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RESUMEN 

El cuerpo humano está colonizado por una gran cantidad de microbios, 

los cuales de manera colectiva se les llama microbiota humana. La 

relación entre ellos y la salud humana ha sido de gran estudio en los 

últimos años. 

A nivel vaginal, la presencia de estos microorganismos se ha 

correlacionado con el mantenimiento de un ecosistema vaginal 

dinámico y propio de prevenir la colonización e infección por 

organismos patógenos oportunistas. El pH vaginal estable de las 

mujeres en etapa reproductiva se mantiene gracias a los estrógenos, el 

glucógeno y los lactobacilos, debido a su producto de ácido láctico. 

Dichos lactobacilos favorecen la respuesta inmunitaria y combaten la 

colonización del epitelio periureteral por uropatógenos. 

Este ecosistema vaginal se puede alterar por diversos mecanismos 

intrínsecos del húesped o por factores externos como la ingesta de 

antibióticos, prácticas intravaginales, alimentación o tabaco. 

La importancia de mantener un ecosistema vaginal estable radica en 

evitar las infecciones vaginales y sus eventuales complicaciones. 

 

PALABRAS CLAVES: Microbiota, Lactobacillus, disbiosis, vaginosis 

bacteriana  
 

ABSTRACT 
 
The human body is colonized by a large number of microbes which are 

collectively called human microbiota. The relationship between them 

and human health has been a great study in recent years. 

At the vaginal level, the presence of these microorganisms has been 

correlated with the maintenance of a dynamic vaginal ecosystem and 

proper to prevent colonization and infection by opportunistic pathogens. 

The stable vaginal pH of women in the reproductive stage is maintained 

thanks to estrogen, glycogen and lactobacilli, due to its lactic acid  

product. 
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Said lactobacilli favor the immune response and combat the 

colonization of the periureteral epithelium by uropathogens. 

This vaginal ecosystem can be altered by various intrinsic mechanisms 

of the host or by external factors such as the intake of antibiotics, 

intravaginal practices, food or snuff. 

The importance of maintaining a stable vaginal ecosystem lies in 

avoiding vaginal infections and their possible complications. 

 

KEYWORDS: Microbiota, Lactobacillus, dysbiosis, vaginosis, 

bacterial. 

 

INTRODUCCIÓN 

El cuerpo humano cuenta con más de 

100 trillones de microorganismos 

simbióticos, estos son bacterias que 

forman parte de su ecología, tienen 

influencia importante en el desarrollo, 

fisiología, inmunidad y nutrición.  

Las comunidades microbianas se 

denominan microbiota y su material 

genético se denomina microbioma, 

ambas difieren según el sitio del cuerpo 

en que se ecuentren. La microbiota 

humana coloniza la piel, cavidad oral, 

conjuntivas, tracto respiratorio, tracto 

gastrointestinal, vagina, entre otros (1, 

2). 

MATERIALES Y MÉTODOS 
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GENERALIDADES 

La vagina es una estructura 

fibromuscular, que cuenta con tres capas 

histológicas: mucosa, muscular y 

adventicia. En la vagina se albergan 

microorganismos generando un estatus 

fisiológico, el cual es importante para el 

bienestar reproductivo de la huesped. La 

composición de la microbiota vaginal es 

dinámica y responde a los distintos 

estados hormonales que atraviesa la 

mujer en su vida reproductiva (3, 4). La 

presencia de ácido láctico tiene un papel 

importante y su producción proviene de 

dos fuentes distintas, por parte del 

epitelio vaginal y por parte de la 

microbiota. La primera es mediante el 

lumen vaginal, el cual está compuesto 

por epitelio escamoso estratificado no 

queratinizado que carece de glándulas, 

pero gracias a la difusión del flujo 

sanguíneo, se provee de glucosa y 

nutrientes esenciales para el medio 

vaginal. Es un epitelio metabólicamente 

activo ya que transiciona desde la 

proliferación, la maduración y la 

descamación a nivel del lumen vaginal. 

Cuando se requiere energía en forma de 

ATP, el glucógeno en las células 

epiteliales vaginales es convertido en 

glucosa y posteriormente en piruvato, 
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para finalmente generar ácido láctico, el 

cual se va liberando al lumen vaginal 

conforme el epitelio se descama (4, 5). 

Esta producción de ácido láctico se 

encuentra bajo el control de los niveles 

de estrógenos presentes en sangre, ya 

que promueven la maduración y el 

depósito del mismo en las células 

epiteliales vaginales. Por lo tanto, debido 

al cambio de estrógenos a lo largo de la 

vida de la mujer, el ecosistema vaginal 

se modifica (5). 

El segundo y principal mecanismo 

productor de ácido láctico corresponde al 

glucógeno que se encuentra en el lumen 

vaginal, el cual es catabolizado por la 

alfa amilasa para producir maltosa, 

maltotriosa y alfa dextrinas, 

posteriormente convirtiéndose en ácido 

láctico, gracias a la acción de la 

deshidrogenasa láctica estimulada por 

los lactobacilos (3, 5). 

 

MECANISMO DE LOS 

LACTOBACILOS 

Los Lactobacillus spp. son bacterias 

anaerobicas tipo grampositivo, que 

generan catabolismo del glucógeno 

fermentativo produciendo, 

predominantemente, ácido láctico. Esta 

condición contribuye a que el pH de la 

vagina se mantenga ácido en niveles de 

aproximadamente 3.5 - 4.5, lo cual 

genera un ambiente de protección en la 

mucosa manteniendo, parcial o 

totalmente inhibido el creciminento de 

microorganismos patógenos (6, 7). 

Se han descrito cinco distintos tipos de 

condición comunitaria (CST, por sus 

siglas en inglés): I, II, III, y V, las cuales 

se rigen por Lactobacillus crispatus, 

Lactobacillus gaseri, Lactobacillus iners, 

y Lactobacillus jensenii, respectivamente, 

y el IV se caracteriza, no por 

predominancia de lactobacilos, sino por 

una combinación polimicrobiana de 

anaerobios estrictos y facultativos como 

Gardnerella, Atopobium, Mobiluncus, y 

Prevotella (8, 9). 

Se ha identificado que la frecuencia de 

estas difiere según grupos étnicos, 

siendo la CST IV, la más común 

(aproximadamente 40%) en mujeres 

hispánicas y de raza negra (9). 

La presencia de lactobacilos que 

predomina a nivel vaginal, tiene la 

capacidad de colonizar y proteger la 

capa mucosa e impedir el 

establecimiento o desarrollo excesivo de 

microorganismos que son potecialmente 

patógenos, mediante dos mecanismos:  

 

1) Adherencia específica de la 

microbiota a las células epiteliales 

Existe reconocimiento, aún en estudio, 

entre los lactobacilos y receptores a nivel 

epitelial. Se ha descrito la capacidad, por 

parte de dichos microorganismos, de 

autoagregarse y adherirse al epitelio 

vaginal. Por ejemplo, la presencia de la 

fibronectina, la cual es una glucoproteína 

que cubre la superficie de las células 

epiteliales, cumple con la función 

adhesiva, le permite a la flora vaginal 

adherirse a la mucosa, lo cual se ve 

favorecido a niveles de pH 4 versus pH 8 

(10). 

También se asocian otros componentes 

en la superficie bacterial celular que 

permite la adherencia de los 

microorganismos, como lo son proteínas, 

carbohidratos, otras glucoproteínas, 

ácidos lipoteicoicos y cationes 

divalentes. Sin embargo, esta diversidad 

de adherencia por parte de las cubiertas 

bacterianas aún requiere más estudios. 

(11) 
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2) Compuestos antimicrobianos 
producidos por los lactobacilos 

 
• Ácido láctico 
La vagina es un órgano que carece de 

glándulas, por lo que la superficie de la 

misma se encuentra lubricada por una 

capa de líquido, formada gracias al 

trasudado del plasma sanguíneo 

proveniente de los capilares de la lámina 

propia. La composición de este 

trasudado difiere del plasma en cuanto a 

las concentraciones de Na+, K+, Cl- y 

H+. Se ha estudiado que el acidez del 

ambiente vaginal también proviene del 

bombeo de protones por parte de una 

H+-ATPasa de la membrana apical en 

las células vaginales (12). 

Sin embargo, se encuentra un mayor 

respaldo científico del pH ácido debido al 

alto depósito de glucógeno epitelial y su 

metabolismo. También se ha reportado 

la presencia, pero en menor cantidad, de 

ácido acético. 

El ácido láctico producido, se presenta 

en dos isómeros: L- lactato y D- lactato. 

El epitelio vaginal per se, produce 

aproximadamente el 20 % del total de 

ácido láctico, siendo este en su mayoría 

la forma L- lactato. Por otro lado, la 

microbiota metaboliza alrededor del 80 % 

del glucógeno, produciendo las dos 

isoformas de ácido láctico con 

predominancia del D- ácido láctico (9, 

13). 

Ambos productos del metabolismo de 

glucosa ocurren en el ambiente 

anaeróbico vaginal. El L-ácido láctico 

puede ser transportado, mediante 

mecanismos al interior de las células 

epiteliales, esto gracias a un inductor de 

metaloproteinasa extracelular 

(EMMPRIN), el cual es una proteína 

presente en las membranas celulares del 

húesped y un cofactor esencial para el 

transportador de proteína 

monocarboxilada 1 (MCT-1), este se 

encarga de regular los niveles de ácido 

láctico intracelular. Una regulación a la 

alta del EMMPRIN y de MCT-1, protege 

a las células de un exceso de ácido 

láctico, manteniendo un pH intracelular 

funcional (8). 

También, se ha determinado que según 

la CST presente, así va a ser la 

proporción producida de D- o L- ácido 

láctico (8, 9). 

Estudios recientes indican que el ácido 

láctico puede influir directamente en la 

función inmune del huésped, inhibiendo 

respuestas proinflamatorias y 

estimulando la respuesta antiviral (5, 9). 

 

• Peróxido de hidrógeno 

Se ha estudiado que el ambiente 

cervicovaginal es microaeróbio 

(hipóxico), lo que significa que los niveles 

de oxígeno se encuentran en rangos de 

15 a 35 mmHg, esto corresponde 

aproximadamente el 2% de los niveles 

atmosféricos (14). 

Los lactobacilos vaginales son 

anaerobios aerotolerantes y algunos 

producen peróxido de hidrógeno (H2O2). 

Ciertas especies de lactobacilos tienen la 

capacidad de producir H2O2. Las cepas 

que producen H2O2 son más estables 

en el ambiente vaginal y protegen mejor 

la mucosa frente a alteraciones 

causadas por microorganismos 

oportunistas, incluyendo los productores 

de infecciones de transmisión sexual. 

El efecto bactericida del H2O2 se 

detremina por su capacidad oxidante. Sin 

embargo, a pesar de estos datos, se 

determina que el control de la flora 

vaginal por lactobacilos es complejo, y el 
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peróxido de hidrógeno es parte de este 

mecanismo sin ser el principal (6, 15). 

 

• Bacteriocinas 

Estos son polipéptidos con actividad 

antimicrobiana producidos por bacterias, 

sintetizadas a nivel ribosomal, estas 

biosustancias mantienen una actividad 

antimicrobial. Ahora bien, la actividad 

antagonista clara no se conoce, ya que 

su función bactericida solo se ha 

comprobado in vitro (6, 16). 

 
DISBIOSIS VAGINAL 

 

En ocasiones las concentraciones de 

lactobacilos se modifican, produciendose 

una disbiosis de la microbiota vaginal, lo 

que se define como una condición 

polimicrobiana caracterizada por baja 

presencia de Lactobacillus y 

sobrecrecimiento de anaerobeos. La 

disbiosis más común se presenta como 

vaginosis bacteriana. Esta condición se 

caracteriza por presentar tres 

alteraciones en el ambiente vaginal (17, 

19): 

 

1. Cambio en la flora vaginal de 

Lactobacillus a anaerobios 

facultativos. 

2. Producción de aminos volátiles por 

parte de la nueva flora bacteriana. 

3. Aumento del pH vaginal a más de 

4.5. 

 

Estas condiciones favorecen a que 

microorganismos oportunistas se 

desarrollen comportándose como 

patógenos, ya sea que estos se 

encuentren de manera habitual en la 

vagina o que provengan exógenamente 

(6). 

Existen una serie de factores que 

influyen en la variación del microbioma 

vaginal que se explican a continuación: 

 

• Actividad sexual 

La conducta sexual relacionada con 

múltiples parejas y la falta de utilización 

del condón, se asocia con mayor 

diversidad de microbiota vaginal y con 

disminución de lactobacilos. También se 

reportan citoquinas inflamatorias 

elevadas en mujeres con vaginosis 

bacteriana, lo cual a su vez se relaciona 

con la presencia de microorganismos 

causantes de infecciones de transmisión 

sexual, como Chlamydia trachomatis, 

Neisseria gonorrhoeae, virus Herpex 

Simplex tipo 2, Trichomonas vaginalis y 

vaginosis bacteriana (18, 20). 

 

• Raza o grupo étnico 

La prevalencia de la vaginosis bacteriana 

varía según el grupo etnico, la razón de 

las diferencias no se conoce aún, pero 

se especula que podría ser debido a que 

la composicion de las especies de 

comunidades vaginales están 

gobernadas por diferencias genéticas 

determinadas por los húespedes (6, 21, 

22). 

 

• Edad y fisiología hormonal 

Los efectos de las hormonas sexuales, 

en especial de los estrógenos, se 

manifiesta mediante el favorecimiento del 

glucógeno en la mucosa vaginal lo cual 

contribuye en la predominancia de 

Lactobacillus spp y en la estabilidad de la 

microbiota. 

La composición de la microbiota vaginal 

cambia a través del tiempo. Está bien 

establecido que la fisiología vaginal se 

modifica no solo debido a la producción y 

concentración de estrógenos, sino 
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también a la composición de la 

microbiota vaginal. 

Durante el embarazo, el feto crece 

estéril, la primera colonización se da en 

el momento del parto, la cual proviene de 

la vagina o de la piel, según sea la vía 

del parto. En el recién nacido, la vulva y 

vagina del infante se ven influenciadas 

por la presencia de residuos 

estrogénicos transplacetarios, estos 

favorecen el aporte de glucógeno y es 

metabolizado por las bacterias 

endógenas disminuyendo el pH vaginal, 

conforme estos estrógenos se 

metabolizan, se pierde el contenido de 

glucógeno vaginal y el pH se neutraliza o 

alcaliniza (23). 

Con respecto a la infancia, se ha 

determinado que el pH vaginal se 

mantiene neutro o alcalino, con 

colonización de difteroides 

(Corynebacterium spp. 78%), 

Staphylococcus epidermidis (73%) y 

mycoplasma (24). 

Durante la puertad, debido a la 

maduración de las glándulas adrenales y 

las gónadas, los estrógenos comienzan a 

elevarse y empieza a aumentar la 

producción de glúcógeno intracelular. Se 

han determinado dos colonias 

predominantes en esta etapa de la vida: 

Lactobacillus spp. y bacterias alternas 

productoras de ácido láctico (Atopobium 

y Streptococcus spp.) (24). 

El ambiente vaginal en las mujeres en 

etapa reproductiva, varía durante el ciclo 

menstrual debido a las fluctuaciones 

hormonales, influyendo en el grosor del 

epitelio vaginal y en la disponibilidad de 

glucógeno. Durante la menstruación, al 

encontrarse disminuidos los niveles de 

estrógenos, consecuentemente el pH se 

altera, siendo próximo a la neutralidad y 

se dificulta el crecimiento de los 

lactobacilos. El uso de anticoncepción 

hormonal se ha asociado con la 

disminución de riesgo de presentar 

vaginosis bacteriana, debido a que 

genera una mayor estabilidad 

estrogénica (6, 24, 25, 26). 

Posteriormente conforme los estrógenos 

disminuyen hasta llegar a la menopausia, 

las dominancia de Lactobacillus decrece 

y se estabiliza (3). 

Las mujeres postmenopáusicas en 

consecuencia al descenso de los 

estrógenos y su efecto, el pH vaginal 

incrementa, pasando a predominar 

bacterias entéricas (27). 

 

• Estilo de vida 

La respuesta fisiológica al estrés 

psicosocial mediante el sistema de 

                                 

producción de cortisol, hormona 

esteroidea que aparenta alterar la 

respuesta inmunológica e inhibir el 

depósito de glucógeno vaginal. Existen 

prácticas diarias que pueden influenciar 

en el grado de acidez vaginal, lo que 

predispone de manera importante a la 

proliferación excesiva de patógenos 

oportunistas(27, 28). 

 

o Prácticas locales 

La aplicación de productos de higiene 

femenina o las duchas vaginales, pueden 

alterar la barrera inmune vaginal, 

teniendo efecto sobre la integridad 

celular (27). El uso de tampones podría 

no tener un efecto importante sobre el 

pH vaginal, sin embargo por períodos 

prolongados, puede elevarlo siendo 

contraproducente para la ambiente 

vaginal. La alcalinidad de la 
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menstruación o del semen neutraliza el 

pH vaginal temporalmente (6, 29, 30). 

 

o Prácticas sistémicas 

El uso de antibióticos permea el exudado 

vaginal, provocando alteración en el 

ecosistema de la vagina. 

El fumar cigarrillo, también se asocia con 

la vaginosis bacteriana, debido a la 

presencia de nicotina y su metabolito 

cotinina en el moco cervical de mujeres 

fumadoras.  

La condición se relaciona con diversos 

mecanismos expuestos: cambios 

fisiológicos y estructurales, aumento de 

la virulencia bacteriana, alteración en la 

regulación de la función inmune, 

acumulación vaginal de compuestos 

aminos, y al efecto antiestrogénico del 

cigarrillo (22, 31). 

En cuanto a la alimentación, se propone 

que el aumento en el consumo de grasas 

saturadas aumenta la incidencia de 

vaginosis bacteriana, la consecuencia 

más frecuente de la disbiosis vaginal, y 

por otro lado el consumo de folato, 

vitamina E y calcio disminuye el riesgo 

de vaginosis bacteriana.  

En cuanto a las mujeres embarazadas 

las deficiencias subclínicas de hierro y 

vitamina D, se han visto asociadas a un 

incremento en el riesgo de vaginosis 

bacteriana (19, 22, 32). 

 
COMPLICACIONES DE LA 

DISBIOSIS VAGINAL 
 
La alteración en la microbiota vaginal 

puede desencadenar labor pretérmino 

del embarazo, infecciones maternas o 

neonatales, enfermedad pélvica 

inflamatoria o infección por el virus de 

inmunodeficiencia humana (33, 35). 

 

• Parto pretérmino 
El parto pretérmino tiene una prevalencia 

elevada, siendo una causante de muerte 

neonatal importante.  

La relación con la presencia de infección 

en el líquido amniótico puede culminar 

en parto pretérmino.  

La primera razón de infección es debida 

al ascenso de bacterias desde el tracto 

genital inferior (33). 

 

• Infecciones maternas o neonatales 

La salud materna se refiere al periodo de 

embarazo, a la etapa postparto o 

postaborto.  

Se determina una relación entre la 

muerte materna y la presencia de 

infecciones, lo que no esta claro es si el 

origen de la infección es vaginal o 

ambiental. En cuanto al neonato 

(considerado desde el momento en que 

nace hasta cumplir 3 meses de vida), la 

infección más estudiada ha sido la 

causada por el S. agalactiae que se 

puede encontrar en el canal vaginal (34). 

 

• Enfermedad pélvica inflamatoria 

La enfermedad pélvica inflamatoria 

consiste en una infección aguda del 

tracto genital femenino superior, a causa 

de infecciones de transmisión sexual. 

Existe cierta duda en cuanto a la relación 

entre la vaginosis bacteriana como 

causante de le enfermedad pélica 

inflamatoria. Sin embargo, se ha visto 

que la adquisición de infecciones de 

transmisión sexual se influencia según la 

comunidad bacteriana dominante en el 

ambiente vaginal (7, 22). 

 

• Infección por Virus de 

Inmunodeficiencia Humana 

Existe una relación considerable entre la 

disbiosis vaginal y un riesgo aumentado 
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en la adquisición y transmisión de Virus 

de Inmunodeficiencia Humana 1. Por 

ejemplo, se asocia particularmente la 

presencia de L. crispatus en el moco 

cervical con una replicación disminuida 

del virus de inmunodeficiencia humana 1, 

aparentemente debido a un aumento de 

los niveles de D- ácido láctico en el moco 

cervical (22). 

 
CONCLUSIONES 

 
La microbiota a nivel del cuerpo humano 

tiene un papel importante que aún esta 

en investigación. En el caso del sistema 

genital femenino predomina la presencia 

de Lactobacilos spp., que mediante 

distintos mecanismos producen un 

ambiente de defensa ante patógenos 

oportunistas.  Existen factores, tanto 

modificables como no modificables. Los 

últimos, es necesario tomarlos en cuenta 

para mejorar el ambiente vaginal.  

Debido a esto es importante dar a 

conocer los variables modificables, lo 

cual podría prevenir complicaciones en la 

salud de mujeres en edad reproductiva y 

en estado de embarazo.
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