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"hoeae la tuvieron purulenta. Mlcroscóplcamen-
te una reacción leucocltaria superior a 10
leucocltos por campo se halló en 8 de los 10 pa-
cientes con uretritis gonoc6cclca y en 4 de los 6
con Infección mixta por Chlamydla y Nelsserla.
En contraste, sólo 6 de los 22 Infectados por
Chlamydla tenían taljntensldad de Inflamación.
Todos los pacientes tuvIeron disurIa.
Estudios futuros deben Incluir técnicas para
evaluar el papel de otros agentes en la uretrItis
masculina y continuarla determinación de la fr&-
cuencla de cepas de Nelsserla gono"hoeae
productora de ~ lactamasa.
Ala luz de los hallazgos presentados no se reco-
mienda el tratamiento penlcllínlco de las uretrItis
gonocócclcas en Medellín.

PALABRAS CLA VE

URETRITIS MASCULINA
CHLAMYDIA TRACHOMATIS

DOCTORA BEATRIZ OROZCO, Médica dermatóloga; DOCTOR
SANTIAGO ESTRADA, Médico microbiólogo; LICENCIADAS
LOURDES BENITEZ y EDILMA JARAMILLO, Bacteriólogas. To-
dos del Laboratorio Departamental de Salud Pública, Servicio
Seccional de Salud de Antioquia, Medellfn, Colombia.

Esta InvestigacIón se efectuó para amplIar el co-
nocimIento etlológlco de la uretrItis masculIna en
Medellín; se basó en 100 pacIentes que acudieron
para propósitos diagnósticos al Laboratorio De-
partamental de Salud Pública; a cada uno se le
hicIeron una encuesta con los datos clínicos y es-
tudios de laboratorio para Chlamydia
trachomatis (Inmunofluorescencla directa o ELI-
sA), Neisseria gonorrhoeae (Incluyendo pruebas
para la detección de ~ lactamasa) y otras bacte-
rias, Trichomonas vaginal/s y Candida spp. Se
encontraron 22 pacientes Infectados por C. tra-
chomatis como único agente y 11 más en
quienes estaba asociada a otro microorganismo
(Incluyendo 6 en que había la asociación
Chlamydia + Neisseria); 10 Infectados por N. go-
norrhoeae, 6 por estreptococo alfa hemolítlco, 4
por Candida spp y 2 por 7: vaginalis. En 45 pa-
cIentes la etiología fue desconocida.
Quince de las 16 cepas de Neissel1a gonorrhoeae
aisladas de estos pacientes fueron probadas para
producción de ~ lactamasa y 10 resultaron posItI-
vas.
Los 22 pacIentes Infectados sólo por C. trachoma-
tis tuvieron secreción uretral mucolde en tanto
que 9 de los 10 cuyo único germen era N. gono-
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NEISSERIA GONORRHOEAE

PRODUCCION DE p LACTAMASA

uretritis; se les elaboró una encuesta que incluyó sus
datos personales y clínicos y en la que se consigna-
ron también los resultados de laboratorio.

Deflnlcl6n de térrnlnos
INTRODUCCION

Se definió la secreción como Inducida o espon-
tánea según que requiriera o no exprimir la uretra
para evidenciarla.

Su aspecto se clasificó como purulento o mucol-
de; este último correspondía a las secreciones cris-
talinas o sin pus.

Materiales

Se emplearon aplicado res de alginato de calcio
(Calgiswab), medio de cultivo de Thayer Martin Mo-
dificado (TMM), Agarchocolate enriquecido con Iso-
vitalex (Oxoid), Inmunofluorescencia directa o ELISA
para Chlamydia trachomatis (Pathfinder, Kallestad
Diagnostics; Chlamydiazyme, Abbott) y prueba de la

cefalósporina cromógena (Cefinasa, BBL) para pro-
ducción de ~ lactamasa por parte de las cepas de
Neisseria gonorrhoeae.

Métodos

Con la muestra de secreción obtenida mediante
el aplicador de alginato se hicieron extendidos para
el Gram, preparaciones en solución salina para exa-
men en fresco y siembras en TMM y Agar chocolate.
Frotando la pared uretral se obtuvieron muestras
ricas en células epiteliales que se procesaron para
C. trachomatís conforme a las instrucciones de los
fabricantes.

RESULTADOS

L a uretritis masculina, que puede deberse a di-
ferentes agentes infecciosos, se manifiesta clí-

nicamente por secreción uretral y disuria; desde el
punto de vista del laboratorio la caracteriza la presen-
cia de una cantidad aumentada de leucocitos POlimor-
fonucleares en el extendido de la secreción.

Por lo que respecta a la etiología la uretritis
puede ser gonocóccica (UG) o no gonocóccica
(UNG), según que se aisle o no Neisseria gono-
rrhoeae; la UNG se hizo evidente al detectar pa-
cientes de uretritis que no curaban con penicilina;
su frecuencia ha ido en aumento desde 1950 y
sobrepasa ya la de la UG (1,2). Según Holmes y
colaboradores en estudios de diferentes países
30-40% de los casos de uretritis son no gonocóc-
cicos y sólo 15-25% gonocóccicos ( 1 ). En Estados
Unidos y Gran Bretana la UNG es responsable del
80-90% de los casos de uretritis en los individuos
de nivel socioeconómico alto (3,4). También en
Colombia hay informes de que ésta es la principal
forma de uretritis (4,5).

Diversos agentes etio16gicos producen la UNG; el
principal es Chlamydia trachomatis; con menor fre-
cuencia se hallan los siguientes: Ureaplasma urealyti-
cum, Trichomonas vaginalis, Herpes simplex,
Haemophilus spp y Candida spp.

En 1986 se informó por primera vez la presencia
en Colombia de cepas de N. gonorrhoeae producto-
ras de ~ lactamasa (6) pero sigue siendo escasa la
información sobre la resistencia de esta bacteria a la

penicilina.
El presente fue un estudio de 100 hombres

con uretritis remitidos para definir la etiología al
Laboratorio Departamental de Salud Pública (LDSP) del
Servicio Seccional de Salud de Antioquia; se inclu-
Yó la determinación de la presencia de ~ lactama-
sa por parte de las cepas de N. gonorrhoeae.

Edad

Ochenta pacientes estaban entre 20-40 anos; 48
de ellos (60%) tenían de 21 a 30 anos.

Evolución

MATERIALES y METODOS De acuerdo a los datos de la Tabla NQ 1 la evolu-
ción no fue diferente entre las UG y las UNG ni, en
éstas, entre las de diversa etiología.Los pacientes consultaron entre julio 29 de 1991

y octubre 8 de 1992 por un cuadro compatible con
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TABLA Ng 1

EVOLUCION EN DIAS DE 100 CASOS DE URETRITIS MASCULINA

Apariencia y cantidad de secreción uretral Reacción leucocltarla

Las reacciones leucocitarias más intensas (por

encima de 10 leucocitos por campo) se hallaron en

8 de los 10 pacientes con UG, en 4 de los 6 con

infección mixta por N. gonorrhoeae y C. trachomatís

y sólo en 6 de los 22 con infección por C. trachomatís

(Tabla NQ 4).

La secreción fue mucoide en los 22 pacientes
infectados sólo por C. trachomatis, en los 5 en que
ésta se asociaba a otros microorganismos y en todos
los infectados por estreptococo alfa, T. vagina lis o
Candida spp. Fue purulenta en 9 de los 10 pacientes
infectados solamente por N. gonorrhoeae y en 5 de
los 6 en quienes ésta se asociaba a C. trachomatis.
En cuanto a la cantidad. la secreción fue inducida en
21 de los 22 pacientes infectados por C. trachomatis
y espontánea en 9 de los 10 con UG y en los 6 con
infección mixta por N. gonorrhoeae y C. trachomatis
(Tablas NQ 2 y 3).

Etiología

En la Tabla Ng 5 se observa que el agente más
frecuente fue C. trachomatís (22%) seguida por N.
gonorrhoeae (10%); estas dos bacterias se asocia-

TABLA Ng 2

APARIENCIA DE LA SECRECION URETRAL EN 100 PACIENTES

-

TABLA Ni 3

CANTIDAD DE SECRECION URETRAL EN 100 PACIENTES
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TABLA NR 4

INTENSIDAD DE LA REACCION LEUCOCITARIA EN LA SECRECION URETRAL

ron en 6 pacientes (6%). La Chlamydia se asoció con
estreptococo alta hemolítico en3 casos, con Candida
spp en 1 y con Staphylococcus aureus en 1 .En total
33 pacientes (33%) estaban infectados por C. tracho-
matis. En 6 pacientes el único hallazgo fue estrepto-
coco alta hemolítico y en 410 fue Candida spp. En
dOs individuos se demostró Trichomonas vaginalis.
La etiología fue desconocida en 45 pacientes.

DISCUSION

Producción de ~ lactamasa

De las 16 cepas de N. gonorrhoeae, aisladas de
otros tantos pacientes, 15 se probaron para produc-
ción de ~ lactamasa; 10 de ellas (66.7%) fueron
positivas; 5 de las 10 procedían de pacientes trata-
dos con antibióticos en los últimos ocho días.

TABLA Ni 5

ETIOLOGIA DE LA URETRITIS MASCUUNA

EN 100 PACIENTES

ETIOLOGIA NRy%

22
10
6

3
1
1
6
4
2

45

Chlamydia trachomatis
N9isS9ria gonorrho9a9
C. trachomatis + N. gonorrho9a9
C. trachomatis
+ 9Str9ptOCOCO alfa
C. trachomatis + Candida spp
C. trachomatis + S. aUr9US
EStr9ptOCOCO alfa h9molrtico
Candida spp
Trichomonas vaginalis
Etiologra desconocida

TOTAL 100

Con respecto a la etiología de las uretritis nuestros
hallazgos concuerdan con los de otros autores en
cuanto que predominó Chlamydia trachomatis como
agente etiológico, bien fuera sola o asociada a otras
bacterias.

La población atendida en el LDSP está constituida
mayoritariamente por empleados oficiales de nivel
socio-económico medio; el predominio en ellos de la
UNG coincide con lo informado por otros autores (2).

La infección mixta por N. gonorrhoeae y C. tracho-
matis es la base para que ocurran los casos de uretritis
post-gonocóccica (UPG). Hallamos tal asociación bac-
teriana en 6 de nuestros pacientes, proporción que
corrobora la encontrada por otros investigadores (7,8)
y. en particular, por Restrepo (9) quien la demostró en
el 7% de sus pacientes.

Un 45% de casos de uretritis de etiología desco-
nocida es una cifra alta en comparación con las
consignadas por Bowie (1) (20-30%); es concebible
que la administración previa de antibióticos. común
en nuestro medio, haya sido responsable de algunos
de ellos.

En ocasiones la UNG no es de transmisión sexual
(10); por ejemplo puede ocurrir cuando hay infección
del tracto urinario. prostatitis o fimosis; o presentarse
después de cateterismo vesical; tambiél~ puede aso-
ciarse con anomalías genitales, irritación química
(cafeína, alcohol, algunos alimentos), tumores, reac-
ciones alérgicas o trauma por expresión repetida. Sin
embargo. en el hombre sexualmente activo es pru-
dente plantear estas posibilidades sólo después de
descartar los agentes infecciosos de transmisión
sexual.

Entre 20-30% de los pacientes de UNG tratados
adecuadamente sufren recurrencias; usualmente en
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ficado de un aislamiento; por ejemplo de estreptoco-
Co alfa hemolítico o Staphylococcus aureusque pue-
den estar presentes tanto en la uretra normal como
en la de individuos con uretritis (18, 19).

Nuestros datos sobre la edad de los pacientes
coinciden con el hecho conocido de que la mayoría
de las uretritis ocurren en los grupos de mayor acti-
vidad sexual (1 ): el de 20- 24 anos seguido por el de
15- 19 y el de 25- 29.

Existen diferencias que guían al clínico entre la UG
y la UNG pero a veces no es posible distinguirlas sin
ayuda del laboratorio; las dos pueden causar secre-
ción uretral y disuria pero la asociación de ambas
manifestaciones es más frecuente en la UG (71%)
que en la UNG (38%) (21). La primera tiende a ser
más aguda, con secreción abundante, persistente a
lo largo del día y de carácter purulento; la segunda
más leve, con secreción menos profusa, general-
mente mucoide o acuosa y de predominio matinal.

Las anteriores generalidades se cumplieron en
nuestros pacientes: 90% de los que tenían UG su-
frían secreción purulenta y espontánea mientras que
todos los diagnosticados como UNG la tenían mucoi-
de y escasa. En las uretritis asociadas a otros mi-
croorganismos la secreción fue mucoide y escasa,
asemejándose a la debida a C. trachomatís.

Proponemos que toda sospecha clínica de UG o
UNG se confirme por el laboratorio recurriendo a la
tinción de Gram de la secreción uretral o, en su ausen-
cia, del sedimento de la primera porción de orina
matinal; se trata de una prueba rápida, económica,
ampliamente disponible y muy confiable; en manos de
personas experimentadas su sensibilidad y su especi-
ficidad para confirmar O negar la presencia de diploco-
cos Gram negativos intracelulares se acerca al 100%
(21 ). También permite este examen cuantificar la reac-
ción leucocitaria; así, en nuestros pacientes, 12 de los
16 (75%) infectados por N. gono"hoeae (sola o aso-
ciada a C. trachomatís) tenían más de 11 leucocitos
PMN por campo en tanto que 16 de bs 22 (72.7%)
infectados sólo por Chlamydía tenían ana reacción
leucocitaria de menor intensidad.

ellos no se demuestra ya C. trachomatis ni, muchas
veces, Ureaplasma urealyticum (11). Muchos de es-
tos pacientes, sin embargo, mejoran o curan con
antimicrobianos lo que permite presumir que sus
manifestaciones tienen otra causa infecciosa ( 12)
que no ha podido, hasta ahora, ser definida. Una
posibilidad es la uretritis causada por el virus del
herpes simplex; en efecto: 30% de los hombres con
herpes primario y 10% de los que sufren recurrencias
presentan cuadro de uretritis; pero éstos, por su
etiología viral, no deben tener respuesta a los agen-
tes antibacterianos. La comprobación requiere que
se demuestre la presencia del virus (13); sería impor-
tante investigar este tema en nuestro medio.

Ureaplasma urealyticum como causa de uretritis
es aún motivo de controversia; hay argumentos tanto
a favor como en contra de su importancia ( 11) ; por
ejemplo se lo ha aislado más a menudo de hombres
con UNG que de controles pero a condición de que
éstos tuvieran menos actividad sexual que los prime-
ros; al igual que el herpes es éste un campo inexplo-
rado en Medellín y que bien valdría la pena incluir en
futuros trabajos.

El papel de Trichomonas vagina lis como causa de
UNG parece tener variaciones regionales; en efecto,
mientras en la antigua Unión Soviética, en la India y
en países africanos se la halla con frecuencia, en
Estados Unidos y Europa responde sólo por unos
pocos casos ( 14-17) ; al igual que en nuestra serie su
frecuencia fue baja en otro estudio colombiano (9);
una posibilidad para aclarar su importancia es bus-
carla en estudios futuros por medio de cultivos.

El hallazgo de Candida spp en 4 de nuestros pacien-
tes es un dato dif'K::il de interpretar; en general las
levaduras son infrecuentes en las uretritis (14, 15, 18);
su presencia bien puede corresponder a que formen
parte de la flora balanoprepucial, con o sin balanitis.

La comparación de la flora uretral -aerobia o anae-
robia -de hombres con y sin uretritis no ha arrojado
conclusiones convincentes pero se ha propuesto una
serie de bacterias ( Gardnerella vaginalis, Staphylococ-
cus saprophyticus, Corynebacterium genitalium, Hae-
mophilus influenzae y Haemophilus parainfluenzae)
como posibles causas de la enfermedad (19,20); su
papel no está claramente definido pero se puede hacer
un tratamiento dirigido contra ellas si persiste el cuadro
y no se demuestra ninguno de los patógenos recono-
cidos. Tener en cuenta la reacción leucocitaria en la
secreción puede ser útil en la interpretación del signi-

p lactamasa

La detección de la enzima ~ lactamasa en las
cepas de N. gonorrhoeaedebe hacerse siempre que
se la aisle, especialmente en los laboratorios de
salud pública; así se definen o modifican conductas
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terapéuticas que den más de un 95% de éxito (22).
En esta serie 10 de 15 cepas probadas (66.7%) eran
~ lactamasa positivas; la mitad de ellas procedía de
pacientes no tratados en los últimos 8 días por lo que
se puede hablar de resistencia primaria.

La frecuencia de cepas ~ lactamasa positiva va en
aumento (23,24); puede variar desde 18 hasta 90%
en diferentes áreas (25); el fenómeno también se
está dando en Colombia: el primer aislamiento fue
en 1986; los estudios ulteriores han revelado cifras
que van desde 26% en 1987 hasta 63.2% en 1989
(26). Por ello es importante continuar la vigilancia,
idealmente al nivel regional, de modo que se puedan
proponertratamientos alternos como ceftriaxona, es-
pectinomicina o una quinolona fluorada como la ci-
profloxacina (8). Nuestros hallazgos nos permiten
plantear la inconveniencia del tratamiento penicilíni-
co de la gonorrea en Medellín, en el momento actual.
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