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INTRODUCCION

La vaginosis bacteriana (VB) es una disbiosis vaginal polimicrobiana caracterizada por una
disminucién de la especie Lactobacillus nativa productora de acido lactico y un crecimiento
excesivo de las bacterias anaerobias facultativas (Gardnerella vaginalis) y otras bacterias
anaerobias (p. Ej., Prevotella bivia, Atopobium vaginae y Peptostreptococcus especies).

G. vaginalis se ha estudiado mas en la patogénesis de la VB y esta presente en el 95% al
100% de los casos y es mas virulenta que otras bacterias asociadas a la VB 1.
La VB es la causa mas prevalente de flujo vaginal anormal y afecta a mas de 21 millones de
mujeres entre las edades de 15y 44 afios en los Estados Unidos anualmente, con tasas de
recurrencia de hasta el 58% .2,3
Mas de la mitad de los pacientes son asintomaticos. Los sintomas incluyen un flujo vaginal
lechoso, grisaceo y maloliente que causa malestar vulvovaginal y un olor a pescado después de
las relaciones sexuales.
El diagnostico se logra satisfaciendo 3 de 4 criterios de Amsel: una secrecion homogénea, fina de
color blanco grisaceo; pH de la pared lateral vaginal> 4,5; > 20% de células clave en microscopia;
y una prueba de olor a hidréxido de potasio al 10% positiva.
Los criterios de Amsel tienen una sensibilidad del 92% para hacer un diagndstico.4

Los factores de riesgo para adquirir VB incluyen multiples parejas sexuales, mujeres que
tienen relaciones sexuales con mujeres, dieta, duchas vaginales, tabaquismo, parejas no
circuncidadas y herencia afroamericana / hispana.5

Mujeres con VB tienen un mayor riesgo de enfermedad inflamatoria pélvica, trabajo de parto
prematuro, endometritis y contraer infecciones de transmision sexual (ITS) .6
La epidemiologia de la VB implica claramente que se adquiere por transmision sexual.1
Este suplemento analiza las pautas de tratamiento actualizadas para la VB y revisa la literatura
disponible sobre la asociacion de la VB y el riesgo de ITS que respalda la necesidad de un
tratamiento adecuado de la VB, ya sea sintomatica o asintomética. yo



Las pautas actuales del Colegio Estadounidense de Obstetras y Ginecélogos (ACOG),
actualizadas en enero de 2020, recomiendan el tratamiento de la VB sintomatica para restaurar el
microbioma vaginal a un estado saludable y reducir el riesgo de que una mujer contraiga y
transmita otras ITS 7.

No incluyen el tratamiento de la VB asintomatica, algunos datos prospectivos muestran que el
tratamiento de la VB asintomatica también puede reducir la incidencia de ITS.8

Las opciones de tratamiento oral e intravaginal recomendadas por el ACOG incluyen
metronidazol, clindamicina, secnidazol y tinidazol. Debido a que estos tratamientos muestran una
eficacia y seguridad comparables, el ACOG recomienda que la eleccién del tratamiento se
individualice segun la preferencia del paciente, el costo, la conveniencia, la adherencia, la
facilidad de uso y el historial de respuesta o reacciones adversas a tratamientos anteriores. Los
pacientes que experimentan efectos adversos gastrointestinales con metronidazol oral pueden
preferir la formulacion intravaginal.

El secnidazol es un agente oral de dosis Unica mas reciente aprobado por la Administracion de
Drogas y Alimentos de los EE. UU. En ensayos clinicos aleatorizados, se ha encontrado que es
superior al placebo y comparable al metronidazol. Otras consideraciones clinicas para el
tratamiento de la VB de acuerdo con las pautas de la ACOG incluyen el consumo de alcohol, la
actividad sexual, el uso de anticonceptivos y el uso de tampones durante el tratamiento y durante
las 24 horas posteriores a la finalizacién del tratamiento con metronidazol oral o 72 horas después
del tratamiento con tinidazol oral recomendado actualmente por los fabricantes de medicamentos.
Alternativamente, los estudios in vitro han demostrado que el secnidazol no tiene ningun efecto
sobre la actividad de la aldehido deshidrogenasa en la metabolizacién del alcohol. Los 6vulos de
clindamicina utilizan una base oleaginosa que podria debilitar el latex o el caucho, por lo que no
se recomienda el uso de productos como condones y anticonceptivos vaginales dentro de las 72
horas posteriores a este tratamiento. Los pacientes deben abstenerse de la actividad sexual
durante el tratamiento de la VB a menos que se usen condones. Los tampones también deben
evitarse durante el tratamiento con productos intravaginales.

VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) se ha vuelto bastante poco comuan, con una
incidencia anual entre las mujeres estadounidenses de alrededor de 7000 nuevos diagndsticos.9
Sin embargo, si no se trata, el VIH puede eventualmente comenzar a destruir las células CD4,
gue son criticas para el sistema inmunolégico. 10

La misma red de investigacion de Berna, Suiza, ha publicado dos metanalisis de alta calidad
gue informan la relacién de la VB con la incidencia de VIH; Londres, Reino Unido; y Gante,
Bélgica. El primero de estos incluy6 ocho estudios que informaron el efecto de la VB sobre el
riesgo de incidencia de VIH.11 Los estudios cubrieron un total de 10.898 mujeres africanas y hubo
poca heterogeneidad entre los estudios. Este metanalisis encontré que la VB aumentaba el riesgo
de incidencia de VIH, con un efecto ajustado general de 1,57 (intervalo de confianza [IC] del 95%,
1,26-1,94). En otras palabras, la VB aumenta el riesgo de contraer el VIH en aproximadamente
un 57% (porque el tamafio del efecto es 1,57) y este resultado es estadisticamente significativo
(porque incluso el extremo inferior del IC del 95% sigue estando por encima de 1,0).

El segundo metanalisis reunio los datos originales sin procesar de mas de 8400 mujeres
africanas de ocho estudios publicados (ninguno de los cuales se incluy6 en el primer metanalisis)
.12 Los autores luego realizaron dos metanalisis sobre la alteracion de la flora vaginal como
posible riesgo para la incidencia de: uno para la flora vaginal evaluada en las lineas de base del
estudio (N = 8452; tiempo medio hasta la adquisicidén estimada del VIH: 253 dias), y el otro para la
flora vaginal evaluada en la visita de seguimiento antes de la visita cuando se produjo el incidente
del VIH por primera vez diagnosticado (N = 8626; tiempo medio hasta el VIH: 53 dias). El primer
metanalisis encontrd que la VB basal (puntuacion de Gram 7-10 o grado Il de Ison-Hay) era un



factor de riesgo de incidencia de VIH, con una razén de riesgo (HR) de 1,69 (IC del 95%, 1,36-
2,10). La flora vaginal intermedia basal (puntuacion de Gram 4-6 o grado Il de Ison-Hay) también
fue un factor de riesgo de incidencia de VIH, con un HR de 1,54 (IC del 95%, 1,20-1,97).

El segundo metanalisis encontré que la VB en la visita de seguimiento antes de la deteccion
del VIH era un factor de riesgo para ese VIH posterior, con un HR de 1,53 (IC del 95%, 1,24—
1,89). La flora vaginal intermedia en la visita de seguimiento previa al VIH también fue un factor
de riesgo para el posterior VIH, con un HR de 1,41 (IC del 95%, 1,12-1,79).

Los autores no comentaron por qué la alteracion de la flora vaginal al inicio del estudio fue un
factor de riesgo ligeramente mas fuerte que en la visita de seguimiento antes de la deteccion del
VIH, pero los resultados de estos dos metaanalisis son esencialmente consistentes. Es
importante destacar que los cuatro IC excluyeron la posibilidad de que la VB no sea un factor de
riesgo de incidencia del VIH. Este metanalisis de datos brutos combinados fue muy consistente
con el metanalisis anterior de los resultados del estudio informados de la misma red de
investigacion. Otro informe importante reunié datos de cuatro ensayos controlados aleatorios de
fase Il (no incluidos en los metanalisis anteriores) en 7024 mujeres VIH negativas, en su mayoria
de Africa, pero algunas de India.13 Encontraron que la VB basal (puntuacion de Nugent o criterios
de Amsel, dicotomizados) aumenté el riesgo de incidencia de VIH, con un HR de 1,41 (IC del
95%, 0,96—2,06). Esto es un poco mas bajo que los dos metaandlisis anteriores (quizas debido a
la definicion de VB) pero, no obstante, es consistente con ellos. Entonces, en total, los resultados
de mas de 26,000 mujeres en 20 estudios han demostrado consistentemente que la VB aumenta
el riesgo de incidencia del VIH en aproximadamente un 50%. Dado el gran tamafio de la muestra,
la consistencia de los resultados y la estrechez suficiente de los IC, esta estimacion parece
altamente confiable y es poco probable que cambie mucho con més investigaciones.

CHLAMYDIA TRACHOMATIS

Chlamydia trachomatis (CT) es una ITS bacteriana comun, con casi 1.1 millones de casos de
mujeres reportados en los Estados Unidos en 2018, la mayoria ocurriendo en mujeres de 15 a 24
anos.14

La clamidia generalmente permanece asintomatica, pero en cambio puede causar cervicitis,
uretritis y / o enfermedad inflamatoria pélvica, que a su vez puede provocar infertilidad o parto
prematuro.15

En una revisién sistematica publicada a principios de 2019, Tamarelle et al buscaron en la
literatura hasta diciembre de 2016, y se identificaron tres estudios longitudinales que evaluaron la
VB como un factor de riesgo para la adquisicion posterior de TC, todos los cuales fueron
calificados como de buena calidad.16 Esos tres estudios incluyeron poco mas de 5000 mujeres de
los Estados Unidos, el Reino Unido y Sudafrica, y sus resultados parecieron ser consistentes
entre si. Los investigadores realizaron un metanalisis de estos estudios y calcularon que BV tenia
un tamafo del efecto de 1,69 (IC del 95%, 1,33-2,04) en la adquisicion posterior de CT.16
No obstante, otro informe reunid datos de dos ensayos controlados aleatorios de fase Il (ninguno
de los cuales se incluyo en el metanalisis anterior) en 2700 mujeres VIH negativas en su mayoria
de Africa, pero algunas de la India, encontraron que la VB no era un factor de riesgo para la TC,
con un HR de 1,08 (IC del 95%, 0,76-1,55) .13

Una busqueda en PubMed en enero de 2020 utilizando los mismos términos del metanalisis de
Tamarelle et al identificé tres nuevos articulos relevantes que se han publicado desde esa
busqueda en la literatura.16-19 Primero, un andlisis sofisticado de 3620 mujeres estadounidenses
encontré que la VB no era un factor de riesgo para la TC en la visita posterior, con una razéon de
probabilidades (OR) de 1,1 (95% ClI, 0.9-1.3) .17
Los investigadores proporcionaron evidencia de apoyo y discusion de que la asociacién que
generalmente se observa en otros estudios puede deberse a una confusion no controlada por la



estructura conductual de las redes sexuales de los sujetos del estudio.

En segundo lugar, un estudio reciente dirigido por EE. UU. con 934 mujeres, de entre 18 y 35
afnos, que participaban en un ensayo clinico de anticonceptivos hormonales en Zimbabwe y
Uganda, encontr6 que las mujeres con VB (puntuacion de Nugent 7-10) tenian un indice de
probabilidad (LR) de 1,67 para predecir la TC en la siguiente visita, pero esto no fue
estadisticamente significativo.18 Los autores sefalaron que los niveles de TC ya eran altos en su
muestra al inicio del estudio, lo que limita su poder estadistico para predecir infecciones
incidentes.

Si se combina en el metanalisis discutido anteriormente, este estudio aumentaria la precision
estadistica de esa estimacion sin cambiar la estimacion en si. En tercer lugar, un analisis de
casos y controles emparejados de 115 mujeres en Amsterdam informaron que el estado de la
comunidad de microbiota vaginal tipo 1l (dominado por Lactobacillus iners) aumentado el riesgo
de infeccion por TC incidente en comparacion con el estado de la comunidad de tipo | (dominado
por L. crispatus), con un OR de 2.58 (IC del 95%, 1.01-6.61), mientras que los estados de la
comunidad IV (dominados por especies que no son de Lactobacillus) y V (dominados por L.
jensenii) no se comprueba riesgo estadisticamente significativo y el estado de la comunidad tipo Il
no se producei9.

El estudio fue demasiado pequefio para tener alguna influencia en la estimacion agrupada
general de la VB como riesgo de CT, pero proporciona informacién piloto interesante para futuras
investigaciones para diferenciar mejor qué especies de bacterias vaginales resulto el riesgo de
CT. Una revisién narrativa reciente identificd otro estudio longitudinal sobre la VB como un riesgo
de TC que precedio a la ventana de busqueda del metanalisis de Tamarelle et al. 16,20

Ese estudio, en 657 trabajadoras sexuales de Kenia, encontrd resultados no significativos mas
cercanos al andlisis agrupado de los datos de los ensayos de microbicidas, con un HR univariante
de 1,2 (IC del 95%, 0,8-1,9), para una puntuacion de Nugent de 4 a 10 frente a 0 a 3,13, 21 Por
lo tanto, en conjunto, pareceria que la VB aumenta el riesgo de CT en aproximadamente un 40%,
pero algunos estudios en la literatura no han encontrado un aumento del riesgo.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

El virus del papiloma humano (VPH) es la ITS mas comun, con una prevalencia estimada en
los EE. UU. De 79 millones de personas.22 Aunque la mayoria de las veces el VPH es
asintomatico y se resuelve espontaneamente sin consecuencias graves, puede conducir a cancer
de cuello uterino o genital. Un metandlisis reciente de alta calidad buscoé en la literatura hasta
mediados de junio de 2018 e identificd cuatro estudios longitudinales sobre la VB (diagnosticada
por microscopia) como un posible factor de riesgo para el VPH.23
Tres de estos estudios eran de los Estados Unidos y calificados como alta calidad; el otro del
Reino Unido no habria cambiado los resultados generales.

En total, incluyeron a mas de 5000 mujeres y sus resultados fueron muy consistentes.
Demostraron que BV tenia un riesgo relativo combinado (RR) para la adquisicion posterior del
VPH de 1,33 (IC del 95%, 1,18-1,50). Este metaanalisis también identificd otros dos estudios de
calidad moderada que eran pequefios pero utilizaban técnicas moleculares mas recientes para
evaluar el microbioma vaginal.

Sintetizando sus resultados (N = 96), Brusselaers et al informaron que un microbioma vaginal
dominado por especies distintas de L. crispatus parecia ser un factor de riesgo para la incidencia
del VPH, pero no de manera significativa, con un RR de 1,85 (IC del 95%, 0,47 —7,32) .23

Estos dos pequeiios estudios tendrian una influencia insignificante en la estimacion del riesgo
global citada, pero sugieren que las técnicas moleculares pueden permitir una identificacion mas
precisa de los perfiles de riesgo.

Este metanalisis también proporciono evidencia adicional de que las mujeres con VB tienen un
riesgo elevado de persistencia y progresion del VPH a una neoplasia maligna cervical. Los



autores concluyeron que "Una mejor prevencion y manejo de la disbiosis vaginal probablemente
reducira significativamente la carga de enfermedad del cancer de cuello uterino". 23

Sin embargo, podria ser que el VPH aumente el riesgo de VB, no al revés. El metandlisis de
Brusselaers et al también identifico otro estudio que excluyeron, de manera falsa, por "datos
insuficientes" .23 Ese estudio de EE. UU. Evalud la relacién temporal entre la VB (segun los
criterios de Amsel) y el VPH (mediante PCR para el ADN) en 516 estudiantes universitarios,
evaluados cada 4 meses durante un maximo de 4 afnos, lo que arrojo 3792 visitas de estudio.24
En un andlisis de desfase de tiempo, encontraron que el VPH era un predictor significativo de VB
(OR estadisticamente significativos de 2 a 3, para todos los desfases de tiempo intervalos de VPH
gue preceden a BV entre 4 y 20 meses), pero la VB nunca fue un predictor de VPH (OR
estadisticamente no significativas muy cercanas a 1.0 en todos los intervalos de retraso de VB
gue preceden al VPH entre 4 y 20 meses).

Los autores concluyeron: “Nuestros hallazgos también sugieren que existe una relacién
temporal entre el VPH y la VB, y que la infeccién por VPH generalmente precede a la VB. Si bien
es poco probable que el tratamiento de la VB tenga un impacto en el riesgo de contraer la
infeccion por VPH genital, la prevencién de la infeccion por VPH mediante la vacunacion o el
cambio de comportamiento puede reducir la incidencia de la VB entre las mujeres jovenes
sexualmente activas ". 24

En enero de 2020, la estrategia de busqueda de PubMed de Brusselaers et al y se reutilizaron
los términos de busqueda del metaanélisis de Tamarelle et al.16,23 Esto identificé otro nuevo
informe sobre la VB como factor de riesgo de incidencia de VPH. Un subestudio (n = 304) en
mujeres VIH positivas, de 25 a 50 afios, en Sudafrica evaluo la influencia del microbioma vaginal
en la adquisicion y eliminacion del VPH de alto riesgo.25
La composicion del microbioma vaginal basal no fue un factor de riesgo para adquisicion de VPH
de alto riesgo ni un factor facilitador para la eliminacion de VPH de alto riesgo, desde el inicio
hasta el final (mediana, 16 meses después). Los autores interpretaron este y otros resultados
como "sugiriendo que la adquisicion de VPH de alto riesgo alteré el microbioma vaginal en lugar
de viceversa" .25
De acuerdo con la evidencia actualmente disponible, parece que la VB aumenta el riesgo de VPH
en aproximadamente un 30%, pero persiste la controversia sobre la relacion temporal entre los
dos.

VIRUS HERPES SIMPLEX TIPO 2

El virus del herpes simple tipo 2 (HSV-2) es la principal causa de herpes genital.
Los Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades (CDC) estiman que el VHS-2 tiene
una prevalencia de alrededor del 16% entre las mujeres estadounidenses de 14 a 49 afios y una
incidencia de 776.000 nuevas infecciones al afio en la poblacion total.26

Aunque la mayoria de las personas infectadas permanecen asintomaticas o subclinica,
algunas otras personas infectadas tienen dolores, molestias, fiebr e e inflamacién de los ganglios
linfaticos, o rara vez otras complicaciones mas graves.

El HSV-2 también se puede transmitir a un bebé durante el parto. Una busqueda en PubMed en
enero de 2020 utilizé los términos "herpes OR HSV-2" y los términos de blusqueda que no son de
ITS del metanalisis de Tamarelle et al.16 Todos restringidos al titulo / resumen, esta busqueda
identificé cuatro estudios longitudinales que analizaban VB como posible factor de riesgo para el
posterior VHS-2.

El méas grande de estos estudios, un estudio reciente dirigido por EE. UU. Con 934 mujeres, de 18
a 35 afos, que participaron en un ensayo clinico de anticonceptivos hormonales en Zimbabwe y
Uganda, encontr6 que la VB (puntaje de Nugent 7-10) fue estadisticamente significativa y fuerte
predictor de HSV-2 incidente (LR, 2.5), pero la mera disbiosis vaginal (puntaje de Nugent 4-6) no



fue relevante.18 Es interesante que los investigadores informaron que la adquisicion de VB e ITS
esta precedida por mediadores de inmunidad cervical aberrantes en los meses anteriores.
Sugirieron que el aumento de las tasas de ITS en mujeres con VB puede deberse a que la VB
altera los niveles de biomarcadores del sistema inmunoloégico humano o porque las mujeres con
VB ya tienen inmunidad previamente alterada. Esta teoria de la inmunidad alterada difiere
sustancialmente de las explicaciones propuestas mas comunmente de que ciertas especies
bacterianas en el microbioma vaginal sano proporcionan un efecto protector directo contra las ITS
(p. Ej., Al reducir el pH, competir por metabolitos y sitios de adhesion).

El segundo més grande de estos estudios, en 670 mujeres estadounidenses negativas al VHS-
2 sexualmente activas, encontré que la VB (puntuacién de Nugent 7-10) era un factor de riesgo
para los anticuerpos del VHS-2 4 meses después, en comparacion con el grupo de referencia
normal (Nugent puntuacion 0-3), con un HR de 2.1 (IC del 95%, 1.0-4.5) .27
Los autores del estudio también calcularon que la porcion de HSV-2 en la poblacion que es
atribuible a VB es alrededor del 21% y observaron que, "Parece probable que una deteccion mas
completa y un tratamiento apropiado de la VB reduzcan la susceptibilidad a la adquisicion del
VHS-2 entre las mujeres". 27
Por el contrario, el siguiente estudio mas grande, sobre casi 600 mujeres que trabajan en el
sector de barras de carreteras en Tanzania, no encontraron relacion entre la VB (dicotomizada en
una puntuacion de Nugent no especificada) con el VHS-2 incidente en la visita posterior, con una
OR de 1,02 (IC del 95%, 0,29-3,54) .28 Un estudio mas pequefio informé sobre 297 trabajadoras
sexuales kenianas VIH negativas que eran HSV-2 negativos al inicio del estudio y tenian datos de
seguimiento de HSV-2, y que recibieron condones gratuitos, asesoramiento, y el tratamiento de
las ITS durante el seguimiento mensual durante una mediana de 11 meses.29
Encontraron que la VB (probada mediante tincion de Gram y dicotomizada en un punto de corte
no especificado) era un factor de riesgo para la seroconversion de HSV-2 (aparentemente dentro
de los 60 afos siguientes, ventana de dia), con un HR de 1,56 (IC del 95%, 0,96-2,55). Segun
estos cuatro estudios, parece que la VB aumenta el riesgo de HSV-2, probablemente casi
duplicandolo.

MYCOPLASMA GENITALIUM

Mycoplasma genitalium (MG) es una pequefia bacteria de transmisién sexual que no es nueva,
pero que solo recientemente ha estado ganando atencion a medida que se vuelve resistente a los
antibidticos.30 EI CDC afirma que es “mas comun que N. gonorrhoeae pero menos comun que C.
trachomatis ”.31
MG suele ser asintoméatico, pero puede causar sangrado vaginal, enfermedad inflamatoria pélvica
(y por lo tanto infertilidad), aborto espontdneo o muerte fetal.

Cuatro articulos informaron sobre la asociacién de VB y MG, solo uno de los cuales contenia
informacion longitudinal sobre la VB como factor de riesgo para la adquisicion posterior de MG.16
Ese estudio incluyd un analisis de 873 estudiantes sexualmente activas en Londres que
proporcionaron muestras vaginales de seguimiento por correo en aproximadamente 1 afio de
seguimiento 32.

La VB fue un factor de riesgo importante para la infeccion subsiguiente por MG, con un RR de
6,01 (IC del 95%, 1,98-18,50).

Una busqueda en PubMed en enero de 2020 utilizé los términos de busqueda del metanalisis
de Tamarelle et al.16 arrojo cuatro nuevos articulos publicados desde su busqueda de VB como
factor de riesgo para la posterior adquisicion de MG. Primero, un estudio de 280 profesionales del
sexo en Kenia, con visitas de seguimiento casi mensuales durante un afio de observacion,
también informé que la VB (Nugent = 7) fue un factor de riesgo fuerte y estadisticamente
significativo para la MG incidente en la siguiente visita en comparacion con las mujeres sin VB
(Nugent 0-3), con un OR de 3,49 (IC del 95%, 1,86-6,56) .33



Otro articulo reciente informo un analisis post-hoc de 221 mujeres sexualmente activas sin
VIH en un ensayo controlado aleatorizado, en su mayoria de Kenia pero algunos de los Estados
Unidos, con pruebas de seguimiento para MG cada dos meses durante un afo 34.

No encontraron relacion entre la VB (Nugent 7-10 vs. 0-6) y la MG incidente en la visita posterior,
con un HR univariado de 0,95 (IC del 95%, 0,50-1,81). Los autores sugirieron que la provision
mensual de las intervenciones de salud (condones masculinos gratuitos para todos y
metronidazol 750 mg y miconazol 200 mg durante 5 noches al mes para la mitad de los
participantes) podria ser parte de la razén de la diferencia de resultados en comparacion con el
estudio anterior.33

Otro estudio de 246 mujeres de clinicas ambulatorias urbanas de EE. UU., con seguimiento
trimestral durante 1 afio, no encontraron una relacion estadisticamente significativa entre la VB
basal y la MG incidente, con una HR univariante de 1,3 (IC del 95%, 0,6-2,6) .35
Mujeres diagnosticadas con VB en la linea de base recibio 2 g de tratamiento con metronidazol
oral, que puede haber disminuido cualquier asociacién observable con la infeccion subsiguiente
por MG.

Finalmente, un estudio sobre 244 trabajadoras sexuales de Kenia informé que la VB no era un
factor de riesgo para MG, con un HR de 1,14 (IC del 95%, 0,70-1,94) .36

Sin embargo, este estudio tenia varias deficiencias de analisis y / o informes de que hacen que
sea dificil de interpretar y poco fiable.

Por lo tanto, la literatura parece dividida: dos estudios en 1153 mujeres encontraron que la VB era
un factor de riesgo importante para la MG, mientras que otros tres de un total de 711 mujeres
encontraron que la VB no era un factor de riesgo significativo, quizas debido al tratamiento.

Entonces, aunque la VB debe considerarse un factor de riesgo para el incidente de MG, se
necesita mas investigacion y podria cambiar facilmente la estimacion general del riesgo.

TRICHOMONAS VAGINALIS

Trichomonas vaginalis (TV) es un parasito protozoario que causa tricomoniasis. Es la ITS
curable mas comun, con una prevalencia estimada en EE. UU. de 3.7 millones, y es méas
frecuente en mujeres que en hombres.6
Solo alrededor de un tercio de las personas infectadas son sintomaticas, pero los sintomas en las
mujeres pueden incluir picazon genital, ardor, malestar, dolor y flujo vaginal alterado.

La TV también aumenta el riesgo de parto prematuro y de bajo peso.
Una busqueda en PubMed identificé 13 estudios longitudinales sobre la VB como un posible
factor de riesgo para la TV, informando sobre mas de 20.000 mujeres en total.

Hasta la fecha, no se ha realizado una revision sistematica o un metanalisis de estos estudios.
El estudio méas grande (N = 3620), un andlisis sofisticado publicado en 2018, informé que el VB
era un factor de riesgo débil para la TV incidente con una OR ajustada de 1.3 (IC del 95%, 1.0-
1.6) .17 Por el contrario, el segundo mas grande (N = 3077), publicado en 2010, informo que la VB
era un factor de riesgo importante para la TV incidente con un HR de 2,94 (IC 95%, 2,27-3,81) .37
La heterogeneidad entre estos dos estudios se encuentra en los otros 11 estudios también, pero
en conjunto la literatura disponible sugiere un riesgo estadisticamente significativo de BV para
incidencia de TV, aparentemente entre alrededor de 1,5y 2,0.
Aungue estos 13 estudios sugieren claramente una asociacion, aln se necesitan una revision
sistematica mas exhaustiva de la literatura y un metanalisis formal para determinar de manera
confiable la estimacion del riesgo..

DISCUSION

La vaginosis bacteriana es una de las infecciones vaginales mas comunes en las mujeres. Un
microbioma dominado por especies de Lactobacillus, particularmente L. crispatus, es Optimo para
la salud vaginal. Se ha demostrado que la produccion de acido lactico por los lactobacilos inhibe



el crecimiento de bacterias patdogenas en la vagina. Los lactobacilos producen peréxido de
hidrogeno y bacteriocinas, que pueden matar patdgenos urogenitales in vitro en diversas
condiciones. Estas bacterias que habitan en la vagina sirven como la primera linea de defensa
contra la infeccion vaginal como resultado tanto de la exclusion competitiva como de la muerte
directa de otros microbios patégenos.5

Los varios metaanalisis mencionados encontraron una correlacion positiva entre la VB basal y
un mayor riesgo de incidente de VIH. Estudios adicionales han identificado una fuerte correlacion
entre la VB basal y recurrente y la infeccion subsiguiente por CT, HPV, MG, TV y HSV-2. Segun
las investigaciones revisadas, parece que la BV aumenta el riesgo de CT en aproximadamente un
40%. Segun la evidencia actualmente disponible analizada, la VB aumenta el riesgo de VPH en
aproximadamente un 30%.

Se han realizado muchos estudios para explorar la relacion entre VB, MGy TV,
respectivamente. Con respecto a la MG, dos estudios (N = 1153) encontraron que la VB era un
factor de riesgo fuerte, mientras que otros tres estudios (N = 711) encontraron que la VB no era
un factor de riesgo, quizas debido al tratamiento de la VB.

Del mismo modo, segun varios estudios amplios, parece que el riesgo de VB por incidencia de TV
probablemente esté entre 1,5y 2,0.

En conclusion, la disbiosis vaginal, que esta en gran parte poco estudiada y mal entendida, es
un factor de riesgo significativo para contraer ITS. Los pacientes con un diagndéstico confirmado
de VB deben recibir asesoramiento y ofrecerles pruebas adicionales de ITS.

Las estrategias preventivas efectivas para reducir el riesgo de VB deben estudiarse e
implementarse mas a fondo.

Esta revision narrativa respalda el tratamiento de la VB sintomatica y asintomatica como una
posible estrategia de reduccion del riesgo de contraer ITS.

Traduccion y adaptacion: Dra. Patricia Cingolani
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