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RESUMEN

La vaginosis bacteriana es el síndrome microbiológico 
que afecta con mayor frecuencia a las mujeres en 
edad fértil.  La vaginosis bacteriana se caracteriza 
por un cambio en la flora vaginal, de la dominada 
por Lactobacillus a una flora polimicrobiana.  Los 
estudios que utilizan métodos de cultivo tradicionales 
han demostrado que las mujeres con vaginosis 
bacteriana tienen pérdida de lactobacilos vaginales 
y un crecimiento excesivo concomitante de bacterias 
anaeróbicas y facultativas, asimismo, las técnicas de 
biología molecular han permitido identificar una serie 
de bacterias implicadas en la vaginosis bacteriana, 
sin embargo, los diferentes métodos utilizados en el 
estudio de la vaginosis bacteriana han fallado en 
identificar una etiología precisa y consistente en las 

mujeres con vaginosis bacteriana.  Los medicamentos 
que se han utilizado durante muchos años no han 
logrado una cura duradera en muchas mujeres con 
VB.  Las tasas de recidiva de la VB son muy elevadas, 
por lo que se requieren nuevos esquemas u enfoques de 
tratamiento.  El objetivo de esta revisión narrativa fue 
evaluar y analizar los factores de riesgo de la vaginosis 
bacteriana, los métodos diagnósticos disponibles 
actualmente y los esquemas de tratamiento más 
frecuentes, así como los nuevos esquemas y formas 
de tratarla.

Palabras clave: Vaginosis bacteriana, factores de 
riesgo, diagnóstico, tratamiento.

SUMMARY

Bacterial vaginosis is the most common microbiological 
syndrome affecting women of childbearing age.   
Bacterial vaginosis is characterized by a shift in the 
vaginal flora from a Lactobacillus-dominated flora 
to a polymicrobial flora.   Studies using traditional 
culture methods have shown that women with bacterial 
vaginosis have a loss of vaginal lactobacilli and a 
concomitant overgrowth of anaerobic and facultative 
bacteria.  Molecular biology techniques have also 
identified several bacterial species implicated in 
bacterial vaginosis.  However, studies of bacterial 
vaginosis have failed to identify a precise, consistent 
etiology among women with the condition.  Medications 
used for many years have not achieved a lasting cure in 
many women affected by bacterial vaginosis.  Bacterial 
vaginosis relapse rates are very high, so new treatment 
regimens and therapeutic approaches are needed.  The 
objective of this narrative review was to evaluate the 
risk factors associated with vaginal pathology, the 
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currently available diagnostic methods, the treatment 
regimens commonly used, and emerging regimens and 
approaches to treating bacterial vaginosis.

Keywords: Bacterial vaginosis, risk factors, diagnosis, 
treatment.   

INTRODUCCIÓN

Este síndrome clínico, actualmente conocido 
como vaginosis bacteriana (VB), ha sido 
estudiado ampliamente durante más de 70 años.   
El síndrome originalmente descrito incluía 
varios síntomas de inflamación de las mucosas, 
como flujo vaginal, prurito, ardor, congestión 
(enrojecimiento) e inflamación que se asociaba 
con una ausencia de leucocitos en el exudado 
vaginal; por lo tanto, para distinguirlo de la 
vaginitis clásica, se lo denominó vaginosis.   

Se define la VB como un síndrome 
polimicrobiano que incluye múltiples bacterias 
anaerobias facultativas y estrictas (1).  Este 
síndrome se ha asociado con una amplia gama 
de problemas de salud, como partos prematuros, 
enfermedad inflamatoria pélvica y una mayor 
susceptibilidad a la infección por el VIH y otras 
enfermedades de transmisión sexual.  Estas 
son complicaciones frecuentes en las mujeres 
en edad fértil (2,3).  Bitew y col. (4) define 
la VB como una situación que ocurre cuando 
los lactobacilos (LB) son reemplazados por el 
crecimiento excesivo de bacterias anaerobias, 
principalmente G. vaginalis y Mobiluncus spp., 
así como de otras bacterias como Escherichia 
coli, Klebsiella spp., Acinetobacter spp., 
Staphylococcus spp., enterococos y Streptococcus 
agalactiae (estreptococos del grupo B).  La 
lista de posibles agentes continúa ampliándose 
incluyendo miembros de varios géneros, 
entre ellos tenemos, Atopobium, Prevotella, 
Bacteroides, Peptostreptococcus, Sneathia, 
Leptotrichia, Mycoplasma y organismos 
recientemente clasificados genéticamente como 
Clostridiales (bacteria asociada a BV 1 [BVAB1] 
a BVAB3) (3).

La inflamación de la vagina suele presentarse 
con un conjunto limitado de síntomas tales 
como dolor, prurito, malestar y flujo vaginal.  
Estos síntomas inflamatorios suelen presentarse 
con cambios o alteraciones hormonales o 

infecciones por microorganismos como la 
Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis 
y Cándida sp. (5).   Cuando está presente uno 
de estos patógenos, se diagnostica la vaginitis 
y, generalmente, se denomina según el agente 
infeccioso causante de los síntomas (es decir, 
gonorrea, tricomoniasis o candidiasis vaginal).  
Sin embargo, cuando los cambios no específicos 
de la microbiota vaginal se asocian con los 
síntomas mencionados previamente, resulta 
más difícil definir una terminología descriptiva 
significativa (3).

A pesar que la VB es la infección del tracto 
genital femenino más frecuente y común en la 
mujer en edad reproductiva (1), por muchos 
años la VB no había recibido mucha atención 
por considerarla una enfermedad o entidad 
trivial (4) pero hoy día, sabemos que la VB 
incrementa el riesgo de adquirir enfermedades o 
enfermedades de transmisión sexual (ETS) tales 
como el virus de la inmunodeficiencia adquirida 
(HIV) (6,7), gonorrea, tricomonas, y el virus 
del herpes simple tipo 2 (HVS-2) (4,8,9) y está 
relacionada con la producción de aborto, trabajo 
de parto prematuro, parto prematuro, endometritis 
post-parto, infecciones de herida operatoria en 
embarazadas, enfermedad pélvica inflamatoria 
como se mencionó previamente.

La vaginosis bacteriana puede ser sintomática 
o asintomática; diferentes autores mencionan que 
el rango de VB sintomática oscila entre 10 y 66 % 
(9,10,11) y la VB asintomática ha sido reportada 
alrededor del 50 % (12).  También diferentes 
autores han encontrado la VB entre el 10 % y el 
64 % en pacientes que acuden a la consulta de 
ginecología y prenatal (12-14).  Asimismo, en el 
50 % de las mujeres tratadas por VB, los síntomas 
recurrirán en un plazo de 12 meses (15).

El objeto de esta revisión narrativa es analizar 
los factores de riesgo de presentar esta patología, 
los diferentes métodos de diagnóstico y las 
distintas modalidades de tratamiento.   

MATERIAL Y MÉTODO

La presente revisión narrativa se realizó para 
analizar los estudios más recientes y relevantes 
sobre los factores de riesgo, los métodos y técnicas 
de diagnóstico, las diferentes terapias, así como 
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los esquemas de tratamiento de la vaginosis 
bacteriana.  Se buscaron, revisaron y analizaron 
publicaciones en español e inglés.  Siguiendo 
las guías PRISMA, se realizó una búsqueda 
sistemática por vía electrónica de publicaciones 
sobre el tema en PubMed, Medline, ISI, DOAJ, 
Springer y Embase  Web of Knowledge, DOAJ, 
Google Scholar y the Cochrane Library para 
artículos originales escritos en inglés y en 
Scielo, Lantidex, Imbiomed-L, Redalyc and 
Google Scholar para artículos originales escritos 
en el idioma español.  La búsqueda incluyó 
palabras clave tales como vaginosis bacteriana, 
y Gardnerella vaginalis, seguido de términos 
como: factores de riesgo o métodos de diagnóstico 
o técnicas de diagnóstico o terapias o esquemas 
de tratamiento.  Se incluyeron los artículos 
publicados en revistas médicas indexadas; se 
excluyeron las publicaciones que no pudieron 
consultarse electrónicamente; asimismo, se 
excluyeron de la revisión cartas al editor, reportes 
de casos, estudios sin control y resúmenes de 
congresos.  Se revisaron los artículos publicados 
desde 1970 hasta enero de 2025; sin embargo, 
se incluyeron artículos más antiguos por ser 
relevantes, clásicos e importantes para el tema.  La 
búsqueda electrónica, la selección, la evaluación y 
el análisis de las publicaciones fueron realizados 
por el autor.

Factores de riesgo

 La VB es la disbiosis más común alrededor 
del mundo y, entre los factores de riesgo para 
desarrollar esta entidad vaginal, se encuentran: 
1.   la actividad sexual; 2.  múltiples compañeros 
sexuales (entre 1 y 3 parejas sexuales masculinas 
en su vida) que presentan una tasa de prevalencia 
del 43,4 %, y en aquellas que reportaron haber 
tenido ≥4 parejas sexuales masculinas en su 
vida, que presentan una tasa de prevalencia del 
58 %; riesgo relativo (RR): 1,3-2,5); 3. nuevo 
compañero sexual (hasta 16 veces mayor riesgo; 
RR: 1,3-2,5); 4. cigarrillo; 5. duchas vaginales 
frecuentes no ácidas (aseo vaginal con mayor 
frecuencia presenta menos que aquellas que 
no lo hacen con tanta frecuencia: 40,2 % vs 
53,9 %; p = 0,045); 6. raza negra; 7. relaciones 
sexuales entre mujeres (hasta 2 veces más; 95 % 
ICI, 1,7-2,3); 8. bajo nivel socioeconómico; 9. 
relaciones sexuales vaginales después del sexo 

anal; 10. uso de dispositivos intrauterinos; 11. 
menstruación o sangramiento intermenstrual o 
menometrorragia; 12. parejas no circuncidadas 
(RR, 1.9; 95 % CI, 1.0–3.5); 13. niveles bajos de 
vitamina D; 14. estrés; 15. historia de otra ETS; 
16. no uso de preservativos o uso inadecuado 
(RR: 0,8; IC del 95 %: 0,8-0,9).   El uso adecuado 
del preservativo protege contra la VB; 17. falta o 
ausencia de lactobacilos vaginales productores de 
H2O2; 18. flora vaginal intermedia o disminución 
de los lactobacilos; 19. infección por el HSV-
2, Chlamydia trachomatis and Neisseria 
gonorrhoeae; 20. inicio de relaciones sexuales 
a una edad temprana; 21. uso de instrumentos 
sexuales; 22. frecuencia elevada de relaciones 
sexuales; 23.   sexo oral; 24. uso de antibióticos; 
25. bajo nivel educativo (mujeres con educación 
universitaria tenían menos probabilidades que 
aquellas con educación secundaria o inferior: 
35,9 % vs. 44,7 %–55,3 %); 26.  estado civil: 
[más alta entre solteras (53,8 %) que entre casadas 
(44,8 %) o divorciadas (50,0 %)]; 27.   historia 
de aborto (mayor en mujeres con antecedentes 
de aborto que en mujeres sin antecedentes: 
53,8 % vs. 46,8 %); 28.  Cambio de ropa interior 
(más baja prevalencia en aquellas mujeres que 
cambiaban de ropa interior con mayor frecuencia, 
dos al día: 36,9 %, frente a las que se cambiaban 
de ropa interior con menor frecuencia (una 
cada 2 a 4 días; 57,6 %; p = 0,001); 29. pareja 
masculina promiscua (se ha reportado que los 
contactos sexuales masculinos de mujeres con 
VB reportaron un número significativamente 
mayor de otras parejas femeninas que las parejas 
masculinas de mujeres sin VB (15-25).

Sin embargo, la VB recurrente está asociada 
al mismo compañero sexual (17). El uso de 
anticonceptivos hormonales combinados (ACO) 
y el acetato de medroxiprogesterona de depósito 
(DMPA) se asocian con una menor incidencia de 
VB o Gardnerella vaginal (Gv).   Se cree que 
el estrógeno de la ACO tiene un efecto nutritivo 
sobre los lactobacilos de la vagina y puede 
explicar la menor tasa de VB en estas mujeres 
que usan ACO, igualmente es poco frecuente en 
mujeres vírgenes (17,18,21,27,28).

Los datos epidemiológicos y los factores 
de riesgo apoyan la hipótesis de que la VB es 
una ETS (20,29).   Autores como Schwebke 
y col. (30) y Muzny y col  (29) mencionan 
que el factor de riesgo más significativo para 
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adquirir o presentar la VB es tener una nueva 
pareja sexual y que, para la VB recurrente o 
persistente, el sexo con la misma pareja es el 
factor de riesgo más significativo (31).  Sánchez 
y col. (32) encontraron que las tasas de VB 
recurrente después del tratamiento de la VB 
fueron significativamente más altas entre las 
mujeres que reanudaron las relaciones sexuales 
sin protección que entre quienes se abstuvieron 
o usaron condones.  Asimismo, estudios 
prospectivos sobre los patrones de la flora vaginal 
han confirmado que el uso constante de condones 
redujo significativamente la incidencia y la 
prevalencia de VB, especialmente entre mujeres 
con flora vaginal normal (33-35).  Algunos 
autores han reportado la VB y/o la Gv en mujeres 
vírgenes, lo que pondría en duda el carácter de 
ETS de la VB; sin embargo, estos estudios se han 
basado en informes de actividad sexual de esta 
población y han carecido de una investigación 
adecuada (35,37).

Asumiendo la transmisión sexual de la VB y/o 
la Gv, habría que preguntar: ¿qué otros patógenos 
se transmiten para producir la VB? Gardner 
y Dukes (38) postularon que Haemophilus 
vaginalis, hoy conocido como Gv, era el patógeno 
que causaba la VB.   Con la mejora de los cultivos 
anaeróbicos, se demostró que otras bacterias 
anaeróbicas también estaban asociadas con la 
VB (39).  Actualmente, mediante técnicas de 
secuenciación, se ha demostrado la presencia de 
bacterias no conocidas y no cultivables con las 
técnicas tradicionales, que forman parte de la flora 
de la VB (40).  Probablemente, estas bacterias 
anaeróbicas contribuyen a los síntomas de la VB, 
pero se piensa que Gv es el patógeno iniciador; 
diferentes estudios confirman su virulencia a 
través de: a. la capacidad de adherirse a los sitios 
receptores del huésped en las células epiteliales 
vaginales; b. la producción de sustancias 
citotóxicas específicas para las células del 
huésped; y c.  ormación de biopelículas (41-43).

Onderdonk y col. (3) sugieren que las 
diferentes variables tanto conductuales como 
biológicas están asociadas con la adquisición 
de VB, y que los lactobacilos productores de 
H2O2 parecen ser un componente necesario para 
mantener un ecosistema vaginal estable.  Diversos 
factores y/o alteraciones de ese ecosistema pueden 
actuar por separado o en combinación para 
alterar o modificar el equilibrio homeostático 

de este ecosistema biológico, aumentando así la 
susceptibilidad a la adquisición de VB.

Clínica y diagnóstico 

Tradicionalmente, el diagnóstico de la VB 
se ha realizado y se ha basado en la clínica de 
la paciente, el examen ginecológico y pruebas 
clínicas, siendo estas últimas, un componente 
esencial para el establecimiento de un diagnóstico 
de dicha patología.

En relación con la clínica, en el cuadro clínico 
clásico, la paciente se presenta quejándose de 
un flujo vaginal de color blanco amarillento, 
acuoso, con olor a “pescado” y en ocasiones la 
paciente se queja de irritación vulvo-vaginal (15).  
Muchas pacientes con VB son diagnosticadas 
erróneamente como candidiasis vulvo-vaginal 
porque no se realizan las pruebas para el 
diagnóstico diferencial, o la paciente se auto 
diagnóstica y autotrata como candidiasis vulvo-
vaginal (44,45).

Al examen ginecológico con el espéculo se 
suele encontrar una secreción blanquecina o 
blanca grisácea y ligera, y en ocasiones se detecta 
un olor a pescado (15).  El método de diagnóstico 
clínico que se realiza en el consultorio médico 
se basa en los criterios diagnósticos de la VB de 
Amsel y col. (46).   Los criterios son 4: 1. flujo 
vaginal homogéneo, acuoso de color blanco 
grisáceo; 2. pH vaginal >4,5; 3. Test de aminas, 
usando KOH al 10 %, positivo; 4. presencia de 
las células clave o “clue” presente en al menos 
el 20 %, en la lámina portaobjetos durante el 
estudio al fresco bajo el microscopio (30,45,47).

Sodhani y col. (12) reportan que el criterio de 
las características de la secreción vaginal, como 
la presencia de un flujo acuoso y homogéneo 
adherido al epitelio vaginal, presenta una 
sensibilidad de 56,3 % y 48,9 %, un valor 
predictivo positivo (VPP) de 36,4 % y un valor 
predictivo negativo (VPN) de 68,3 %.  Igualmente, 
reportan que el pH tiene una sensibilidad del 88,3 
%, una especificidad del 58,6 %, un VPP del 43,9 
% y un VPN del 87,2 %.   

La prueba del KOH positiva tiene una 
especificidad del 87 %, una sensibilidad del 
34 %, un VPP de 57,4 % y un VPN de 71,7 %.  
Esto significa que el olor a pescado no siempre 
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está presente en la VB, incluso después de la 
aplicación de KOH.  La presencia de las células 
clave tiene una sensibilidad de 76,7 %, una 
especificidad de 92,4 %, un VPP de 84 % y un 
VPN de 88 % (12,47).   

El diagnóstico bacteriano considerado como  
la prueba o el estándar de oro para diagnosticar la 
VB es mediante la tinción de Gram y la puntuación 
de Nugent y Siegel (39). La puntación consiste 
en que los lactobacilos reciben una puntuación 

de 0 si se encuentran en cantidades normales 
o abundantes y una puntuación numérica si su 
cantidad es baja o están ausentes.  Los demás 
microorganismos se puntúan según su número 
presente, como se observa en el Cuadro 1.   La 
suma de las tres subpuntuaciones constituye la 
puntuación de Nugent del paciente: de 0 a 3 es 
normal, de 4 a 6 es intermedio y de 7 a 10 indica 
vaginosis bacteriana (15,21,45,48).

Cuadro 1

Criterios diagnósticos de Nugent y Speigel

	 Puntaje	 Lactobacillus	 Gardnerella/Bacteroides/Prevotella	 Mobiluncus
	
	 0	 >30	 0	 0
	 1	 5-20	 <1	 1-4
	 2	 1-4	 1-4	 >1
	 3	 <1	 5-30	
	 4	 0	 >30	

Spiegel CA. Bacterial vaginosis (57). 

En comparación con la puntuación de Nugent, 
los criterios de Amsel tienen una sensibilidad entre 
37 % y 70 % y una especificidad entre 94 % y 99 % 
con una reproducibilidad moderada (49-51).  
Diferentes autores han reportado que entre el 
37 % y el 54 % de las mujeres con una puntuación 
intermedia en la escala de Nugent presentaban 
VB según los criterios de Amsel (52,53).  La 
coloración de Gram ha demostrado ser bastante 
confiable en el diagnóstico de la VB, con una 
sensibilidad del 89-93 % y una especificidad del 
73 %-83 % (12, 39, 54).   Aunque la combinación 
de los criterios de Amsel y la puntuación de Nugent 
puede resultar beneficiosa para un diagnóstico 
preciso de VB, gracias a la evaluación tanto de 
los síntomas clínicos como de la morfología 
microbiana (50).  Otra escala que utiliza el 
frotis vaginal teñido con coloración de Gram 
es la puntuación de Ison-Hay (55), introducida 
en 2002 y, según los autores, permite una 
clasificación y caracterización más simplificadas 
de la microflora vaginal en función de la cantidad 
de lactobacilos en comparación con Gardnerella 
spp.   (Cuadro 2).   Una microflora vaginal con 
una puntuación de Nugent de 4 a 6, conocida 

como microflora intermedia, se clasifica en grado 
II según los criterios de Ison-Hay.  Los mismos 
autores (55) agregan 2 categorías adicionales: 
grado 0: presencia de células epiteliales sin 
bacterias; y grado IV: presencia de solo cocos 
Gram positivos.  Inicialmente, se consideró 
que una microflora intermedia era una etapa de 
transición entre una microflora vaginal normal y la 
VB, o viceversa, pero sigue siendo una categoría 
no caracterizada y representa un desafío para el 
diagnóstico de la VB debido a sus implicaciones 
clínicas (50,56).   

Otro método de diagnóstico paraclínico es 
la citología cervicovaginal (CCV), que permite 
observar la presencia de las llamadas células 
clave y de la célula G (Figura 1).  Sodhani y 
col. (12) mencionan que la CCV de rutina permite 
detectar la VB en la mayoría de las mujeres y 
puede ser de utilidad en mujeres asintomáticas, 
en quienes, de lo contrario, esta infección podría 
pasar desapercibida.  Sin embargo, Spiegel (57) 
señala que la presencia de las células clave en 
la CCV se correlaciona muy débilmente con la 
detección de dichas células en el estudio al fresco, 
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lo que indica que no debería usarse como método 
de diagnóstico de la VB.  Diferentes autores 
(57-60) no recomiendan la CVV como método 
de diagnóstico de la VB porque presenta baja 
sensibilidad y especificidad y no debe utilizarse 
para iniciar el tratamiento.

Otro método alternativo, incluso si no se tiene 
un microscopio para realizar el estudio al fresco 
se denomina BV Blue, el cual, es una prueba 
cromogénica (color azul), es una prueba rápida 
point‑of‑care diseñada para el diagnóstico de 
vaginosis bacteriana (VB) mediante la detección 
de actividad de sialidasa, una enzima producida 
por varias bacterias presentes en la VB tales 
como Gv, Bacteroides spp., Prevotella spp., y 
Mobiluncus spp.  La preparación y realización 
tardan un minuto, y la lectura se realiza a los 

Cuadro 2

Criterios diagnósticos de Ison-Hay. 

	 Grado		  Descripción	 Microbiota
	
	 I	 Predominan los lactobacillus	 Normal
	 II	 Flora Mixta: lactobacilos 	 Intermedia
		  y Gardnerella vaginalis 
		  o Mobiluncus	
	 III	 Predominan Gardnerella o 	 Vaginosis bacteriana
		  Mobiluncus con escasos o 
		  ausencia de lactobacillus	

Ison CA, Hay PE (55)

Figura 1.  Células Claves.

10 minutos; su lectura e interpretación son 
fáciles (15,61).  Myziuk y col. (62) reportaron 
una sensibilidad, una especificidad, un VPP y un 
VPN con respecto a la tinción de Gram de 91,7 %, 
97,8 %, 91,7 %, y 97,8 %, respectivamente, y con 
respecto a los criterios de Amsel de 50 %,100 %, 
100 % y 88,2 %, respectivamente.   

La prueba de la L-prolina aminopeptidasa 
(L-Pap) en tira se basa en la detección de la 
enzima aminopeptidasa en secreción vaginal 
de pacientes con VB.  Para ello, se utilizan tiras 
de papel Whatman N° 3, estériles, impregnadas 
con 50 µl de una solución de L-prolina-para-
nitroanilina al 0,2 % en Tris buffer  pH 7,0, 
0,05 M.  Posteriormente, la secreción vaginal se 
deposita en una tira frotando uno de los hisopos 
previamente obtenidos.  El desarrollo de color 
amarillo limón en el área del sustrato tras 5 min 
indica una prueba positiva.  La L-Pap muestra 
una sensibilidad del 92,2 %, una especificidad 
del 93,4 %, un VPP del 91,7 % y una VPN del 
93,8 % (63).

La prueba llamada FemExam consiste en un 
sistema de 2 cartas que determina el pH vaginal 
y detecta la presencia de la trimetilamina en una 
carta plástica y de la prolina aminopeptidasa en 
la otra (15,60,61).  La prueba tarda 5 minutos en 
mostrar los resultados.   En comparación con el 
puntaje de Nugent, la tarjeta FemExam 1 tiene 
una sensibilidad del 71,4 % y una especificidad 
del 72,8 %, la tarjeta FemExam 2 tiene una 
sensibilidad del 70 % y una especificidad del 
81,0 %; y las tarjetas FemExam 1 y 2 combinadas 
tuvieron una sensibilidad del 91,0 % y una 
especificidad del 61,5 % (61,64).
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La tecnología de la biología molecular, como 
la PCR (Reacción en cadena de la polimerasa) 
y la secuenciación del ADN, ha permitido ser 
usada en el diagnóstico de la VB.   Las muestras 
vaginales pueden ser tomadas por el médico o 
por la paciente, y los resultados están disponibles 
en menos de 24 horas, según la disponibilidad 
de la plataforma de diagnóstico molecular.  Hay 
seis plataformas de PCR multiplex cuantitativa 
disponibles: Max Vaginal Panel, Aptima BV, 
NuSwab, OneSwab BV Panel PCR con perfil 
de Lactobacillus por qPCR, SureSwab BV y BD 
Affirm VPIII (60,61).   

Las sondas de ADN son herramientas 
moleculares altamente específicas empleadas 
para la detección de microorganismos mediante 
hibridación nucleotídica.  En el contexto del 
diagnóstico de infecciones vaginales, este enfoque 
se basa en la identificación de secuencias genéticas 
específicas presentes en los patógenos de interés.  
Tras la obtención de la muestra de secreción 
vaginal, el material biológico es sometido a un 
proceso de lisis celular controlada, con el fin de 
liberar el ADN microbiano.  Posteriormente, se 
incorporan oligonucleótidos marcados que actúan 
como sondas, diseñados para reconocer y unirse 
de forma complementaria a regiones específicas 
del genoma de cada microorganismo objetivo.

La hibridación ADN‑ADN ocurre únicamente 
cuando la secuencia diana está presente en la 
muestra, lo que permite una detección altamente 
específica.  La unión se evidencia mediante 
un sistema de señalización —fluorescente, 
quimioluminiscente o colorimétrico— que facilita 
la lectura e interpretación del resultado.  Este tipo 
de ensayos puede integrar múltiples sondas en un 
mismo procedimiento, lo que permite la detección 
simultánea de varios patógenos a partir de una 
única muestra clínica.  Algunos ensayos tienden 
a presentar una alta sensibilidad clínica debido a 
la focalización del ARNr, presente en miles de 
copias por célula, a diferencia del ADN, que es 
menos abundante.

La BD Affirm VPIII (15,61) utiliza un 
sistema de detección de ADN mediante sondas 
que permiten detectar e identificar en muestras 
de secreción vaginal de pacientes con síntomas 
de VB y de vaginitis, tales como GV, Candida 
y Trichomonas vaginalis (TV).  Esta prueba 
se basa en los principios de la hibridación de 
ácidos nucleicos (ANs).  Utiliza dos sondas 

monocatenarias (oligonucleótidos sintéticos) de 
ANs distintas para cada organismo: una sonda 
de captura y otra de desarrollo de color, que 
complementan las secuencias genéticas únicas 
de los organismos objetivo.  Esta prueba fácil 
de leer tiene un tiempo total de realización de 
aproximadamente 5 minutos, y los resultados de la 
prueba están disponibles en menos de 1 hora (65).  
Flores-Paz y col. (63) reportaron que la prueba 
de BD Affirm VPIII tiene una sensibilidad del 
91,1 %, una especificidad del 94,7 %, un VPP 
del 93,1 % y un VPN del 93,8 %.  La prueba es 
positiva cuando la concentración es de más de 
5 x105 UFC de Gv x ml de secreción vaginal.   

Aptima BV detecta la Gv, la Av y ciertas 
especies de Lactobacillus, como L.  crispatus, 
L.  jensenii y L.  gasseri, con una sensibilidad 
y una especificidad que oscilan entre el 95,0 % 
y el 97,3 % y entre el 85,8 % y el 89,6 %, 
respectivamente (60).  Las pruebas con la 
NuSwab VG, el OneSwab BV Panel PCR con 
Lactobacillus por qPCR y la SureSwab BV deben 
validarse internamente antes de su uso, pero 
presentan una buena sensibilidad y especificidad.   
Las pruebas basadas en amplificación de ácidos 
nucleicos (AANs) para el diagnóstico de VB 
deben emplearse preferentemente en mujeres 
sintomáticas, dado que su rendimiento diagnóstico 
—incluyendo sensibilidad, especificidad y valores 
predictivos— ha sido evaluado principalmente 
en poblaciones con manifestaciones clínicas.  
En mujeres asintomáticas, la exactitud de estas 
pruebas no está lo suficientemente establecida, por 
lo que su interpretación puede resultar limitada y 
potencialmente conducir a sobrediagnóstico o a 
hallazgos de relevancia clínica incierta.

La prueba NuSwab es la primera prueba 
cuantitativa de PCR multiplex que utilizó la 
regresión logística para diagnosticar la VB.  
Detecta tres especies bacterianas que han 
demostrado ser predictores útiles de VB: Av, 
BVAB2 y Megasphaera tipo 1 y L.  crispatus, que 
se ha reportado como un predictor negativo de 
la VB (61,66).  Esta prueba no incluye Gv para 
evitar la interpretación errónea de los resultados, 
ya que Gv es muy común tanto en mujeres con VB 
como en las que no lo son.  Utilizando muestras 
de mujeres sintomáticas, la prueba mostró una 
sensibilidad del 96,7 %, una especificidad del 
92,2 %, un VPP del 94 % y un VPN del 95,6 % 
para la detección de VB, en comparación con la 
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combinación de la puntuación de Nugent y los 
criterios de Amsel (61).  Asimismo, esta prueba 
utiliza un sistema de puntuación en el que las 
puntuaciones de 0 a 1 se consideran negativas 
para VB, las de 3 a 6 positivas y una de 2 se 
considera intermedia.  Este ensayo también 
cuenta con una versión ampliada que detecta 
infecciones por Candida albicans, Candida 
glabrata, Chlamydia trachomatis, Neisseria 
gonorrhoeae y Trichomonas vaginalis (61).

La prueba de SureSwab BV DNA quantitative 
real-time PCR es la segunda prueba cuantitativa 
de PCR multiplex en tiempo real que detecta 
lactobacilos productores de peróxido de hidrógeno 
(Lactobacillus acidophilus, L.  crispatus y L.  
jensenii), indicadores negativos de VB, así como 
Gv, Av y Megasphaera spp. (61).

La BD Max Vaginal Panel es la tercera 
prueba cuantitativa de PCR multiplex en 
tiempo real aprobada por la Food and Drug 
Administration (FDA) de Estados Unidos de 
Norteamérica (EUA) para el diagnóstico de 
pacientes con sintomatología de VB, y también 
ofrece resultados positivos o negativos para el 
grupo Candida: C.  albicans, C.   tropicalis, C.  
parapsilosis y C.  dubliniensis), C.  glabrata y 
C.  krusei y Trichomonas vaginalis (Gaydos).   
Este ensayo multiplex utiliza un algoritmo 
para diagnosticar la presencia de ADN de los 
lactobacilos (L.  crispatus y L.  jensenii), Gv, 
Av, Megasphaera tipo 1 y BVAB2, e incluye una 
evaluación cuantitativa de estos (67).  La prueba se 
interpreta como negativa si hay menos de 2 x 105 

UFC de Gv x mL de secreción vaginal (61).  En 
comparación con la referencia de una puntuación 
combinada de Nugent y los criterios de Amsel, la 
prueba tiene una sensibilidad del 90,5 % (intervalo 
de confianza [IC] del 95 %, 88,3 % a 92,2 %), 
una especificidad del 85,8 % (IC del 95 %, 83 % 
a 88,3 %), un VPP del 89 % (IC del 95 %, 87,1 
a 90,7) y un VPN del 87,7 % (IC del 95 %, 85,4 
a 89,8) para la VB (60,61).

 La BV panel es la cuarta prueba cuantitativa 
de PCR multiplex en tiempo real que evalúa nueve 
organismos bacterianos vaginales como posibles 
marcadores diagnósticos de VB y, mediante 
cuantificación y análisis de la curva ROC.   Tres de 
ellos son predictivos del diagnóstico de VB: el Av, 
la Gv y los filotipos 1 y 2 de Megasphaera (68).  
Se determinó que la Gv es un predictor altamente 
preciso de la VB tras la cuantificación y el 

análisis ROC.  Por el contrario, la inclusión de L.  
crispatus no mejoró la precisión diagnóstica y no 
se incluyó en el modelo final.  En comparación con 
la puntuación de Nugent y los criterios de Amsel, 
la prueba presentó una sensibilidad del 92 %, una 
especificidad del 95 %, un VPP del 94 % y un 
VPN del 94 % para VB.  Recientemente se ha 
incluido la detección de BVAB2 y de perfiles de 
Lactobacillus, lo que aumenta la sensibilidad al 
99 % y la especificidad al 94 % (61).

Existen pruebas emergentes, tales como los 
microarreglos y la secuenciación de ARNr 16S 
y 454 de Illumina.  El uso de estos métodos 
ha permitido la secuenciación de organismos 
conocidos y desconocidos implicados en la VB; 
asimismo, ha sentado las bases para el desarrollo 
de estas pruebas moleculares para uso comercial 
en el diagnóstico de la VB (61).

Los microarreglos contienen una secuencia 
de nucleótidos única que representa un gen 
específico, una ubicación cromosómica u otra 
secuencia de AN del que se está investigando.  Con 
esta tecnología se investigan los microorganismos, 
colocando la secuencia de oligonucleótidos 
en la lámina del microarreglo que se desea 
estudiar en la muestra de secreción vaginal de 
la paciente.  Los ácidos nucleicos marcados se 
incuban en la superficie del microarreglo para 
permitir la hibridación entre las sondas del 
microarreglo y los AN derivados de la muestra 
de secreción vaginal.  Aunque los diseños varían 
considerablemente, los arreglos pueden contener 
miles o incluso millones de secuencias únicas 
de sondas de ADN que aparecen como puntos o 
características independientes en una superficie 
fija (Figura 2).  Los arreglos de expresión génica 
requieren la aplicación de ARNm o ADNc a la 
lámina del microarreglo que contiene todos los 
genes conocidos expresados por una bacteria 
en particular.  Los niveles de expresión génica 
pueden determinarse por la intensidad de las 
señales en cada punto.  Los resultados de los 
microarreglos, utilizando ARNm aislado de dos 
o más muestras de la secreción vaginal, pueden 
compararse entre sí para evaluar la regulación 
positiva o negativa de cada gen representado 
en el microarreglo (Figura 2).  El análisis de 
microarreglo basado en oligonucleótidos se 
ha utilizado para detectar especies bacterianas 
conocidas, como Gv, Av, Megasphaera, 
Mobiluncus mulieris, Sneathia sanguinegens 
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y Prevotella (69).  Sin embargo, no existen 
microarreglos disponibles comercialmente para 
el diagnóstico de VB (61).

La tecnología de la amplificación y la 
secuenciación de los ANs han permitido el 
desarrollo de nuevas o próximas generaciones 
de secuenciación (NGS) a diferencia de los 
microarreglos, como son la secuenciación de 
ARNr 16S y 454 de Illumina, permiten detectar 
secuencias del ANs sin necesidad de conocer 
previamente la especie bacteriana, lo que 
contribuye a profundizar en la comprensión de la 
diversidad de la microbiota vaginal.  Los métodos 
de secuenciación de amplicones, como los de 
Illumina, derivan las asignaciones de familia, 
género y especie a partir de la comparación 
de las secuencias de los genes ARNr 16S, de 
V1 a V3 o V4, con las de las cepas presentes 
en el proyecto de base de datos ribosomal.  
Estas tecnologías de NGS producen datos de 
secuenciación masivamente paralelos.  Se pueden 
leer grupos de genes o un genoma completo, con 
cada segmento de ADN secuenciando decenas, 
cientos o miles de veces.  Esto proporciona una 
mayor capacidad para detectar variaciones de 
bajo nivel y facilita la secuenciación de grandes 
volúmenes de ADN.  Se han desarrollado ensayos 
capaces de secuenciar un gen completo o un 
conjunto de genes relacionados con la VB.  El 

rápido desarrollo de las plataformas de NGS ha 
permitido reducir los costos.  Una limitación 
es que una especie en particular puede estar 
subrepresentada o sobrerrepresentada, por lo que 
resulta difícil discriminar las distintas regiones de 
las secuencias del gen ARNr 16S de dos especies.   

La prueba comercial que emplea la 
secuenciación del ARNr 16S de lectura 
corta incluye el kit Ion Torrent 16STM 
Metagenómica, ampliamente utilizado con fines 
de investigación (50,70).  La secuenciación de 
gen del ARNr 16S de NGS no se ha utilizado en la 
práctica de la microbiología clínica en laboratorios 
con recursos limitados debido al costo de la 
secuenciación, las dificultades del procedimiento 
para preparar las bibliotecas de secuenciación 
y la complejidad del análisis (71).  Diversos 
laboratorios han explorado la secuenciación del 
gen ARNr 16S como herramienta diagnóstica, 
dada su capacidad para caracterizar ampliamente 
la composición microbiana.  Estos esfuerzos 
han incluido el desarrollo de canales analíticos 
especializados orientados a la identificación y 
comparación de múltiples regiones hipervariables 
del gen 16S ARNr, que proporcionan información 
taxonómica discriminante.  La selección y el 
análisis de estas regiones permiten mejorar la 
resolución en la detección de bacterias específicas 
y optimizar la precisión diagnóstica en estudios 
de microbiota clínica (72,73).  Sin embargo, 
aún no se comercializan algoritmos específicos 
para el diagnóstico de la VB.  Al igual que 
con los métodos cuantitativos, también debe 
determinarse el porcentaje mínimo de presencia 
bacteriana en relación con la manifestación 
clínica.  Es necesaria la estandarización de la 
terminología de las comunidades microbianas, 
de las metodologías para describirlas y de su 
aplicación en todos los sitios de muestreo.  
La secuenciación utilizando la NGS presenta 
deficiencias similares a las de los ANs del 16S 
ARNr.  Para superar la identificación limitada de 
bacterias a nivel de especie, se pueden considerar 
enfoques basados en PCR de amplicones largos 
del gen 16S ARNr completo (∼1 500 pares de 
bases) con la tecnología de Oxford Nanopore 
para determinar con precisión las comunidades 
microbianas (70,74).  Otra tecnología de la NGS 
es el empleo de 16S ADNr, el cual se ha empleado 
con fines de investigación y estudio.

Figura 2.  Microarreglo.
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 A pesar de la disponibilidad de las pruebas 
que utilizan la amplificación de los ANs para la 
VB, los métodos tradicionales de diagnóstico de 
VB, como los criterios de Amsel y la puntuación 
de Nugent, siguen siendo útiles para diagnosticar 
la VB sintomática gracias a su menor costo y a 
su capacidad para proporcionar un diagnóstico 
rápido.

 En relación con el cultivo, el Centro para 
el Control y la Prevención de Enfermedades 
de EUA (CDC) no recomienda el cultivo de 
la Gv como herramienta diagnóstica debido 
a su inespecificidad.  Igualmente, las pruebas 
de Papanicolaou cervicales no tienen utilidad 
clínica para diagnosticar la VB debido a su baja 
sensibilidad y especificidad.

En resumen, existe una amplia variedad 
de pruebas diagnósticas disponibles para 
diagnosticar la VB, desde pruebas clínicas 
hasta ensayos moleculares; asimismo, se están 
realizando pruebas metabolómicas y proteómicas, 
así como la creación de alegorismos mediante 
computadora para el diagnóstico de la VB, pero 
en la actualidad no se han utilizado en la práctica 
clínica (50).  Se deben considerar los costos, 
el tiempo de obtención de los resultados y la 
precisión para decidir cuál prueba seleccionar 
para detectar la VB en pacientes sintomáticos.  
No existen recomendaciones para la detección 
de VB en mujeres asintomáticas.  No todas las 
pruebas mencionadas son adecuadas para su uso 
en la práctica clínica.  Es recomendable evitar 
el uso de pruebas en las que se detecte un solo 
microorganismo indicador de VB, como la Gv, 
tales como las pruebas con sonda directa, y optar 
por la tecnología de PCR multiplex, capaz de 
detectar múltiples microorganismos indicadores.  
Si bien el frotis para el estudio al fresco ofrece 
ventajas por su bajo costo y resultados inmediatos, 
los ensayos de PCR multiplex podrían ser más 
útiles para el diagnóstico de mujeres sintomáticas 
con vaginosis recurrente.  Si bien estos ensayos 
de PCR multiplex permiten una mayor precisión 
en el diagnóstico de la VB, una posible limitación 
en la evaluación de su rendimiento radica en el 
estándar de referencia con el que se comparan.  
Sin embargo, a medida que la tecnología avance, 
se permitirá una mayor comprensión de la 
complejidad de la VB (61).

Tratamiento

De acuerdo al CDC de EUA (60), el tratamiento 
de la VB debe dirigirse solo a pacientes 
sintomáticas, debido a la falta de evidencia 
suficiente que respalde el tratamiento de las 
mujeres asintomáticas (21,75).  Sin embargo, 
otros autores, como Gibbs y col. (76) y Spiegel y 
col. (39) sugieren emplear el tratamiento de la VB 
en mujeres asintomáticas para reducir el riesgo de 
efectos adversos de la patología.   Los regímenes 
recomendados por el CDC de EUA se presentan 
en el Cuadro 3; se ha reportado que la eficacia 
de esos tratamientos es similar" (21,77).   En el 
Cuadro 4 se presentan las terapias alternativas 
recomendadas por el CDC (60).

Generalmente, el tratamiento de la VB es 
efectivo.   Diferentes estudios han mencionado que 
las tasas de curación inicial varían entre el 80 %-
90 % después de un mes (77,78), aunque otros 
autores han reportado altas tasas de recurrencia de 
la VB (77,79).   Bradshaw y col. (31) informaron 
que la tasa de recurrencia de la VB podría ser 
tan alta como el 58 % en el primer año después 
del tratamiento.   Cook y col. (80) encontraron 
que después de la finalización del tratamiento 
con metronidazol, el 30 %-40 % de las mujeres 
podrían experimentar otro episodio de VB dentro 
de los tres meses y hasta el 80 % dentro de los 9 
meses siguientes.  Wilson y col. (81) informaron 
tasas de recurrencia entre el 15 %-30 % después 
del tratamiento.  Marshall (82) ha informado 
tasas de recurrencia de hasta el 60 % en los 12 
meses.   Elghazaly y col. (83), en una revisión 
sistemática y metaanálisis reportaron que una 
dosis oral única de secnidazol de 2 g produce 
la misma curación clínica que el metronidazol.  
Saraçoğlu y col. (85) han reportado una mejoría 
clínica y/o la curación microbiológica de la VB 
con dosis orales únicas de 2 g de metronidazol, 
tinidazol o nimorazol.  Se ha descrito una tasa de 
curación clínica con secnidazol entre el 59 % y el 
96 % (84).  Saraçoğlu y col. (85) indicaron una 
curación del 72 % con una dosis oral única de 2 g 
de secnidazol.  Livengood y col. (86) demostraron 
que el uso de 2 gr de tinidazol diario por 2 días 
es igualmente eficaz que el uso de 1 diario por 
5 días, sin embargo, concluyen que el régimen 
de 1 g una vez al día, durante 5 días, mostró una 
mayor eficacia y tolerabilidad que el régimen de 
2 g una vez al día durante 2 días.
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 Además de los regímenes recomendados 
y alternativos que recomienda el CDC, se han 
utilizado otros esquemas o regímenes con 
secnidazol y tinidazol.  En Venezuela, Núñez y 
col. (87) reportaron que el uso de 1 g en dosis 
única de secnidazol es igual de efectivo que 
la dosis de 2 g (95,5 % vs 97,4 %, p=NS) y 
con una curación clínica y microbiológica del 
92,3 %.   Armstrong y col. (88) en una revisión 
encontraron que las tasas de curación con tinidazol 
oscilaron entre el 46 % y el 71 % para la dosis 
única oral de 2 g, el 74 % para la dosis de 2 g al 
día durante 2 días y el 91 % para la dosis de 1 g 
al día durante 5 días; así mismo, sugieren que el 
tinidazol oral es equivalente al metronidazol oral.  
Núñez-Troconis (89) en un reporte preliminar, 
usando 3 diferentes regímenes de tratamiento 
con tinidazol oral: grupo A (n=9): 1 g por un 
día; grupo B (n=17): 2 g por un día; grupo C 

(n=19): 2 g por dos días; encontró que con el 
uso de 2 g en una sola dosis es tan efectivo que 
el uso de 2 g diarios por 2 días, con una curación 
clínica del 82,4 % (p<0,0001 y la citológica fue 
de 94,1 % (p=0,0001).  Se recomienda tratar a 
la pareja sexual de la paciente que presenta una 
VB; sin embargo, el CDC (60) no recomienda el 
tratamiento de la pareja sexual, ya que diversos 
estudios indican que la probabilidad de recaída o 
recurrencia no se ve afectada por el tratamiento 
de su pareja sexual.

Recurrencia

Bradshaw y col. (90) mencionan que la mitad 
de las pacientes tratadas con VB presentará una 
recurrencia en los próximos 12 meses.  Diferentes 
autores han usado regímenes combinados y 

Cuadro 3

Regímenes Recomendado por CDC
Vaginosis Bacteriana

	
	 Presentación	 Dosis	 Vía	 Esquema

Metronidazol	 Tabletas	 500 mg	 Oral	 C/12 hr x 7 días
Metronidazol	 Gel 0.75 %	 5 g	 Vaginal	 Diario x 5 días
Clindamicina	 Crema	 2 %/5 g	 Vaginal	 Diario x 7 días

Centers for Disease Control and Prevention. Sexually Transmitted Infections Treatment Guidelines, 2021. Bacterial Vaginosis. 
Available at: https://www.cdc.gov/std/treatment-guidelines/bv.htm. Reviewed on July 8, 2025.

Cuadro 4

Regímenes alternativos recomendados por CDC
Vaginosis Bacteriana

Medicamento	 Presentación	 Dosis	 Vía	 Esquema

Clindamicina	 Cápsulas	 300 mg	 Oral	 C/12 hr x 7 días
Clindamicina	 Óvulos	 100 mg 	 Vaginal	 Diario x 3 días
Secnidazol	 Granulado	 2 g	 Oral	 Dosis Única 
Tinidazol	 Tabletas	 2 g	 Oral`	 Diario x 2 días 
Tinidazol	 Tabletas	 1 g	 Oral`	 Diario x 5 días 
Metronidazol	 Gel 	 1,3 %	 Vaginal 	 Dosis Única 
Clindamicina	 Crema	 2 %	 Vaginal 	 Dosis Única 

Centers for Disease Control and Prevention. Sexually Transmitted Infections Treatment Guidelines, 2021. Bacterial Vaginosis. 
Available at: https://www.cdc.gov/std/treatment-guidelines/bv.htm
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distintos con el objeto de tratar la recurrencia 
de la VB de forma más agresiva, en especial 
en aquellas pacientes que presentan recurrencia 
al mes del tratamiento inicial (15,91).  Sobel 
y col. (91) han reportado una reducción de la 
recurrencia con el empleo de gel de metronidazol 
al 0,75 % aplicado intravaginalmente, dos veces 
por semana durante 4 a 6 meses; sin embargo, 
la mitad de las pacientes tratadas presentó una 
recidiva de la VB.   

Reichman y col. (92) administrando 
metronidazol o tinidazol oral (500 mg dos 
veces al día durante 7 días), seguido de 21 días 
de ácido bórico intravaginal y el empleo de una 
terapia de mantenimiento por 6 meses con gel 
de metronidazol al 0,75 % dos veces por semana 
por vía intravaginal; este esquema de tratamiento 
resultó en una tasa de curación del 87 % a las 28 
semanas, seguida de una tasa de recurrencia del 
50 % a las 36 semanas, posteriores al tratamiento.   

Aguin y col. (93) usaron supositorios 
intravaginales de metronidazol de 750 mg y de 
miconazol de 200 mg, en dosis diaria, durante 
7 noches por 3 meses, con seguimiento de 3 
meses.  Los autores reportan una recidiva elevada 
con este régimen en el plazo de 3 meses tras la 
terminación de la terapia.   

Larsson y col. (94) utilizaron crema vaginal de 
clindamicina combinada con clindamicina oral 
durante 7 días, seguida de cápsulas vaginales 
probióticas durante 5 días para tratar la VB 
recurrente.  Igualmente, trataron a la pareja con 
clindamicina por vía oral.  Después del segundo 
ciclo menstrual, la paciente recibió metronidazol 
vaginal durante 5 días, seguido de otros 5 días 
de cápsulas vaginales de lactobacilos.  Después 
del tercer ciclo menstrual, se administró otra 
ronda de metronidazol vaginal durante 5 días.  
La tasa de curación a los 6 meses fue del 75 %, 
pero disminuyó al 65 % a los 12 meses y al 56 % 
a los 24 meses.

El tratamiento de la VB recurrente, en 
ocasiones, suele ser difícil y puede requerir 
ciclos prolongados de terapia para lograr una 
cura duradera (91).  Se recomienda adaptar 
el tratamiento a cada paciente y basarlo en la 
frecuencia de las recurrencias.  Los medicamentos 
administrados por vía vaginal, como el gel 
de metronidazol, causan menos reacciones 
adversas sistémicas que los medicamentos 

orales y se prefieren para el tratamiento de 
mantenimiento (91).

Otros tratamientos

Weissenbacher y col. (95) compararon el 
uso diario de tabletas vaginales de cloruro de 
dequalinio durante 6 días con el uso diario de 
una crema intravaginal de clindamicina al 2 % 
durante 7 días.  Los resultados sugieren que el 
cloruro de dequalinio es tan eficaz como la crema 
intravaginal de clindamicina.  La restauración de 
los lactobacilos fue superior en el grupo tratado 
con dequalinio que en el tratado con clindamicina, 
y la tasa de recidiva a los 25 días posteriores 
al tratamiento fue la misma en ambos grupos.   
Asimismo, mencionan que el dequalinio fue 
bien tolerado.   

Laghi y col. (96) estudiaron el empleo de 
rifaximina por vía intravaginal; el grupo A usó 
rifaximina en comprimidos vaginales de 100 mg 
durante 2 días y placebo en comprimidos vaginales 
durante 3 días; el grupo B se le indicó rifaximina 
en comprimidos vaginales de 25 mg durante 5 
días; el grupo C usó rifaximina en comprimidos 
vaginales de 25 mg durante 2 días, seguido de 3 
días de placebo vaginal; y el grupo D utilizó 5 
días de placebo vaginal.  Los autores concluyen 
que la rifaximina aumentó los lactobacilos con 
una elevación de la concentración de ácido 
láctico y con descenso del pH vaginal, igualmente 
se produjo una disminución de metabolitos 
producidos por las bacterias relacionadas con la 
VB como son ácido acético, succinato, ácidos 
grasos de cadena corta y aminas biógenas, así 
mismo, concluyen que la dosis más eficaz fue 
la de 25 mg diaria por 5 días.

Zeng y col. (97) compararon el gel de sacarosa 
al 9 % aplicado intravaginal; las pacientes con 
VB fueron asignadas aleatoriamente a tres 
grupos para recibir por vía vaginal 5,0 g de gel 
de sacarosa, gel de metronidazol al 0,75 % y 
gel placebo, respectivamente, dos veces al día 
durante cinco días.  Ellos encontraron tasas 
de curación del 83,13 %, 71,30 % y 0,92 % 
para la sacarosa, el metronidazol y el placebo, 
respectivamente, durante el 1er control a los 7-10 
días y para el 2º control a los 21-35 días fue del 
61,04 %, 66,67 % and 7,34 %, respectivamente, 
y sugieren que el gel de sacarosa al 9 % restaura 
la flora vaginal normal más rápidamente que el 
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gel de metronidazol y puede ser utilizado como 
un nuevo tratamiento para la VB.

Vujic y col. (98) compararon los probióticos 
orales, L.  rhamnosus GR-1 y L.  reuteri RC-
14, administrando 2 cápsulas al día durante 
6 semanas, y un grupo control al que se le 
administraron cápsulas de placebo.  El 62 % de 
las mujeres del grupo de estudio y el 27 % del 
grupo placebo lograron una microbiota vaginal 
normal.  A las 12 semanas de seguimiento, el 
50 % de las pacientes del grupo de probióticos 
presentaban una microbiota normal, frente al 20 
% del grupo placebo.

Ya y col. (99) estudiaron el uso de probióticos 
vaginales: L.  rhamnosus, L.  acidophilus y 
Streptococcus thermophiles, para tratar las 
recurrencias de la VB.  Las mujeres fueron 
asignadas aleatoriamente a recibir probióticos 
vaginales o placebo vaginal durante 7 días, luego 
7 días sin tratamiento y 7 días con tratamiento.  
El grupo de tratamiento presentó una tasa de 
recidiva del 15,8 %, frente al 45 % en el grupo 
placebo (p < 0,001) a los 2 meses posteriores 
al tratamiento.  A los 11 meses posteriores al 
tratamiento, hubo una recidiva del 10,6 % en 
el grupo de tratamiento, frente al 27,7 % en el 
grupo placebo.  Los autores concluyen que el 
uso profiláctico de probióticos por vía vaginal 
reduce el riesgo de recidivas de la VB hasta por 
11 meses posteriores al tratamiento.   

Bodean y col.  (100) administraron probióticos 
orales y vaginales después de administrar 
metronidazol 500 mg dos veces al día durante 7 
días y una crema de metronidazol intravaginal 
durante 5 días.  El grupo A recibió solo la terapia 
antibiótica; el grupo B recibió la terapia antibiótica 
seguida de probióticos vaginales durante 6 días, 
preparados con L.  rhamnosus B, L.  acidophilus, 
S.  thermophilus y L.  bulgaricus.  El grupo C 
recibió terapia antibiótica complementada con 
probióticos orales que contenían L.  acidophilus 
y L.  bifidus, administrados 2 horas después de la 
ingestión del antibiótico durante un total de 10 
días.  Los tres grupos recibieron terapia durante 
cuatro ciclos: el tratamiento inicial y el mismo 
tratamiento después de tres ciclos menstruales 
consecutivos.  A los 3 meses, el grupo A (sin 
probióticos) presentó una tasa de recurrencia del 
50 %, el grupo B (probióticos vaginales) del 30 % 
y el grupo C (probióticos orales) del 15 %.  Los 

autores reportaron una menor tasa de seguimiento 
en el grupo de probióticos vaginales, posiblemente 
debido a que la vía de administración vaginal 
resultaba menos aceptable para las participantes, 
y sugirieron que los probióticos orales pueden 
ayudar a restablecer los lactobacilos vaginales y 
a prevenir la recurrencia de la VB.

Marcone y col. (101) usaron el probiótico    
vaginal L. rhamnosus, administrado intra-
vaginalmente, una vez a la semana durante 
2 meses, tras la administración de 500 mg 
de metronidazol por vía oral dos veces al día 
durante 7 días, en comparación con el grupo 
control (ninguna terapia probiótica).  Los autores 
reportaron una recurrencia significativamente 
menor de VB en las mujeres tratadas con el 
probiótico intravaginal, un efecto que persistió 
durante 6 meses, y concluyeron que un tratamiento 
prolongado con probióticos vaginales puede 
reducir aún más las recidivas después del 
tratamiento con metronidazol.

Larsson y col. (94) sugieren que el uso de 
probióticos para recolonizar la flora vaginal tras 
un tratamiento puede contribuir a la promoción 
de un microbioma vaginal normal.

CONCLUSIÓN

La vaginosis bacteriana es el síndrome 
microbiológico que afecta con mayor frecuencia 
a las mujeres en edad fértil que se caracteriza 
por un cambio en la flora vaginal, dominada 
por los LBs sp., hacia una flora polimicrobiana.  
La vaginosis bacteriana no puede definirse con 
facilidad mediante ninguno de los métodos 
utilizados hasta la fecha.  Si bien los síntomas 
clínicos asociados con esta enfermedad son 
relativamente sencillos y fáciles de medir, los 
esfuerzos para diagnosticar la VB mediante 
métodos epidemiológicos, microscópicos, de 
cultivo microbiológico y basados en técnicas de 
biología molecular no han logrado revelar una 
etiología precisa que pueda documentarse de 
forma consistente en todas las mujeres con VB.  
Sin embargo, las técnicas de biología molecular 
han abierto un nuevo campo de estudio para 
determinar la etiología y el desarrollo de la VB.  
Se podría decir que la llamada VB es un conjunto 
de signos y síntomas clínicos comunes que pueden 
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ser provocados por una gran variedad de especies 
bacterianas con propiedades proinflamatorias, 
junto con una respuesta inmunitaria derivada de la 
variabilidad individual de la función inmunitaria 
innata del huésped.

La vaginosis bacteriana también se define 
como una disbiosis vaginal bastante común que 
recurre hasta en el 50 % de las mujeres tratadas con 
terapia tradicional (90).  Los medicamentos que se 
han utilizado durante muchos años no han logrado 
una cura duradera en muchas mujeres afectadas 
por VB, sobre todo en la VB recurrente (102); 
asimismo, el uso de terapias de dosis única no ha 
demostrado superioridad frente a los regímenes 
multidosis y a la combinación de fármacos.  Hasta 
la fecha no existen estudios que demuestren una 
eficacia superior de las terapias de dosis única 
frente a los regímenes multidosis.  Las pacientes 
necesitan tratamientos más eficaces y duraderos, 
ya que la VB recurrente puede tener un efecto 
devastador en su salud y bienestar (44).  Las tasas 
de recidiva de la VB son muy elevadas, por lo 
que se requieren nuevos esquemas u enfoques 
de tratamiento (15).
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