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Restilltell 

RESUMEN. 

En 1980, (irenwood y Picket esclarecieron la taxonomía del microorganismo 
mediante estudios de identificación del DNA. y al no haber relación genética entre II. 
vaginalis y otras especies de I IAEMOPHILUS (con) se creía), propusieron un nuevo 
género llamado Gardnerella y su correspondiente especie. denominan lose Gardnerella 
vaginalis. 

Dicho microorganismo se define como un bacilo anaerobio facultativo, 
pleomorfico de aproximadamente (1.5 pm. de diámetro y 1.5-2.5 ¡int de largo; no 
capsulado, inmóvil, quimiorganotrofo con metabolismo fermentativo, productor de ácidos 
(principalmente el ácido acético) pero no de gas. Orara (-1 o variable; pared celular 
laminada, y que necesita requerimientos especiales para su crecimiento. 

Dentro de las características bioquímicas positivas importantes se encuentran: 
- Inhibición de peróxido 
- Ilidrolisis de almidón 
• Hidrolisis de Hipurato 
- Prueba de dextrosa, dextrina, nubosa y ribosa 
Y dentro de las negativas: 
- Prueba de oxidara y catalana 
- Producción de Indo) 
- Ureasa 
- Producción de ácido sulfúrico, entre otras. 
G. vaginalis se encuentra asociada a otros microorganismos en la vaginosis 

bacteriana, predominando: Pepmeoccys, Peptostreplocoecns, Bacteraides spp, 
Mobilunens, S. epidermidis, Candida:spp, illyeoplasma hominis. Aparentemente se 
presenta una alteración en el balance de anaerobios/tiemblas y una disminución importante 
de lactobacilos, 

El crecimiento de G. vaginalis es lento en los medios de cultivo habituales y dificil 
de diferenciar de las otras bacterias vaginales, adeniás es muy especial en sus 
requerimientos nutricionales; el medio ideal para su aislamiento es el Hin' (Agar Sangre 
Humana Semiselectivo de dos cripas ), y su crecimiento se observa como colonias blancas, 
'uniformes, p-heniolítieas de 0.3-1/.5 nuu. de diámetro después de 411.72 horas de 
incubación a 37°C. 

Para la identificación y dirignóstico de G. vaginalis, existen diversos métodos; 
Atase' y col. proponen el cumplimiento de al menos 1 de las siguientes característieris 
independientemente del método de diagnóstico subsecuente: 

I. pH de la secreción vaginal mayor de 4.5 
2. Presencia de células "clave" o gula en el exárnen en fresco. 
3. Prueba positiva de KOH 
4. Secreción vaginal grisacea, delgada y homogénea. 



Resumen 

La multiplicación del microorganismo observada in vivo e in vitro dependerá de los 
nutrientes y las condiciones que éste requiera, y su resistencia va en función de la 
producción de toxinas y reacciones inmunológicas dañinas. 

G. vaginalis produce una toxina conocida como toxina citolítica (CTOX) con 
actividad lítica sobre los eritrocitos humanos y células ondeadas como los neutrófilos y las 
células endoteliales ; por lo general el microorganismo presenta adhesividad 
hemaglutinación hacia las células del epitelio vaginal. No obstante teniendo el antecedente 
de que G. vaginalis esta asociada con otros microorganismos es común encontrarla en 
diferentes enfermedades acompañada de uno o mis de éstos. 

El tratamiento para la vaginosis bacteriana dependerá basicamente de si la paciente 
esta embarazada o no, y el esquema que sugieren el Dr. William R. Bowie y col. es el 
siguiente: 

Régimen: 	Metronidazol, 50(1 mg. por vía oral dos veces al día / 7 días 
Alternativas: Fosfato de clindamicina, crema al 2'/, 5 g. por vía vaginal al 

acostarse por 7 días 
Metronidazol gel, al (1,75 '/c 5 g. por vía vaginal dos veces al día por 
5 días 
Clindamicina, 300 mg. vía oral dos veces al día / 7 días. 

La etiología de la vaginosis bacteriana todavía tiene algo de controversia!, aunque 
muchos autores la relacionan con el incremento de G. vaginalis (principalmente) y otros 
anaerobios propios de la flora vaginal, dicho microorganismo se ve incrementado con el 
consumo de anticonceptivos, vida sexual activa y embarazo. 



Introducción 

INTRODUCCION 

Con esta revisión bibliográfica se pretende dejar un estudio general sobre G. 
vaginalis, como consulta sobre los principales aspectos de esta bacteria. 

La mayoría de las infecciones vaginales son causadas por C albicans, 7'. vaginalis 
y G. vaginalis así como otros muchos microorganismos tales como: HERPES VIRUS 
TIPO II , PAPILOMAVIRUS, Chlanovlia frachomasis, algunos MYCOPLASMAS y N. 
gonorrhocaz La mayoría de estos microorganismos son transmitidos sexualmente. 

Se presume que G. vaginalis es el responsable de la vaginosis bacteriana, aunque 
se ha encontrado que algunos anaerobios, como especies de BACTEROIDES y 
PEPTOCOCCUS aculan sinérgicamente con G. vaginalis y estos son responsables de 
algunos signos y síntomas clinicos en este problema. 

La vaginosis bacteriana es un síndrome marcado por ciertas características 
especiales en el flujo vaginal en mujeres en edad reproductiva principalmente, este término 
no sólo se había aplicado a las infecciones causadas por G. vagistalis, sino a cualquier otro 
caso de vaginitis en los cuales no se ha podido encontrar un agente etiológico; ahora se 
piensa que es G. vaginalis el microorganismo responsable de dicha enfermedad. 

El término "vaginosis" fue propuesto para sustituir al de "vaginitis no específica" 
dado que el sufijo "-osis" indica una condición de enferniedad, entonces el término de 
vaginosis describe enfermedades especificas de la vagina. 

En la actualidad se conoce más acerca de esta enfermedad y el microorganismo 
que se cree la ocasiona (G. vaginalis), por medio de técnicas de laboratorio que lo 
permiten; dichas técnicas van desde una simple tinción de Gram, hasta ensayos más 
elaborados y complicados como la Inmunofluorescencia, la Crornatografia de Gases o el 
Análisis por Western Blot, por mencionar algunas. Con dichas técnicas, el aislamiento, la 
identificación o diagnóstico y la patogenia, han podido vislumbrarse un poco más, pero 
aún así no puede afirmarse una etiología cierta de la enfermedad. 

Determinar la etiología de la enfermedad ha sido un problema, y por consiguiente 
un tratamiento específico y adecuado también lo es, pero se ha tratado de hacer un 
esquema lo más acertado posible, esto es, se sabe que G. vaginglis es un anaerobio, 
entonces se empezó por probar con tratamientos que eran eficaces para dichos 
microorganismos, y así partiendo de lo general a lo particular se han llegado a establecer 
tratamientos que han dado resultados satisfactorios como lo es el uso del metronidazol 
principalmente. 
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vaginosis describe enfermedades específicas de la vagina. 

En la actualidad se conoce más acerca de esta enfermedad y el microorganismo 
que se cree la ocasiona (G. vaginalis), por medio de técnicas de laboratorio que lo 
permiten; dichas técnicas van desde una simple unción de Gram, hasta ensayos más 
elaborados y complicados como la Inmunofluorescencia, la Cromatografia de Gases o el 
Análisis por Western Blot, por mencionar algunas. Con dichas técnicas, el aislamiento, la 
identificación o diagnóstico y la patogenia, han podido vislumbrarse Un poco más, pero 
aún así no puede afirmarse una etiología cierta de la enfermedad. 

Determinar la etiología de la enfermedad ha sido un problema, y por consiguiente 
un tratamiento específico y adecuado también lo es, pero se ha tratado de hacer un 
esquema lo más acertado posible, esto es, se sabe que G vaginalis es un anaerobio, 
entonces se empezó por probar con tratamientos que eran eficaces para dichos 
microorganismos, y así partiendo de lo general a lo particular se han llegado a establecer 
tratamientos que han dado resultados satisfactorios corno lo es el uso del metronidazol 
principalmente. 



1. 

ANTECEDENTES 

El microorganismo que nos interesa se aloja en los órganos del aparato genital 
fenk'llillú principalmente, dichos órganos se dividen en dos grupos, los cuales se describen 
de la siguiente manera: los externos que comprende, vulva y vagina; y los internos 
formados por útero, trompas y ovarios. Los primeros son los de mayor interés puesto que 
es ahí donde prevalece el microorganismo. 

La vulva, representa la parte externa del aparato genital, es una estructura 
compleja formada por: labios mayores, pubis, labios menores, clítoris, vestíbulo, meato 
urinario, orificio vaginal, himen y glándulas vulvovaginales o de Bartholin. 

La vagina, es un conducto músculo membranoso que une la vulva al útero. Tiene 
unos 9 ó 10 cm. de longitud. El extremo superior, dilatandose a manera de caliz, forma el 
fomix o fondo de saco, en el cual viene a insertarse el cuello del útero. (21) 

La vagina esta cubierta por un epitelio escamoso estratificado idéntico al que cubre 
al ectocervix. No hay glándulas en la mucosa vaginal, excepto como se dijo anteriormente 
las de Bartholin, localizadas cerca del orificio uretral, 

La vagina del feto es estéril y se coloniza por primera vez durante su paso por el 
canal del parto materno; el efecto estrógenico creado por la madre durante el embarazo 
actúa directamente sobre el epitelio vaginal de la niña que está por nacer, favoreciendo la 
concentración de glucógeno a ese nivel, lo que facilita la perManencia de lactobacilos, 
bacterias anaerobias y aerobias que forman el "Mudo original". Esta situación se 
mantiene los primeros (lías de vida extrauterina, conforme el tiempo aviniza el efecto 
estrógenico desaparece y las concentraciones de glúcogeno disminuyen por lo que el 
medio se alcaliniza teniendo un pH de 6.0 a 8.0, el epitelio se atrofia y los 
microorganismos dominantes son cocos y bacilos Gram (+) y (-) así como anaerobios 
facultativos, situación que permanece estable hasta la menarca. Cuando la mujer inicia la 
adolescencia los cambios hormonales que se suceden normalmente, entre los que destacan 
la aparición de estrógeno favorecen el desarrollo de un epitelio proliferativo, rico en 
glucógeno que facilita 	crecimiento de lactobacilos y otros gérmenes anaerobios y 
aerobios. (82) 

La descarga vaginal normalmente presenta una mezcla de varios componentes; 
secreciones de glándulas de Bartholin y de Skene, trasudación a través de la pared vaginal, 
descamación de células epiteliales vaginales, mucosa cervical, fluido endometrial y tubal y 
leucocitos, La cantidad media de secreción vaginal producida por una mujer en edad 
reproductiva es de alrededor de 1-3 gl 24 hrs., y esta varía de acuerdo con la edad, 
paridad, práctica de anticonceptivos, actividad sexual, presencia del ciclo ovulatorio y 
algún otro tipo de desorden como la cervicitis y las infecciones del tracto genital superior. 
(63) 

La mayoría de los constituyentes orgánicos de la secreción vaginal son proteínas, 
carbohidratos, turca y ácidos grasos; y la mayoría de dichas prtefnas son albúmina, 
inmunoglobulimis y aminoácidos, Todas las mujeres producen ácidos, principalmente 
láctico y acético, (63) 



La secreción genital puede incluir sustancias cuino macromoléculas, con fuerza 
selectiva para algunas especies microbianas. (53) 

La conservación de un pll ácido en la vagina de la mujer madura depende del nivel 
de ácido láctico, resultado del catabolismo del glucógeno. El factor odorífero tiene su 
orígen en el metabolismo microbiano, especialmente de la acción de bacterias anaerobias 
estrictas sobre fuentes proteinadas. 

La flora que coloniza habitualmente el tracto genital en la mujer se encuentra 
confinada a tres sitios anatómicos bien específicos: genitales externos,vagina y cervix. LI 
resto de los órganos del tracto genital normalmente son estériles y la presencia en ellos de 
cualquier microorganismo es patológico.(142) 

La habitual mícroflora de la vagina, desde la n'enarca hasta la menopausia,está 
dominada por lactobacilos anaerobios,Ilamados bacilos de Doderlein (bastones G(+) 
acidofilos (63) que fermentan al glucógeno. El lactobacilo generador de peróxido (LB+) 
esta presente en la vagina de la mayoría de las mujeres sanas. Los niveles de LB+ en 
vagina dependen de otros factores como el pH o la viabilidad del sustrato (2). Las recien 
nacidas y las postmenopausicas tienen microorganismos propios de esta región. (19) 

Las secreciones alrrededor de la uretra de la mujer y de los hombres no 
circuncidados con frecuencia contienen Alycobueteriunt smegmalis (comensal inocuo), 
DIFTEROIDES„STREPTOCOCCIIS no hemolíticos y S. epidennidis. Cuando se 
efctúan cultivos aerobios y anaerobios, • habitualmente encontramos, además de los 
microorganismos ya mencionados, MICROCOCO& Sireptoeuecus faecalís, 
ESTREPTOCOCOS microaerofflicos y anaerobios, UREAPLASMAS y levaduras. (23) 

Esta flora bacteriana vaginal y del cuello uterino forman un ecosistema dinámico 
que varía en la misma paciente de un día , a otro con el ciclo menstrual, el embarazo y el 
parto, la edad, el sitio donde se tomen las muestras, las técnicas bacteriológicas 
empleadas, el glucógeno (contenido en las células epiteliales), pH, soporte hormonal, 
coito, métodos anticonceptivos, procedimientos de higiene, metabolismo del huésped, 
régimen de drogas (45) (53) (63) y lo mismo sucede cuando hay inmunosupresión (3) 

Existe cierto grupo de microorganismos que pueden aislarse de los genitales 
femeninos sin que haya sintomatología en las pacientes: Mycoplastna hominis, 
Ilreaplasma urealytícum, Candida atíncar:Y, EseherícIda culi, Streptococcus agalacliae 
y Gardnerella vaginalis, los cuales ciertamente son patótenos potenciales pero también 
llegan a contribuir en la flora normal en porcentaje nada despreciable de la población 
abierta sana. (45) 

Estos microorganismos se conocen como patógenos y tienen la propiedad de 
provocar procesos infecciosos sin tener en cuenta su número, su puerta de entrada ni la 
presencia de otros microorganismos. La salud general del huésped, su contacto anterior 
con determinados !n.o., sus antecedentes clínicos y diversos ataques tóxicos, traumáticos o 
iatrogénicos de origen no microbiano, son significativamente determinantes de la 
enfermedad infecciosa. (19) 

El término de vaginosis bacteriana se aplica a aquellos casos de vaginitis o 
vulvovaginitis de los cuales no se ha podido encontrar un agente etiológico. Las vaginitis 



no específicas 	vaginosis bacterianas) habían sido una categoria a donde iban a parar 
todos aquellos casos de flujo anormal (4(I), ahora se sabe que esta enfermedad se 
caracteriza por un incremento en el p11 vaginal y se manifiesta como una descarga lechosa 
cremosa y un olor =Maceo o a pescado (7) y no se atribuye a Neisscria gonarrhocae, 
Ch►►nydia trichumatis, Trichomona vaginalis o infecciones por CANDIDA (17 ). 

El exudado de las pacientes infectadas con G. vaginalis es pobre en neutrólilos, no 
existe sintomatología, ni datos microscopicos de inflamación. Por esta razón se sustituye el 
término de "vaginitis" por "vaginosis". (25) (38) 

La vaginosis bacteriana esta asociada con un significativo aumento en el número de 
G. vaginalis y varios anaerobios obligados, sobre todo Racteroides spp y Peplocuccus 
spp (43). una disminución de lactobacilos vaginales, y además un patrón definido en 
cromatogratia líquido-gaseosa de ácidos en las secreciones vaginales (17) (19). Esto se 
traduce en cambios tisicoquímicos de las mismas secreciones en el que intervienen algunas 
características propias del huésped que no han sido a la fecha bien determinadas. (64) 

En la secreción expulsada por la vagina de mujeres con vaginosis bacteriana, se 
eliminan ácidos volatiles distintos del ácido acético tales como propiónico, butfrico, 
isobutfrico e isovalérico, productos de peptococo, Dacteroides y otros gérmenes 
anaerobios. (64) 

Se cree que esta enfermedad es trasmitida por contacto sexual y ocasionalmente 
por el incremento del microorganismo (G. Yaginalis) en la flora normal (3) (22). De todas 
las enfermedades trasmitidas sexualmente, las cuales son clínicamente manifestadas, esta 
es la que más prevalece . (60) 

Entre otros factores que intervienen para una predisposición de vaginosis 
bacteriana se encuentra el DIU (Dispositivo Infra Uterino). El Dr, Paavonen (52) presentó 
datos que sugirieron que la presencia de cervicitis también puede desarrollar el síndrome. 

La vaginosis bacteriana es la más común de las infecciones vaginales en las mujeres 
en la etapa de embarazo, y esto esta asociado particularmente con una alta concentración 
de microorganismos, Evidencias indirectas sugieren que la vaginosis bacteriana puede ser 
un factor de riesgo en las infecciones post-parto. (77) 



H. 

HISTORIA 

En 1953, Sidney Leopold t 1) a partir de la uretra de hombres que tuvieron signos y 
síntomas de prostatitis, y de la vagina de mujeres que tenían evidencia de cervicitis, aíslo 
un bacilo Gram (-), no móvil, no capsulado y pleomortico empleando el medio de Agur de 
Castnan en donde crecieron pequeñas colonias hemolíticas, incoloras, sugiriendo que estas 
guardaban relación con el género Ilaensophilus spp, pero no se le atribuyó la capacidad 
de causar tales enfermedades. 

La bacteria pudo ser aislada de la orina de varones cuyas esposas tenían el 
organismo en la vagina hasta en un 45 (7c . Esto indica que el hombre es un portador del 
germen en su uretra, (40) 

Gardner y Dukes ((,6) en su artículo clásico publicado en 1955, atribuyen la 
vaginosis bacteriana a un bacilo Grum (•) pleomortico con características similares a las 
descritas por Leopold, al que llamaron Haemophilas vaginalis. La mayoría de las 
llamadas vaginitis inespecíficas no parecen ser ocasionadas por dicho microorganismo, 
basando su diagnóstico en las características microscópicas y el aspecto físico de la 
secreción, así como aumento del pH. Las mujeres con la flora inespecífica manifestaban 
un material acuoso grisáceo en la vagina, que se adhería a la pared de esta zona y tenía un 
olor desagradable, con un pH entre 5,0 y 5.5. En la observación en .fresco se.  encontraron 
células del epitelio vaginal con un aspecto granuloso, con límites poco precisos y llenos de 
bacilo. 

9 



TAXONONIIA 

(a asignación original del bacilo de Leopold al género HAEMOPIA HAS fue hecho 
en pasea que la bacteria requería los !actores X (lento) y V (dinucleótido de adenina 
nicotinamida) para su crecimiento. El nombre Haemaphilus vaginalis fue utilizado desde 
1955 hasta 1%1 cuando LaPage demostró que ni el heno ni el dinucleótido de adenina 
nicotinamida eran esenciales y sugirió que el Ilaemophiins vaginalis debería pertenecer al 
género CORYNEBACIIRIUM. En 1963, Zinnemann y Turner concluyeron que la 
bacteria no era gram-variable sino gram-positiva, y propusieron el nombre específico de 
Corynebacterium vaginale.(W) Pese a la oposición de microbiologistas tales como 
Washington, Greenwood y Picket, el nombre propuesto fue vagamente aceptado. El 
manual de Bergery sobre bacteriología determinativa mantuvo el nombre de flaemaphilas 
vaginalis. La razón principal por no haberse adoptado el nuevo nombre de 
Corynebacterium vaginale, fue el hecho, de que la bacteria no era un Corynehacterium. 
Los Corynebacterium son catalasa positivos, tienen antbinosa y ácido teicoico en la pared 
celular y son gram-positivos, además poseen un contenido significativo de guanina-
citocinu, y desde el punto de vista serológico se aglutinan consigo mismos. (45) 

Finalmente, fue hasta 191313 que Greenwood y Pickett esclarecieron la taxonomía 
del microorganismo al utilizar 104 pruebas bioquímicas de cultivo y proliferación, así 
como los estudios de identificación del DNA hechos en muchas especies de 
IIAEMOPHILUS. Los estudios de hibridación dieron una diferencia más clara ya que el 
DNA de H. vaginalis (Corynebacterium mínale) solamente se liga con el DNA de este 
mismo microorganismo y no hibridiza'con el DNA de otros miembros del género 
HAEMOPHILUS, y ello fue prueba de que no había relación genética entre fl vaginalis y 
otras especies de IMEMOPHILUS. Al no haber relación genética con el género 
CORYNEBACTERIUM ni con el género 11AEMOPHIL(JS, Greenwood y Piekett 
propusieron un nuevo género llamado GARDNERELLA y su correspondiente especie, 
llamándose Gardnerelia vaginalis. (1) 



I V . 

CARACTERÍSTICAS (a 	DEI. MICROORGANISMO 

Greenwood (3) define a G. raeinatis cuino un bacilo pleomórtico de 
aproximadamente 11.5 micras de diámetro y 1.5 a 2.5 micras de largo, no capsulado, 
inmóvil, quimiorganótrofo con metabolismo fermentativo, productor de ácidos pero no de 
gas a partir de gran cantidad de carboludratos, 

vaginalis es capaz de degradar el almidón y no necesita de los factores X y V 
para su proliferación; pero no obstante requiere al menos de 5 ó más vitaminas y 2 ó más 
purinas/pirimidinas. (3) (57) (66) 

La cepa tipo de G. vaginaliy es la 594 de Gardner y Dukes (ATCC 14018; NCTC 
10287). Estudios basados sobre la hibridación del DNA en la exclusiva pared celular <le 
tres capas del microorganismo indican que este género no se relaciona con ningún otro 
tasó!), Si bien la pared celular es morfologicamente semejante a la de un microorganismo 
grata-negativo su composición química (o sea aminoácidos e hidratos de carbono) es la de 
una bacteria gram-positiva. 

Es un anaerobio facultativo y fermentativo, y el ácido acético es su principal 
producto final; .casi todas las cepas no necesitan' sustancias de tipo coenzima. El 01 
óptimo para su desarrollo es de 6 a 7. Una beta-hemólisis definida se produce en altar 
sangre humana o de conejo, pero no ovina. (19)167) 

En forma general y sintetizando las características taxonómicas son las siguientes: 
- Bastones pleomórficos con un diámetro de aproximadamente 0.5 micras y 

una longitud de 1,5 - 2.5 micras 
No se encuentran filamentos 

- No capsulados o formadores de e,ndoesporus 
- Tinción de gram-negativo o variable 
- Pared celular laminada 
- Motilidad negativa 
- Anaerobio facultativo 
- Necesita requerimientos especiales para su crecimiento 

Catalasa y Oxidasa negativa 
- Quimioorgunotropicamente tiene un metabolismo de tipo fermentativo 
- Produce ácido pero no gaS de una variedad de carbohidratos incluyendo 

maltosa y almidón 
- El ácido acético es el principal producto de fermentación 
- El hipurato es hidrolizado 
- Produce heinolisis en sangre humana pero no en sangre de carnero 
- La proporción de O + C del DNA es 42.44 

(20) (57) 



IV. 

La pared celular contiene aminoácidos N-acetilglucosamina, alanina, ácido 
aspártico, ácido glutámico, glicina, bistidina, lisina, metionina, prolina, serina, treonina y 
triptófano, 

El análisis de los ácidos grasos de la pared celular muestra: 'alomo, 'M'istmo, 
estearato y Meato (Greenwood y Pieket, 1980), ácido palmítico. esteárico y ácidos 
monoenoico Carbono-18 (Moss y Dunkelheig, 1969). El análisis de carbohidratos ha 
identificado 6-deoxitalosa pero no arabinosa en la pared de algún tipo de muestra 
(Vickerstaff y Colw, 1969). Una fracción semejante a un lipopolisacarido esta asociada 
con la pared celular. (20) 

Greenwood (57) describe evidencias acerca de la controversia en la clasificación de 
G. vaginalis como bacteria Gram-negativa, por ejemplo en un estudio realizado po <reyn 
y col. en el cual utilizaron mieroscopía electronica, presentan evidencias de que 
Gardnerella vaginalis es una bacteria Gram-positiva. Por otra parte, Harper y Davis 
usaron cromatografía en capa fina para demostrar la composición de aminoácidos en la 
pared celular de tipo gram-positivo. Además el patrón de susceptibilidad a antibióticos de 
GARDNERELLA y su mecanismo regulador para la síntesis de citrato es más típico de las 
bacterias gram-positivo que gram-negativo. 

En contra parte a lo encontrado por Reyn y col., Criswel y col. demostraron por 
micrografía electronica una membrana exterior Gram-negativa en el microorganismo. Esta 
evidencia presentó que en la pared celular de G. vaginalis existían polisacaridos, una 
sustancia que se encuentra casi exclusivamente en las bacterias Gram-negativas. (57) 

En el dio de 1983, Sadhu y col. (36), concluyen que el nivel ultra estructural de la 
pared celular de la bacteria mostró una organización Gram-positiva, pero estas estructuras 
son inexplicablemente delgadas en la mayoría de las células, de este modo contribuyen al 
error de asumir que éstas son Grum-negativas. 

La siguiente tabla muestra características bioquímicas importantes para G. 
vaginalis que ayudan a Clasificarla taxonómicamente: 

• 



IV. 

'Tabla I. Pruebas Bioquímicas. 

PRUEBA 	 RESULTADO 

Producción de 10(101 	 negativo 

Ureasa 	 negativo 

Voges-proskauer 	 negativo 

Rojo de metilo 	 positivo 

Producción de ácido sulfhídrico 	 negativo 

Nitrato a nitrito 	 negativo 

Inhibición de peróxido 	 positivo 

Prueba de Benzadina (citocromas) 	 negativa 

Hidrólisis de almidón 	 positiva 

Hidrólisis de hipurato 	 positiva 

Crecimiento en altar de telurito It.11 I 	 negativo 

Crecimiento en agur Thayer Martin 	 negativo 

Producción ácida de: 

Dextrosa, dextrina, maltosa, ribosa y almidón 	 positivo 

L-Arabinosa, fructuosa, galactosa, inulina, lactosa 
manosa y sacarosa 
	

dudoso 

Arbutin, celohiosa, glicerol, inositol, manitol, salicina 	negativo 

(20) 

Conjuntando estas características bioquímicas, así como las morfológicas, tenemos 

ya un patrón para poder identificar a Gardnerella vaginalis, como se verá más adelante. 
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ASOCIACIÓN CON OTROS MICROORGANISMOS. 

Existe una importante correlación entre los anaerobios y G. vaginalis en la 
vaginosis bacteriana. Diversos autores (271 entre los que se encuentran Eva Hjelin y el 1)r. 
Sprott, descrilsn bastones curvos anaerobios en la vaginitis, pero éstos son aislados 
únicamente cuando otros anaerobios están presentes. 

Los microorganismos anaerobios comprenden varias especies, predominando los 
PEPTOCOCCUS, PEPTOSTREPTOCOCCUS, BACTEROIDES spp; se ha comprobado 
que Alabillunens es parte de la flora existente en la vaginosis bacteriana, además que su 
aislamiento y su identificación definitiva es muy laboriosa y altamente costosa. 

Otro tipo de microorganismo que también se incrementa en la vaginosis bacteriana 
son los micoplasn►as, probablemente se favorezca su desarrollo debido a la presencia de 
succinato y otros ácidos orgánicos de cadena corta. (45) 

En un estudio realizado por Yolanda Pavón y col. (3) en un 71.6 % de los casos 
estudiados, G. vaginalis se encontró asociada con otros microorganismos siendo S. 
epidennidis el aislado con mayor frecuencia, comparado con los resultados de Yarritu en 
1981, que reporta sólo un 23 % de asociación con éste microorganismo y en mayor 
asociación a Candida spp. 

La investigación de Shenna Reily y col. (14) de 9225 muestras, G. vaginalis se 
encontró en 623 (6.7 %) y de esos aislamientos la siguiente tabla muestra la relación con 
otros n► icromganisn►os. 

TABLA 2. ORGANISMOS ASOCIADOS CON G. vaginalis 

ORGANISMO NUMERO 

C. albicans I Candida sp 94 (15 %) 
Streptococcus fi-hemolftico, Lancefield grupo 11 

9 (1,4 %) 
T. vaginalis 7 (1.1 %) 
Neisseria gonorrhoeae  
Streptococcu.s fl-heinolítico, Lancefield grupo G 

I 
Slreptococcus pneumoniae I 
Herpes simple  

Por otra parte, en el estudio realizado por Elizabetb Holst y col. (28) con respect ►  a 
la asociación de microorganismos en una vaginosis bacteriana y el parto premittiro, se 
encontraron hasta 15 especies involucradas, de las cuales destacan por su alto porcentiqe; 
Prevotella bivia, Peptostreptococcus anaerobius, Peplostreplococcus asaceburolyticus y 
Gardnerella vaginalis. 
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Otros autores como I. M. Dattani y col, (32) reportan en su trabajo a G. vagi►mlis 
como el microorganismo principal asociado con Illycoplasma hondnis y Bacteroides spp, 
entre otros y en esa escala de importancia, 

Morag I. Brown (108) sugiere que la vaginosis bacteriana puede llamarse también 
"vaginosis aniterobica" debido a la mezcla tan obvia de microorganismos presentes en 
dicha enfermedad, el asegura que de hecho ésta se manifiesta más claramente cuando en 
los cultivos aparece G. vaginalis acompañada de algún otro organismo como lo muestra 
la siguiente tabla: 

Tabla 3. AISLAMIENTO DE ANAEROBIOS y Gardnerella vaginalis EN 
SECRECIONES VAGINALES DE DOS GRUPOS DE PACIENTES: 

Cultivos 	positivos 
(proporción y porcentaje) 

de 	anaerobios 

Medicina Genitourinaria 64 / 141 

G. vaginalis positivo 49 / 66 (74 %) 

G. vaginalis negativo 15 / 75 (20 %) 

Planeación Familiar 41 / 110 

G. vaginalis positivo 27 / 35 (71 %) 
G. vaginalis negativo 14 / 72 (19'7') 

La tabla concluye que Gardnerella vaginalis aparece en proporción mayor 
siempre acompañada de otros anaerobids, además de numerosos polimorfonucleares; 
cuando G. vaginalis no se reporta, el número de muestras positivas ( vaginosis bacteriana 
o anaerobio) es por mucho menor a aquellas que si la reportan. 
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MEDIOS DE CULTIVO Y AISLAMIEN'T'O 

Los microorganismos varían en sus requerimientos de desarrollo. Todos los 
microorganismos requieren fuentes de nitrógeno, carbono y oligoelementos. Algunos 
pueden utilizar un medio químicamente simplificado como amoníaco o nitrato, mientras 
que otros pueden fijar nitrógeno libre. Otros requieren hidrolizados de proteínas en forma 
de peptonas, que proveen componentes nitrogenados en una forma más accesible. Estas 
peptonas son materiales hidrosolubles obtenidos de proteínas mediante ácidos, álcalis 
enzimas añadidas o intrínsecas. Casi todos los microorganismos tienen capacidad limitada 
de sintetizar estas macromoléculas. i 11•I) 

G. vaginalis es un microorganismo de crecimiento lento que en los medios de 
cultivo habituales es difícil de diferenciar de las otras bacterias vaginales. En el trabajo 
original de Gardner y Duke se utilizó el preparado de agur sangre de Casman con sangre 
de conejo desfibrinada al 5 %. En los trabajos subsiguientes, especialmente por 
Dukenberg, se utilizo el agur de peptonít-ahnidón-dextrosa. Siendo la bacteria de tipo 
anaeróbiéo de la clase II, crece mejor en una atmósfera con oxígeno reducirlo y en 
presencia de dióxido de carbono. El pH óptimo para su crecimiento es de b•t1 u (i.5• Esta 
sensibilidad al pH hace necesario cine si se utiliza el almidón y dextrosa se tengan que 
hacer frecuentes subcultivos de la bacteria (cada 48 horas o menos), además de que dicha 
sensibilidad, es probablemente la razón por la que Gardner y Duke no pudieron producir 
infección en los voluntarios normales con un cultivo puro del organismo. La Gardnerella 
vaginalis produce ácido acético lo cual lleva a la auto eliminación del microorganismo. 
(4(1) 

Si bien no hay objeción respecto a la alta correlación entre la enfermedad y el 
aislamiento del organismo, es sin embargo obvio que (L vaginalis puede ser aislada de un 
porcentaje significativo de mujeres asintomáticas. (40) 

G. vaginalis originalmente se dista en Agar Casman y en Agar Proteosa No, 3 
ambos adicionados con sangre de carnero. (3) Según Taylor y Phillips (1983), y sha" Y 
otros investigadores (3), la bacteria crece rutinariamente en Agar Columbia a 37°C 
durante 48 hrs, El Agar Columbia, contiene 10 % (v/y) (le sangre de carnero desfibrinada 
(DIFCO) en una atmósfera de CO2  al 5 % (v/v), (5). Kinghorn y col. (8), inocularon las 
muestras en el mismo Agur y bajo las mismas condiciones y encontraron a G. vaginalis 
como colonias redondas, levantadas y resplandecientes, con un diámetro de 0.5 min, y 
frecuentemente con una zona limitada de whemólisis. (8) 
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Sauna y Brown t I ) colectaron 65 muestras vaginales secuenciales de 7 mujeres 
sexualmente activas por periodo de un mes„ utilizaron Agar de sangre de carnero y (PSD) 
peptona-almidón-dextrosa para recuperar G. vaginalis. Del total de microorganismos 
aerobios y anaerobios facultativos, 6'. vaginalis se aisló predominantemente en un 40'%. 

Para el estudio realizado por S heena Reílly y col. (14) las muestras se inocularon 
en el siguiente medio de cultivo: 
Agar Columbia (CA) conteniendo sangre de caballo; CA conteniendo sangre humana; CA 
conteniendo sangre lisada de caballo, todos con antibiótico selectivo para Neisseria 
gonor•rloeae y Agur extracto de malta selectivo para Candida spp. Se incubo a 37°C' por 
48 hrs. en una atmósfera al 5 % de CO2 después del tiempo de incubación, las colonias 
mostraron Ii-hemolisis en CA conteniendo sangre humana, se hizo tinción de Gram y se 
confirmo bacilos Gram-variable. 

El microorganismo no crece en medios selectivos comunes; en Agur vaginalis 
(consiste en Agar base Columbia conteniendo I % de Proteosa Peptona No 3 -DIFC0-) 
las colonias son pequeños puntos después de una incubación de 24 hrs., pero después (le 
una incubación (le 48 hrs. son de 0.4 - 0.5 mm. de diámetro. Las colonias son redondas, 
opacas y uniformes. Estas se hacen más largas (> (1,5 mm.) después de 48 hrs., pero su 
viabilidad disminuye rápidamente. 

Muchos investigadores han utilizado como medio de aislamiento el Agar 
Chocolate enriquecido con algún suplemento poli vitamínico. Posteriormente, Dunkelberg 
y col, (1(11) diseñaron un sistema de aislamiento a partir de un nuevo medio de cultivo, el 
PSD; Goldberg y Washington emplearon el Columbia-CNA; Grenwood y col. formularon 
el Agar Vaginalis o Agar V. 

Se ha señalado que los medios a base de almidón como el PSD y sus 
modificaciones, proporcionan mayor índice de aislamiento que el Agar Chocolate. El Agar 
V es comparable en cuanto a efectividad al l'SD, siendo su manejo mucho más cómodo. 
Por otra parte los medios eón antibióticos como agentes selectivos han proporcionado 
mejores resultados al inhibir la flora aeompañante.(101) 

Gardnerella vaginalis es muy especial en sus requerimientos nutricionales , pero 
no necesita el factor V (nicotinamida-adenina-dinucleótido), factor X (hemina) o 
sustancias semejantes a coenzimas (Dunkelberg y Mc Veigh, 1969; Edmunds, 1962). 
Dunkelberg y Mc. Veigh, 1969 (20) (101) reportaron que requiere: biotina, ácido fálico, 
niaeina, tiamina, riboflavina y dos o más purinas/pirimidinas (Dunkelberg y Mc Veigh, 
1969). El crecimiento se incrementa con carbohidratos fermentables que con adición de 
ciertas peptonas. (2(l) (101) 

17 



VI. 

El Agar sangre humana semiselectivo de dos capas( Agur 	se inocula 
haciendo rodar un hisópo en un sector de la placa. A partir de este inoculo, se siembra en 
estrías con un asa para permitir una estimación semieuantitativa del desarrollo de 
aislamiento. (19) 

Las colonias son no hemolíticas en Agar sangre de carnero, pero la mayoría de las 
muestras exhiben una 0-hemólisis difusa en sangre de humano o de conejo. 

El crecimiento óptimo del organismo se realiza a una temperatura de 35 - 37°C. 
Aunque podemos encontrar crecimiento a 25 y 42°C. El rango óptimo de pl1 es de (i3O -
ó.5. No se encuentra crecimiento a un p11 de 4.0 y si un ligero crecimiento a pl1 de 4.5, 
(20) 

Totten y col. (54) (83) (101 ) diseñaron un medio Selectivo y diferencial a base del 
empleo de sangre humana en bicapa (Medio HI3) que se prepara colocando una capa basa( 
de Agar Columbia adicionado con anfotericina 13, colistina (10 mcg)ml) y ácido nalidíxico 
(15 mcg/m1). De esta preparación se agregan 7 ml. a cada caja de Petri, posteriormente se 
añade una capa sobrepuesta de la misma composición más la adición de 1 % de proteosa, 
peptona No. 3 (Difco Laboratories). 

Después de esterilizar por autoclave, se agrega 5 % de sangre humana y 0,0075 % 
de Tween 80. Se vacían 14 ntl. por placa de Petri y una vez que la capa basa' se ha 
solidificado, las placas se incuban a 37°C en 5 % de CO2 durante 48-72 hrs una vez 
sembradas las muestras obtenidas del raspado de la pared vaginal.(110) • 

Tanto el Tween 80 como la bicapa de Agar, incrementan la producción de 
hemólisis en la sangre humana, la cual se puede apreciar, con mayor facilidad, 
independientemente del crecimiento de otros microorganismos de la flora vaginal; se 
observan colonias blancas, puntiformes, p-betuolíticas de 0,3 - 0.5 mm, de diámetro. Si se 
desea conservar las colonias, estas deben subcultivarse de 48 - 72 brs, ya que uno de los 
productos que se liberan de manera considerable como efecto de su metabolismo, es el 
ácido acético que afecta negativamente su desarrollo pues el pH del medio decrece. 

En un experimento realizado por M. A. Brutos Pérez y col. (101) donde utilizaron 
diferentes tipos de medios para el aislamiento de G. vaginalü (tabla) observaron que la 
hemólisis en el medio HBT fue más evklente que en el Agar V. En Agar Chocolate las 
colonias no estaban rodeadas de un halo verdoso, Asimismo, el tamaño de las colonias fue 
ligeramente mayor en el medio HBT que en el Agur V, y en éste mayor a su vez que en el 
Agar Chocolate. (101) 

tu 
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Tabla 4. AISLAMIENTO DE G. vaginalis EN TRES MEDIOS DE CULTIVO 

Intensidad del 
crecimiento 

HBT 
+ / n (Si) 

Agar V 
+ / n (Si) 

Agar Chocolate 
+ / n 	('%1 

4 + 111 / 125 (88.8) 105 / 125 (84) 33 / 110 (30) 
3+ 10 / 125 (8) 10 / 125 (8) 24 / II() (21.8) 
2+ I / 125 ( 0.8) 1 / 125 

(0.8) 
32 / 110 (29) 

1+ 3 / 125 (2.4) 4 / 125 (3.2) 17 / 110 (15.4) 
No crecimiento 0 / 125 5 / 125 (4) 4 / 1 I() (3.6) 

(101) 

HBT 	Agar sangre humana semiselectivo de dos capas 

AGAR V Agur Vaginalis 

+ / n No, de positivos / total de muestras 

El Agar HBT muestra una intensidad de crecimiento mayor con respecto a los 

otros medios y su contabilidad también es patente, de acuerdo con los porcentajes 

obtenidos. 
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DIAGNOSTICO E IDENTIFICACION. 

El diagnóstico se logra, valiéndose de métodos de cultivo microbiologicos; sin 
embargo el tiempo y recursos necesarios hacen muy difícil su práctica en laboratorios 
clínico s, y en especial, en sitios cuyos elementos de trabajo son modestos. La metodología 
para diagnostico rápido se divide en: técnicas que ponen de manifiesto la presencia de 
microorganismos microscópicamente; las que detectan algtin componente antigénico de 
los mismos; y aquellas que miden la cantidad de anticuerpos sintetizados a consecuencia 
de una infección. 

Para la toma de muestras cervicovaginales, debe colocarse a la paciente en 
posición ginecológica y a través de un espejo vaginal sin lubricante, se toman muestras de 
paredes vaginales, El fluido vaginal puede colectarse con hisopos de alginato de calcio o 
hisopos de algodón. Para transportar la muestra se puede colocar el mismo, en medio de 
Amies o Sitian o directamente sembrar la muestra en el cultivo antes de 24 horas. (45) 

Desde el punto de vista práctico, es necesario diferenciar con claridad los cuadros 
de la vaginosis bacteriana. Atusel y col. (120 * proponen para tal efecto el cumplimiento 
de al menos tres de las siguientes características: 

I. pH de la secreción vaginal mayor de 4,5 
2. presencia de células "clave" o guía en el examen en fresco 
3. prueba positiva de KOH 
4. secreción vaginal grisácea, delgada y homogénea. 

El pH vaginal se determina al tocar uno de los hisopos de algodón que contiene la 
muestra con papel para pi-1, al limpiar una pared vaginal con papel para pH o al mojar una 
tira de papel para pH con las secreciones que quedan en el espéculo vaginal después de 
extraerlo. Hay que tener cuidado de no extraer moco cervical al tomar la muestra, ya que 
su pH elevado puede alterar los resultados. (130) 

Las células clave o guía son células epiteliales recubiertas totalmente con bacterias 
cocobacilares, de tal manera que los bordes no se aprecian con nitidez; no hay que 
confundirlas con células granulosas, a kis que se han adherido bacilos de Dtiderlein. 

En ocasiones, a pesar de que la paciente presenta leucorrea fétida, con p1-1 
alterado, no se aprecian las células clave, y esto es debido probabletnente, según Levison y 
col, (45) a que las pacientes presentan un proceso crónico y por consiguiente hay 
producción de Ininunoglobulina A local, la cual bloquea la adhesión de las bacterias a la 
célula. 

Las secreciones vaginales que se acumulan en el fondo del saco posterior se 
obtienen empleando un hisopo de algodón; la muestra se coloca en una laminilla, se añade 
una gota de solución salina normal y se aplica un cubreobjetos; se tonta una segunda 
muestra de la pared vaginal y se coloca en otra laminilla, se añade una gota de hidróxido 
de potasio (K014) y un cubreobjetos, El olor acre, parecido al del pescado, al añadir el 
KOH (prueba de olor positiva) es debido ala liberación de diaminas (putresina y 
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cadaverina t esto I% un fuerte indicio de vaginosis bacteriana. En ocasiones las tricomonas 
generan también una prueba de olor positiva.(12(í) (130) 

En el laboratorio los métodos 	para el diagnóstico de la vaginosis 
bacteriana 	t'yen: 

- l'indo') de Gram directa en secreciones vaginales 
- Evaluación de la flora vaginal 
- Cultivos para G. vagindis 
- Pruebas bioquímicas del metabolismo de la bacteria vaginal 
- Cromatografía de gases 
- Prueba de prolina-aminopeptidasa 
- Anticuerpos fluorescentes 
- Técnica de inmunolluorescencia directa 
- Técnica de innumodifusion 

Microscopfa electrónica 
- Prueba rápida para determinar la presencia de prolinu aminopeptidasa 

(M451(131) 

La tinción de Grato distingue generalmente dos diferentes tipos de pared celúlar 
bacteriana, convenientemente llamadas gram•positiva y gram-negativa, estas difieren 
radicalmente en composición química y estructura molecular (Costerton y col., 1974; 
Beveridge, 1988). Las bacterias g,ram-negativas se caracterizan por una elaborada 
membrana externa que se apoya fuera de la membrana citoplástoica y regula el paso de 
sol utos dentro del espacio periplásmico. 

En 1966 Reyn y col. observaron que la naturaleza de la pared celular de G. 

vaginalis por mucho tiempo estuvo sujeta a disputa. Esta no retiene el cristal violeta 
durante un procedimiento convencional de tinción de Grato, pero despliega características 
gram-positivas tales como la formación de un septum durante la división celular. Y en 
1980 Piot y col, presentaron un modelo de sensibilidad a antibióticos (le G. vaginalis 
también asemeja a he; bacterias gram-positivas. (36) 

La determinación de la vaginosis bacteriana puede diagnosticarse por una 
evaluación de tinción de Gram del fluido vaginaL como lo realizo Spiegel y col. (42) 
encontrando una relación entre lactobacilos, G. vaginalis y otros microorganismos. 
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TABLA 5. Micro llora vaginal en pacientes con y sin vaginosis bacteriand  deteroniunia por 
tinción de Grato en frotis de fluido vaginal. 

MORFOLOGIA 	DE 
LOS 	ORGANISMOS 
OBSERVADOS 

DIAG 
CON VAGINOSIS 

( a = 25) 

NOSTICO CLÍNICO 
SIN VAGINOSIS 

(n = 35 ) 
P valor 

Cocos gram-positivo 15 3 < 0.001 
Bacilos 	gram- 
!lectivo 

24 tt <0.001 

Lactohaedlus 	con 
morfología de (0-2+) 

25 5 <0.001 

Gardnerella 25 9 < 0.001 
Bastones curvos 11 0 < 0.001 

n= total de muestras trabajadas en cada caso 
(42) 

Como Gardnerella vaginalis puede constituir parte de la flora normal, el criterio 
es el siguiente: 

Cuando se encontraron lacto¿acilos solos [bastones largos G(÷)I o eti presencia 
únicamente de G. vaginalis (bastones cortos Grato- variables) la muestra fue interpretada 
como normal. Cuando los lactobacilos estuvieron ausentes o presentes en bajo número (1 

2 +) y G. vaginalis y otras formas predominaron, la muestra se interpreto como 
vaginosis bacteriana. 

El decremento y prevalencia en la concentración de Lactobacillus sobre la tinción • 
de Gran en mujeres con vaginosis bacteriana es proporcional al decremento en cantidad y 
prevalencia de lactobacilos cultivables y al decremento de iícido láctico en el fluido 
vaginal. (42) 

La tinción de Papanicolaou no es el método apropiado para el diagnóstico de la 
vaginosis bacteriana, sin embargo, un resultado negativo prácticamente excluye la 
posibilidad de enfermedad. (91) 

La microscopía electrónica de barrido se ha utilizado en este padecimiento para 
demostrar que los morfotipos cocobacilares se adhieren a la superficie de las células 
epiteliales t'escamadas de la vagina; de tal forma que este método nos brinda una imagen 
que muestra que las células clave o guía no tienen destrucción del plasmalema. (45) 

La detecciÓn de células clave es uno de los criterios para el diagnóstico de la 
vaginosis bacteriana, se sabe que los frotis húmedos de éstas no se pueden almacenar, 
Larsson y Platz-Christensen (114) evaluaron la detección de las células clave con secado de 
aire rehidratado de los frotis húmedos, es un procedimiento que aun se investiga pero 
arroja buenos resultados. (83) 
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Se debe ser cauteloso en la observación de células clave, ya que tomando este dato 
en forma aislada, se tiene un riesgo importante de falsos positivos en el diagnóstico de 
vaginosis, puesto que muchas otras bacterias residentes en el área se pueden adherir a la 
célula epitelial, tales como estreptococos, los mismos Ladobacillus y difteroides. (64) 

La identificación definitiva de la cepa, requiere un estudio laborioso de sus 
características microbiológicas (TABLA 6 ). Recientemente se han desarrollado otras 
tecnologías a base de anticuerpos monoclonales, fluorescentes y de biología molecular 
(dot blot). (45) 

TABLA 6. Características microbiológicas de G. vaginalis 

PRUEBA RESULTADO % POSITIVO 

Beta 	hemolisis 	(sangre 
humana) 

+ 99 

Catalasa y oxidasa O - 
Hidrólisis del hipurato + 90 
Hidrólisis del almidón + 100 
Crecimiento en MacConkey - O 
Crecimiento en Kligler - - 
Ácido de: Glucosa + 100 

Maltosa +' 10(1 
Manitol - O 
Almidón + 100 
Alfa glucosidasa + 10(1 
Beta glucosidasa - O 

Inhibición por : Bilis + 100 
Sulfonamidas O 

5 nitromidazol + 100 

(45) 

Yong y Thompson (61), idearon un micro método rápido que consta de las 
siguientes pruebas: almidón-hipurato-rafinosa RM-SHR (son sus siglas en ingles). La idea 
es diferenciar [t'a vaginalis de otros microorganismos aislados del tracto vaginal como, 
Laclobacillus , especies de Bifidobaelerium y difteroicles. El criterio fue el siguiente: 
Lactobacilli raramente fermenta el almidón, mientras que G. vaginalis lo fermenta, 
muestras Aero-tolerantes de Bifidobacterium no hidrolizan el hipurato en contraste con 
G, vaginalis que en la mayoría de las veces lo hidroliza. Los difteroides son catalasa 
positiva y generalmente almidón negativo. Además, difteroides y Lactobacilli crecen en 
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medios compuestos con sangre de carnero (Altar soya tripticasa 111BL) adicionado con 5 
de sangre de carnero) en comparación con G. vaginalis que crece en agar sangre 

humana. 
La hemolisis beta difusa que produce la G. vaginalis en cultivo con sangre humana 

pero no en agar con sangre de caballo ha sido muy útil para diferenciarla de otros 
microorganismos vaginales. Esta característica, junto con su morfología en el extendido de 
Ciram y las reacciones con la catalasa y oxidasa suministran un método simple y confiable 
para su identificación. La incorporación de antibióticos selectivos como la colistina o la 
gentainicina en el medio apropiado con hem humano ayuda a la identificación, al inhibir a 
otras especies no vaginales. Otro medio alternativo que ha sido efectivo es el agar con 
base Columbia suplementado con anfotericina Il (para inhibir Candida albicans) y 
colistina (para inhibir otros aislados vaginales), 0(1) 

El mayor problema para el diagnostico en el laboratorio es la diferenciación de G, 
vaginalis de otros cocobacilos catalasa negativa los cuales están presentes comúnmente en 
mujeres con vaginosis o sin ésta, 

TABLA 7. Diferencias entre G. vaginalis y corineformes catalasa (-) no identificados 
(UCO). presentes en vagina 

PRUEBA G. vaginalis UCO 

Beta-hemolisis (medio I-IBT) + - 
Alfa-heinolisis (medio HBT) - V 
Hidrólisis de hipurato + V 
Hidrólisis de almidón + V 
Lipasa V V 
Alfa-glucosidasa + + 
Beta-glucosidasa 	: - V 
Beta-galactosidasa V V 
Maltosa (ácido) + + 
Manitol (ácido) - V 
Metronidazol 	5t1 	lig 	(agar 
PSD) 

algunas zonas ninguna zona 

Sulfonamida 1 mg. ninguna zona V 
Bilis 10 % (agar PSD) algunas zonas ninguna zona 

* Variable ( > 1(1 % y < 85 % de reacciones positivas) 
(54) 
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La técnica de Western-Blot fue valorada y probada para examinar la composición 
antigénica de muestras de G. vaginalis, todas las muestras examinadas mostraron un 
antígeno común de 41 KDa. En la investigación realizada por L. Boutoullier y col. (5) 
encontraron que estudios realizados en 1971 por Smaron y Vice utilizando Análisis 
Ouchterlony, mostraron que las muestras de G. vaginalis poseen un determinante 
antigénico común, no obstante esta técnica de innumodi fusión no indica el peso molecular, 

Según Sheena Reilly y col.(14), los aislamientos se identifican como G. vaginalis si 
la prueba de sensibilidad en disco incubada anaerobicamente sobre agar sangre, revela: 

- resistencia al metronidazol ( 5pg) 
- sensibilidad al metronidazol (SI) pg 1; 
- lateralmente sensibilidad al trimetroprim ( 5 lig 

En un estudio realizado por Larry Reimer y Reller (44) encontraron que G. 
vaginalis es semejante a P. anaerobius, Neisseria meningitidis y Neisseria gunorrl►ueae, 
estas son inhibidas por polianetosulfonato de sodio (SPS) en medio de cultivo sangre, 
Dado que la susceptibilidad hacia discos conteniendo SPS es comúnmente usada para 
identificar P. anaerobius, fue investigado el uso de una prueba similar para identificar a G. 
vaginalis y compararla con otros métodos para una identificación presuntiva. El resultado 
fue del 1(1(1 '/c en las pruebas inhibidas por SPS contenido en los discos, 

Peter A, Cstingó y col.(55) realizaron tina caracterización de G. vagina& mediante 
cromatografía de gases; los ácidos grasos que en mayor cantidad se detectaron fueron: el 
hexadecanoico ( 16:0 ), y el octadecanoico ( 18:1 ) y ( 18:0 ) utilizando diferentes medios 
de cultivo: agar chocolate, y agar sangre, y diferentes condiciones de tiempo: 2 y 3 días. 
De esto se deduce que la composición celular de ácidos grasos es relativamente simple. 

El sistema API 20 Strep ( API System, La Balme Les Grottes, Montalieu-Vercieu, 
France) que no se debe confundir con API 20S (Analytab Products Plainview, N.Y,), se 
emplea para identificar G. vaginalis, este método incluye una serie de pruebas bioquímicas 
--20- en una galería. Es indispensable que la suspensión del organismo usada en la primera 
parte de la galería, sea el estándar de 4 de Mc Farland; frecuentemente se requiere el 
crecimiento de más de una caja. (17) 
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TABLA 8 Reacciones positivas obtenidas por G. vaginales en el sistema API Strep 

PR U Ell A '4 	POSITIVO 

Voges-Proskauer O 
Hidrólisis de II ipu rato 88 
Hidrólisis de Esculitut O 
Pirrolidonilarilamidasa O 
ot-Galactosidasa O 
p-aucoronit-lasa I 
p-Galactosiclasa 75 
Fosfatasa Alcalina 0 
Atninopeptidasa Leucina 98 
Atginina Deltidrolasa (1 
Fermentación de Rihosa 28 
Fermentación de Arabinosa 16 
Fermentación de Manitol 2 
Fermentación de Sorbito! 0 
Fermentación de Lactosa I 
Fermentación de Trehalusa O 
Fermentación de Inulina O 
Fermentación de Ratinosa (1 
Fermentación de Almidón 70 

yermentación de Glucógeno 47 
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TABLA 9. Características fisiológicas de C. vaginalis que complementan las tablas 
anteriores. 

PRUEBA REACCIÓN O RESULTADO 

Hidrólisis del ONPG * d * 
Prueba de rojo de metilo + 
Hidrólisis de caseína d 
Inhibición de peróxido de hidrógeno + 
Crecimiento a: 

p114 
p1-1 8 
25 OC 
30 c'C 

- 
d 
d 
d 

Producción de ácido a partir de: 
dextrosa, dextrina, maltona, ribosa, 
almidón 
L-arabinosa, fructosa, galactosa, 
insulina, lactosa, mimosa, sucrosa, 
y xilosa. 

+ 

d 

* ONPC, = mfflitrofeni1-13-D-galactopiranosidasa 
d 	= dudoso 

(20) 

Recientemente se incorporo otro método nuevo para el diagnóstico de G. 
vaginalis, éste se conoce como "The Aftinn VP System" y ayuda también en el 
diagnóstico de tricomoniasis. (131) 

El sistema usa pruebas de oligonueleótidos sintéticos para la detección simultánea 
de G. vaginalis y T. vaginalis en un sólo frotis vaginal. Los oligonucleótidos probados 
para (L vaginalis fueron muy sensibles a la prueba para la detección de >5 X 105  UFC del 
organismo por ml, , hecha una buena comparación con detección de células guía por 
montaje húmedo y también con el diagnóstico por unción de Gran Este sistema demostró 
una sensibilidad del 90 % y una especificidad del 97 %. 
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PATOGENI A 

El término patogenicidad y virulencia son sinóniinos , y es la capacidad de producir 
enfermedad. Para que un microorganismo sea patógeno debe cumplir con los siguientes 
pasos: 

I. Infectar; superficies mucosas de tracto respiratorio, gástrico O ~genital, 
Algunos microorganismos se introducen en el huésped a través de la piel por un trauma o 
una mordedura o picadura de un vector, pero la mayoría de las infecciones inician sobre 
las superficies de mucosas, 

2. Entrada; usualmente es por superficie de mucosas del huésped 
3. Multiplicidad: en los tejidos del huésped 
4. Resistir o interferir con los mecanismos de defensa del huésped para remover 

o destruirlo. 
5. Causar daño; sobre los tejidos del huésped. 

La ruta de entrada en el huésNd es a través de membranas mucosas. Estudios 
basados en la electromicroscopfa muestran que algunas bacterias como el bacilo de la 
disenteria, es ingerido y retenido por células epíteliales, otros como los gonococos son 
ingeridos y pasan a través de las células dentro del tejido sub-epitelial y otros, cotona 
Salmonella typhimurium pasa a través y entre las células (Smith 1968; McGee y lloro 
1979: Formal y col. 1983). 

La multiplicación del microorganismo observada "in vivo" e In vitro" dependerá 
de los nutrientes y las condiciones que éste requiera; por ejemplo Corynebarterium 
renale en la vaca y Protens mirabilis en el hombre causan infecciones severas en el riñón 
(Smith 1968). El crecimiento de ambas bacterias es fuertemente estimulado por la urea, la 
culil se concentra en el riñón, ambas bacterias poseen concentraciones ekvadas de urettsas 
las cuales pueden ayudar en la utilización metabólica de la urea y liberar :titionio el cual 
daña el tejido renal, 

Existen muchos y variados mecanismos de defensa del huésped, que en suma 
consisten en factores celulares y husnorales y estos proceden de fluidos corporales. Ellos 
se conocen como polimorfonudeares y fagocitos mononneleares, los cuales actúan en 4 
Pasos: 

- movilización por inflamación 
quimiotaxis hacia la bacteria 

- ataque e ingestión 
- muerte por falta de oxigenación. 
La bacteria puede inhibir uno o más de estos pasos, como en el caso del 

sthaphy1ococcus virulento que produce una pared celular de peptidoglican que le da una 
capacidad antiinflamatoria (Glynn, 1972; Easmon, 1984) mediante un proceso activo; o 
Treponema pallidutn que mediante un proceso pasivo aparece rodeada por una envoltura 
la cual no estimula la respuesta inflatn¿Itoria (Peno, 1983). (122) 

Las kit:tenias patógenas chillan el tejido del huésped por dos vías: 1) producción de 
toxinas y 2) estimulación de reacciones ininunológicas dañinas. 
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G. vaginalis produce una toxina conocida como toxina citolítica (CTOX) (4). Esta 
toxina es una proteína anfifílica con un peso molecular de 61-63 KDa. La CTOX tiene una 
actividad lírica sobre los erit•ocitos humanos y células nucleadas, como las células 
endoteliales y los neutrótilos. No hay efecto de CTOX hacia otras especies de eritrocitos, 
demostrando así su especificidad. El mecanismo cholítico de la toxina no esta ligado hacia 
la actividad de fosfolipasa, 

Gardnerella vaginalis es un microorganismo que se sigue investigando para 
conocer si esta involucrado directamente en la vaginosis bacteriana; se le considera 
Patógeno porque causa daño, y además se tienen evidencias de que forma parte de la llora 
normal bacteriana: la bibliografía reporta ampliamente que este microorganismo presenta 
adhesividad y hemaglutinación. 

Gardner y Dukes (69) descubrieron que en la descarga vaginal de la vaginosis 
bacteriana las células epiteliales estaban cubiertas por la bacteria, estas células fueron 
llamadas "células clave". La presencia de éstas células cubiertas con bacilos Grato variable 
indicaron una asociación de adhesividad en las :nuestras de G. vaginalis, 

Edinunds en (19621 (35t fue el primero en demostrar que L vaginalis posee 
propiedades hemaglutinantes, por otro lado la adherencia fue demostrada por Mardh y 
Westróln, 1976 y Sobel y col. en 19111 (69). EStos investigadores demostraron el alto 
grado de adhesión de G. vagina/is hacia las células epiteliales en comparación con otras 
bacterias de la flora normal. 

Nobel y col. (69) demostraron que la adherencia de G. vaginalis hacía las células 
del epitelio vaginal en diferentes etapas del ciclo menstrual no varía; y que la adherencia 
hacia las células de cultivo de tejido vaginal es comparable con la adherencia hacia las 
células epiteliales vaginales exfoliadas. 

La adhesión puede pitrecer lábil al calor y ser afectada por radiación ultravioleta. 
Esta adherencia puede inhibirse por un pre-tratamiento de las células epiteliales con 
périoditto de sodio.(35) 

En 19115 !son y Eason (69) demostraron que la hemaglutinacion fue mantisa 
resistente y se descubrió que la D-galactosa y la D-galactosamina reducen marcadamente 
ésta hemitglutinación; y no hay un efecto similar sobre la adhesión en las células escamadas 
del epitelio vaginal (Peeters y Piot, 1985) sugiriendo que el receptor complejo en estas 
células puede ser diferente. 

Thomas G. y Cyril J. (35) utilizaron diferentes sistemas para la hemaglutinación y 
la adhesión en cultivo de tejidos pitra G. vaginalis con respecto a lit sensibilidad: 

- Periodato de sodio y tripsina 
• Inhibición por lípidos y azúcares 
• Grado de hidrofobicidad conferido sobre lit superficie celular de la bacteria 

Estos descubrimientos sugieren que dos adhesiones están presentes, las cuales 
parecen ser proteinasas debido a la respuesta de la bacteria hacia tratamientos con pronasa 
y con calor strave. No obstante, el efecto inhibitorio marcadó de tripsina sobre la adhesión 
en cultivo de tejidos y el fracaso de anular la .hemaglutinación implica que la separación de 
proteínas esta involucrado. 
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Por los descubrimientos obtenidos (35) (121) como ya se indicó existen al menos 
dos sistemas distintos de adhesión-proteína . El efecto de la irradiación ultravioleta ett la 
hemaglutinación puede sugerir el involucrar Cubrías (Trus y col., 198(1). Se han 
encontrado funbrias en las cepas de G. raginalis (Jhonson y Davies, 198,1) pero esto no es 
una evidencia de su papel en la hemaglutinación o la adhesión en las células epiteliales. 
Descubrimientos preliminares por mieroscopía electrónica examinaron el ataque de la 
bacteria hacia los eritrocitos y células de cultivo de tejidos, indicando que la 
hemaglutinación puede ser mediada por fimbrias pero que la adhesión en cultivo de tejidos 
puede ser mediada por alguna otra estructura fibrilar de la pared de la bacteria 

El descubrimiento de que el periodato de sodio anula la actividad de la 
hemaglutinación no necesariamente indica que estén involucrados residuos de 
carbohidratos sobre esta adhesión, ya que el periodato puede inactivas también algunas 
proteínas y puede causar la oxidación del NI12-serina terminal, leonina y cisteina 
(Georghagan y col., 1980). 

El efecto del periodato tanto en eritrocitos como en cultivo de tejidos sugiere que 
los receptores para la adhesión, pueden ser residuos de carbohidratos, aunque la oxidación 
de las proteínas es posible. Como quiera que sea, la propasa no tiene efecto en ambos 
tipos de células, lo cual soporta la hipótesis de que el receptor puede no ser una proteína. 

Lit neuraminidasa no tiene efecto en la adhesión sobre cultivo de tejidos pero 
reduce la actividad de hemaglutinación, indicando el papel del ácido N-acetilneuraminico 
en los receptores complejos de los eritrocitos. 

La D-galactosa, D-galactosamina y la lactosa inhibieron la hemaglutinación, 
indicando la presencia de galactosa como receptor est los alumnos. La lactosa mostró un 
mttyor nivel de inhibición con respecto a la galactosa, y cuando la laetosa fue combinada 
con el ácido N-acetilneuraminico la inhibición fue disminuida, indicando que la galactosa 
puede estar presente en una conformación particular o enlazada 'con el acido N 
acetilneuraminico como parte de un receptor complejo. La inhibición parcial de la 
hemaglutinación por ácido fosfatídico y la inhibición completa por fosfatidil serina es 
interesante; indicando un posible papel para la serina en 00 complejo receptor sobre los 
eritrocitos. 	 • 

Resumiendo, el efecto de la irradiación ultravioleta en la hemaglutinación puede 
sugerir el involucrar fimbrias; el efecto del periodató tanto en eritrocitos como en cultivo 
de tejidos sugiere que los receptores para la adhesión, Pueden ser residuos de 
citrbohidratos. Por otra parte se presupone que los eritrocitos tienen como parte de uta 
receptor complejo la presencia cae N-acetilneurámínico y galactosa y que posiblemente la 
serbia también forme parte de este receptor. 

El fracaso de las pruebas de sacarina, fosfolípidos y serbia (35) para inhibir la 
adhesión en cultivó de tejidos puede indicar la presencia cle receptores separados sobre las 
eélulas de cultivo de tejidos, 	 < 	- 

Las proPiedades hidrofóbicas pueden aparecer debido a tina superficie asociada a 
estructuras de proteínas, 
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La vulvovaginitis por Gardnerella vaginalis es uno de los mayores problemas 
dentro de las enfermedades de transmisión sexual y su patogénesis esta esencialmente sin 
resolver, Uno de los factores fundamentales es la ausencia de síntomas en el varón. 
Tampoco esta claro cuales son las alteraciones de la llora microbiológica en el tracto 
genital femenino que se requieren para producir infección y el desarrollo de la enfermedad 

(40) 
En la literatura se ha encontrado que G. vaginalis es un organismo con baja 

virulencia y patogenicidad, no obstante que fue claramente asociado con el síndrome 
característico de leucorrea y comúnmente se encuentra en el tracto genital de la mujer y en 
mayor número en mujeres con enfermedad clínica. 

Investigadores han demostrado una significativa asociación del incremento de la 
flora bacteriana anaerobia en presencia de G. vaginalis y la vaginosis bacteriana (I) 

La relación del microorganismo y el desarrollo de enfermedad, parece ser, en 
alguna medirla función de la magnitud de la replicación bacteriana. Estudios 
bacteriológicos cuantitativos llevados a cabo en la Universidad de la Florida y por Levison 
y col. han demostrarlo que la enfermedad, cuando se debe primariamente a G. vaginalis, 
esta asociada con la presencia de más (le 107  unidades formadoras de colonias (UFC/g) 
por gramo de fluido vaginal. Si luego del tratamiento la persona es reinfectada por una 
pareja sexual no tratada, el paciente es generalmente asintomático; sin embargo, en este 
estadio el conteo cuantitativo es menor de 107  unidades formadoraS de colonias por 
gramo de fluido vaginal . (40) 

La enfermedad vaginal asociada con G. vaginalis es superficial y no esta 
caracterizada por invasión de tejido. Gardner y Dukes's (3) observaron poco eritema o 
edema en la vulva y muy poca anormalidad en la mucosa vaginal. En otro estudio (8) (el 
cual excluye a T. vaginalis e infecciones por hongos) se encontró evidencia microscópica 
de suaves cambios inflamatorios en únicamente el 1191 (2 de 18) de pacientes con la 
enfermedad sintomática. .losey y col. (1) (9) en su evaluación u 164 pacientes con 
Corynebacterium mirarle asociado a leucorrea , observaron Una fuerte inflamación 
vaginal raramente observada. 

El hecho de que G. vaginalis se adhiera a las células epiteliales escamosas de 
vagina sugiere (Inc  éste es un organismo fuerte y tiene cierta importancia en las infecciones 
del tracto genital bajo, (13) 

Se requiere doeumentar la presencia (le otros organismos además de G. vaginalis , 
pero el cultivo de bacterias anaerobias es altinnente limitante, costoso y ululado, el riesgo 
que existe es la sobre interpretación de los hallazgos en la bacterioscopia, 	presencia de 
lxicilos curvos no es sinónimo de Mobilluncus ny), ya que no son los únicos; igutil 
comentario podría hacerse al respecto de cocos gra] positivos y su interprebición de 
Peptostreplococcus spp. 
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La posibilidad de documentar la presencia de. Mieop/asmors hortrinis y U. 
urealyticum en vaginosis bacteriana puede ser crítica, sobre todo en aquellas pacientes 
que han recibido iratamientos fallidos previos. Se ha observado que una de cada dos o tres 
pacientes con vaginosis. se les aísla alguna variedad de micoplasma genital. El cultivo 
requiere medios especiales a base de infusión carne-corazón OTEO) suplementado con 
levadura fresca. suero de caballo y algunas otras substancias como rojo de fenol, arginina, 
urea o glucosa. IV. horninis metaboliza la arginina hacia alumno y eleva el pH del medio 
los ureaplasmas producen ureasa que rompe la urea hacia amonio con cambios circulares 
de pl I la identificación se realiza por pase a medio sólido e inhibición específica de cada 
especie. 

Esta interacción de bacterias en la vaginosis bacteriana ha dado la pauta de que 
también se conozca como vaginosis multibacteriana o infección polimicrobiana. (69) 

Conociendo de antemano esta interacción, la etiología de la vaginosis bacteriana es 
variada, requiere un análisis individual de cada paciente así como un procedimiento 
unificado de manejo de especímenes para valorar cada uno de los procedimientos 
realizados. 

Teniendo el antecedente de que G. vaginalis esta asociada con otros 
microorganismos es común encontrarla en diferentes enfermedades acompañada de uno o 
mas de éstos. En un estudio realizado en la Universidad de Chicago (18) se encontró que 
G. vuginalis fue aislada aproximadamente con la misma frecuencia que U. urealylicum; 
ambos organismos se encontraron en la orina de 11 pacientes (8 mujeres con un embarazo 
sano y 3 con preclampsia). 

Tabla 10. Asociación de Gardnerella vaginalis y U. urealylicum en el embarazo. 

ORGANISMO (ufc/ml) EMBARAZO SANO PRECLAMPSIA 

U. urealylicum 
1 

< 10 10 / 72 1 /51 
> 10 6 / 72 9 / 51 

Total ( % ) 16 / 72 10 / 51 

G. vaginalis 
< 10 7 / 72 1 / 51 
> 10 9 / 72 10 / 51 

Total ( % ) 16 / 72 11 / 51 

Me Dowal (1981, por ejemplo llego a la aniclusión de que G. vaginalis y U. 
urealyticum pudieran actuar sinergeticamente, especialmente en el embarazo (12), 
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Así como este hay muchos trabajos en vías urinarias que involucran a G. vaginalis 
cuino otro de los agentes etiologicos (71) , en Australia se encontró involucrado en un 7 
(4 de un total de 123 muestras, como un ejemplo de lo antes mencionado, (70) 

(I papel de G, vaginalis como un patógeno sistémico fue extremadamente 
controversial hasta 1974. Anteriormente a esa fecha, la mayoría de los trabajos realizados 
demostraron que la bacteria no tenía posibilidad de dar lugar a una infección sistémica. 
Monif y !raer (40) descubrieron la capacidad de dicho organismo para funcionar como un 
constituyente de la progresión anaérobica de pacientes con endomet•itis y 
endomiometritis. Los investigadores notaron que G. vaginalis, que era encontrada 
comúnmente en los pacientes obstétricos, raramente formaba parte del compartimento 
int•avascular de pacientes ginecológicos. Los hallazgos (le Venkataramani y Rathburn 
sobre 29 pacientes con bacteremia por G. vaginalis corroboraron estos hallazgos, 19 de 
estos casos derivaron de mujeres post parto y 6 de pacientes con aborto séptico. 
Gardnerella vaginalis es el organismo que se aísla más comúnmente a partir de la sangre 
de pacientes post-parto, con fiebre, en el servicio de obstetricia de la Universidad de 
Washington. 

Existen casos especialmente raros donde encontramos a a vaginalis como posible 
agente etiológico, Finkelltor (72) citó un caso de G. vaginalis en un absceso perinefrítico 
en el trasplante de riñón ; y Nightingale (101 que reporta un caso de Cefalhetoma 
complicado por osteomielitis presumiblemente debido a G. vaginalis, gracias al hallazgo 
de células "clave" en Un aspirado de placenta . así como esta, también se tia encontrado a 
este microorganismo en infecciones intraamnioticas (73); Balanopostitis (11); y se ha 
asociado a cistitis hemorrágica, pielonefritis crónica y bacteriuria sintomática (13), 
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TRATANIIENTO. 

La vaginosis bacteriana , es una queja común entre las inujeres que buscan 
tratamiento en las clínicas de ginecología, enfermedades por transmisión sexual, 
perinamlogía. y en la consulta externa; aproximadamente el 15 '1 de todas las lenco rreas 
vaginales sintomáticas se deben a la vaginosis bacteriana, enfermedad clínicamente leve. 

A pesar de disponer de datos clínicos bastante sugestivos de la etiología bacteriana 
es recomendable no instituir tratamiento alguno sin antes haber hecho la correcta 
identificación bacteriológica dd agente causal. Los procedimientos del laboratorio pueden 
incluir examen en fresco, frotis teñido, cultivos específicos, la reacción con sustancias 
químicas como el KOH, o la identificación de células alteradas en su morfología como las 
llamadas "cine cells" o células delatoras. 

El tratamiento esta reservado para mujeres que se presentan con las siguientes 
características: - flujo grisáceo homogéneo 

- ausencia de inflamación 
- !enconen con mal olor (o liberación de anotas de vial olor con 

alca linización) 
- demostración del microorganismo de a vaginalis en 

ausencia de 7'. vaginalis. 
(1) 

El tratamiento de la vaginosis bacteriana ha sido controversia! debido a que los 
gérmenes implicados son parte integrante de la flora normal. 

En 1954, Gardner y Dukes, sugieren el empleo de agentes tópicos como la 
oxitetraciclina en forma de óvulo, para insertarse in travaginalmente durante 10 días. 
También sugieren el empleo de la crema de triple salías aunque menos efectiva que la 
anterior, lograba la curación en algunas pacientes según sus reportes. 

Posteriormente se utilizo la nitrofurazona, ésta se combina con furazolona 
incrementando el espectro de acción tanto antihacteriano, antimicotico, como 
antiParasitario. 

Más tarde, Gitrdner (9) recomendó el uso de cefraclina como un agente alternativo 
y efectivo en la terapia de G. vaginalis; en el estudio realizado por Goldstein y col. se 
mostró que la cefradina puede ser un agente activo hacia una gran variedad de bacterias 
aniterobias y sugiere que lit cefiltdina puede ser usada como un agente terapéutico en lit 
vaginosis asociada con G. vaginalis. 

En la investigación realizada por Joseph G. Lossick l) algunos autores 
concluyeron que G. vaginalis es idtamente susceptible a penicilina G, ampicilina, 
eritromicina y cleomicina; y menos susceptible a tetraciclina y cefalosporinas. 

El microorganismo puede ser resistente a sulfonantidas, no obstante iones y 
Bhattacharyya (1) trabajaron con muestras que pueden ser susceptibles a altos niveles de 
la droga y puede ser viable para el tratamiento vaginal, 
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Según Violines (52) (83) puede haber tratamiento tópico y sistélnico pero por 
estudios publicados se sabe (irle la forma tópica es muy limitada , en términos (IV terapia 
sistémica se sugiere que la ampicilina no produce una cura prolongada y las tetracielinas 
parece que no son tan efectivas como la ampicilina. Ambas estar asociadas con infección 
por Candi& 

Las penicilinas se reportaron como 00 agente posible de aplicar en la vaginosis 
bacteriana, sin embargo se comprobó que muchas cepas de G. vagi►u►lis son resistentes al 
antibiótico. 

Pn otra investigación realizada por Me Carthy y col.,I 979 (20) se encontró que 
todas sus muestras eran susceptibles a la ampicilina, carbenicilina, oxacilina. penicilina y 

y todas eran uniformemente resistentes al árido nalidíxico, neomicina, 
colistina y sulfadiacina a niveles terapéuticos usuales. Las muestras diferían en 
susceptibilidad hacia la kanamicina, tel 	gentamicina y tobramicina. 

En un análisis ulterior y con conocimiento de la fisiopatología de la enfermedad en 
donde no solamente esta implicada G. vaginalis, sino además otros gérmenes como los 
anaerobios, (49). Spiegel y cols.(47), encontraron que los tratamientos antes referidos 
eran incompletos y que además había recidivancia constante del cuadro clínico a pesar del 
tratamiento otorgado. Mucho de esta falla se debía a la resistencia de G. raginalis a 
algunos antibióticos, pero en gran parte ala producción de (5-lactan-lasas por parte de los 
anaerobios, entonces se penco en la posibilidad de incidir sobre este tipo de bacterias con 
un medicamento de más amplio espectro como el metronidazol, este es altamente efectivo 
contra anaerobios y moderadamente activo contra G vaginalis. 
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'VANA 11. Régimen de tratamientos para G. raginalis asociada con vaginosis bacteriana. 

( 1955 - 198 2 ) 

Ano / No. pacientes Medio de cultivo Tratamiento No. curados/unidos % 

clíniL .1 	bacteriológico 

1955127 Agar ,angre de carnero supositorio 	de 
letracicliiiii, X LO días 27/2711110 	27/27(1181) 

Agio %migre ('reina 	triple 	solfa 	2 
13 veces al día X 10 días 10/13 (77) 	10/13 (77) 

Terramicina, 	2511 	mg. 
6 Agar sangre cada 8 los. X 5 días 

Acromicina 	250 	mg. 6/6 (101)) 	6/6  (1110) 
6 Agar sangre cada 6 hrs. X 5 días 

3/6 (50) 	3/6(50) 

1973/ 21 Agar 	pemona-destrosa- Ampicilina, 500 mg.  4 
almidón veces al día X 5 días 21/21 (11)11) 	21/21 (100) 

1978 / 15 Agar peptona- 
dextrosa-almidón 

Ampicilina, 500 mg. 4 
veces al día X 7 días 

14/15 (93) 

Metronidatol, 	2g. 	dosis 
única 

1/1(11) 	1/9(111 

27 Agar chocolate Ampicilina, 5(8) mg. 4 
veces al día X 7 días 

8/27 (30) 	9/27 (33) 

81 Agar chocolate METRON111/1201., 
500 mg, 2 seres al día X 

81/81 (100) 	80/81 (99) 

7 días 
1979 / 13 Agar chocolate Eritromicina. 500 mg, 4 

veces (lidia X 7 días 3/13(23) 	2/13 (15) 
19811/ 10 Agar Mambla METRONIDAZOI„ 

400 mg. 4 veces al día X 10/10(100) 	8/10 (80) 
7 días 

10 Agar columbia Oxitetraciclina, 500 mg. 
dos veces al día X 7 días 

6/10 (60) 	5/10 (50) 

Suluin (vaginal), 2 veces 
247 Agar 	peptona-dextrosa- al día X 14 días 220/247 	22(1/247 

almidón (89) 	(89) 

1981 / 18 Agar chocolate crema 	vaginal 	triple 
solfa 2 veces al día X 10 
días * 

1(1/18 (56) 

23 Agtir chocolate Ampicilina, 500 lmg 4 
veces al día X 7 días " 

11/23 (48) 

Metronidazol. 500 mg 2 
22 Agar chocolate veces al día X 7 días * 20/22 (91) 

1982 / 46 Agar sangre de caballo supositorios 	de 	yodo 
povidine 2 veces al día X 

35/46 (76) 	16[21 (76) 

Agar sangre de caballo 14 días 
38 Placebo 22/38(58) 	10/16 (63) 

* seis parejas recibieron el mismo tratamiento. 

(I) 

36 
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El metronidazol en el interior de las bacterias susceptibles se reduce a un radical 
libre, inestable, tóxico, que destruye a las bacterias al inhibir su síntesis de DNA, también 
tiene la ventaja de suprimir bacterias aerohias y anaerobias. (38) 

• Este medicamento pasa por un metabolismo oxidativo originando la formación de 
dos metabolitos principales: 1-(2-hidroxietil)-2-hidroximet il-5-nitromid zol "metabolito 
hidroxi" y 1-ácido acético-2-metil-5-nitromidazol "metabolito ácido. 

Ralph y Amatnick (49), demostraron que el metabolito hidróxido del metronidazol 
es significativamente más activo para G. vaginalis que la base de la droga que es 
usualmente usada en las pruebas de susceptibilidad. 

El metabolito "hidroxi" es el más importante con respecto al electo antro icrollial 
contra anaerobios y su concentración en suero, orina y secreciones vaginales. (50)(109) 

Las dosis del metronidazol varían de 800 a 1200 mg. al día. 
Durante el primer congreso mundial de enfermedades de transmisión sexual (San 

Juan 1981) Balsdon evoco el uso de una dosis única de 2g. de metronidazol. Según los 
resultados de Willen I. Vander Meijden (56), no se esperaría de ninguna manera elevar la 
cura con el uso del metronidazol que con el timidazol. el único camino es realizar estudios 
al azar. 

La dosis inicial escogida fue de 0.5g. dos veces al día por 7 días y la eficacia clínica 
de esta dosis fue atribuida para la erradicación de G. vaginalis, pero el régimen de 7g. por 
7 días de metronidazol fue escogido arbitrariamente en estos estudios iniciales (47), otro 
esquema que se experimento fue el de 0.5g. - 0.7g. de metronidazol en forma *aleatorio, 

La terapia de 0.58. de. metronidazol es efectiva para la mayoría de los pacientes 
con vaginosis bacteriana, el de 3g / 3 días y 5g / 5 días es menos efectivo. 

Se enfrento el tratamiento de 2g, como dosis única contra 7g. / 7 días, los 
resultados mostraron que éste último fue significativamente más efectivo en la eliminación 
de síntomas, células clave, ácidos orgánicos anormales y G. vaginalis, 29 días después de 
la terapia. (41) (47) 

Existen otros esquemas como: 400 mg. cada 12 horas por 5 días (48) (98) (1(10), y 
otros menos efectivos: 3 g. / 3 días y 5 g. /5 días (47) 

La concentración mínima inhibitoria (MIC) de metronidazol para G. vaginalis 
oscila entre 2 - 2(1 tig. ml. 

En la tabla 12 se muestra un estudio elabonulo por Eda/ard D. Ralph, en la cual el 
metabolito "hidroxi" del metronidazol fue el componente consistentemente rnás activo. 
con una media en la concentración mínima inhibitoria (MIC) de únicamente lpg/ml (rango, 

ttg/m1),El metronidazol fue menos activa con una concentración mínima inhibitoria 
(MIC) de 4 Itg/m1 (rango 4-8 Itg/m1). 

Las Concentraciones tffinimas bactericidas (MBCs) del metabolito hidroxi y del 
metronidazol son generalmente de 2 a 4 veces mayores que las mínimas inhibitorias. 
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TABLA 12, Concentración mínima inhibitoria (MIC) y mínima bactericida (MBC) del 
metronidazol y el metabolito " hidrosi" en 8 muestras de G. raginalis(inoculo 
de IOC►  u filml.) después de 48 horas de incubación anaeróbica. 

MUESTRA 

METRONIDAZOL METABOLIT0111DROXI 
MIC 

(1-Igimi) 

MBC 
(ttg/m1) 

MIC 
(µg/m1) 

MBC 
(ggintl) 

1 8 32 2 2 
2 4 16 1 2 
3 8 16 I 2 
4 4 16 1 4 
5 4 16 0.5 2 
6 8 32 I 2 
7 8 32 I 2 
8 4 16 1 4 

inedia 4 16 I 2 

Bardi y col. reportaron un tratamiento efectivo para la infección por G. vaginalis 
con 2 g. de tinidazol en dosis oral (mica. S. Shanker y R. Mutuo (26) probaron 10 
aislamientos clínicos para comparar la actividad in vitro del inetroniclazol, tiniclazol y sus 
respectivos metabolitos. Ellos Confirmaron un 'incremento en la actividad del metabolito 
hidroxi del metronidazol sobre los componentes principales. También encontraron que el 
metabolito hidroxi del tinidazol fue significativainente más activo contra(:. vaginalis que 
el metabolito hidroxi del metronidazol 



(56) 
* Este paciente tuvo prurito generalizado después de tomar tinidazol. 
n = no. de muestras 

)x. 

TABLA 13. Concentración mínima inhibitoria MIC (mg./1) de Metronidazol ( M). 
"Finidazol (1.) y Metaholitos de 10 muestras de (. vaginalis 

MUESTRAS M T METAR. 
. 	(acido) 

METAII. 
M (hdroxi) 

METAS. 
. 	T (hidroxi) 

1 16 16 512 2 1 
2 4 4 128 1 0.5 
3 16 16 256 2 0.5 
4 8 4 128 I 0.5 
5 4 2 128 0.5 (1.25 
6 4 8 256 I 0.5 
7 8 8 256 2 1 
8 16 4 256 2 0,5 
y 4 8 256 I 0.5 
10 4 4 256 2 0.5 

ATCC14018 4 2 256 2 0,5 

(26) 

Willwm 1. Van Der Meijden trabajo con un grupo de mujeres (y sus parejas) las 
cuales presentaron vaginosis bacteriana, a éstas las trato con diferentes esquemas de 
tratamiento y los efectos secundarios que encontró se registran en la tabla 14. 

TABLA 14. Efectos secundarios a los diferentes tratamientos (primera prescripción) 

PACIENTE CÓNYUGE 
Placebo (n = 13) No presentaron 13 No presentaron 13 

Tinidazol (n = 25) No presentaron 21 No presentaron 25 
Nausea 2 
Sabor metálico 1 
Prurito generalizado I 

Metronidazol (n = 11) No presentaron 7 No presentaron 8 
Nausea 2 (I)* Nausea 2 
Dolor de cabeza 2 Dolor de cabeza l 
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La terapia con crema vaginal de solfa triple I Sultrin) por 1(1 días a dos semanas es 
usualmente satisfactoria. Cada aplicación es precedida por una ducha medicada. No 
obstante los mecanismos resistentes especialmente en presencia de infección concomitante 
requieren de una terapia adicional como metronidazol, si la infección viene acompañada de 
Trichomonas se utilizan antibióticos como la cefradina IAnspor, Velosef) ampicilina o 
tetraciclina. (62) 

El tratamiento de 2g, de metronidazol en dosis oral durante una semana dio 
resultados excelentes en varones infectados por G. raginalis en uretra. (30) 

El metronidazol, administrado por vía oral a dosis de 500 mg. dos veces al día 
durante 7 días, ha mostrado una tasa de curación aproximadamente del 90 Y, o mayor y, 
por lo tanto en la actualidad se le considera como el tratamiento de elección. Sin embargo, 
presenta un grado potencial de toxicidad y ya que existen datos de teratogenia, no se 
recomienda su utilización en mujeres embarazadas. 

Con el uso de ampicilina por vía oral dosis de 500 mg. cuatro veces al día durante 
7 días, se ha informado una tasa de curación de alrededor de 50 % y se recomienda como 
una alternativa al metronidazol para mujeres en quienes este medicamento está 
contraindicado y para aquellas mujeres que están embarazadas. 

Una crema triple de sulfonamida está aprobada; sin embargo, se ha informado que 
la eficacia de este producto, I10 es satisfactoria. Tampoco existen datos confiables que 
apoyen el uso de otros tratamientos; como las duchas acidificantes, o la repoblación de la 
flora vaginal con lactobacilos* exógenos. Por tales razones, existe la necesidad de 
desarrollar un tratamiento más efectivo y seguro que pueda ser utilizado en mujeres, estén 
o no embarazadas. Además, debido al creciente interés en el papel que juega el 
Mobilluncus sp. en la etiología de la vaginosis bacteriana y, ya que se ha demostrado que 
mellas cepas de Mobillineus son resistentes al metronidazol, es muy probable que la 
presencia de estas bacterias resistentes, jueguen un papel importante en las recurrencias 
de vaginosis bacteriana que se observa hasta en 14 % de los casos. (80) (87) 

Todos los microorganismos que están asociados con la vaginosis bacteriana, son 
sensibles a la clindamicina; por tal motivo el Dr, José Luis Arredondo y col. (8(1) por mi 
lado y Fritz Fischbach y col (79) por el otro elaboraron un estudio clínico piloto 
utilizando tbsfato de clindamicina al 0.1, 11) y 2.0 % en crema vaginal contra 
metronidazol. En sus resultados encontraron que la tasa de recaídas fue de 7 % en el 
grupo metronidazol y no se presentaron recaídas en el grupo de clindamicina, además la 
concentración ideal de clindamicina fue del 2 % usada una vez al día por 7 días por 
consiguiente, este es el tratamiento de elección para las mujeres embarazadas durante el 
primer trimestre, (87) 

Sharon L. Hillier y col, (86) implementaron un tratamiento que consta de gel de 
metronidazol al 0.75 '4 	"Metr oGel - Vaginal, para evitar los-efectos sectindiOios ya 
conocidos, este presenta una baja absorción sistémica, con niveles en suero de 15)) • 375 
ng/ml, comparada con 10000 - 17000 lig/migue presenta después de administrar dosis de 
500 mg; de metronidazol por vía oral. 
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La vulvovaginitis es 1.111i1 secuela común después de un liatilltliento para vaginosis 
bacteriana. Se ha reportado un 5 - 22 <4 en mujeres usando metronidazol oral; fi - 24'4 
en mujeres usando clindamicina intravaginall y únicamente 4 9, en mujeres tratadas con 
metronidazol en gel. (8()) 

William R Bowie y col. (34) probaron dos quino:tinas nuevas: Indroclorhidrato de 
difioxacin (A-5(AP)) y A-5620 para probar la actividad "in vitro" contra patógenos 
genitales entre ellos G. vaginalis, los resultados se muestran en la siguiente tabla. 

TABLA 15. Actividad in vitro contra (1 vaginalis incubada aerobicamente. 

AGENTE 
ANTIMICROBIANO 

NO. 
AISLAMIENTOS 

ACTIVIDAD (111! / oil) 
MIC SIC Mien) 	MIC (ranam 

Ampicilina 206 0.085 0.363 	0016 - >4.0 
Dilloxneina 211 1.433 1.945 0.025 - lb 
A - 56620 214 1.394 1.946 0.025 - 16 
Metnmidazol 205 38.86 188.8 I .0 - >256 

(34) 

En 1993 el Dr. William R. Bowie y col. (132) convocaron a una reunión de 
expertos con el fin de actualizar las recomendaciones dictadas en 1989 para tratar las 
enfermedades de transmisión sexual: 

VAGINOSIS BACTERIANA. 
Régimen. 	Metronidazol, 500 mg. vía oral dos veces al día por 7 días 
Alternativas, Metronidazol, 2 g. vía oral dosis única o 

Fosfato de clindamicina, crema al 2 %, 5 g. por vía vaginal al acostarse, 
durante 7 días o 
Metronidazol, gel al 0.75 %, 5 g. por vía vaginal dos veces al día por 5 días 
o 

Clindamicina, 3(X) mg. vía oral dos veces al día por 7 días. 

Es preciso advertirles a las pacientes que no ingieran bebidas alcohólicas durante el 
tratamiento con el metronidazol por vía oral o tópica ni en las siguientes 24 horas después 
de terminar el régimen. (132) 

Actualmente se están estudiando tratamientos para la vaginosis bacteriana 
recurrente que consisten en administrar clindamicina o metronidazol por vía intravaginal 
de manera profiláctica. (130) 
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Es indudable que una de las causas más frecuentes de consulta al ginecólogo es la 
presencia de leucorrea o secreción vaginal. 15111111111C el problema puede aparecer en 
diferentes edades desde la prepuber hasta la postmenopausica. siendo más común en la 
edad reproductiva. 

Tradicionalmente se había considerado que las causas Huís frecuentes de leucorrea 
eran la trichomoniasis y la candidiasis. Debido a la frecuente presencia de G. vaginalis se 
acepta que este germen es el agente etiológico de la "vaginosis inespecífico" padecimiento 
cuya frecuencia parece sobrepasar a las vaginitis producidas por Trichamonas, A'. 
gonorrhoeae y Chlamydia frachomatis. (75) 

La vaginosis bacteriana, tipo más frecuente, conlleva varias consecuencias serias, 
como cervicitis, infección intruamuniótica, enfermedad pélvica inflamatoria, endometritis 
postparto, celulitis del muñón después de la histerectomía vaginal, parto prematuro e 
infecciones recurrentes de las vías urinarias. Esta afección ocurre cuando G. vaginalis, 
especies de Mobiluncus, Mycoplasma ha►ninis y bacterias anaerobias como las especies 
de Bactevaides no fragilis (todos ellos componentes normales de la flora vaginal) 
sobrepasan en número a las especies de Lactobacillus, que suelen predominar. (75) 

Para conocer la frecuencia y el tipo de microorganismos involucrados en la 
infección cervicovaginal en el Instituto Nacional de Perinatología (INPer), se realizó un 
estudio prospectivo por el Dr. Jorge M. Ruiz Calderon y el Dr. Jesus Pérei Segura, en 
pacientes embarazadas y no embarazadas que se derivaron a la consulta externa de la 
Clínica de Enfermedades Infecciosas. Se investigó la presencia de siete microorganismos 
específicos: Candida sp, Gardnerella vaginalis, Neisseria gonorrhoeae, Streptocaccas 
hemofilia) gpo.B, Ureaplasma urealyticum, Trichomonas vaginalis y Chlamydia 
Irachomalis. Se estudiaron 254 pacientes con vida sexual activa, 1(15 embarazadas (44,9 

) y 129 no embarazadas (55.1 %) con una edad promedio de 26.5 años (14 - 44 años) 
el 77,5 % refirieron tener una sola pareja sexual. Los microorganismos aislados con mayor 
frecuencia fueron Candida sp. (31.6 %), Gardnerella vaginalis (2 7.7 %) y Ureaplasma 
urealyticum (15.8 %). (82) 

Considerando que G. vaginalis es un microorganismo que puede trasmitirse 
sexualmente, nuevamente en el INPer, el Dr, José Luis Arredondo G. y col. llevaron a 
cabo un estudio que arrojo los siguientes resultados: 

Se incluyeron un total de 136(1 pacientes, de los cuales 116 tenían menos de 21) 
años de edad (8,5 %). La distribución por edades se muestra en la tabla 17 y va de 13 a 19 
años con' una moda entre los 18 y los 19 años de edad. El 82 % refirió una sola pareja 
sexual y el 18 Yo dos o más. El 189 Yo (22/116) tenían antecedentes previos de ETS 
predominando cervicovaghlitis (15 casos) y condilomatosis genital (4 casos) (tabla 18), 
(81) 

42 



X. 

TABLA 16. Enfermedades trasmitidas sexualmente en adolescentes. Distribución por 
edades ( 13 a < 20 años 

EDAD NO. DE PACIENTES 

19 AÑOS 25 

18 AÑOS 31 

17 AÑOS 21 

16 AÑOS 13 

15 ANOS 10 

14 AÑOS 6 

13 AÑOS 10 

TOTAL 116 

TABLA 17. Enfermedades trasmitidas sexualmente en adolescentes con antecedentes 
previos de ETS (Enfermedades Trasmitidas Sexualmente). 22 pacientes 
( 18.96 % 1. 

15 CERV1COVAGINITIS -Candida albicans 
- G. yaginalis 
- U. urealyticam 

4 CONDILOMA 

1 HERPES GENITAL 
1 Chlamydia 

----T11FILIS 	 

(SI) 
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En otro estudio realizado en el 1NPer poi el 1)r, Ricardo Figueroa 'Mujan y oil. 
(78), de un total de 840 pacientes estudiadas, el 75 	(343) presentó una infección 
trasmitida sexualmente por un sólo tipo de microorganismo, el 18.4 V,- diagnosticaron dos 
tipos de microorganismos en la infección y el 3M '4- presentaron tres tipos de 
microorganismos en la infección. (78) 

TABLA 18. Diagnósticos de infección con un sólo microorganismo. 

TIPO HE INFECCIÓN No. 

Candidiasis vaginal 107 
Cervicovaginitis etiol.'! 69 
Vaginosis bacteriana 53 
Infección U. urealyticum 40 
Condilomatosis 32 
Infección C. ti-ad:mutis 18 
Tricomoniasis 9 
Infección SGB* 5 • 
Sifilis 3 
Herpes genital 3 
Infeccion VI41" 2 
Molusco contagioso 2 

. TOTAL 343 (75 %) 

* Streptoeoccus Gpo. 
** Virus Inmunocieficiencia Humana 



TIPO DE INFECCION No. 

Candidiasis / Vaginosis Bacteriana / Condilomatosis 5 
Candidiasis / Vaginosis Bacteriana / Tricomoniasis 2 
Candidiasis / Vaginosis Bacteriana/Streptocoeo Cipo. B 2 
Candidiasis / Condilomatosis / U. urealytieum 2 
Candidiasis /Tricomoniasis/ U. urealyticum 1 
Candidiasis /Tricomoniasis / C. trachomatis I 
Candidiasis / Tricomoniasis /Condilomatosis  
Candidiasis / Vaginosis Bacteriana / C. trachomatis 1 
Candidiasis Bact. / U. urealyticum/ C. traehomatis 1 
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TABLA 19. Diagnóstico de dos tipos de microorganismos en la infección. 

TIPO DE INFECCION No. 

Candidiasis / Vaginosis Bacteriana 30 
Candidiasis / U. urealyticum 9 

Candidiasis / Condilomatosis 9 

Vaginosis Bacteriana/ Condilomatosis 7 
Vaginosis Bacteriana / U. urcalyticum 6 
Vaginosis Bacteriana / C. trachomatis 4 

Candidiasis / C. trachomatis 2 
Candidiasis / Tricomoniasis 2 
Condilomatosis / U. urealyticum 2 
U. urealyticum I C. trachomatis 2 
Candidiasis / Streptococo Gpo, B 1 
Candidiasis / Herpes genital I 
Vaginosis bacteriana / Herpes genital I 
Condilomatosis / VIH (+) I 
Condilomatosis / C. trachomatis I 
Condilomatosis / Streptococo Gpo. B I 
U. urealyticum / Streptococo Gpo. B I 

• U. urealyticum / Molusco I 

TABLA 20. Diagnóstico de tres tipos de microorganismos en una infección. 
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Dada la escasa intOrmación en nuestro medio acerca de los patógenos que causan 
la vaginiosis y a la aparición de nuevos patógenos causales de esta enfermedad, el Dr, fosé 
A. Sereno Colo y col.(75) decidieron llevar a cabo un estudio prospectivo para conocer la 
frecuencia relativa de dichos patógenos. Se incluyeron 318 mujeres que asistían a las 
consultas de ginecología o control de la natalidad en cuatro centros del país, llilspital 
General de Occidente / Guadalajara, Hospital Miguel Silva / Morelia, Hospital (lea 
González / México, D:F:, y Hospital Regional Huejotzingo. 

La frecuencia relativa de los diferentes patógenos encontrada en dicho estudio, 
difiere de la creencia habitual que la tricomoniasis y la candidiasis son las entidades que 
con mayor frecuencia causan vaginosis en nuestro medio. Aunque estas enfermedades eran 
lo más prevalente hace años no sólo en México sino en todo el mundo, el patrón ha 
cambiado a través de los años. 

Entre estos nuevos patógenos, se encuentran Gardnerella vaginalis, Ureuplania 
urealyticamy Chlamydia truchomatis. 

TABLA 21. Frecuencia Relativa de un estudio realizado a 318 pacientes que asistían a 
a diferentes centros hospitalarios. 

PATOGENO México 
HM 

318 

CENTRO Y NUMERO DE CASOS 
Guadalajara 	Morelia 	Iluejotzingo 

76 	 82  
Total 

60 

Gardnerella vaginalis 13 (13) 24 (31) 29 (35) 13 (22) 79 
(24.8) 

Chlarnydia trachotnatis 18 (t8) 32 (44) 15 (18) 10 (17) 75 
(23.5) 

Cuttdida albicans 15 (15) 20 (26) 19 (21) 7 (11) 61. 

(19.1) 

Trichotnonas vaginalis 4 	(4) 9 (II) 2 	(2) 7 (11) 22 

(6.9) 

Neisseria gonorrhoeae o o o 0 O 

Urcaplasma urealyticum * 37 (37) 

No se encontro ningún patógeno 20 (20) 14 (18) 13 (16) 18 (30) 65 

(2(1.4) 

Bacterias G(+) y G(-) (E. coli, 
Enterobacter, 	S. 	aureus, 	S, 
albas) 

(18.2) 
 

24 (24) 17 (20) 17 (28) 58 

* Investigado sólo en la Ciudad de México. 
( ) : % 
Nota: Es mayor de 100 '7( debido a la asociación de más de un patógeno en una misma 
paciente. 
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Anteriormente ya se había mencionado que G. vaginalis aparece con mayor 
frecuencia en mujeres en edad reproductiva, el estudio hecho por R. R. West y col. (103), 
presenta resultados que demuestran esta relación 

De las 182 mujeres a las cuales se les tomo el frotis. 60 (33 'a.) fueron positivas 
para G. vaginalis. Casi la mitad de las pacientes positivas para Gardnerella vaginalis 
(26/60), 43 ry ó (26/192) 14 %, de todas las pacientes examinadas, reportaron al menos 2 
síntomas de vaginosis: incremento en el flujo y un olor fuerte como de "queso" e 
incomodidad. Fueron cultivados anaerobios con G. vaginalis en tantas pacientes , como 
sin anaerobios; y en 11/26 mujeres con síntomas y 9/34 sin síntomas, i 103) 

TABLA 22, Prevalecencia de G. vaginalis de acuerdo a la edad. 

EI)A1) 
(años) 

?. 16-19 
(n = 9) 

20-29 
(n = 65) 

3(1-39 
(n = 93) 

40-49 
(n = 571 

50-59 
(n = 58) 

TOTAL 
(n = 282) 

Pacientes 
atendidos 8 (89) 42 (65) 71 (76) 44 (77) 27 (47) 192 (68) 

Frotis 
tomados 7 (78) 40 (62) 69 (74) 41 (72) 25 (43) 182 (65) , 

Gardnerella 
presente 4 (57) I I (28) 25 (36) 13(32) 7(28) 60 (33) 

-con 
anaerobios 

-sin 
anaerobios 

-con 
sintomas 

-sin 
sintomas 

1 

3 

3 

I 

1 

10 

5 

6 

9 

16 

11 

14 

) 

7 

4 

9 

3'  

4 

3 

4 

20 

40 

26 

34 

n = No, de mujeres examinadas 
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N OVARREL y col. (117) identificaron a una serie de patógenos en mujeres 
embarazadas en una comunidad rural de Sud Africa, Kwa-ZuIu entre los cuales aparecía 
G. vaginalis en asociación con otros anaerobios. 

TABLA 23, Microorganismos identificados en muestras genitales de 193 mujeres 
embarazadas. 

MICROORGANISMOS  NUMERO % POSITIVO 

Triehosnona vaginalis 95 (49.2) 

Cundid« spp: 74 (38.3) 
C. alinea:1s 52 (26.9) 
C. glabrata 14 (7,3) 

Otras Candida spp 8 (4.2) 
Saccharomyces cerevisiae 11 (5.71 

Gardwrella vaginalis 12 (6.2) 
Neisseria enarrhoeae 11 (5.7) 
Chiamydia traehomatis 22 (11.4) 

(1171 

L. Cristiano, y col. (116) reportaron en un estudio realizado a 793 mujeres con 
edades entre los 16 y los 78 años que, en total la prevalecencia de la vaginosis bacteriana 
fue de un 20.5 (k, (163); porcentajes similares fueron encontrados tanto en mujeres fértiles 
como en embarazadas, no obstante el porcentaje fue bajo (12.7 %9 para mujeres en,etapa 
menopausia. Así mismo G. vaginalis estuvo presente en 235 (29.6 %) muestras de 793 
en total, en 144 (88.3 %) de las 163 con vaginosis bacteriana yen 91 (14.4 %) de las 630 
sin vaginoSis bacteriana. 
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ETIOLOGIA 1)1 LA VAGINOSIS BACTERIANA. 

El espectro microbial de la flora vaginal en mtijeres con vaginosis bacteriana ha 
sido estudiada a detalle en los últimos años, particularmente sobre G. vaginalis y más 
recientemente sobre otros anaerobios como Mobillincus ►nrdieris, Mobillincus curtisis y 
Atycoplasnut hontinis, No obstante, la etiología exacta de la vaginosis bacteriana se 
desconoce, G. vaginalis y M. huminis pueden ocurrir como organismos endógenos en la 
flora vaginal en un número elevado, pero éstos se incrementan en mujeres con vaginosis 
bacteriana. G. vaginalis, M. hominis y Mobillincus spp, pueden ocacionalmente ascender 
al tracto genital superior. 

Esta bien documentado por Elisabet Host (6) que algunas otras especies asociadas 
con la vaginosis bacteriana, como ciertos Bacteruides spp y Peptostreptococcus spp, son 
parte de la flora normal intestinal, resultados de este estudio soportan la hipótesis de que 
el reservarlo de Mobillincus spp, G. vaginalis y M. hominis es también el tracto 
intestinal, ya cine estos organismos pudieron aislarse del recto de mujeres, hombres y 
niños. 

G. vaginalis estuvo asociada con infecciones en el tracto urinario en hombres y 
mujeres. Este microorganismo fue aislado más frecuentemente del tracto genital de 
mujeres sanas que de hombres sanos (13) y este hallazgo concuerda con el de Leighton y 
Totten y col., que demostraron que G. vaginalis fue recuperado del fluido vaginal en un 
68 % de mujeres asintomáticas y Kinghorn y col. reportaron una prevalecencia de 11.4 % 
en fluido seminal de hombres sanos. Este descubrimiento sugiere, que la vagina puede 
proveer condiciones más favorables para el crecimiento de G. vaginalis, que la prostata. 
El fluido prostático de hombres no infectados contiene altas concentraciones de sales de 
zinc antibacteríanas. 

La colonización por G. vaginalis guarda relación con el consumo de 
anticonceptivos, con la vida sexual activa y antecedentes de embarazo; pero no con la 
edad, el periodo menstrual o las prácticas sexuales. En el estudio realizado por la Dra. 
Yolanda Pavon y col (3) (63) se observo mayor frecuencia de aislamiento de G. vaginalis, 
en mujeres que tienen implantado el DIU (Dispositivo hura Uterino), por esta razón se 
considera que el DIU juega un papel importitnte como factor predisponente entre la 
población que padece "vaginosis", y una explicación puede ser una mala localización de 
éste, lo que causa daño en el epitelio de la vagina y útero, dando una predisposición 
evidente a favor de microorganismos anaerobios. El DIU causa una irritación local 
mecánica, incrementando el número de leucocitos y la secreción mucosa y por lo tanto 
bajando el pH vaginal. 
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A menudo la causa etiológica de la vulvovaginitis es una enfermedad de trasmisión 
sexual, S. Abdemader (30) sugiere tambfen que G. vaginalís es trasmitida sexualmente. 
Así pues se debe obtener una minuciosa historia clínica desde el punto de vista sexual 

Diagnóstico y agentes etológicos involucrados se muestran en la tabla 16; como se 
puede observar algunas pacientes presentaron más de un microorganismo de ahí un mayor 
número de infecciones que de pacientes, Candida sp, G. vaginalis causante de vaginosis 
bacteriana así como el virus del Papiloma Humano y Ureaplasma urealyticum fueron los 
microorganismos que con mayor frecuencia se identificaron. En cinco casos típicamente se 
identificó C. frachnmatis, tricomoniasis en tres pacientes, sífilis tres casos e infección por 
VIII tres pacientes, Los menos frecuentes fueron kreplocuccus del grupo 13 dos casos, 
herpes genital un paciente y ningun aislamiento de N. gonorrhueae. (81) 

TABLA 24. Enfermedades trasmitidas sexualmente en el adolecerte. 

E T IOLOGIA NUMERO 

Total de infecciones 121 
Total de pacientes 11(1 
CANDIDIASIS VAGINAL 37 
VAGINOSIS BACTERIANA 26 
CONDILOMATOSIS 26 
U. urealylicum 15 
C. trachormas 5 
TRICOMONIASIS 3 
SIFILIS 3 
SIDA 3 
SGB 2 
HERPES GENITAL 1 
N. gonorrhoeae O 

En estudios realizados por Muram y Buxton (291 se relaciono que G. vaginalis es 
trasmitido por contacto sexual, dado que aislaron a este microorganismo de secreciones 
vaginttles de 8 niños los cuales fueron diagnosticados como victimas por abuso sexual. 



XI. 

También se ha encontrado relación cn jovencitas virgenes, que a pesar de un 
tratamiento meses después reincide la infección: entonces G. vaginalis esta involucrada 
tanto en mujeres con vida sexual activa como en mujeres vírgenes. 

Ciertos organismos no deseables como U. nrealylicum y G. vaginalis pueden 
aislarse de una vejiga aspirada de mujeres embarazadas más frecuentemente que patógenos 
urinarios convencionales como E. culi, además éstos se aíslan todavía más de pacientes 
con enfermedad renal que de hombres sanos o mujeres no embarazadas. (18) 

La etiología de la vaginosis bacteriana sigue siendo incierta, Con esta revisión 
bibliográfica se constato que existe la hipótesis de que en ella participan en conjunto una 
serie de microorganismos de los cuales el que predomina es Gardnerella vaginalis. 

Se conoce que el aislamiento de la bacteria no es fácil, y si costoso, pero el enfocar 
esfuerzos para éste podría dar a conocer su importancia dentro de la vaginosis bacteriana. 
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