80% de las mujeres embarazadas 
atendidas en In clínica de cuidados prenatales en la Ciudad 
de Basten. Diferentes investigadores sefialnn la presencia de 
Urcaplasma en In mujer cmbarnzada colonizando cérvix y vagina, 

en el 60 al 90º, de las mujeres estudiadas. Algunos investig~ 
dores proponen (31) la hip6tesis que los niveles séricos de 
estrógenos y progcsterona o ambos son un factor importante en 
la tasa de incidencia de U. urcalyticum, McCormack (47) re­

fiere que puede existir igual porcentaje de aislamiento en mu 
jcres embarazadas y no embarazadas. 

En el presente trabajo, se ha documentado la presencia 
de U. urealyticum en el tracto cervicovaginal en el 21. 5% de 
las mujeres emba rezadas estudiadas. La prevalencia de infec­
ción durante la gestación es variable y depende igualmente 
a lo mencionado a la pobl3ción cstudiaJa,<le la edad y la 
actividad sexual con una pareja fija. Como se sabe durante la 
gestación existen modificaciones y cambios hormonales, bioqu! 

micos locales y de la flora nativa, puede favorecer la multi­
plicación de g6rmenes patógenos y/o oportunistas, lo que fa­
cilita la presencia de infccci6n cervicovagiaul, es posible 

como se ha mencionado a lo largo de este trabajo que las cepas 
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de ureaplasmas y especies de micoplasmas que afectan genita­
les, actúen como gérmenes oportunistas y que su acci6n pató­
gena surja al combinnrse con otros microorganismos, tal vez 

al sobrecrecer en un número significativo, les permite exhi­
bir sus factores de daño. Por lo que la colonización por 
ureaplasmas durante el embarazo representa un riesgo poten­

cial de infección. 

En el campo de la Infcctología Perinatal, la prematurez 
del neonato susceptible a ser afectado por patógenos oportu­

nistas de microflora materna, siendo esta una importante 
causa de morbi-mortalidad, por lo que se debe justificar el 
seguimiento bacteriol6gico de las mujeres embarazadas para 
valorar debidamente las condiciones de riesgo para el bino­

mio madre-hijo. 

Las tasas de colonizaci6n por Urenplasma en este trabajo 

son más bajas que en las reportadas en los estudios de refe­
rencia, siendo una de l~s causas el tipo de poblaci6n estudia 
da. Se considera que deberla haber estudios sobre In presen­
cia de U. urealyticum en población abierta, para tener conoc_i 
miento de su etiología en nuestro pa1s ya que ciertos grupos 

de poblaci6n puede tener alta prevalencia y es en mujeres co­
lonizadas, las cuales se embarazan sin poder determinar el 
riesgo perinatal. 

Los cultivos positivos a Urunplosma fueron detectados 
más fácilmente en caldo, que sobre el ngar. En general se 
detect6 el crecimiento en caldo Urca en 18 a 24 horas y de 

a 7 días sobre el agnr E, esto depcncli<?ndo sicmnre del número 

de organismos presentes en ln muestra. 
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Diversos estudios (2, 35, 37, 58, 86, 87) han demostrado 

que para mayor sensibilidad en el aislamiento de estos orga­
nismos es necesario la combinaci6n de caldo y agar, realizando 
el primoaislamicnto en caldo y posteriormente subcultivar 

sobre el agar E. 

En cuanto a la metodologfo empleada, se comprob6, que son 

microorganismos difíciles de cultivar, pero la t6cnica desarro 
llada en el presente trabajo facilita el aislamiento e identi­
ficaci6n. Además los medios de cultivo que se utilizaron son 
de preparaci6n rápida y prdctica para uso en el laboratorio. 
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e o N e L u s I o N E s 

- La metodología empleada para el aislamiento e identi­
ficación de Ureaplasma urealyticum, desde el punto de vista 
microbiol6gico, es adecuado y tiene aplicaci6n práctica a 
nivel de laboratorio. 

- La frecuencia de aislamiento de U. urealyticum en el 
grupo de mujeres embarazadas fue de 21.5% y de 16.3% en el 
de no embarazadas. 

• Ureaplasma urealyticum puede existir como flora nor­

mal en el tracto genital femenino, sin causar manifestaciones 
patológicas. 

· Bajo ciertas condiciones U. urealyticum puede conver­
tirse en un agente oportunjsta provocando infecciones con m! 
nifestaciones clínicas; encontrándose durante el embarazo 

factores que enriquecen el desarrollo de estos organismos. 

· La repercusi6n de la colonizaci6n, infección o cnferm~ 
dad en la embarazada, tiene un riesgo potencial no desprecia­
ble para el neonato. 
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A P E N D I C E Nº 1 

CALDO UREA 

Para el aislamiento de Ureaplasmn urealyticum. 

Ingredientes para 100 ml. 

1) Digestivo papaínico de harina de soya (Phytone Mcrck) 
l. 3 g. 

2) Cloruro de sodio (Laitz) 0.325 g 

3) Ro j o de Fe no 1 1% O. 5 ml 

4) Agua bidcstilada o desmineralizada 75 ml 

5) Ajustar el pH a 5.5-5.6 con HCl lN 

6) Esterilizar en autoclave a 15 lbs por 15 min 

Agregar en forma aséptica: 

7) Suero de caballo est6ril desgamaglobulinizado 15 ml 

8) Dializado de levadura est6ril 10 ml 

9) Urca 50i 0.1 ml 

10) Anfotericina B (stock 5000 u/ml) 0.1 ml 

11) Penicilina G s6dica (stock 100,000 u/ml) 1.0 ml 

12) Kanamicina (20 u/ml) 0.5 ml 

Verificar el pH final, pHr: 6 
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PREPARACION 

En un matraz de 250 ml Erlen-Mcyer adicionar los reacti­

vos hasta el punto Nº 4 en el orden indicado, ajustar a pH: 

5. 5-5.6 con l!Cl o NaOH lN y esterilizar a 15 lb/15 min., de­

jar enfriar el medio hasta soportar lo caliente en el dorso 

de la mano e inmediatamente adicionar los reactivos desde el 

punto Nº 7 y colocar 3 ml de caldo a cada tubo. Se someten 

los tubos con el caldo a prueba <le esterilidad incubándolos 

en la estufa a 37°C durante 24 horas. 

AGAR E 

Ingredientes para 100 ml: 

1) Digestivo papalnico de harina de soya (Mcrck) 1.3 g 

2) Cloruro de sodio (Laitz) 0.325 g 

3) Rojo de Fenol 1% 0.5 ml 

4) Agua bidestilada o desmineralizada 75 ml 

5) Ajustar el pH con HCl lN 

6) Agar purificado exc6nto de inhibidores (Merck) 1.5 g 

7) Esterilizar en el autoclave 15 lbs 15 min 

Agregar en forma as6ptica: 

8) Suero de caballo estéril desgammaglobulinizado 15 ml 

9) Dializado de levadura cst6ril 10 mi 

10) Urca 501 0.1 ml 

11) Anfotcricina B (sol. stock 5000 µ/ml) O.J ml 

12) Penicilina G s6<lica (sol. stock 100,000 u/ml) 1.0 ml 
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13) Kanariticin:i (sol..stock 20 Afml) 0.5 ml 

PREPARAC TON 

En un matraz de 250 ml Erlen-Meyer adicionar los reacti­
vos en el orden indicado, ajustar a un pll de 5.5-5.6 con JICl 

o NaOJI IN y esterilizar a 15 lb/15 min, dejar enfriar hasta 
soportar lo caliente en el dorso de la mano e inmediatamente 
adicionar los reactivos desde el punto Nº 8 y colocar 3 mi de 
medio en las placas de Petri (35 x 12 mm) y dejar solidificar. 

Someter a prueba de esterilidad antes de utilizarse. 

NO T A: En el caso de Caldo Urca utilizado para desea¿: 
tar formas-L, se omite el agregar los antibi6-
t icos. 

CONCE~fRACIONES FINALES 

Cloruro de sodio O. 05% 

- Suero de caballo dcsgammaglobulinizado 15.00% 

- Dial izado de levadura cstéri 1 1O.00~ 

- Rojo de Fenal 0.005% 
- Urca O.OSI 

Penicilina G s6dica 1000 U/ml 
- Kanamicina 1 O ,(Jjml 
- Anfotericina B 5 ,l\/ml 

MEDIO L 

Ingredientes para 100 ml: 

1) Sacarosa (Bioxon) 10 g 
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2) Digestivo papaínico de harina de soya (Me_r.ck) 2 g 
3) Cloruro de sodio (Laitz) 0.5 g 

4) Sulfato de manganeso heptahidratado (Merck) 0.33 g 

5) Agar-agar purificado exento de inhibidoies (Mrirck) 

l. 25 g 

6) Agua desmineralizada o bidestilada 75 ml 

7) Suero de caballo est6ril desgammaglobulinizado 15 ml 

8) Extracto de levadura o dializado de levadura 10 ml. 

PREPARACION 

En un matraz de 250 ml Erlen-Meyer adicionar los ingre­
dientes hasta el punto Nº 6 en el orden indicado y esterili­

zar a 15 lb durante 15 min dejar enfriar el medio hasta sopo_! 
tarlo caliente en el dorso de la mano e inmediatamente adici~ 
nar los reactivos desde el punto Nº 8; vaciar en placas de 
Petri estériles, utilizando aproximadamente 20 mi para cada 
placa y dejar solidi fici;r. 
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APENDICE 

PREPARACION DE REACTIVOS 
DIALIZADO DE LEVADURA 

- Levadura seca de Fleischman 
- Agua destilada 

Nº 2 

908 g 

2. 5 

Se mezcla la levadura con agua caliente, se incorporan 

perfectamente, se autoclavea a 15 lb por 10 min; se coloca 
en bolsas para dialisis, se dializa contra 2 1 de agua des­
mineralizada o bidestilada; el dializado se distribuye en 
viales est6riles y se esteriliza en autoclave por 15 min a 
15 lb de presi6n. Se almacena a -20ºC, en estas condiciones 
se conserva estable durante G meses. 

ROJO DE FENOL 1% 

- Rojo de Fenal (SIGMA) 
- NaOfl lN 

Agua destilada 

10 g 

30 ml 
1000 ml 

Depositar el rojo de fenal en un matraz aforado de 1000 ml 
agregar 570 ml de agua destilada y NaOll lN. Agitar durante 

2 horas a temperatura ambiente. Aforar con agua destilada y 
filtrar con papel l'/hatman Nº 2. 
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SOLUCIÓN DE UREA AL 50% 

Urca (laitz) 
Agua <les t ilada 

so g 

100 ml 

Depositar la urea en un matraz aforado <le 100 ml, aforar 

con agua destilada. Se esteriliza por filtraci6n y se almacc 
na en refrigeraci6n. 

REACTIVO PARA LA PRUEBA RÁPIDA DE UREASA 

- Urca (Laitz) 

- Cloruro <le calcio (CaClz) 
- Agua destilada 

0.6 g 

1.1 g 

100 ml 

Se integran los reactivos en los 100 ml de agua destilada 
se esteriliza por filtraci6n, se almacena en pequcfias alicuo­

tas a -ZOºC. 

ANTIBIOTICOS PARA LA PREPARACION DE LOS MEDIOS 
ANFOTERICINA B (sol. stock 5000 M/ml) 

Disolver 50.6 mg de nnfotericina B en 9 mi <le <limetilsul 
f6xido (o <limctilforrnarnida). Agitar hasta que se disuelva, 

se almacena en alicuotas en viales ámbar limpios y estériles. 

PENICILINA G SÓDICA (sol. stock 100,000 U/ml) 

Disolver 59,88 mg de pcnicilinu G s6dica con 10 mi de 

agua destilada est6ril y agitar suavemente hnsta que se 
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disuf.'lva, se est.eriliza por.fiÍ.traci6n y alicuotar en viales 
estériles. 

KANAMICINA (sol. stock 20 ,u/ml) 

Disolver 24.06 mg de Kanamicina con 9 ml de agua desti­
lada est6ril y agitar suavemente para disolverlo, esterilizar 
por filtraci6n y distribuir en alicuotas en viales estériles. 

Almacenar los antibi6ticos para su conservaci6n a -20ºC. 
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