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INTRODUCCION

El presente es un estudio epidemioldgico de la go-
norrea en Panama durante los iltimos 25 afios para optar
al titulo de Maestria en Salud Piablica con espec1aflza-
c1on en Epidemiologia.

Las enfermedades de transmisidn sexual (E.T.S.) son
un grupo de entidades nosoldgicas causadas por MiCroor-
ganismos diferentes desde el punto de vista bioldgico,
que sé agrupan juntas a causa de poseer en comin c¢ier-
tas caracteristicas clinicas y epidemioldgicas . Las
clasicas E.T.S., sifilis, gonorrea, chancro blando, lin-
fogranuloma venéreo y granuloma inguinal, tienen agentes
et10ldg1¢cos que se transmiten por mecanismos directos
{relaciones sexuales principalmente). Existe ademas,
un grupo creciente de enfermedades gue son transmitidas
por mecanismos directos € indirectos aceptidndose gue pa-
san de 20 sus agentes causales entre bacterias, virus,
protozoos, hongos y artrdpodos siendo las mas conocidas
las uretritis no gonocdcicas, el herpes genital, las vul-
vovaglnitis por trichomonas y cé&ndidas, condiloma acumi-
nado, molusco contagioso, hepatitis B, pediculosis del
pubis y escablasis entre otras. A este Ultimo grupo se

ha afadido recientemente el sindrome de inmunodeficien-



ci1a adquirida (S.I.D.A:) gue se ha convertido en la E.T.S.
de la gue mas se habla a causa de su rdpida diseminacaidn
por todo el mundo, de su elevada mortalidad y la enorme
repercusi1idn en los problemas sociales inherentes a esta
enfermedad.

AlGn cuando muchas de estas enfermedades probablemen-
te existen desde la antiguedad ahora, gracias a la utili-
zac16n de métodos epidemioldgicos y a mejores técnicas de
laboratorioc, se pueden apreciar mejor en su extensidn,
formas de transmisidn y consecuencias ¢linicas.

Muchos factores han sido implicados en el aumento ob-
servado en las E.T.S5. a hivel mundial, durante las déca-
das de los 60, 70 e inicios de los 80. La probabilidad
fisica del contacto sexual aumentd debido, entre otras
causas al 1ncremento de la poblacidn potencialmente acti=
va, al hacinamiento demografico, a la alta movilidad sgo-
cial producto de mejoramiento en 1los medios de transporte,
disminucidn en los costos de pasajes y por consiguiente
un aumento en la migracidn {comercial, turistica, etc.);
al descenso en la edad de la menarquia, la incorporacidn
de la mujer en las diferentes actividades laborales con
el consiguiente aumento en la independencia femehina y el
facil acceso a los métodos anticonceptivos (con la susti-

- !
tucldn de los metodos de barrera por los anticonceptivos



?rales) y la desaparicidn del miedo al embarazo, al igual
que profundos cambios en los habitos , actitudes, valores,
conocimlentos y creenclas de la socledad. Lo anterior ha
dado como resultado una multiplicacidn de las posibilida-
des de transmisidn de las E.T.S. al propiciar cambios en
el estilo de vida y de la actitud hacia la sexualidad que
significaron el desmoronamiento de las normas culturales
tradicionales dando paso a la llamada sociedad permisaiva.
Del hoy creciente nimero de E.T.S., la gonorrea con-
tinla siendo objeto de mucha atencidn ya que hasta la dé-
cada de los 70 fue la enfermedad mas diagnosticada a ni-
vel mundial. El auge dramidtico de esta enfermedad tam-
b1&n se hizo notar en Panama en donde la incidencia llega
a aumentar 10 veces en un periodo de 15 afios pasando de
uh 7mo. a un Jer. lugar de 1964 a 1983, BEste aumento en
el nimero absoluto de casos unido a las otras tantas con-
secuenclas soclales gque esto acarrea, tales como la enfer-
medad inflamatoria pélvica, la esterilidad, embarazos ec-
tépicos, morbilidad perinatal, los costos estimados de a-
tencidn y el costo que significard hacerle frente a la
creciente resistencia de los gonococos al tratamiento con-
vencional, por mencionar sdloc algunos, nos sugieren la re-
levancia gue tiene esta enfermedad de transmisidn sexual

en la salud pablica. Sobre la base de lo expuesto y con-



siderando el interés cada vez mayor que.suscitan las
E.T.S5., es prioritario realizar una investigacidn del com-
portamiento epidemioldgico de la gonorrea con la finalidad
de hacer un andlisis de la evolucidn histdrica, asi como
del i1mpacto, trascendencia y vulnerabilidad de esta enfer-
medad en Panami.

El presente es un estudio descriptivo de la gonorrea
en la Repiblica de Panamid en el periodo comprendido entre
1965 y 1989, én donde se describe la distribucidn geogra-
fica de la gonorrea segin grupos de edad y sexo, lo cual
nos mostrard 1los cambios presentados a través del tlempo
y nos permitird inferir sobre los comportamientos espera-
dos para el futurs.

El objetivo general del trabajo es determinar el com-
portamiento epidemioldgico de la gonorrea en Panama en el
periodo descrito. Especificamente se pretende descrabir
el comportamients hisedricd presentado por la enfermedad
de acuerdo a variables de tiempo, lugar y persona; descri-
bir la historia natural de la gonorrea y hacer las recomen-
daciones gue emanen de los resultados obtenidos.

Los datos se obtuvieron de diferentes fuentes oficia-
les tales como las estadisticas de salud, los informes se-
manales y mensuales de nortificacidn de enfermedades trans-

misibles, boletines epidemioldgicos y registros de lobora-



torios nacionales.

En este estudio se analiza y describe la historia
natural y el comportamiento de la infeccidn conocdcica
en los Gltimo 25 afios, con el propdsito de identificar
factores de riesgos, y describir la tendencia y puntuali-
zar medidas preventivas gque, junto a la recomendaciones
gque emanen de 10s analisis, ojala logren fortalecer las
estrategia formulada para la prevencidn diagndstico y

tratamiento de la enfermedad.
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MARCO CONCEPTUAL

1- PROPOSITO Y JUSTIFICACION:

El presente trabajo es el producto de nuestra
inquletud por conocer la tendencia y &l comportamiento
de la infeccidn gonocbdcica genitourinaria en la Repiblica
de Panami conocido el hecho del alto costo sociral y eco-
némico de la enfermedad que afectan praincipalmente al
sector productivo del pails, con la esperanza de gue los
resultado nos puedan brindar informacidn necesaria que
guizads pueda contribuir a complementar las extrategilas y
programas existentes creando la inquietud para futuras
investigaciones.

1. E1 trabajo tiene como propdsito:

analizar el comportamiento de la gonorrea en Pa-
namd en los tGltimo 25 afios, con la finalidad de
reconocer situaciones sujetas a mejoramiento en
el proceso Salud - enfermedad relacionada con la
gonorrea. Tamb1lén esperamos enfatlzar con este
estudio algunas medidas de prevencidn que deben
ser retomadas por los equlpos de salud, creando
la i1ngquietud para futuras i1nvestigaciones rela-
¢cionadas con los estilos de vida y cambios de
comportamiento en la poblacidn y los grupos de

mayor riesgo, dada la situacidn de transito de
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Panama, lo cual puede agravar la situacidn obser-
vada en los uUltimos anos y en donde no debe pasar
desapercibida la profunda crisis sociocecondmica

en que vive el pais y que puede repercutir negati-

vamente en el comportamiento de la enfermedad.

2= OBJETIVOS:

Generales

l.

2%

Descraibir la historia natural de la gonorrea.
Describir el comportamiento epidemioldgico de la
gonorrea en la Republica de Panama en el periodo

de 4965 ~ 1989,

Especificos:

1.

Analizar la haistoraa natural de la gonorrea segin
triada ecologica.

Sefialar la tendencia de la infeccidn gonocdeaca
en la Repiiblica de Panamad en el perfodo descrito.
Determinar la incidencia de la gonorrea segiin va-
riables de tiempo, espacio y persona en la Repu-
blica de Panama con los datos del periodo inves-
tigado.

Identificar los factores de riesqo encontrados en
el periodo estudiado.

Sefialar las regiones de salud con mayor incidencia

de la infecc1dn y sus tendencias en el periodo



estudiado.

3= METODOLOGIA:

A. TIPO DE ESTUDIO:

Es un estudio descritivo del comportamiento
epidemiologico de la GONORREA en la Repliblica de Panama
en el periodo compromdido de 1965-1989.

B. ESTRATEGIA:

B-1 Universo:

Datos de los Reportes Epidemioldgicos de
casos confirmados de Enfermedades Transmisibles por pro-
vinclia sexo y grupos deedad de 1980-1989.

Datos de los reportes de Enfermedades Transmisibles
de 1965-1980.

B-2 Metodos de recoleccidn de datos:

1. Revisidn de los Registros de Informes
Epidemioldgico de Enfermedades Trans-
misibles de la seccidn de Estadistica
de Epaidemivlogia del Ministerio de Sa-
lud.

2. Revisidn de los Reportes de Enferme-
dades Transmisibles publicados por el
Departamento de Estadistica del Minis-
terio de Salud.

€. TABULACION Y ANALISIS DE DATOS:
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La tabulacidn de los datos se realizd manual-
mente por paloteo y se resumieron en los cua-
dros estadisticos existentes en la Seccidn de
Estadisticas (ver Anexo).

Para los analisais de datos se utilizaron las
tasa razones, proporciones, lineas de tenden-
cia y promedio geométricos. Para las tasas de
morbilidad se utilizd.

1- Tasa. de morbilidad por causas especifica:

Casos de enfermedad X K

Poblacidon a mitad del periodo.
2= Tasa de morbilidad por causa y edad especi-
fica:

Casos de enfermedad en grupo de edad especi=

fica X K
Poblacion del grupo de edad especifico a la
mitad del periodo.

3- Tasas de morbilidad por causa y regidn
especifica.

Casos de enfermedad en la regldn X K

Poblaci16n de la regidén X a la mitad del pe-
riodo.
Los datos de poblacidn utilizados son de

los 1nformes de Estadisticoas Vitales de la Contraloria
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General de la Repiblica de Panamid, en el caso del deno-

minador de todas las tasas fué en base a la estimacidn de
la poblacidon al 1% de julio de cada afho

De las medidas de tendencia central se utilizd el
promedio geométrico y la mediana aplicada a las tasas co-
mo medidas de posicidn gque facilitar8 la comparacidn.

Parael promedio geométrico de las tasas se sumaron
los valores logaritmicos de las tasas y el total se diva-
d18 entre el numero de obsevaciones oafnos, buscando el
antilogaritmo del resultado. En el caso de la mediana de
las tasas éstas se ordenaron por magnitud de valores para
luego calcular el promedic de los valores centrales (Ta-
blas No. 3 y 4). Ademds se utilizaron Graficas Estadis-
ticas para llamar la atencidn de cliertas variaciones y
asi facilitar la obtencidn de conclusiones.

Para la determinacién de la tendencia en el tiempo
de las tasas de incidencia de la gonorrea se utilizd el

método de los Promedios Moviles (130).
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CAPITULO 1

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

HISTORIA NATURAL DE LA GONORREA



1.1 LA HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD:

La medicina en todas las épocas estuvo basica-
mente motivada por la preocupacidn del hombre por su pro-
plLo cuerpo y su valoracidn de la salud, la enfermedad y
la muerte.

Desde la antigliiedad la enfermedad y la muerte tuvo
un significado y valor para el hombre, ya que por las con-
secuencias gue tralan y cuyas causas no alcanzaba a preci-
sar, le provocaban desconcierte, temor y dudas.

En este buscar y comparar, preguntar y probar las res-
puestas gue se le daban, llegd a establecer la estructura
dual del hombre. Lo espiritual y lo material; la psigue y
el soma.

Con la &volucidn histdrico=social del hombre y en un
marco de naturaleza dialéctica la sociedad comtemporanea
ha venido desarrollando paulatinamente una concepcidn nor=
mativa de salud gue tiende a armonizar 1o bioldgico con lo
econdmico y social. En 1958, la Organizacidn Mundial de
la Salud definid a la salud como el completo estado de bie-
nestar fisico, mental y soc¢ial y no sclamente la ausencla
de afecciones o enfermedades.

Las criticas formuladas a esta definicidn 5 a cualguier
otra gque pueda establecerse sobre parimetros demasiados ri-

g1dos o esguematicos se basan en gue ese criterio i1mplica
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una concepcidn estidtica de la vida y de la salud misma,
lo cual, como se sabe no es adi. Vivimos en constante
interaccidn con el ambiente, recibiendo influencias favo-
rables, de cuyo progreso y resultado dependerd la salud
o la enfermedad.

El proceso de salud-enfermedad desde el punto de vis-
ta epidemioldgico es la sintesis de un conjunto de deter-
minaciones que operan en una sociedad conc¢reta y que pro-
ducen en los diferentes grupos la aparicidn de riesgos o
potencialidades caracterlisticas, los cuales a su vez se
manifiestan en la forma de perfiles o patrones de enferme-
dad o de salud. La calidad de vida a la que esta expuesto
cada grupo socio-econdmico hace diferente su exposicidn a
procesos de riesgos, que provocan la ap3ricidn de enferme-
dades y formas de muerte especificas, asi como su acceso
a procesos benefici10sos o potenciadores de la salud y la
vida.

Asi, la evolucidn histdrica del concepto salud-enfer-
medad y el desarrollo de la epidemiologia como producto de
la maduracidn politica e 1decldgica de los pueblos, se ha
expresado entre otras cosas, en este avance de nuevas in-
terpretaciones sobre el proceso de salud-enfermedad Yy, tam-
bi1én, en la conformacidn de 1deas cientificas cada vez mas

objetivas gue estadn permitiendo una mejor comprensidn de
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la forma en que los procesos estructurales determinan las
condiciones de vida, y éstas, las manifestaciones concre-
tas de la salud enfermedad.

Es convenlente puntualizar alqunos modelos epidemio-
1logicos convencionales, dentro de la evolucidn histdrica
del proceso de salud-enfermedad, que aunque en forma bre-
ve y esquemidtica nos permiten evaluar las diferentes teo-
rias de la causalidad de mayor importancia:

a- Teoria Unicausal de la Enfermedad: este modelo busca

una causa anica y bdsica cuyo producto es la enfermedad.
Esta causainica estd siempre ubicada en lo externoc del or-
ganismo agredido y tiene su auge cuando el parasito, la
bacteria y posteriormente &l virus pasaron a ser las cau-
sas Ultimas y Gnicas de la enfermedad como producto de 13s
impactantes descubrimientos microbioldgicos que sustitu-
yeron las concepclones sobrenaturales que prevalecieron

en la edad media. (132).

b- Teoria Multicausal de la Enfermedad: pese a los grandes

avances de la medicina producto del inmenso desarrollo

tecnoldgico de las ciencilas fisico-quimicas, la teoria uni-

causal no brindaba respuestas adecuadas a las necesidades

del sistema en el campo de la epidemiologla ante, por ejem-
.

plo, los grandes trastornos sociales producidos por el irra-

cional sistema de explotacidn capatalista y menos adn con la
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costosa i1nfraestructura técnica de diagndtico y tratamien-
to en que ésta descansaba.

Surge asi la teoria multicausal, en la década de los
60, planteando que la causa de la enfermedad no es Unica
Sino que coexlste con varias otras causas. Este nuevo mar-
¢co de 1interpretacidn hizo posible descubrir factores cau-
sales en la produccidn del proceso salud-enfermedad, faci-
les de atacar con medidas masivas de control. Con esto nho
se pretendia llegar a las verdaderas causas del problema
51n0 obtener resultados pragmaticos adecuados. (131, 132)

Este modelo busca dar una respuesta practica, cortan-
do la cadena causal mediante la supresidn o modificacidn
de una de las variables intervinientes en la aparicidn del
problema con el fin de lograr disminuirlo a niveles tolera-
bles, sin tocar las causas estructurales gque pueden dese-
quilibrar el sistema.

c- El Modelo de la Triada Ecoldgica de Leavell y Clark:

considerada una variante mas dinamica y desarrollada
del modelo multicausal, sostiene gue el proceso de salud-
enfermedad en el hombre depende "de la compleja interac-
c106n de los elementos de la triada ecoldgica, agente, hos-
pedero y -rambiente, del conjunto causal que resulta de
maltiples influencias, caracteristicas, variaciones o fac-

tores de cada uno de los tres elementos y de la reaccidn
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O respuesta del hospedero a los estimulos patdgenos deri-

vados de dicha interacidn multicausal”. (131).

Se considera que la enfermedad no es habitualmente
un evento sibito, sino gue ocurre como resultado de un rom-
pimiento del funcionamiento y la estructura normal causado
por una o varias 1i1nfluencias o factores.

En consideracidn a lo expuesto la historia natural
de una enfermedad es la secuencia del curso de la enferme-
dad sin tratamiento, desde sus causas primeras hasta la
etapa subclinica o clinica, segun el tipo de enfermedad
y segin las condiciones de la persona, tiempo y lugar, y
luego su desenlace final sea éste curacidn, paso a la cro-
nicidad, i1nvalidez o muerte.

Segun este modelo la ctausalidad se ordena dentro de
tres categorias o factores gue intervienen y condicionan
el aparecimiento y desarrollo de la enfermedad; tanto el
agente, el huésped y el ambiente se hallan interrelaciona-

dos en un constante equilibrio.
La pérdida de este eguilaibrio por el comportamiento

anormal de cualguiera de los factores significara la con-
secuente roptura del eguilibrio de todo &l sistema con la
aparicaidn de la enfermedad.

L.as criticas que se hacen a este modelo se pueden resumlr

en gues

- se desconoce la categoria soclal del hombre y lo trans-

forma en un factor eminentemente bioldgico.
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- lo anterior permite esconder las profundas diferencias

de clases que ‘existen entre los hombres y

- permite restaurar las condiciones bioldgicas para que
el hombre como fuerza de trabajo se mantenga en el mer-
cado.”

- esta interpretacidn permite proponer medidas correcti-
vas bioldgico-ecoldgicos y en ningdn momento buscar
transformaciones estructurales que atenten contra el

equilibrio del sistema. {132)

Actualmente el conocimiento epidemioldgico se desarro-
lia alrededor del esfuerzo por explicar y transformar los
problemas de salud-enfermedad en su dimensidn social.

El objeto de estudio de la ciencia epidemioldgica es, por
consiguiente, la salud-enfermedad como procesos particula-
res de una sociedad. La unidad basica de observacidn pa-
ra la epidemioclogia no es el individuo como tal, sino un
conjunto concatenado de procesos respecto. a los cuales

la evidencia 1i1ndividual es una expresidn parcaial. Se re-
recurre principalmente a la metodologia de caracter exten-
S1vo para estudiar grandes grupos sociales, explicando las
determinaciones mas profundas gue operan en ellos y gue
traen como consecuencia la aparicidn de perfiles o facto-
res tipicos de salud y enfermedad que caractrizan a cada

uno de esos grupos sociales.
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Esto conlleva al estudio sistemitico de: ad-los procesos
estructurales de la sociedad que, por hallarse en la base
misma del desarrollo de la colectividad, permiten explicar
la aparicidn de condiciones particulares de vida; b}-los
perfiles de reproduccidn social {(produccidn y consumo) de
los diferentes grupos socio-econdmicos (clases sociales)
¢onlas correspondientes potencialidades (bienes o valores
de uso) de salud y supervivencia, asl como los correspon-
dientes riesgos de enfermar y morir; y c¢)-la comprensidn
1integral de los fenomenos bioldgicos que conforman los pa-
trones tipicos de salud-enfermedad de esos grupos y sus
indaividuos.

Los andlisis de las investigaciones epidemioldgicas
ha llevado a separar y ordenar una compleja trama de pro-
cesos y formas de determinacidn que cada grupo social lle-
va 1nscrita en su condicidn de vida y en su correspondien-
te perfil de salud-enfermedad. Asi se ha determinado la
existencia de una simensidn estructural que estd determi-
nada por el desarrollo de la capacidad productiva y de las
relaciones sociales encontradas en relacidn a un cierto
problema epidemioldgico. El estudio de este tipo de pro-
cesos explica cuales son las tendencias soclales mas 1m-
portantes y las formas praincipales de la organizacidn co-
lectiva.

Existe también una dimensidn particular determinada
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por los procesos de reproduccidn social (manera especial
de producir y consumir gue realiza cada grupo socio=-econo-
mico). La investigacidn al respecto determina el enlace
entre los hechos y cambios estructurales y sus consecuen-
cias individuales de salud-enfermedad, y también nos ex-
plica el patrdn de vida del grupo como base paraexplicar
hallazgos empiricos de enfermedad o salud en los indivai-
duvs gue la compohen.

Finalmente la dimensidn individual, formada por los
procesos gue en {ltima instancia llevan a enfermar o mo-
rir, o por €l contrario, sostienen la normalidad y desa-
rrollo somatico y psiguicos.

Las clasificaciones epidemioldgicas del proceso sa-
lud-enfermedad deben permitir formar clases de hechos e-
sencialmente iguales, vinculados a determinaciones gene-
rales y particulares semejantes en medio de las cuales,

y solo entonces, cobra sentido la interpretacidn de ha-
llazgos clinicos. Una de las categorias basicas para es=-
tablecer la clasificacidn epidemioldogica es la de clase
soclal porque ella resume la esencilia de un conjunto de
condiciones y relaciones que expresan, en los individuos
‘que pertenecen a cada clase, una misma calidad de vida y
tendencias de la misma que conforman el sustrato de la
salud y de la enfermedad.

Este nuevo enfogque metodoldgico planteado por J.Breilh
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Yy E. Granda mantiene gue la mayor dificultad que se encuen-
tra es debida a que se ha pasado de una investigacidn gue
prioriza el objeto de estudio individual a otro donde el
objeto 5 colectivo y consigulentemente el modelo es social.

Al respecto H. San Martin sostiene que la salud, la en
fermedad y la muerte no pueden estudiarse ni explicarse al
margen de la sociedad en la cual estos fendmenos ocutrren,
como tampoco, desconociendo la categoria sociral del hombre
que es su verdadera esencia humana y considerandolo como un
ente puramente bioldgico ainfluenciado secundariamente por
crertos "factores sociales cuyo rol permanece slempre vago
en los andlisis epidemioldgicos. Al separar artificialmen-
te al sujeto social en estudio (el hombre, la poblacidn) de
su contexto de vida {la produccidn, la cultura, el ambiente
social) se pierde o se oculta el origen social de los fend-
menos que ocurren". {133).

Es evidente gue esta visidn social y global de los pro-
blemas epidemioldgicos abre una perspectiva rica y nueva a
la investigacidn epidemioldgica y a la verdadera prevencldn,
que no pueden ser sino sccial.

Bajo estas consideraciones, el esquema de la triada
ecoldgica con ser verdadero, es incompleto sino toma en cuen-
ta los componentes de la estructura social y la situacidn so-

ci1al del individuo y de la poblacidn frente a esa estructura.
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Tomando en cuenta las criticas realizadas a este mo-
delo, pero considerando ante todo el gran valor did&ctico
gue significa la interpretacidn y esquematizacidn dada por
Leavell y Clark a la historia natural de la enfermedad, es
por lo que seran las seguidas fundamentalmente en el desa-
rrollo de este tema.

El concepto de historia natural de la enfermedad fue
introducido por Sir MacFarlane Burnet, en 1940, aplicando-
lo exclusivamente a las enfermedades infecciosas. Por e-
sos aflos el proceso para lograr el control de tales enfer-
medades apenas estaba empezando. Hoy dia en los paises
desarrollados las enfermedades infecciosas c¢asi forman
parte del pasado; ello se ha logrado gracias a la aplica-
c16n de avances notables en muchos campos pero, basicamen-
te, al conocimiento preciso de la historia natural de cada
enfermedad, lo gque ha optimizado los resultados de la apli-
cacidn de otros grandes descubrimientos como las vacunas,
los antibidticos y los isecticidas, por ejemplo. Poste-
riormente, Leavell y Clark deravaron de esa base concep-
tual de la historia natural de las enfermedades infeccio-
sas, su aplicaidn a cualquier tipo de enfermedad y dentro
de ese esguema general, se estructurd todo un sistema de
prevenc1dén gue ahora nos permite visualizar la accidn de

la medicina, con un claro sentido de prevencién en cual-
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quier etapa de evolucidn en que se encuentre el paciente.

La enfermedad, como un fendmeno asociado a la vida y
gobernado como tal por leyes fundamentalmente bioldgicas
y socio0ldgicas se relaciona con la conducta de los hom-
bres, dejada en cada caso a su evolucidn natural; es de-
cir, san tratamiento evolucionarian en una forma similar
<con varlaciones conhocidas y siempre correlacionadas a va-
riaciones particulares del huésped, del agente o del me-
dio. Este modo de evolucionar de la enfermedad, desde la
etapa de salud a la muerte © a la recuperacidn, pasando
por la etapa de enfermedad temprana, moderadamente avan-
zada, muy avanzada o complicada, es lo que constituye la
historia natural de la enfermedad, como un principio que
se aplica a todo tipo de padecimiento, sea de origen in-
feccioso, neoplasico, degenerataivo, metabdlico, mental o
sociral.

Esta concepcidn representa ventajas tanto para el
médico como para el paciente. En pramera instancia un
reguisito para realizar medacina de buena calidad lo cons-
tituye aquel principio de que el médico no debe tratar en-
fermedades sino enfermos, por lo que el mé&dico no debe
tener una idea esgquematica y rigida de las enfermedades
y debe comprender que cada enfermo es diferente aln con

una misma afeccidébn., El enfoque de la historia natural
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logra este 1deal de gue el médico vea al paciente en for-
ma total como un caso Unico y no como una enfermedad ge-
nética.

En segunda instancia se puede afirmar gue el 1deal
de prevencidn solo se alcanza, al aplicar en cada caso el
tipo de medidas o recursos especificos para prevenir; las
cuales pueden representar acciones a nivel del enfermo,
de su familia © de la comunidad.

Es importante recalcar que la realidad social y los
aspectos culturales, ambientales y genéticos condicionan
el desarrollo de la enfermdedad en el hombre contituyén-
dose asis en un proceso dinamico y flexible, y no dnica-
mente &l aspecto rigido que se pudiera observar en este

trabajo.
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1.2 HISTORIA NATURAL DE LA GONORREA:

La gonorrea es una enfermedad de transmisidn
sexual producida por la Neasseria gonorrhoeae que ataca
superficies mucosas (tracto genitourinario, recto, farin-
ge, conjuntiva ocular).

HISTORIA: 1la gonorrea es la Gnica infeccidn identificada
y ¢cuya continua presencia ha sido documentada desde los
inicios de la hastoria escrita. Se tiene documentacidn
de su descripcidn desde el antiguo Egipto y Hebrea. Hi-
pbcrates menciond la descarga uretral y la leucorrea con
otras enfermedades genitales. Algunos acreditan a Galeno
el término de gonorrea (gonus= semilla o simiente y rhoea
flujo). Maimonides, renombrado médico &rabe diferencid
la gecrecidn uretral de la gonorrea del semen. Desde
1554, Femel descubrid la gonorrea como una infeccidn de
la vejiga diferente a la sifilis. Silvio (1614 - 1672)
puntualizd que la prdstata era el sitio de infeccidn de
la gonorrea; de Graaf (1641 - 1673) creia que la prdsta-
ta y los testiculos eran el siti10 de infeccidn, mientras
que Cowper (1666 - 1709) menciond que las grandulas ure-
trales, gue &l fue el praimero en descrebir, era el sitio
de 1infeccidn; una descripcidn de Musitanus en 1689 sobre
la gonorrea como una inflamacidn de la uretra fue acepta-

da por Lattré& (1700) quien revisd sus hallazgos de autop-
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s1as.

Aunque Cochbusm consigndé en 1715 gue la gonorrea no
era seguida por el liies, Lanceraux acredita a Balfour que
la gonorrea y la sifilis son dos enfermedades diferentes
(1765).

John Hunter en 1767 realiza su famoso pero desacer-
tando experimento en dondetrata de demostrar que la si-
filis y la gonorrea era una sola infeccidn. $Sin embargo
Philippe Ricord en un cudadoso estudio estable de una
vez por toda la diferencia de las dos enfermedades (1838)
aungue no se habia demostrado la teoclogia de la enferme-
dad, Ricord aceptd gue la gonorrea podia ser el resulta-
do de la irrigacidn, de la excitacidn sexual prolongada
yotras causas.

El organismo fué descrito por primera vVez por Alberc
Neissgser en 1879 en un frotis de secrecidn purulenta de
un paciente con gonorrea aguda y de la secrecidn de neo-
nacos con conjuntivitis. El gonococo fue aislado por
cultivo por primera vez Leistikow y Loeffler en 1882,
Bunm demostrd gue el gonococo cumplia con los postulado
de Koch en 1885 (26).

Para que el hombre contraiga la gonorrea son hecesa-
rios factores o caracteristica de la gente, del huésped

y del ambiente.
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COMPORTAMIENTO "ACTUAL:

Los datos recogidos por la ORGANIZACION MUNDIAL
de la SALUD (O.M.S.) en diversos paises confirman que en
el curso de los altimos 30 afios, ha aumentado el namero
E.T.S. (1, 2, 3, 4, ), siendo la infeccidn conocdocica unas
de la E.T.S. mds notificada a nivel mundial. Asl tenemos
gue la Oficina Panamericana Sanitaria en 1966 calculaba
en forma conservadora la incidencia de_..a_gyanorked 12, 000,
000 de casos al aho en todo el mundo mientras que para
1985 se calculaba en 200,000,000 casos.

Es difici1il realmente calcular el numero de personas
que contraen cada afio algunas E.T.S.; siendo la inciden-
¢ia real desconocida, mientra que la incidencia notifica=-

L}
da puede ser engahosa, teniendo, por ejemplo, gue las
tendencia obswervada en un periodo corto en un mismo pais
puedan ser influenciada por una series de factores: un
desarrclleo con frecuencia puede haberse debido al mejora-
miento de la vigilancia a la extensidn de la cobertura de
los ervicios de salud a poblaciones mayores © al fortale-
cimiento de la infraestructura de los laboratorios de sa-
lud piblica. Por otra parte una reduccidn repentina puede

haber sido el resultado de la trnsfencia de personal c¢lave,

camb10o en las prioridades del programa o escazez de mate-
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rial para cultivos.

Concretamente en el caso de la gonorrea la incidencia
es subestimada ya gue muchos palses no relizan reporte a
la O.M.S. y otros poseen sistema de salud que no estima
correctamente la frecuencia de la enfermedad.

Pese a estas restricciones las encuentas y estudio
sobre el terreno han revelado tasas particularmente eleva-
da en la mayor parte de Afraica, Asi Oriental y lLatino
América (6).

Las tasas de prevalencia de la N. gorrhoeae en mu-
chos palses africanos entre personas asintomdticas no son
menores del 1% y son tan elevada como 1l4% entre embaraza-
da asintomdticas en Camerin (l4). Otros estudio revelan
unas altas prevafilencia de gonorrea en poblaciones de
prostitutas en Africa; en una Clilnica de Enfermedades
Venérea en Kenya se encontrd tasas de 35%, 21% en Mombasa
y 51.2 en Butare (15).

En algunos desarrclado como Sulecia,Reino Unido,
Estados Unidos y canada se noto un aumento en las tasas
de 1ncidencia en la década de los 60 siendo mas pronuncia-
da en Suecia y Estados Unidos que en Canadd y Reino Unido.

El aumento fue mas acentuado de 1362 a 1975 para los
Estado Unidos, aunque Suecla y Canada, al igual gque las

mayoria de los paises del norte de Europa tuvieron unas
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tendencias similares (8). En este periodo el numero de
casos en los Estados Unidos paso 300,000 en 1965 a més
de 1,000,000 en 1975 (9) entre 1975 y 1980 la 1incidencia
tuvo una meseta para después descender un 11.6% en 1975
y 1982 (11).

En los paises escandinavos el aumento observado du-
rante la década del 60 en la mayoria de los paises fue
especialmente obvio en Dinamarca y Suecia. En 1970,
Suecia tuvo la tasa de incidencia de gonorrea por 100,000
habitantes mds alta del mundo, asi como para 1980 tuvo
la incidencia mds bajas de los paises escancinavos (12).

La mayorla de los estudios coinciden en que la mas
altas tasas de 1incidencia de gonorrea son en forma jdvenes
de 20 a 24 afios de edad, siendo el sexo masculino mis
diasnosticado que el femenino (8, 9, 10).

En América s1 se compara los promedios anuales guin-
quenales de tasas de casos de gonorrea de 1962-1966 con
lo de 1972-1976, se observan aumento pronunciado en los
niveles de enfermedad en el Gltimo periodoen la mayoria
de los palses. Por ejemplo, el promedio de las tasas
anuales se duplicd con creces en Antigua, Bahamas, Bermu-
das, Bolivia, Canada, Cuba, Estadosa Unidos, Guayana
Francesa, Panama y Uruguay (3).

Las infecciones gonocdcica ocuparon el primer lugar
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de 1ncidencia entre las enfermedades transmisibles noti-
ficadas en Bahamas, Canaa, Costa Rica, Estados Unidos,
Jamaica y Trinidad y Tobago, por 1o meno en un afio duran-
te el periodo de 1973 a 1976. En varios otros paises fi-
guraron entre las tres primeras enfermedades transmisibles
notificadas. Por consigulente, pueden encontrarse tasas
de casos de mas de 1,000 por 100,000 habitantes en unos
cuantos palses, y tasas superiores a 200 por 100,000 habi-
tantes en la mayorla de los paises.

Los datos clasificados por edad facilitado por varios
paises muestran que del 20 al 30% de los casos notificados
ocuirrieron en Jjdvenes de 15 a 19 afnos, y del 30 al 40%
en jovenes adultos de 20 a 24 afios. Entre los casos noti-
ficados también se observd predominio de los varones.

La proporcidon de casos de varones con respecto a la de mu-
jeres notificada en Cuba fue 16:1, en Jamaica, Mejico y
Urugua en 2.1 y 3.1, y en Canada, Estados Unidos y Panamd
entre 1.1 y 2.1. Estos se debid probablemente a gque la
mayor parte de las mujeres infectada son asintomaticas
(3).

Los reportes decasos en Panama entre 1968 y 1982 re-
gistraron un aumento de 10 veces en el riesgos de la po-
blaci1idén de sufrir un episodio de gonorrea, siendo en 1982

donde se registra la i1ncidencia de gonorrea mas alta de
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los Gltimos 30 afios (Boletin Epidemioldgico Vol.VII No.ll
Nov. 1983).

Estudios realizados en grupos de alto riesgos en Pa-
nami demostraron la presencia de N. gonorrhoeae en 9 y
11.4% (19, 20), cifras inferiores a la encontrada en mu-
jeres de alto riesgo en Ecuador (18).

La dificultad para el diandostico en las mujeres, la
aparicion de cepa resistente a la penicilina a partir de
octubre de 1979 en Panamd@ (Boletin Epidemioldgico Vol.VII)
asi como el reporte cada vez mas frecuente de cepa que no
producen sintomas en el varon a nivel mundial (5) nos
alertan de las repercuciones que se puede tener en un pe-
riodo corto tanto a nivel social como econdmico. Fn Pana-
md, al 1qual en la mayoria de los palises esta infeccidn
frecuentemente asociada a otras E.T.S., constituyen un
importante problema de salud publica, no sdlo por su fre-
cuencia si1ho por sus efectos en la salud de la madre y el
nifio, su costo en términos de atencidn médicas, la perdi-
da de productividad gue causan y Sus consecuencia socia-

les.
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1.3~ PEIODO PREPATOGENICO:

Es el periodo en donde el hombre no presenta ningdn
tipo de manifestacidn clinica o subclinica de la enferme-
dad. Podemos considerarlo el mas importante dentro de la
historia natural de rYa enfermedad, puesto que son los as-
pectos sociales, culturales y ambientales predominantemen-
te los gue determinan la probabilidad de contacto entre
el agente i1nfeccioso y una persona susceptible. Al inte-
grar este perlodo a los niveles de prevencidn, aumenta su
importancia cuando es a este nivel que se trata de evitar
la aparaicidn de la enfermedad.

1.3.1 - FACTORES DEL AGENTE:

Agentea Causal:

1- TAXONOMIA:

La Neisseria gonorrhoeae pertenece

al género Neisseria incluido dentro de la familia
Neisseriaceae junto con otros cuatro géneros
{Branhamella, Kingella, Moraxella y Acinetobacter)
{Cuadro No. 1).

Los miembros del género Neisseria habatan
las superficies mucosas de los animales de san-
gre caliente. El género 1incluye dos especies gue
son patdgenas para el hombre: HNeisseria gonorrho-
eae (el gonococo) y Neisseria meningitidis (el

meningococo). También i1ncluyen otras especies



CUADRRO No. 1

TAXONOMIA Y NOMENCLATURA DE LAS NEISSERIACEAE

Género I:
Especies:

Género II:

Especies:

Género III:

Especies:

Género 1IV:

Especies:

Gé&nero: V:

Especies:

Neisseraia

N.
N.
N.
N.
N.
N.
N.
N.

B,

BI
B.

M.
Mi
M.
M.
Mi
-M‘

A,

K.
K.
K.

gonorrhoeae

meningitidas

lactamica

sicca

flavescens

subflava {(incluye N. flava, N. perflava)
mucosa

cinerea

Branhamella

catarrhalis {(anteriormente N. catarrha=-
las)

ovis (anteriormente N. ovis)

caviae (anteriormente N, caviae)

Moraxella

lacunata

nonguifaciens

bovis

osioensls

phenilpyruvica

urethralis {(anteriormente Mimapolymor-
pha var oxidans)

Acinetobacter

calcoaceticus {anteriormente Bacillus
anitratus, Herrelea vaginicola)

Kingella

kingae
indologenes
denitrificans

FUENTE:

Braude, A. I., Davis. C.E., Fierrer, J.: In-
fectous diseases and Medical Microbiology. 2nd
edition. International Textbook of Medicine.
Philadelphia. 1986.
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(N.flavescens, N. cinerea, N. mucosa, N. perfla-
va, N. sicca, y N. lactamica) que raramente cau-
san enfermedad y que pueden ser parte de la flo-
ra normal y por consigulente pueden ser confundi-
das con el gonococo y el meningococo (8,11,65).
Tipicamente colonizan las membranas mucosas de 1la
boca, tracto respiratorio superior y el tracto
genitourinario del hombre.

Adicionalmente, la familia Neisseriaceae com-
prende los géneros Branhamella, Moraxella, Kinge-
lla y Acinetobacter. Tanto la Moraxella como la
Acinetobacter a veces habitan las membranas muco-
sas del hombre pero no son consideradas como pa-
tégenos primarios. Son usualmente distinguidas
de las Neisseria por su morfologia cocobacilar.
Las Branhamella raramente causan enfermedad pero
son patdgenos oportunistas frecuentemente encon-
trados como comensales del tracto respiratorio
superior y son merfoldgicamente similar a la Nej-
sseria.

2- MORFOLOGIA:

El gonococo, N. gonorrhoeae, es
una bacteria gram negativa gque aparecen en pares

con sus regiones adyacentes aplanadas (diplococos).
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En placas de cultivo puros los gonococos apare-

cen como células ovaladas o esféricas individua-
les o a veces agragados en masas 1irregulares sin
el tipico arreglo diplocdcico.

La estructura de la célula gonocdcica es si-
milar a otras bacterias gram negativas. Una fa-
na capa de peptidoglicano es encontrada en el es-
pacio periplasmico entre el citoplasma y la mem-
brana externa; la membrana externa contiene un
numero de proteinas antigénicas conocidad como li-
popolisacaridos. Ademas contiene una variedad de
proteinas y fosfolipidos.

La composicidn proteica de la membrana ex-
terna del gonococo es relativamente simple. Tres
clases de proteinas, designadas proteinas I, II,
III son las responsables de la mayoria del total
de protelnas de la membrana externa, siendo la I
y II las dos mas conocidas. (8, 10,11,).

Una de las proteinas de la membrana externa
la proteina I con un peso molecular de 32,000 -
36,000 dalton constituye 50 a 60% del total de
las proteinas encontradas en la superficie celu-
lar. Es antigénicamente variable y ha sido usa-
da como base de un esquema para serotipificar el

gonococo. Particularmente los serotipos de pro-
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teina I estdn fuertemente asiciado con la resis-
tencia sérica y las infecciones diseminadas (26).

Desde que se limitd el nimero de serotipos
de Proteina I asociada con la enfermedad invasi-
va, se estd considerando la posibilidad de una
vacuna compuesta de un purificado de Proteina I.

La opacidad de las colonias ha sido relacio-
nada con una proteina de la superficie, inestable
al calor, designada como proteina II. Las colo-
nias transparentes generalmente contienen orga-
nismos desprovistos de Proteina II, mientras gque
uno 6 mas tipos de proteina II han sido encontra-
das en las colonias opacas. La opacidad de las
¢colonias ha si1do relacionada con la virulencia
en modelos de embriones de pollo, con la adheren-
cia a varios tipos de célulag eukarioticas, con la
un1dn a los fagocitos, con la resistencia sérica
y @ los antibidticos y con los sitiss de airslamien=
tos y tipo de infeccidn.

Otra proteina importante de la membrana ex-
terna es la Proteina I1I, la cual existe como un
complejo con la Proteina I dentro de la membrana
externa. La Proteina III posee determinantes an-
ti1génicos comiin a diversas cepas de N. gonorrho-

eag y puede contribuir a las determinac:iones de

>
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reaccidén cruzada.

La cepa de peptidoglicano puede contribuir
a la respuesta inflamatoria en la infeccidn gono-
cdcica. Por ejemplo, fragmentos de peptidoglica-
no gonocdcico tiene toxicidad intrinseca en mode-
los de trompas de Falopio y causa consumo del com-
plemento in vaitro (23).

Los gonococos también poseen vellosidades.
Estas estructuras también son llamados pelos ©
p1li. Muchas propiedades son asociadas con estas
vellosidades. Por ejemplo su presencia guarda re-
lac1o6n con la virulencia del microorganismo. LoOS
gonococos con vellosidades son mas capaces de ad-
herirse a las superficies mucosas humana. Dichas
vellosidades intervienen en la adherencia de los
gonococos a las células epiteliales y posiblemen-
te también en algunas caracteristicas genéticas
del microorganismo puesto que la transformacidn
s0lo es posible en las cepas vellosas.

Ademds hay 1indicios de gque las vellosidades
pueden retrasar la ingestidn de gonococos por los
leucocitos polimorfonucleares.

En las trompas de Falopio los gonococos ci1-
liados parecen mediar la unidn a cé&luas no cilia-

das, gue inician un proceso de fagocitosis y trans-
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porte en vacuolas a través de estas cé&lulas al
espacio intercelular cerca de la membrana basal

o directamente al tejido subepitelial. Consecuen-
temente, las células mucosa ciliadas proximas son
lesionadas.

Las vellosodades son inmunogé@&nicas, pueden de-
tectarse anticuerpos después de una infeccidn na-
tural, de una infeccidn provocada en modelos ani-
males o de la i1nmunizacidn con vellosidades puri-
ficadas. Existen varios métodos para la deteccidn
de anticuerpos contra las vellosidades mediante
la aglutinacidn de cristales de vellosidades, la
aglutinacidn de vellosidades libres y la hemaglu-
tinacidén de vellosidades libres y la hemaglutina-
c1dn.

Las vellosidades de diferentes cepas de gono-
cocos pueden presentar caracteres antigénicos da-
ferentes y los mismos tienen la capacidad para al-
terar sus vellosidades. Las vellosidades purifi-
cadas de diferentes cepas de gonococos poseen sub-
unidades con pesos moleculares entre 17,500 y
21,000. cada vellosidad consiste en 10,000 de es-
tas subunidades gque agregadas forman estructuras
filamentosas de 1000 a 4000mm de longitud, cono-

ciéndose por lo menos mas de 50 serotipos de ve-
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llosidades (8).

El papel antifagocitico de las vellosidades
propuesto para explicar la disminucidn fagocitica
en los polimorfonucleares hacia los gonococos ci-
liados con respecto a los no-ciliados ha sido pues-
ta en duda y esta asociacidn ha sido adscrita aun
factor de las proteinas de la membrana exterior
(factor de asociacidon a los leucocitos) (8).

Los lipopolosacaridos de los gonococos han
sido relacionados con la resistencia relativa de
las cepas a la accidn bactericida del suero huma-
no normal y quizds al tipo y severidad de la in-
feccidn gonocdeica. NO se conoce que el gonococo
produzca una toxina extracelular andlogas a las
enterotoxinas ca la toxina diftérica. Mucha de
la toxicidad que regsulta de la infeccidn gonocd-
cica es probablemente secundaria a los efectos en-

dotdxicos de los lipopolisacdridos (9).

Sin embargo los gonococos elaboran una varie-
dad de enzimas extracelulares o asociadas a la
superficie.

5e¢ ha demostrado que las cepas gonocdcicas in-
cluyendo las no ciliadas producen una proteasa gue

especificamente parte o divide y bioldgicamente

@9 VER SIDAD DE PANAMS
Fasultad de Mcdicana
BELIOTECA
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inactiva la IgA 1, la principal inmunoglubilina
de las superficies mucosas (9, 10, 26, 33, 35).

3- FISIOLOGIA Y METABOLISMO:

El cultivo primario

del gonococo en medios de laboratorio es dificil
0

no sdlo porque el microorganismo €8s exligente en
cuanto a su desarrollo, sino también porgue es
extremadamente susceptible al efecto tdxico de
muy diversas sustanclas que por lo comin se ha-
llan en los medios ordinarios.

Para su crecimiento dptimo 10S gonococos
precisan un grado de humedad relativamente ele-
vada y una atmdsfera que contenga de 3 = 10% de
didxi1do de carbono. Se desarrolla mejor en con-
diciones aertbicas y dentro de estrechos limites
de temperatura. La temperatura Gptima de creci-
miento para esta bacteria es alrededor de 378C
con algunas variaciones segun cepas. La minima
temperatura para el crecimiento es cerca de los
252C y la méxima de 414C. El rango del PH para
$u crecimiento varia de cepa a cepa. Muchas ce-
pas crecen mejor en medios ¢on pH entre 6 y 8.
Aun bajo condiciones de laboratorio, el gonoco-

co es dificil de preservar, tendiendo a la auto-

(8, 4D, 11)
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lisis facilmente en cultivos viejos mantenidos a
372C y menos rapidamente a temperatura ambiente;
son mejores preservados en frio.

La desecaci1on les resulta fatal al cabo de
una a dos horas lo cual es sumamente importante
para el aislamiento del gérmen de las muestras
clinicas. El calor himedo a 55%C esteriliza
los cultivos en menos de una hora. La luz ul-
travioleta y diversos compuestos antisépticos
los destruyen facilmente (por ejemplo el fenol
al 1% y las sales de plata en disolucidn 1:400
los mata en 1 a 3 minutos),. (8, 10, 11)

En exudados uretrales desecados, el gonoco-
co puede sobrevivir hasta por un dia pero no mas.
Queda claroe, por lo tanto, gue el gonococo cuanh-
do estd libre en el ambiente no se mantiene mu-
cho tiempo viable e infectivo, una caracteristi-
ca de considerable importancia en la epademiolo~
gia de la enfermedad.

Los acides grasos ho saturados come los gue
se encuentran en el algoddn utilizado para la
obtencidn de muestras y en el agar bacterioldgi-
co corriente inhiben el crecimiento del gonococo.

Variaciones en las caracteristicas de las

colonias han sido descritas desde 1904. Sin
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embarge no fue hasta la década de los 60 que las
morfologia de las colonias gonocdcicas fue rela-
cionada con la infectividad por Kellogg y colabo-
radores. Inicialmente se descubrieron cuatro
colonias morfoldgircamente distintas y que se de=
signaron T1, T2, T3, T4. Los tipos de colonias
1l y 2 eran pequefias, usualmente de 0.5 mm de dia-
metro y tenian diferente color y convexidad.
los gonococos aislados de procesos patoldgicos
casl siempre corresponden al tipo 1 & 2. (33,34)

Cuando son observados con la luz transmiti-
da oblicuamente, los tipos de colonias 1 son pe-
gueflas irregulares, aplanadas, traslicidas y do-
radas, las colonias tipo 2 son algo menos redoh-
das, opacas, elevadas ¢on una superficie i1rregu-
lar y convexa. Ambas han probado ser virulentas
cuando han si1do inoculadas en voluntarios. Las
colonias del tipo 3 y 4 surgleron despuis de cul-
tivos en laboratorios. se distingue por ser
grandes, planas y casl 1ncoloras, son generalmen-=-
te consideradas avirulentas para el hombre (se ha
descrito una c<olonia tipo 5 que ha demostrado al-
guna virulencia en embriones de pollo) {23).

La virulencia y el tipo de colonia ha sido

relacionada con la presencia las vellosidades.
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‘Los tipos 1 y 2 virulentas son ciliadas pero es-
tos organelos estan ausentes en las variadades
avirulentas,

Un segundo tipo de variaciones de colonias
no relacionada con la presencia de vellosidades,
es detectadas por las diferencias en el color y
en la opacidad de las c¢olonias.

Las colonias gue son oscuras y opacas se
caracterlzan por un alto grado de agrecidn celu-
lar dentro de las colonias y por la presencia de
solo una proteina modificable por el calor en su
membrana externa, llamada proteina asociada a la
opacidad de la colonia. Las colonias transpa-
rente y de color brillante presenta mehor agrega-
c1dn celular y carecen de la proteina asociada a
la opacidad en su membrana externa. Esto ha su-
geri1do que la variante transparente ciliada es
mas virulenta que la forma opaca ciliada (8)
(Cuadros N2 2 y 3).

Puede sero tipificarse a losz gonococos &n
base a sus diferencias antigénicas en las vello-
cidades proteinas de membrana externas y otros
antigenos. Tamblén puede blotipificarse por
sus necesidades nutricionales en medio de agar

defainidos. A medida que se han i1do identifican-



CUADRO No. 2

ESQUEMAS DE CLASIFICACION PARA LOS FENOTIPOS DE COLONIAS
GONOCOCICAS

Esquema 1 Esquema 2 Esquema 3
T 1 ' op pY o—
+ + 4+
P Tr P O
pt ot
+4 + _+++
T 2 P Op P, O
o pt gt
T 3 P  Op P_ O,
N
p- o't
- - +++
T 4 P Tr P O
- T+t
P O

Kellogg et al, 1963. _ +
Drape;+e§ al, 1980. P no ciliado, P c¢ci1lia=
do, P fuertemente, Op opaco, Tr transpa-
rente. B -
Esquema 3: Swanson, 1982. P ,no c¢jljado, P ciliado,

O transparente, O a O aumento en la
opacidad de la colonia,

Esquema 1
Esquema 2

FUENTE: Braude, A. I., Davis, C. E., Fierrer, J.: In-
fectious diseases and medical microbiology.-
2nd, edation. Philadelphia, Internacional Text
book of medicine., 1986. p. 281



CUADRO No. 3

ALGUNAS CARACTERISTICAS DE LOS TIPOS DE COLONIAS DE

N. GONORRHOEAE

T 1 T 2 T 3 T 4
Infeccioso para: No infeccioso para:
el hombre el hombre
el chimpancé el chimpance
el embridn de pollo el embridn de pollo
Velloso No velloso
Proteina de la membrana Semejante
externa

Peptoglicano (4c. mura-

mico, alanina, ac. gluta-

mico y &cidoc diaminopinu-

lico en relaciones molares

1:1 - 2:1). Semejante

Plésmlgo (aproximadamente Semejante
2,95>10" de peso molecular

3900 pares de bhase).

Fosfolipidos y fosfolipa- Semejante

sa A

Abundante banda intercelu- Banda intercelular escasa o

lar. inexistente,

Anext superfaicial no ve- Sin anexo superficial no ve=-

lloso lloso. Anexos similares a Tl

Adherencia al tejido endo- Semejante

cervical.

Mas resaistente a la: Menos resastente a la:

digestidn celular digestidn celular

fagocitosis celular fagocitosis celular

Capaz de transformacidn Menos capaz de transforma-
cidn.

FUENTE: Organizacidn Mundial de la Salud. Neisseria
gonorrhoeae e infecciones gonocdcicas. Series
de informes técnacos 6l6. 1978. p.74.
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do las condiciones de crecimiento in vitro se han
podido caracterizar clertas especializaciones nu-
tritivas que corresponden a determinados grupos
de gonococos.

Estas peculiaridades constituyen la base de
los auxotipos que no es mas que la diferenciacidn
entre los gonococos apartir de necesidades esta-
bles y caracteristicas de cada cepa en relacidn
con el aporte de aminoacidos, urinas, pirimidinas
y vitaminas. Para caracterizar a los auxotlipos
son nhecesarto cultivos sintéticos bien definidos,
los cuales no se encuentran dlsgonibles en muchos
paises. Los auxotipos i1dentificados son mas
constantes gue los serotipos y han demostrado
ger OGtiles marcadores en estudios epldemioldgicos

Algunas cepas de gonococos tienden a presen~
tar una necesidad auxotrdfica conjunta de argini-
na, hipoxantina y uracilo (Arg-Hyx-Ura=) y estos
son uniformemente sensibles a la penicilina G,
sSon mas resistentes gue los otros auxotipos a la
actividad bactericida del suero humano normal,
responsable en parte de la asociacidn de estos
gérmenes c¢on la infeccidn gonocdolica generaliza~
da. Se ha encontrado gque las cepas ¢on auxotli-

po Arg-Hyx-Ura- tienen probabilidad de causar
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infeccidn uretral asintomatica hasta 4.2 veces
mas gque en el caso de infeccidon con otros auxoti-
pos.

4~ INFECTIVIDAD:

Es la capacidad gue tiene el go-
nococo para 1instalarse en los tejidos del hués-
ped, multiplicarse y crecer en su medio no causan-
do necesariamente la enfermedad en todos los casos.
la infectividad varia de cepa a cepa, atribuyéndo-
se a la presencia de vellosidades como también de
la Proteina 1I de la membrana celular externa.

En modelos de laboratorios los gonococos se
adhreren rapidamente a las células humanas con
las gue entran en contacto, lo cual explica la re-
sistencia a la fuerza de arrastre de la orina y
las mucosidades. la selectividad para adherirse
en determinadas localizaciones no puede explicar
el hecho de gque las i1nfecciones gonocdcicas sean
especificas de ciertos Organos.

En efecto, los gonococos se adhleren a celu-
las de lugares resistentes a la invasidn, como,
por ejemplo, las mucosas vaginales y bucales, el
Gtero y el cuello uterino en el ser humano .

Se ha establecido el mecanismo de algunos facto-

res gue influyen en la adherencia de los gonoco-
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cos a las células humanas. En primer lugar ,
tanto los gonococos como la membrana de la celu-
la huésped contiene un exceso de grupcos acidos
ionizados y ha podido demostrarse la existencia
de una repulsidn electrostdtica entre las células
del huésped y los gonococos.

Se ha demostrado que las vellosidades faci-
litan la adherencia de los gonococos entre si,
asi como su implantacidn en las células en culti-
vos celulares, el esperma y las trompas de Falo-
pio en cultivo de drganos. El hecho de que los
gonococos con vellosidades aglutinen selectaiva-
mente los hematies humanos de todos los grupos
sanguineos, pero no los de otros mamiferos, de-
muestra la especificidad de la adherencia de las
vellosidades gonocdcicas a las membranas. Aun-
gue los gonococos vellosos se adhieren a los he-
maties de todos los grupos sanguineos, se Obser-
va una mayor prevalencia de las infecciones gono-
cdcicas en las personas cuya sangre es del tipo
B. Eso pudiera deberse a que el antigenoc del
grupo sanguineo guarda una relacidn con los anti-
genos gonocdcicos; esta similidad puede influar
en la reaccidn inmunitaria contra los lipopolisa-

caridos gonocdcicos en las personas del grupo san-
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guineo B.

En las superficies sanas de la mucosa del
organismo pululan las bacterias comensales adhe-
rentes, el determinante critico pareceria ser la
capacidad de las bacterias para atravesar la ca-
pa epitelial. E1l hecho de gque los gonococos no
puedan infestar la vagina ni1i la mucosa bucal pue-
de explicarse por la existencia de muchas capas
de células epiteliales escamosas fuertemente uni-
das, que se interponen como barrera en la via de
penetracidn al tejido subepitelial.

Se_-ha encontrado también que el crecimiento
de la N. gonorrhoeae puede ser i1nhibido por mu-
chas bacterias gue constaituyen la flora normal
del tracto genitourinario humano, incluidos un
nimerc de anaerobios, estreptococos, estafiloco-
cos y lactobauvilos.

La presencia de una cépsula gonococica po-
dria también suponer una inhibi¢idn en la adhe-
rencia, especialmente la mediada por protelnas
de la membrana externa que podria estar oculta
por el revestimlento capsular.

5= PATOGENIDAD:

Es la capacidad del gonococo de

producir enfermedad en un huésped susceptible;
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esta capacidad es variable. No toda perscna
expuesta a la gonorrea adquiere la enfermedad.

Se ha tratado de explicar esta situacidn dedido

a diferencias en el tamano o a la virulencia del
1ndculo, a resistencia 1nespecifica, o bien a la
inmunidad especifica.

La dosis de minima de gonococos necesaria
para infectar la uretra o el cuello uterino no
ha sido determinada, pero en un estudio en volun-
tarios masculinos se encontrd qgue la inoculacidn
en uretra de 1,000 microorganismos provocd la ain-
feccion en 50% de los voluntarios.

El riesgo de contagiarse es aproximadamente
un 35% después de un 4nico contacto ¢on una mujer
infectada y alcanza al 75% si1 se¢ repite el contac-
toe con esa mujer.

El riesgo de transmisidn del varon a la mu-
jer después de un Gnico contacto resultd alrede-~
dor del 50% en un estudio realizado.

Como se menciond anteriormente, posiblemen-
te la flora microbiana de los genitales constra-
buyen a la resastencia a la gonorrea, ya que di-
versas especies, como Candidas albicans y Staphy-~
lococcus epidermitis, producen compuesStos 1nhiba-

dores de los gonococos detectables in vitro.
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El periodo de 1ncubacidn es el 1intervalo de
tiempo gque transcurre entre la exposicion a la N.
gonorrhoeae y la aparicidn del primer signo © sin-
toma de la enfermedad. Generalmente para la go-
norrea es de dos a siete dias con casos limites
entre uno y catorce dias.

El periodo de tranmisibilidad es el lapso de
tiempo durante el cual la N. gonorrhoeae puede
ser transferida directa o indirectamente de una
persona infectada a otra. Es una variacidn muy
importante epidemioldgicamente en la propagacidn
de la enfermedad en la c¢omunidad.

La transmisibilidad para la gonorrea puede
durar meses 0 anos en ausencia de tratamiento o
especialmente en las mujeres gue con frecushcla
gon asintomaticas (14), El aumento en la canti-
dad en los casos de gonorrea asintomdtica tambien
en los varones aumenta la i1mportancia € 1mplica-
ciones del perliodo de transmisibilidad.

La existencia de un gran nimerc de indava-
duos 1nfectados guienes no percibieron sintomas
o los ignoraron y no acudieron por atencidn mé-
dica fue reconocido solo en las dos dltimas dé&ca-
das. Sin embargo, la gonorrea asintomdtica fue

reconocida mucho antes. En la década de los 60
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ya se dectaban altas tasas de infeccidn gonocdci-

cas entre mujeres asintomadticas vistas en Clini-
cas de E.T.S5. (20).

El papel del hombre asintomatico en el ci-
clo de la infecci1dn ha s8i1do resaltado por varios
estudios entre los cuales Handsfiel (citado en
20) notd que cerca de la mitad de los contactos
varones de mujeres ¢on artritls gonocdcica o E.
P. I. gonocdcica tenian gonorrea pero no sintomas
© estos eran ignorados. En 1nvestigaciones si-
milares se a llegado a encontrar que mas del 60%
de los contactos masculinos de mujeres selecciro-
nadas en base a su condicion de residivantes o
por padecer una E.P.I., eran asintomatico que
permanecian infectados durante mas de 18 meses
(25).

Seglin algunos autores (64) en al menos un
5% de los pacientes masculinos la infec¢cidn ini-
cial nunca presenta signos o sintomas significa-
tivos de uretritils aungue esta incidencia de va-
rones con infecc1idn uretral asintomi3tica es baja,
la prevalencia de este tipo de infeccidn puede
llegar a ser aproximadamente del 50% como conse-
cuencia de la falta de busgueda de atencidn médi-

ca por este paciente.,

Fl
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Generalmente el tratamiento especifico ter-
mina la transmisibilidad en horas, excepto en
las infecciones de cepas resistentes a los anti-
bidticos.

6= VIRULENCIA:

E _grado de patogenicidad de los
gonococos indicado por la severidad de la reac-
c106n probacada depende de varios factores. Se
ha mencionado anteriormente la vellosidades, es-
tructuras importantes para la unidn de los gono-
cocos a las células epiteleales; cepas carentes
de esta estructura son menos virulentas.

La virulencia de algunas cepas de gonocotaos
puede estar relacionada con la capacidad para fi=
jar hierro in vivo; es decair las variaciones Fi-
si1oldgicas en las concentraciones de hierro li-
bre en lo liguidos bioldgicos podrian influir so-
bre la susceptibilidad a la gonorrea.

La infeccidn gonocdcica es pues el resulta=-
do de una compleja serie de 1nteracciones molecu-
lares que solo ahora comienzan a comprenderse.

Ademas de las vellosidades, la proteina II
de la membrana externa gonocdcica también se ha
mencionado gue interviene en la unidn a las cé-

lulas epiteliales humanas.
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La N. gonorrhoeae produce una IgA proteasa
capaz de destruir los anticuerpos IgA gue inhiban
la union de los gonococos a las superficies muco-
sas. la transferencia de la proteina I de la
membrana externa gonocdcica a la membrana de las
células epiteliales no ciliadas puede 1iniciar la
invasidn de éstas.

Tamb1én hemos mencionados el papel de los
lipopolisacaridos como directamente sitotdxico,
pudiendo interactuar con los anticuerpos séricos
naturales IgM en los tejidos subepiteliales para
iniciar la inflamacidn. (Cuadro Ne4-)
7= MUTACION:

Es la capacidad gque tienen algunos
organismo para alterar ¢ cambiar algunas de sus
caracteristicas bajo especiales circunstancias
Y €én susctesivas generaciones manteniendo siempre
la especaifaicidad.

El D.N.A. cromosomico de.los gonococos es
una molécula simple de cerca de 980 millones de
dalton (Md). Este D.N.A. contiene cerca de 1.5
millones de pares de nucledtidos con capacadad

para modificar de 1000 a 5000 genes.
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Mecanismo de cambio genéticos;:

l1- Transformacidn:

Practicamente todas las cepas de gonococos
son capaces de realizar cambios cromosomicos del
D.N.A. por transformacidn, siendo uno de los or-
ganismos mas facilmente transformables al no re-
guerir de un régimen inducido por la competencia.

Exlsten correlacidn entre la transformabi’i-
dad y las vellosidades de los gonococos encontran-
dose mayor frecuencia de transformacidn en las
células ciliadas que en las no ciliadas.

2- Plasmidos:

Es una peguefia pieza extracromosdmica de
material genético gque puede replicarse autdnoma-
mente y mantenerse en el citoplasma de una bac-
teria durante muchas generaciones, generalmente
e€s una pieza circular de doble cadena de D.N.A.

Casi todas las cepas de gonococos tilenen
une o mas plasmidos. Cerca del 83% poseen un
pequeno plasmido de 2.6 Md, un 2% posee un plés-
mido de 24.5 Md y un 13% poseen ambas. Un 2%
no poseen plasmidos detectables y un pegquefio
porcentaje poseen un plasmido R. Se conoce. un
plasmido R. de 4.7 Md y otro de 3.4 Md.

Exi1ste la teoria de que los plasmidos R de
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los gonococos se originaron en alguna especie de
Haemophilus que contenian este plasmidoc antes de
ser transferido a los gonococos.

El pléémldo de 24.5 Md puede aumentar la
competencia para la transformacidn mediada por
el D,N.A., en algunas casos y también puede me-
diar la transferencia de los plasmidos R.

Una cepa gonocdcica con un plasmido 24.5 Md
y un plasmido R. 4.7 Md puede transferir el plés-
mido R a otros gonococos, N. flava, H. influen-
zae o0 a la E. coli, pero los plasmidos R. sOlos
no se pueden autotransferir. {(10)

3- Conjugaciont

La presencia de un pldsmido conjugativo
ha sido recientemente descrato. Este plasmido
contiene 1nformacidén para transferir a otras cé-
lulas un plasmido R. por conjugac;én.(zs)'

4- Transduccidn:

Hasta el momento noO s& conocen virus
que puedan infectar al gonococo por lo gue no se
acepta gue la transduccidn desempefie un papel en
los cambios geneéticos.

Es la capacidad de un agente de

provocar cierto grado de resistencia especifica en el
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huésped; es decir, de estimular la produccidn de defensas
especificas.

Se ha estudiado la respuesta i1nmunitaria a diferentes
componentes de la Neisseria gonorrhoeae, entre ellos las
vellosidades, la proteina I, la proteina II y los lipopo-
lisacaridos; 1gualmente se han utilizado fragmentos de la
membrana externa del gonococo. En mayor o menor grado
se ha podido detectar algin grado de inmunogenicidad de
estos componentes. Hasta el momento se ha estudiado la
respuesta i1nmunitaria en seres humanos con vacunas de ve-
llosidades purificadas gue han provocado anticuerpos loca-
les especificos que impiden la adherencia de los gonococos
a las células epateliales del hombre. Esta respuesta es
principalmente especifica para la cepa, pero existe evi-
dencia de reaccidn cruzada con cepas heterdlogas. (10)

Aunque las respuestas inmunitarias a la infeccaidn go-
nococlca puedan tanto humorales {(respuesta local y gene-
ral de anticuerpo) como celulares (transformacidn de lin-
focitos, inhibicidn de macrdfaggss), la frecuencia de rein-—
fecciones hace pensar que la inmunidad es minima (23).
Esta falla en la respuesta inmunitaria se plensa que sea
al menos parcialmente relacionada a las diferencia antigé-
nicas entre las cepas gonocdcica. Por su relacidn con la

virulencia la inmunogenicidad de las vellosidades de los
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gonococos ha side la mas estudiada. Las vellosidades
de los tipos de colonias I y II son antlgénlcamente simi-
lares, pero existe gran heterogenicidad antigénica entre
la cepa de gonococe, e inclusive con las protelnas de la
membrana externa.

Es probable que una vacuna contra el gonococo, o al-
guna sub-unidad de la célula pueda ofrecer inmunidad pro-
tectora, sin embargo la herogenicidad antigénica de los
antigenos protectores presentan un problema prictico a me-
nos que sea definido un antigeno protector comin para to-
das o la mayoria de las cepas (10, 26, 33, 34, 35).

l.4- FACTORES DEL HUESPED:

El reservorio obligado es el
hombre, la puerta de salida del gonococo del reservorio
son la superficie mucosa, la via de transmisidn es el con=
tacto fisico directo y la puerta de entrada al hudsped
susceptible son las mucosas.

Exlisten tierta variables en el huésped que influyen
Yy participan an el proéeso Yy contribuyen a determinar si
ge producird o no la enfermedad.

Entre las mas i1mportantes tenemos:

L— Susceptabilaidad y Resistencaia:

Entendida la primera co-

la falta de resistencia al atague de un agente patdgenoc y
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por tanto la posibilidad de contraer la enfermedad corres-
pondiente, y la resistencia como los mecanismos de defen-

sa gue posee el organismo para defenderse de la 1nvasion

y multiplicacidn de agentes patdgenos o de los efectos no-
civos de sus productos tOxicos.

La susceptibilidad para la gonorrea es general. Aun-
gue se ha demostrado la presencia de anticuerpo humoral y
secretorio, las cepas gonocdcicas son antigénicamente he-
terogéneas y la reinfeccidn, 1incluso con las mismas cepas
(14).

Dado el numero de pacientes con infecciones repetidas
bien documentadas, es obvio que una inmunidad suficiente
para proteger contra el gonococo no la confiere una infec=
¢16n aguda.

Probablemente, el frataso en cuanto a desarrollar
una inmunidad efectiva no se debe a la rapida eliminacidn
de la 1nfececidn con antibidticos puesto que con anterio-
ridad al uso de los antibidticos eran frecuentes las in-—
fecciones repetidas.

De i1gual manera, en las mujeres muchas infecciones
son asintomdticas durante largo tiempo.

Los anticuerpos contra el gonococo pueden ser detec-
tados en el suero a los pocos dias de la infeccidn pero
tales anticuerpos no son protectores. Dado gque el gono-

cocow 1nfecta superficies mucosas, la IgA secretora pro-
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ducida lccalmente puede ser mas importante en lo que a la
inmunidad se refiere. En las secreciones de muchos pa-
cientes con gonorrea hay IgA secretora antigonocdcica pe-
ro aun esta por aclarar su papel en cuanto a prevenir o a
modificar la infeccidn. Si la IgA secretora local es una
importante defensa contra la infeccion su fracaso puede
ser el resultado de su catabolismo rapido. La N. gonor-
rhoeae produce una proteasa que rompe y biloldgicamente 1-
nactiva la IgA la mayor inmuncglobulina de las superfi-
cies mucosa. Dado que hay una considerable variacion
antigénica entre los gonococos un i1ndividuo puede ser in-
mune a una cepa pero infectarse con otra antigénicamente
diferente. En pacvientes infectados los mecanismos inmu-
nitarios, 1incluidas las i1hmunidad celular, pueden ser im-
portantes para localizar la infeccidn en el tracto genito=
urinaric y para prevenir la diseminacidn sistemitica. (1)

Probablemente existen un cierto grado de inmunidad
inespecifica contra la anfece1dn gonocdcica, puesto gue
no todo el mundo gue se expone a la infeccidén adquiere la
enfermedad. Hoy~"por:-loy. se sabe pocve acerca de 105 mecanis-
mos efectores de la anmunaidad. Es posible que clertos
componentes de la flora normal endocervical sean antago-
nistas del gonorowo y prevengan el establecimiento de la

anfecc1dn gonocodcica. (3, 61l).
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La aparente falta de i1nmunidad adquirida naturalmente
contra la infeccidn gonocdcica no ha hecho posible la exis-
tencia de una vacuna antigonocdcica efectiva. En los s1i-
tios de infecci1d6n también los gonococos estin probablemen-
te protegidos contra mecanismos de defensa humoral y las
células fagocitarias no los reconoceran puesto que la cu-
bierta de los grénulos es suficiente densa.

Algunos laboratorios usando una variedad de técnicas
morfoldgicas han observade componentes de la superficie
del gonococo que parecen semejar una capsula; sin embargo
Su exlstencia aun no es aceptada por todos. La presencia
de multiples tipos capsulares podria ayudar a explicar las
infecciones recurrentes de gonorrea en un mismo individuo
(3}s

Peesto que el gonococo solamente puede infectar al epi-
telio ¢olumnar y trasicional, el epitelio vaginal de las
mujeres adultas gue estad cublerto por el epitellio escamo-
80 estratificado, es resistente, en cambio el epitelio va-
ginal prepuberal es columnar delgado y el pH del mowo va-
ginal es alcalino, predisponiendo estos factores a las va-
ginitis gonocdcicas.

La capacidad bactericida mediada por las peroxidasas,
de las secreciones cervicales tambi&n dependen del pH y es

minimamente activa durante la menstruaclidn. Asi, la ex-
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tens10n de la enfermedad gonocdcica desde el cérvix y la
diseminacidn es mas probable que ocurra durante la mens-
truacidn.

2= Sexo:

La gonorrea afecta a individuos de ambos sexos,
manifestédndose de manera diferente debido a las diferen=
cias anatdmicas del aparato genitourinario del hombre vy
la mujer.

En la mujer el aparato genitourinario se divide en
organos genitales externos (monte de venus, labios mayo-
res y menores, clitores, vestibulo, orificio uretral, hi-
men y vagina) y los Oganos geniltales internos que inclu-
yen Utero, trompas de Falopio y ovarios.

Por su 1mportancia destacaremos algunas estructuras
que juegan un papel importante en la enfermedad.

Las gléndulas de Bartolino situadas por debajo del
vestibulo a ambos lados del orificio vaginal, albergan
ocasionalmente gonococos y pueden provocar la supuracidn
de todo el labio.

El meato urinario situado en la linea media del ves-
tibulo y cuyos lados desembocan los conductos parauretra-
les conocidos como conductos de Skene, tamglén son estruc-
turas que pueden ser colonizadas por los gonococos en el

transcurso de una i1nfeccidn.
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El cuello uterino es la estructura que Juega el pa-
pel mas importante de la infeccidn gonocdcCica. Normal-
mente el epitelio que recubre la mucosa del canal cervi-
cal es de tipo escamoso en la porcidn vaginal y cilindri-
co en su parte interna presentando una clara linea de se-
paracion cerca del orificio externo.

Comoc se ha mencionado el gonococo ataca solo el epi-
telio cilindrico y de transicidn por lo que es a este ni-
vel donde se presenta la infecci6n 1nicial en un 94%.

En la cavidad uterina, el endometrio desempefia tam-
bién su papel en la infeccidn al diseminar los gonococos
hasta afectar los oviductos y el peritoneo. Ambos ovi-
ductos o trompas de Falopio se extienden desde los cuer-
nos uterinos a los ovarios y son los conductos a través
de los cuales el Ovulo altanza la cavidad uterina. Es-
tan cubiertos en su luz por una mucosa de células cilin=
dricas, ctiliadas secretoras y capaces por ende, de alber-
gar el gonococo.

El sistema reproductor masculino esta formado poxr los
testiculos, los conductos seminiferos, las glandulas se-
xuales atcesorias y el pene.

Los testiculos situados en el escroto delante del e-
pididimo, cuelgan de la pared abdominal por el corddn es-

permatico. Sus praincipales funciones son las de produ-
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cir espermatozoides y secretar hormona androgénica.

El epididimo es un tubo largo arrollado sobre si mis-
mo, que en su extremo inferior, al desenrrollarse y recti-
ficarse forma el conducto deferente.

Aungque el epididimo probablemente reabsorbe el 80% del
esperma que atraviesa sus contornados conductos, su estruc-
tura es bastante sencilla. El conducto estad tapizado por
el epitelio cilindrico seudoestratificado con microvello-
sidades que i1nvaden la luz (estereocilios).

El conducto deferente posee un epitelio similar al
del epididimo, tapizado también con estereocilios. Un
diverticulo del conducto deferente es la vesicula seminal
cuya funcidn es la de almacenar el egperma.

La prbéstata eg un Srgano glandular y fibromuscular
situado i1nmediatamente por debajo de la vejiga y que ro-
dea la uretra cuando sale de la vejiga. Esta formada por
fibras musculares lisas y los acini los cuales segregan el
liguido prostitico que constituye el 30% del semen.

El estroma prostitico estd constituido por fibras mus-
culares lisas y gldndulas epiteliales, las que se abren a
conductos excretorios de mayor tamafio que desembocan en el
piso de'la uretra prostatica, principalmente entre el veru
montanum y el cuello vesical.

Inmediatamente por debajo del epitelio de transicidn
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de la uretra prostdtica quedan las glandulas periuretrales.

Las primeras deos divisiones (proximal) del tracto
uretral, la uretra prostatica y la membranosa, estan reves-—
tidas por un epitelio de transicidn. Ya en el pene la u-
retra se divide en bulbar, esponjosa y una porcidén glandu-
lar. Las dos primeras estan cubiertas por epitelico co-
lumnar seudoestratificado pero en la fosa navicular el e-
pitelio es estratificado escamoso.

Las glandulas intraepiteliales de Littré son pequeiios
acinos de células mucosa gue no han sido bien estudiadas
en término de su histofisiologia pero son importantes por
el hecho de gue ellos pueden ser infectados formando abs-
cCesos.

La N. gonorrhoeae puede colonizar las glandulas
mucosas para uretrales, de ahi que sdlo afecte la parte
mucosa gue poseen estas glandulas, es decir, la parte me-
dia (5, 6).

Las caracteristicas anatdmicas tanto del hombre como
de la mujer unido a la variedad de cepas gonocdcica infec-
tante y el sitio de infeccidn determinardn la presencia o
no de sintomatologia en los sexos. (GCuadro No. 8)

La ,yazon por la gue una mayoria considerable de infec-
ciones del cuello uterino, recto y faringe, sean asintomi-

ticos podria explicarse por una multiplicacidn gonocbdecica
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superficial sin ainvadir ostensiblemente los tejidos mas
profundos. Sin embargo, dado la localizacidén por ejem-
plo del cérvix vy el recto, los exudados secundarios a la
infeccidon pueden pasar desapercibidos, no siendo el dolor
una manifestacidn de infeccidn en el cuello uterino.

A diferencia del hombre donde los signos y sintomas
hacen mas facil el diagndstico de la infeccidn aguda (ex-
cepto en los casos de uretritis asintomdtica), en la mujer
son menos especificos y difieren en el cuadro clinico y
en el sitio de infeccidn. Al parecer la inoculacibén pri-
maria de N. gonorrhoeae en la mujer es en la zona de tran-
s1c16n del epitelio del cuello uterino, desde donde por
extension contigua las secreciones cervicales infectadas
pueden alcanzar el ano, uretra, glidndulas de Bartolino,
endometrie, trompas de Falopio y pelvis. {4, 13)

3- Edad:

Afecta a casl todas las ecdades, especialemente
los grupos mas jdvenes entre los cuales hay mayor activi-
dad sexual.

La mayoria de los investigadores concuerdan que la
mayor incidencia se da en los de 20 - 24 aflos en los hom-

bres, y en las mujeres de los 15-19 y 20-24 afos. (14,18,

lg) 20):
4- Raza:

Afecta a todos los grupos €tnicos, sin embargo se
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ha observado una mayor incidencia entre negros y latinos
gue entre los blancos, generalmente asociados a otros fac-
tores de riesgo como pobreza, haclnamiento urbano, analfa-
betismo, homosexualidad y prostitucidn entre otros. (17,
21}.

5- H&bitos, costumbres y actitudes:

Actualmente se observa
una gran diversidad de actitudes gque van desde las conser-
vadoras y tradicionales a las modernas y tolerantes.

A través de los afios se han registrado una serie de
cambiros, tanto en las creencias como en las costumbres de
la sociedad, lo cual ha dado origen a cambios de actitudes
gue la mayorlia de las veces han contribuido a aumentar la
exposicidn a estimulos sexuales al igual que una mayor to-
lerancia ante los comportamientos sexuales sean estos he-
terosexuales y homosexuales.

El profundo descenso de la influencia de la iglesia.
como guia de los valores morales tradicionales, la mayor
independencia femenina gracias a su incorporacidn al tra-
bajo con salarios altos y el aumento de la libertad sexual
producto de mas eficaces mé&todos anticonceptivos delinea-
ron un cambio en el papel de la mujer y el abandono de la
castidad como supremo valor moral.

La llamada "sociedad permisiva" y los cambios radi-
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Cales de actitud respecto a la sexualidad en el hemisferio
norte y su difusidn a través de modernos anuncios por cine,
televisidn y literatura popular, unidos al desmoronamiento
de- las normas culturales tradicionales en el sur provoca-
ron un aumento de las E.T.S. y en especial la gonorrea.

Tamb1&n juega un papel importante el reemplazo de los
métodos de barrera como el condon por métodos mds acepta-
dos come los anticonceptivos orales, parenterales o dispo-
sitivos i1ntrauterinos.

Se ha resaltado la importancia de la actitud del pa-=-
clente hacia la utilizacidn de los recursos de salud y el
reconocimiento propio ante la infeccidn.

Aun las enfermedades de transmisidn sexual incluyendo
la gonorrea en algunos grupos culturales se han estigmati-
zado o infravalorados, lo cual puede resultar en un aumen-
to en la automedicacidn con todas las consecuencias que
ello acarrea. (3, 22)

6- Educaciodon sexual:

Es indudable gue el grado de educacidn
gque posea un individuo o la colectividad la hari mas o me-
nos propensa a adquirir una enfermedad de transmisidn se-
xual, a su diagndstico o tratamiento oportuno y adecuado.

Las bases de la educacidn sexual de una comunidad fi-

nalmente determinaran el interés por buscar asistencia de
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los servicios de salud ante una presunta infeccidn, in-

fluenciado también por los valores individuales del com-

portamiento con relacidn a la salud, la enfermedad y el
tramiento, y por supuesto de la disponibilidad de servi-

cios de salud adecuados. (28).

La importancia de la educacidon en salud y sexual es
considerada como un instrumento invaluable en lalucha con-
tra las E.T.S., al ser cada dia mids evidente la importan-
cia de los factores de comportamiento y socio-culturales
gue intervienen tanto en la prevencidn como la transmi-
s13n el diagndstico y el tratamiento de este grupo de en-
fermedades.

La educacidn sexual debe estar dirigida tanto al pua-
blico en general como a los grupos mas vulnerables inclu-
yendo los escolares.( 3)

Entre otros dirigidos a:

l1- Adguirir conocimientos sobre anatomia, fisiologia, si-
cologia, ética y sociologla.

2- Adguirir una orientacidn objetiva y comprensiva sobre
varias normas y actitudes sexXuales, tanto las acepta-
das como las polémicas.

3~ Desarrollar la capacidad de percibir la sexualidad co-
mo una parte integrada en la vida humana.

4- Adguirir una mayor conciencia y en consecuencla una
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base mis firme para desarrollar el ¢riterio personal
en diferentes niveles de madurez y experiencia sexual.
(3, 22, 23, 24).

Finalmente el nivel de educacidn sexual también afectaré
la utilizacidn de métodos anticonceptivos gue puedan fa-
vorecer (como los anticonceptivos orales o parenterales)
o no la infeccidn (como los profilédcticos o preservati-

vos). (24).

7- Promisculdad sexual v homosexualismo:

Los individuos
gue corren un mayor riesgo de infeccidn, llamados perso-
nas de alto rlesgo, merecen especial atencidn. En algu-—
nos la exposicidn guarda relacidn con el oficio que de-
sempefia, como el personal militar, los marinos, turistas,
personal de hoteles, trabajadores y profesionales separa-
dos de su familia y que via)an constantemente. El ries-
go puede guedar restringido a adolescentes o )jdvenes adul-
tos cuyos modelos de comportamiento sexual puaden llevar-
les desde tener unos cuantos c¢ompafiercs sexuales hasta man-
tener miltiples relaciones casuales., (3)

Los contactos casuales miltiples son un problema en
los varones homosexuales promiscuos y en los varones y mu-
jeres relacionados cton la prostitucidn. Sin embargo, pa-
ra las mujeres la homosexualidad no es un factor de ries-

go; mientras gue para los hombres homosexuales la tasa de
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infeccidn por E.T.S. es mucho mayor gue en los heterose-
xuales (26).

Los varones homosexuales con los cambios de actitud
hacia la sexualidad ahora pueden sentirse mas libres pa-
ra expresar su sexualidad, contrayendo cada vez mas en-
fermedades de transmisidn sexual.(20, 22, 50)

se ha pustulado la existencia de nucleos de pobla-
cidon intensamente transmisora, de tamafio relativamente
reducido pero con una prevalencia muy elevada (del orden
del 20%) que seria capaz por si1 sola de mantener una
transmisidn endémica continua. La poblacidn englobada
en el niicleo referido se caracteriza por una elevada
densidad demografica, un estado soclo-econdnico bajo y
una razdn de casos masculino a femenino igual o inferior
a uno por su alata actividad sexual entre ellos (25, 63)
8~ Personalidad delindividuo y aspectos psicoldgicos:

Los patrones culturales ayudan a formar la per-
sonalidad del individuo, pero las acciones especificas
son tomadas por las proplas personas. Algunos han suge-
rido que los individuos con desajustes sexuales soh mas
prospensos a adquirir y propagar una E.T.S. Sin embargo,
estudios de casos-control han demostrado pocas diferen-
cias psicoldgicas entre parientes infectados con una

E.T.8. y los controles no infectados.
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En la busgqueda de una asociacidn entre alteraciones
de la personalidad y las E.T.5., otros autores han trata-
do de establecer una relacidn entre las dimensiones pola-
res de una caracteristica de la personalidad dominante y
los comportamientos profilacticos. Estos estudios sugie-
ren una llamada personalidad "interna" en individuos que
creen gque ellos pueden controlar su propio destino, y la
"externa" que creen gue fuerzas mas allad de su control
determinan el resultado de los sucesos. De esta manera
las actitudes personales y las caracteristicas sicoldga-
cas parecen ser menos importantes que los patrones de
comportamiento en la adquisicidn de una E.T.S. (26).

R, Fitzpatraick, en un estudio de vigilancia de las
alteraciones sicoldgicas en parientes atendidos en una
clinica de E.T.S., encontrd que las alteraciones sicold-
gicas eran mds comunes en las mujeres, siendo las mas
importantes la ansiedad, obses1dn, depresidn, histeria,
fobaas y sintomas somaticos {27).

Las reacciones sicoldgicas deben tomarse en cuenta
con relacidn al comportamiento cuando se trata de la sa-
lud, la enfermedad y el tratamiento.

El comportamiento con relacidn a la salud éue tenga
un determinado medio social, determinard las iniciativas

que se tomen para evitar la enfermedad y descubrir las
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infecciones asintomdticas recurriendo a los medios de de-
tencidn.

Los que tienen saludables corren menos riesgos de
contraer una infeccidn venérea que las personas con Cos-
tumbres antihigiénicas.

Las personas con habitos saludables, aungue tengan
una vida sexual activa tomaran medidas preventivas y se
someterdn a examenes periodicos sin necesidad de sentar
sintomas especiales.

Igualmente importante es el comportamiento del indai-
viduo ante una infeccidn gonocdcica. Generalmente en las
comunidades los sintomas o signos de la infeccidn pueden
ser ignorados o bubestimado. 51 a esto afiadimos que los
sintomas de la yonorrea en muchos casos son leves y pasa=-
jeros, facilmente concluiremos que tales trastornos en la
mayeria de los casos no ygenerdn una consulta con un fun-
cionario de salud.

El comportamiento con relacidn al tratamiento pres=
crito es indudablemente un aspecto de vital i1mportancia
para determinar un tratamiento eficaz y oportuno, al
i1gual gue el acudir a examenes de comprobacidn de cura y
la colaboracidn en la localizacidn de los compafiercs se-
xuales (28).

1.5 FACTORES DEL AMBIENTE:
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Las acciones mutuas entre agente y hudsped es-
asi como la enfermedad puede producirse pPOr un aumento
en la virulencia del agente infeccioso en unos casos, o
por disminuir la resistencia del huésped en otros, es
indispensable que existan ciertas condiciones en el
ambiente favorables al agente agresos y desfavorables al
huésped, para que se produzca la enfermedad.

Dado que el hombre no vive aislado el conjunto de
cendiciones e influencias externas que afectan su vida Yy
desarrollo, son miltiples e imposibles de mencionar todas
las variaciones del ambiente gue actidan o pueden partici-
par en el proceso morboso. Destacaremos las mis frecuen-
temente relacionadas con la infeccidn gonocdeica y que en
términos generales son comunes a la mayoria de las E.T.S.

La separacidn de los factores del huésped y el
ambiente es dificil, pues en muchos casos podrian proce-
der tanto de uno como de otro.

1.5.1 Factores Fisicos:

Incluyen la situacidn geogrdfica, el clima y
la humedad entre otros. Para la historia natural de la
gonorrea, la situacidn geogréfica de Panami seria el fac-

tor mé&s importante.
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Panamd histdricamente, debido a su posicidn ha saido
un drea de transito obligado y por consiguiente ha tenido
serias consecuencias en 1o que a E.T.S. se refiere.

Belefio histdéricamente nos seflala que ya en 1916 "las
enfermedades venéreas se han hecho tan manifuestas que ya
aparecen en las estadisticas como producto de la hacaina-
¢idn, la promiscuidad y los otros factores condicionante
de la transmicidn venérea.

...al problema de hacinamiento se ha unido el de la
poblacion masculina, como producto de la migra-
c18n canalera, sobre la mujer pobre e imprepara-
da. El joven pails se enfrenta a otra de las con-
secuencias de su sacrificio en beneficio del
mundo. La mujer, debido a un bajo salario y
escasez de empleo, se encuentra en desventaja.
Las cifras reclaman 703 casos de gonorrea y 529
de sifi1lis para un periodo tan temprano, ese afio
en gque ya el canal esta en funcionamiento" (7).

Panama ademas del Canal tiene i1mportantes puertos
internacionales, tanto aéreos como maritimos. También
posee 1mportante centros de atraccidn comercial y turis-
tica como lo son el Centro Bancario Internacional, la

Oleoducto por mencionar los més

g

Zoha Libre de Coldn y el
importantes. Las areas fronterizas y las grandes fincas
bananeras que concentran una gran cantidad de mano de
obra joven sexualmente activa han desempefnado un papel
importante en la incidencia de la gonorrea.

En resumen nuestra situacidn geografica se traduce
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en una intensa movilidad social gue ha aurientado la pro=
babilidad fisica del contracto sexual y por ende la posi-
bilidad de trasmisidn de la infeccidbn gonocdcica.

1.5.2 Factores Socio-Econdmicos:

Podemos considerar gue el ambiente social de
un individuo abarca tanto el cardcter social como el
psicoldgico y econdmico, que actlian sobre la salud tanto
individual como colectivamente.

Los factores sociales pueden convertirse en una car-
ga patdgena, como lo puede ser la falta de integracidn
del individuo en su estructura social, o la no participa-
c15n de su cultura especifica, el impacto gue tienen los
cambios de ordensocial gue acompafian a las transforma-
ciones tecnoldgicas de la comunidad y que la personalidad
estratificada de cada uno no alcanza a asimilar ¢ aceptar.

Esta carga se puede manifectar como conflictos en el
ambiente de trabajo o de la familia, desequilibrios en
las relaciones paterno-filiales por contraste entre nue-
vas y viejas generaciones y la incapacidad de adecuacidn
a situaclones nuevas e i1mpredecibles.

La urbanizacidn de las ciudades tuvo como consecuen=-
¢ia la gran migracidn de trabajadores que, al no obtener

empleoc por falta de una industraializacidn ¢onsona c¢on la
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s1tuacidn, se tradujo en la formacidn de grandes pobla-
ciones flotantes en las ciudades (llamados cinturones de
miseria). Generalmente esta poblacidn urbana marginal
tiene un perfil de salud-enfermedad caracterizado entre
Otros por un patrdn de morbi-mortalidad con predominio de
entidades asociadas con privacidn socio-bioldgica y altas
incidencias de trastornos de la personalidad en los sec-
tores jbdvenes y farmacodeprecivo. Esto unido con los ba-
jJos 1ingresos, pobreza critica, ignorancia, analfabetismo,
problemas habitacionales (hacinamiento, promiscuidad),
desempleo progresivo con aumento del ocio que lleva a
grandes grupos de poblacidn al consumo del alcohol, dro-
gas, delicuehcila y prostitucidn en un medio en donde la
prensa hablada, escrita y televisada estd plagada erotis-
mo en propagandas y publicaciones y en donde las facilai-
dades de recreacidn son inadecuadas © ausentes, contribu-
yen al aumento de la transmicidn de la enfermedad gonocd-
cica.

1.5.3 Factores Culturales:

Son los habitantes de una comunidad las gue
conciben, aplicar y evaliian los programas de prevencidn
y de luchas destinadas a &se mismo medio social, de

acuerdo al acervo de tonocimientos, creencias y valores
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que ellos tengan.

La realidad sobre la gonorrea puede verse favorecida
0 rechazada por razones culturales, siendo los sistemas
educativos unc de los medios que mejor permiten difundir
informaciones sobre esa enfermedad.

Las creencias relativas al riesgo personal de
infeccidn, al valor de una determinada medida preventiva
Y. €n general, a la importancia de la salud son, con toda
probabilidad, los determinantes criticos de las pautas
del comportamiento, aunque tambilé&n esté determinado por
factores distintos de las creencias y conocimientos..

Los valores o las cosas que las cosas que la gente
considera relativamente apetecibles determinan gue la sa-
lud sea mas valiosa para los enfermos que para los sanos.
Por esc, los adolescentes sanog no temen conktraer una
infeccidén cuando 1nician sus experiencias sexuales con
jovenes de su edad. Los gue han enfermado, al contrario,
tomaran precauciones gontra la i1nfeccidon durante algin
tiempo.

Diversos cambios de actitudes culturalmente detrermi-
nados, al facilitar todo tipo de actividades, han contri-
buido a aumentar la exposicidn de los estimulos sexuales,

al tiempo gue una mayor tolerancla ante los comportamien-
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tos sexuales, tanto heterosexuales como homosexuales. Se
ha dado un aumento en las relaciones preconyugales y
extraconyugales y una gran libertad en los habitos y cos-
tumbres. LoOs nuevos métodos de contracepclidn que han dis-
minuido el uso de preservativos de utilidad profilactica
para la prevencidon de enfermedades de transmisidn sexual,
la liberaci6n de la legislacidn del aborto en algunos
paises y la facilidad del tratamiento antivenéreo han re-
ducido el temor a las enfermedades y al embarazo y ha he-
cho desaparecer las inhibiciones que oponen a una expre-
$16n mas libre de la sexualidad.

Tambi®n se ha aludido a la resistencia de hablar en
piblico acerca de los temas sexuales, la falta de educa-
c18n sexual, los prejuicios asociados a las enfermedades
de transmision sexual {produciendo la autoeducacidn)
haciendo que los enfermos renuncien a ¢ooperdr con lag
autoridades de salud.

1.5.4 Factores Demeoqraficos:

En cuanto a los problemas demograficos que
han contribuido al aumento de la gonorrea, estos tienen
su génesis en el marcado incremento de la poblacidn,
principalmente desde 1950, y que se concreta en su mayor

parte en los paises en desarrollo.
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A pesar de que en los palses industrializados el
auge de la natalidad, la tasa de crecimiento de la pobla-
¢idn nunca pasd del 1%. En los paises en desarrollo, lo
ocurrido en la posguerra fue no 88lo diferente sino tam-
bi1én sin precedentes histdricos. Impulsada por el des-
censo de la mortalidad y la continua fecundidad elevada,
la taza de crecimiento de su poblacidn superd el 2% anual,
alcanzando el nivel méximo de 2.4% en el decenio de 1960.
Actualmente ronda el 2% anual, debido a una ligera dismi-
nucidn de la tazas de natalidad sobre la mortalidad. {(29).

El répido crecimiento de la poblacidn de los paises
en desarrollo se ha traducido en un progreso menor del
que podria haberse registrado, perdiéndose la oportunidad
de elevar el nivel de vida, en especial de la inmansa
cantidad de pobres en el mundo. Son ellos con niveles de
escolaridad bajo, ingreso econdmico bajo e inseguro, con
servicios deficientes en salud y por ende en planifica-
c16n familiar, los que mas hijos tienen y los que gene-
ralmente tienden a imigrar hacia las grandes urbes incre-
mentando la marginalizacidn social {129).

Considerando la totalidad de los palises, se estima
que un tercio de la poblacidn mundial habita en paises

desarrollados y los dos tercivs restantes en palises en
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desarrollo. América Latina como perteneciente al grupo
de paises en desarrollo presenta el mds alto porcentaje
de urbanizacidn de las regiones en desarrollo y en 1980
el 75% de sus habitantes vivian en ciudades, comparado
con el 25% de Asi y Africa. Esta urbanizacidn, como men-
cionamos anteriormente se produce sin que este acompanada
de industrializacidn, dando lugar a la aparicidn de cin-
turones de miseria que rodean 1as ciudades y gque tienden
a frenar el desarrollo ya que exigen servicios, distra-
yendo recursos que pudieran destinarse a inversiones;
1gualmente ocasiona problemas de transporte, de abaste-
cimiento, de educacidn y de servicios médicos.

En cuanto a la estructura rural, ésta se ha modifi-
cado por las reformas agrariasque buscan impulsar el mer-
cado interno y que finalmente se ha traducido en la
expulsidn de gran parte del campesinado que pasan a
engrosar la masa de trabajadores no calaificado gque habita
en los cinturones de miseria de las urbes (30).

Otro factor importante ha sido el aumento de las
vias de comunicacidn gue han permitido una mayor integra-
¢idn socaal.

La decada del B0 para Centro América se ha caracte-

rizado por intensos fendmenos sociales como la guerra y
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la ya famosa "bomba migratoria" que afecta a comunidades
enteras y cuyos efectos aun estln siendo estudiados, no
obstante se conoce su efecto negativo en la salud tanto
de inmigrantes como de los palises receptores.

l.6 PERIODC PATOGENICO:

Cuando el estinulo de la enfermedad (N. gono-
rrhoeae) contenido en las secreciones infectantes llega
hasta el huésped sano, el agente puede no penetrar y por
tanto no alojarse en &l (no habra enfermedad), o puede
iniciarse la complicida interaccidn gonococo-hombre si el
agente a logrado el acceso, multaplicarse y producir la
gonorrea con reaccidn clinica aparente {gonorrea sintoma-
tica) o sin ella (gonorrea asintomitica).

La infececidn estd limitada al epitelio ¢olumnar y de
transicidn y, es por tanto, diferente en el vardn y en la
mujer en tuanto a evaluacidn, gravedad y diragndstico.

1.6.1 Infeccidn Uretral en el Hombre:

La manifestacidédn mds comin de la gonorrea en el hom-
bre e3 una uretritis anterior aguda cuyos sintomas predo-
minantes son la disuria y el flujo uretral. En la mayo-
ria de los paciente la secrecidn uretral i1nicialmente
puede ser escasa y mucoide, gue rapidamente seé hace puru-

lenta y profusa dentro de las primeras horas. El edema y
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eritema del meato urinarioc es comin.

Cerca de un cuarto de los pacientes desarrolan exu-
dado purulento minimo, escado, dificil de distinguir de
una uretritis no gonocdcica.

El curso wusual de la uretritis gonocdcica, Sini es
tratada, es a la resolucidn espontanea despues de muchas
semanas llegando a mas del 95% los pacientes que son
asintomaticos dentro de los primeros sels meses. Una
investigacidn realizada de los contactos masculinos de
mujeres selecciocnadas en base a su condiciHn de recidi-
vantes o por padecer una enfermedad pélvica inflamatoria
(E.P.T.), mostrd gque mas del 60% de elllos eran asintoma-
ticos y que permanecian 1nfectados surante mas de 18 me-
ses (25). La infeccion asintomatica es de gran importan-
cia epidemioldgica, pues estos portadores siguen disemi-
nando la infeccidn a nuevas parejas sexuvales durante me-
ses 81 no se les diagnostica y trata en forma apropiada.

Infecc16n orofaringea:

La infecci1dn de la faringe se produce por transfe-
rencia del microorganismo desde los genitales al practi-
car la fellatio o, con menor frecuencia el cunnilingus
problema frecuente en varones hosexuales. La mayoria de

los pacientes con infecci1dn faringea son asintomaticos,
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pero algunos sufren faringitis exudativa con adenopatia
cervical (3).

Infeccidn Anorectal:

En el varon esta infeccidn se produce invariable-
mente como resultado de un contacto homosexual La mayo-
ria de estos pacientes (mas de los dos tercios) no tienen
sintomas de infeccidn anorectal puede causar una amplia
gama de sintomas gue va desde prurito y secrecidn anal
mucosa o mucopurulenta, dolor anal, hasta sintomas de
proctitis grave como tenesmo y flujo mucopurulento y san-
guinolento. Sin embargo, estos sintomas no se pueden
atribuir completamente a la infeccidn gonocdcica ya gue
el traumatismo de la mucosa en la relacidn sexual rectal
contribuye a la proctitis (3, 9, 10, 12).

Complicaciones Locales de la Gonorrea en el vVaron:

= Inflamacidn y formacidén de absceso en las gléndulas de
Tyson: es pocs frecuente, alrededor del 1%.

-~ Balanitis gonocdcica: También es 1nfrecuente puesto
gque el gonococd no suele atacar el epitelid escamosod
del glande,.

- Inflamacidn y formacidn de absceso en las glindulas pa-
rauretrales: Se desarrolla una inflamacidn dolorosa a

ambos lados del frenillo pudiendo o no salir pus del



conducto glandular. Esta complicacidn es rara.
Celulitis perauretral y formacidn de abscesos: es po-
co frecuente salvo cuando se tarda el tratamiento es-
pecifico. Existe reaccidn inflamatoria marcada en las
glé&ndulas de Litrée con formacidn de absceso gue pue-
den abrirse a la uretra o al exterior o pueden curar
con la formacidn de tejido fibroso.

Estenosis Uretral: es el resultado de la fibrosis
anteriormente mencionada, la cual puede aparecer mu-
chos afios después de la infeccidn. Los sintomas de
obstruccidn urinaria incluyen miccidn dificultosa, es-
casa fuerza del chorro urinario y miccidn prolongada
con goteo.

Inflamacidn y formacidn de absceso en las glandulas
bulbouretrales {glidndulas de Cowper). También es una
complicacidn rara y el paciente presenta fiebre, dolor
pulsdtil en el perineo, de infecacidn dolorosa y pola-
quiuria.

Prostatitis y Vesiculitis Seminal: Ambas son poco
frecuentes y por lo general presentan sintomas como
fiebre, molestias perineales, urgencia urinaria, hama-
turia y erecciones dolorosas.

En wnfecciones de larga duracidn pueden aparecer pros-
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tatitis crdnica, inflamacidn de las glandulas de Cow-
per e inflamacidn crdnica de las vesiculas seminales.
= Epididimitis: por lo general es unilateral con
inflamacidn dolorosa de los testiculos y a menudo un
hidrocele secundario. La Clamidia trachomatis y el
gonocoto son causas significativa de epididimitis en
hombres menores de 35 afios (3, 9, 10, 14, 26}.

1.6.2 1Infececi1dn Urogenital en la Mujer:

El canal endocervical es generalmente el si-
tio primario de la infeccidn gonocdcica en la mujer
{80-90%) seguido de la uretra (65-75%) el recto (25-50%)
y la faringe (2-5%).

Se ha llegado a encontrar hasta un 70-90% de colo-
nizacidn uretral en mujeres infectadas, siendo rara en
ausencia de gonorrea endocervical excepto en mujeres
histerectomizadas en quienes la uretra es el sitio usual
de la infeccidn.

El periodo de incubacidon eén la mujer es menos de-
finido y probablemente mas variable gue en los hombre
pero la mayoria que desarrolla sintomas 1o hacen dentro
de los primeros diez dias de la infeccidn. Los sinto-
mas comunes incluyen aumento de la secrecidn vaginal,

disuria, menorragia y sangrado uterino intermenstrual.
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- Enfermedad Pélvica Inflamatoria (E.P.I.): la salpin-
gitis, o mas estrictamente la E.P.I., es una complica-
¢10n que se registra en aproximadamente el 10% de las
mujeres con gonorrea no tratada, sin embargo la cifra
exacta de su incidencia dependerd del ¢riterio utila-
zado para el diagndstico, el grupo de poblacidn estu-
diado y el acceso a la asistencia médica. (69).

Exceptuando fia N. gonorrhoeae, alin no se ha podido
establecer una relacidn de casualidad entre los microor-
ganismos encontrados en la flora cervical y los recogi-
dos de las trompas de Falopio.

Los microorganismos alcanzan las trompas uterinas
ascendiendo a traves del endocervix, existiendo factores
que predisponen la diseminacidn de la infeccidn.

Las mujeres gue utilizan un dispositivo intrauteri-
no tienen mas riesgo de salpingitis. Episodios previos
de E.P.I. predisponen a la recidiva.

La infeccidn afecta predominantemente el endosal-
pinx donde provocan un proceso inflamtorio con destru-
ccidn del epatelio y exudado purulento que llena la luz.
El pus puede escaparse del fondo fimbriado de las trom-
pas y deslizarse hacia el fondo del saco rectovaginal y

formar absceso. Con la persistencia de la inflamacidn
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se 1ncluye el ostium por edema, y se acumula pus en la
cavidad de la trompa formandc un piosalpinx.

Normalmente los sintomas se presentan durante o
inmediatamente despues de la mestruacidn (15%0. Gene-
ralmente se encuentra dolor hipogastrico, fiebre con
escalofrio, mal estado general, anorexia y vdmito. E1
examen fisico revela dolor u cierta defenza muscular en
hipogastrio con hipersensibilidad al movimiento o palpa-
c16n del cuello uteraino.

El dafio del epitelio ciliado y la formacidn de
adherencia fibrosa en las trompas retrasa el transito
del 6vulo fertilizado hacia el dtero, pudiendo producir-
se un embarazo ectdpico.

La complicacidn principal de la E.P.I. es la cica-
trizacidn tubaria e infertilidad., La frecuencia de
infertilidad. Inveluntaria se calcula en 15% después de
un ataque y de 75% después de tres atagues. La frecuen-
cia de embarazo ectdpico aumenta de 7 a 10 veces en mu-
Jeres coOn salpingitils anterior, con aumento de la morta-
lidad fetal y materaal (3, 9, 10, 12, 13, 14, 286).

1.6.3 oOtras Complicaciones de la Gonorraa:

- Infeccidn gonocdcica diseminada en ambos se-

xost ocurre en menos del 1% de los casos, ge-



neralmente en mujeres y homosexuales, en los gue
la infeccidn ha sido asintomatica y no tratada,
desde cualquier area infectada, y mas a menudo du-
rante o justo después de la menstruacidn y en el
embarazo.

Las cepas asociradas son generalmente del mis-
mo auxotipo {(Arg- Hyx- Ura-), muy sensibles a la
penicilina y resistente a la accidn bacteracida
del suero humano normal.

Las manifestaciones clinicas son fiebre,
exantema cutldneo y artralgias o artritis,

En el estadlo de bacteremia 1nhicial se entuentra
fiebre, rigidez y dolores artitulares y a veces
exantema cutaneo.

Hay lesiones cutéaneas caracteristicas y po-
liartritis gue normalmente afecta las rodillas,
mulecas y pegquefas articulaciones con derrame
articular, el cual si1 se cultiva en esté&ril, sien-
do los hemocultivos positivos para gonococo.

Posteriormente es frecuente la afeccidn de
una articulacidn con considerable derrame, del cual
puede ser cultivado el gonococo.

Las lesiones cutdneas en infeccaidn gonocdcica
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diseminada son de dos tipos, las lesiones hemorragicas
y las papulovesiculares sobre base eritematosa. Las
lesiones generalmente son dolorosas, asimetricas y
particularmente evidentes en extremidades y alrededor
de la articulacidn afectada.

La meningitis, endocarditis y pericarditis son
manifestaciones raras de la infeccidn gonocdcica dise-
minada.

Perihepatitis y Hepatitis: la perihepatitis aguda se
presenta habitualmente en asociacidn c¢on una E.P.I. en
las mujeres. Los gonococos pueden diseminarse en di-
reccidn ascendente desde la pelvis hacia el higado
causando perihepatitis (sindrome de Fitz Hugh=-Curtais);
con hipersensibilidad y dolor en hipocondrio derecho
con irradiacidn a hombro derecho por irritacidn dia-
fragmitica.

Conjuntivitis Gonocdcica: en el adulto es rara y se
presenta como una cohjuntivitis purulenta como conse-
cuencia de una autolinoculacion.

En el recién nacido es resultado de una contaminacidn-
a su paso-por el canal vaginal. <Constituye una urgen-
ci1a médica ya que el proceso s1 no se trata oportuna-

mente puede dar lugar a una ulceracidn corneal, quera-
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titis o panoftalmia con ceguera.

- Vulvovaginitis Aguda: antes de la pubertad por el
predominioc epitelio columnar sobre el estratificado en
la vagina, la infeccidn gonocdcica provoca vulvovagl-
nitis en ninas y preadolecentes ya sea por el contacto
sexual directo, por contacto directo y es estrecho con
exudado de pacientes 1nfectados en el hogar y muy rara
vez por contacto por fomites (1, 3, 9, 10 12, 26).

1.7 NIVELES DE PREVENCION:

1.7.1.- Prevencidn Primaria:

Son el conjunto de medidas preventlvas que,
aplicadas en el periodo de la prepatogenesls, tlenen co=
mo propdsito promover un estado dptimo de salud, prote~
ger especificamente al hombre contra los agentes de en-
fermedades y establecer barreras contra los factores am=-
bientales adversos.

A- Fomento de la Salud: Es la promocidn de medidas

generales dirigidas a mantener o mejorar la salud y bie-
nestar tanto del individuo, la familia y la comunidad.
Todo programa de E.T.5. debe contar con la promocidén
de la salud como estrategia bésica dairigida tanto a la
poblacidn general como a las personas enfermas €on una

E.T.5. y a los grupos de alto riesqgo de enfermar y perso-
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nas o grupos gue puedan influir sobre grupos humanocs de
alto riesgo de infeccidn.
Segun la O.M.S., en el fomento de la salud:

"la 1ntervencidn educativa tiene por principal objeto
la promocidn de los comportamientos gue permiten re-
ducir las consecuencilas de las E.T.S. para la pobla-
c1dn.

La accidn pedagdgica debe centrarse, pues, en el pa-
blico, los pacientes, los grupos prioritarios, los
expertos técnicos, el personal de salud, los dirigen—
tes de la comunidad y las autoridades con poder de
dec1isibn."

l- Educacidn sanitaria: Puede contribulr a que se
adopte una actitud mas abierta frente a las E.T.S. y a
que la gente acuda asi mas prontamente en demanda de
atencidn médica cuando observe sintomas sospechosos o
se encuentren en situacidn de riesgo.

la educacidn sanitaria deberd estar encaminada al
estimulo de comportamiento gue disminuyan el riesgo de
adquirir la infeccidn atravéz de la promocidn de conduc-
tas saludables y cambios de actitud respecto a la sexua-
lidad que expongan al hombre a una E.T.S.

En las actividades de promocidn de la salud en las

escuelas, centros sanitarios o entre el piablico en gene-
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ral hay gue insistir en la prevencidn primaria y secunda-
ria {prevencidn de la infeccidn, detencidn precoz, dis-
minuir la ocurrencia de“complicaciones).

Entre las acciones educativas destacadas por la 0.M.S.

tenemos las siguientes:

a- fomentar el discernimiento en las relaciones se-
xuales, evitando las parejas ocasionales o los multiples
cambios de parejas;

b- fomentar la utilizacidn de preservativos y otros
métodos profilactico en situaciones arriesgadas;

¢=- dar a comprender la necesidad de acudir a la con-
sulta médica en cuanto se manifiesten sintomas caracte-
risti1cos;

d- dar a comprender la necesidad de acudir lo antes
posible al examén de deteccidn después de haber estado
expuesto al riesgo de rnfeccidn;

e- dar a comprender la necesidad de oObservar estrac-
tamente el tratamiento prescrito;

f- facilitar otras intervenciones, tales como la
presentacidn de compafieros sexuales, la observacidn del
tratamiento, ete.

En todos los casos la educacidn debe ser sencilla

de tal forma que llegue a las personas, y debe tener
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ob]étivos concretos, tales como reconocer los sintomas,
modo de transmicidn como prevenir la infeccidn, cuando
y donde acudar por asistencia apropiada. Un aspecto
importante es gue no debe desaprovecharse la ocasdn para
educar a una persona cuando esta claramente motivada por
sufrir una E.T.S. lLa promocidn en la adecuada y pronta
utilizacidn de los servicios de salud juega un papel
importante gque debe ser divulgado junto a la motivacidn
en el cumplimiento cabal tanto de la terapia como en la
ayuda para localizacidn de los contactos sexuales.,

2= Promocidn de condiciones adecuadas para un Opti-
mo desarrollo de la personalidad: Una personalidad equi-
librada en el individuo influird en la actitudes emocio-
nales que a su vez seran determinantes en la evolucidn
de la enfermedad por el interés por acudir al médico en
caso de presunta infeccidn o de completar el tratamiento
y titas de control, etc.

3~ EBducacidn sexual y consejo premarital: la promo-
c1dn de las relaciones sexuales responsables, evitando
promiscuidad, las relaciones sexuales de tipo casual ©
con individuos gue presenten alglin signo de E.T.S5. © gue
pertenegcan a grupos de riesgos ctonocidos, al igual gue

la promocidn del conddn como método profildctico, todos
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son aspectos de la educacidn sexual y sanitaria que debe-
rdn ser dirigidos a individuos y grupos humanos en donde
éstos se desenvuelven buscando cambios favorables en la
actitud respecto a una vida sexual mds sana que no tenga
consecuencias perjudiciales para la salud de los indaivi-
duos y por ende de la sociedad.

Ademas debido a gue en la actualidad la blenorragia,
la sifilis y sida entre otras, son algunas de E,T.S. que
pueden pasar de la madre infectada antes, durante y des-
pues del parto y por el riesgo a las E.T.S. a gue se ex-
pone una pareja en formacidn, aumenta su importancia.

4= Vivienda adecuada, recreacidén y condiciones agra-
dables en ¢l hogar y en el trabajo: Estos aspectos for-
talecen y desarrollan la personalidad en una comunidad
c¢on la consiguiente actitud positiva de sus miembros ha-
cia el i1nterés, comprensidn y compromiso frente a las
E.T.S..

5- Fomento de habitos de vida saludables y buena:
higiene personal: Ambos aspectos tienen innegable in-
fliencia sobre la salud y ¢l riesgo de adguirar una E.T.
S. al encaminarnos hacia una vida sexual mas sana y al
camblio de comportamiento.(22)

Como ya se menciond los gue tienen hadbitos saluda-

bles corren menos riesgo de contraer infecciones vené- .
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reas que la personas con costumbres anti higiénicas.

las personas con hébitos saludables aunque tengan una vi-
da sexual activa tomaran probablemente medidas preventi-
vas y se someteran a reconocimientos periddicos sin nece-
si1dad de sentir sintomas especiales.

6— Examenes de salud periddicos a grupos aparente-
mente sanos.

7- Aumentar la cobertura, accesible y pronta utili-
zac1don de los servicios de salud es un componente bisi-
co dela Atencidn Praimaria propuesto por la O.M.S.para al-
canzar la meta S.P.T. 2000, especificamente hacia los
grupos poblacionales prioritarios a gue debe egstar orien-
tadas la misma y las caracteristica gue la definen tales
como accesibilidad, oportunidad, impacto, eficiencia y
aceptacidon.{14, 22)

B- Proteccidn Especifica: Son aguellas medidas que
persiguen proteger al individuo especificamente antes
de gue sean atacado, colocando una barrera para intercep-
tar las causas antes gue lleguen al hombre. Entre las
principales medidas de proteccidn especifica, tenemos
cambios del estilo de vida, uso de preservatlvos, inves-

tigacidn de contacto, deteccidn de portadores asintomé-
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ticos y mediads higiénicas después del contacto sexual.

l- Cambios en elestilo de vida: Cada vez es mayor
el numero de autores que confirman la estrategia de pro-
mover la modificacidn del comportamiento de la poblacidn
disminuyendo la exposiicdn a riesgos determinados por
factores ambientales y desarrollando en el individuo y
la comunidad aptitudes y comportamientos positivos en
cuanto a la conducta sexual (evitar la promiscuidad)

(18, 37}

2- Uso de preservativos: Es un hecho bien estable-
ci1do que los preservativos evitan la propagacidén de mu-
chas E.T.S., entre ellas la gonorrea sifilis, clamidia
y sida, sin embargo guienes mas lo necesitan no los usan,

Los preservativos pueden ayudar a evitar la propaga-
cién solamente si se consiguen y usan; siendo precisamen-
te la proteccidn que confieren contra estas infecciones
una razdn importante para sSu promocidén en los programas
de salud respectivos (36).

3- Investigacidn de contacto: Es una de las estrate-
glias gue si1 es aplicada intensivamente garantizarian la
interrupcidn de la cadena de transmisidn.

Por cada caso de gonorrea diagnosticada existen por
lo menos otro ¢aso en la comunidad gue necesitan trata-

mient¢ para prevenir complicaciones o la propagacidn de
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la infeccidn. La busqueda de contactos tiene como ca-
racter prioritario localizar casos no diagnosticado gque
reducirian los reservorios de la infeccidn en la comuni-
dad (13, 37).

4- Deteccidon de portadores asintomaticos: La apari-

ci1on de cepas capaces de infectar al hombre sin provocar
sintomatologia estd reconocida como una de las causas
mas importantes en el incremento de la enfermedad. Como
estrategia sea utilizado la blUsqueda de casos y los exa-
menes en masa (screening) en grupos de altos riesgos,
La importancia de estos portadores se demostrd al reali-
zar una investigacidn de los contactos masculinos de mu=
jeres seleccionadas en base a su condicidn de recidivan-
te o por padecer una E.P.I. gue demostrd que mis del 60%
de ellas eran asintomaticas y gque permanecian infectadas
durante mds de 18 meses (25, 37).

S— Medidas higiénicas después del contacto sexual:
Se ha ensayado una gran variedad de sustancia guimicas
aplicadas en los genitales antes o después colto. Den-
tro de esta variedad de sustancia se tiene desde la uti-
lizacaidn de agua y jabdn hasta la utilizacidn de jabones
antiseépticos y la aplicacidn de cilertas espumas y cremas
contraceptivas que se dicen cuentan con actividad antigo-

nocdcica pero cuya eficacia clinica no ha sido comprobada.
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También se ha utilizado la quimioprofilaxia antimi-
crobiana sistémica que aunque puede ser eficaz a nivel
1ndividual, puede enmascarar otras infecciones mas serias
© aumentar la resistencia a los antibidticos por las ce-
pas gonocodcicas (37).

Sin embargo, la aplicacidn de gotas antimicrobianas
oculares en el recien nacido es una medida de proteccidn
especifica contra la oftalmia neonatorum gonocdcica (3).

6- Capacitacidn de personal de salud: El personal
de salud debera capacitarse en el control de las enfer-
medades de transmisidn sexual tanto a personal médico
como de enfermeria, laboratoristas, trabajadores socia-
les y demds personal del equipo de salud (37).

1.7.2- Prevencidn secundaria :

A este nivel se aplica un conjunt¢ de medidas pre-
ventivas que tienden al diagndstico temprano y al trata-
miento oportuno de la enfermedad, asi como a evitar su
avance lamitando el dafio en el individuo. Su objetivo
e8 1nterrumpir el curso de la gonorrea en el hoﬁbre evi-
tando su propagacidbn y previniendo complicaciones, secue-
las o incapacidad prolongada.

A- Diagndstico precoz y tratamiento inmediato:
Las medidas preventivas aplicables a este nivel consis-

ten en la i1dentificacidn temprana y al tratamiento opor-
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tuno de la gonorrea en los casos que se presentan cuando
las medidas de prevencidn primaria no se han aplicado o
han fracasado.

1- Diagndstico precoz: El hecho de gue la gonorrea
se manifieste de forma distinta en el hombre y en la mu-
jer por difencias anatdmicas, nos permite explicar las
diferencias en el diagndstico de la infeccidn en los mis-
mos.

Dado gue el 90% de las infecciones uretrales en el
hombre producen sintomas aparatosos que resultan en una
consulta médica y la tincidn de Gram de exudados uretra-
les de pacientes sintomdticos tiene una sensibilidad y
especificidad elevada seran réapidamente diagnosticado y
tratados terminando en su cura.

Anteriormente hemos llamado la atencidn sobre la
importancia de las infecciones asintomaticas, que en los
casos de los varones los comvierten en portadores gue
diseminan la ainfecc1dn a nuevas parejas sexuales por un
largo periodo sino se logra el diagndstico y tratamiento
en forma adecuada. Puesto que la sensibilidad de la
tincidn de Gram es s6lo del 60% en las infecciones ure-
trales masculinas asintomaticas, {(cuairo N27) se reco-

mienda la toma de cultivo de la uretra anterior o de
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orina fresca cuando los datos epidemioldgicos lo sugieran.

En la mujer ademds del alto porcentaje de infeccidén
asintomatica, la tincidn de Gram en muestras de la re-
g1dn endocervical tiene una sensibilidad de sdlo un 50-
60% con una especificidad de 82-97 en mujeres con culti-
Vos cervicales positivos por gonococos.

La prueba mas eficaz para la deteccidn de la gono-
rrea es el cultivo endocervical, que resulta positivo en
una prueba en aproximadamente 80-90% de 'las pacientes.
Actualmente los cultivos por problemas de costo, solo
son aplicables a determinados grupos como los casos de
profilaxis social, algunas pacientes con sintomas geni-
tourinarios inespecificos y en homosexuales masculinos
€on sintomas rectales entre otros. Siendo el cultivo
la prueba mds sensible y eficaz para la deteccidn.de la
gonorrea en mujeres y varones asintomdticos debe evaluar-
¢e su costo-efectividad aplicada a los grupons de riesgo.

a- Diagndstico de la Gonorreat

El diragndstico de la
infeccidn gonoadcica depende fundamentalmente de la i-
dentificaci6n de la N. gonorrhoeae en los sitios infec-
tados, ya sea por examen microscdplco de un frotis de e-

xudado o por cultiveo.
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Es muy importante para el control de la enfermedad

en una comunidad. Hacer un diagndstico temprano que
permita administrar lo antes posible el correspondiente
tratmiento, dado el corto periodo de incubacidn de gonor-
rea y su gran infectaividad.

b- Toma de Muestra;

Para el diagnostico de la gonor-
rea. los sitios apropiados para la toma de muestra depen-
de de la edad, sexo, practicas sexuales del individuo y
de la caracteristica clinica de la infeccidn. Cuando
la muestra es tomada debe evitarse la utilizacidn de lu-
bricantes en los instrumentos usados debiendo utilizarse
agua tibia solamente ya que cualquier otro lubricante
puede inhibir el crecimiento del gonococo. Las muestras
pueden ser tomadas con hisopos © con asas de platino.
Algunos hisopos de algoddn contienen dci1dos grasos 1nsa-
turados gque pueden i1inhibir el gonococo. La muestra pue-
de ser inmediatamente sembrada en el medioc de cultivo o
enviada al laboratorio en un medio de transporte que ten-
ga carbdn activado y gque se absorba las sustancias 1nhi-
toraias.,

Preferiblemente las muestras se han de recoger con
hisopos de material sintético no tdxico como el alginato

de calcio o dacrdn.
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En el Hombre:

En infecciones gonocdcicas uretrales el
material se obtiene, previa limpieza del meato, introdu-
ciendo o recogiendo con un asa estéril o hisopo la secre-
c10n purulenta. En el caso de gue haya escasa secrecidn
se debe esprimir la uretra e introducir el asa o hisopo
en el meato uretral deslizandolo suavemente por las pare-
des de la uretra terminal. Con el exudado obtenido se
realiza un extendido sobre un porta objeto limpio de ma-
nera homogenea.

En sospecha de gonorrea crdnica con escasa secrecidn
se debe obtener la muestra en la mafiana sin que el pacien-
te haya orinado durante la noche 0 a través del examen
del ligquido prostdtico obtenido por masaje prostidtico.

51 se sospecha o s sabe de relaciones anales se de-
be obtener una muestra del c¢anal introduciendo un hisopo
y manteniéndolo durante 30 sequndos para que el aplicador
absorba el material luego se hace el frotis o siembra pa=-
ra el cultavo.

En la Mueyer:

A nivel del cuello uterino la muestra
se obtendré previa aplicacidn de un espéculo vaginal hu-~
medecido con agua tibia y sin usar lubricante y después

de haber usado limpiado el orificio del cuello uterino e
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introduciendo en &1 un hisopo de algoddn el cual gira va-
rias veces y manteniéndolo durante 30 segundos al tiempo
que se esprime el cuello con las valvas del espéculo.

Tanto del orificio uretral como de los conductos de
Skene y las glandulas de Bartolino se tomara la muestra
después de haber limpiado el area y haciendo presidn so-
bre la uretra o conductos para facilitar la aparicidn del
exudado. La toma de muestra del canal rectal es igual
que la descrita en el hombre.

S1 ha habido contacto orogenital con una persona po-
siblemente infectada, el material debe obtenerse de las
criptas de las amigdalas o de la base de la farainge (46).

c—- Examenes de laboratorio para diagndstico de go-

norrea:

Tincidn del frotis por el método de Gram:
se prepara un frotis con exudado o supuracidn y se hace
una tincidn de Gram mediante la técnica bacterioldgica
convenclional. La preparacidn tefiido y secado se exami-
na al microscopio con un objetivo de inmersidn. El diag-
noéstico se establece por la presencia en la muestra de
diplococos gram-negativos con la tipica forma arrifionada
dentro de los leucocitos polimorfonucleares.

Cultivo: El diagndstico inmediato puede complemen-

tarse y confirmarse con el cultivo siendo obligatorios
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en el diagndstico de infecciones rectales, orales, dise-
minadas y asintdmaticas de ambos sexos; siendo igualmen-
te esenciales para determinar la sensibilidad a los anti-
bidticos y para asegurar la eficiencia del tratamiento.

ch- Medios de Transportes:

Como los gonococos son
altamente susceptibles a las condiciones adversas del am-
biente y svlamente un pequefio nlimero de organismos estén
presente en la muestra clinica, el envio al laboratorio
debe garantizar la viabilidad de 10s mismos. Las condi-~-
ciones de transporte adecuadas dependeran del tipo de fa-
ci1lidad en el lugar donde se toma la muestra, por ejemplo
en centros de salud, consultorio privado, o un centro de
urgencia de un hospital plblaico. En cada uno de estas
situaciones tiempo transcurrido entre la toma de la mues-
tra y su recepcidn en el laboratorio pueden diferir gran-
demente y ser impredecible.

El mayor nimero de cultivos gonocdclcos son positi-
vos cuando la muestra es 1noculada directamente a un me-
dio nutritivo de crecimiento como €l Thayer-Martin Modi-
ficado {(M.T.M.) y el medio New York City (N.Y.C.), incu-
bados i1nmediatamente a 352C a 372C en una atmdsfera del
3-10% de C02 y examinado dentro de 48 horas. Este es
un método de eleccidn cuando una incubadora y una jarra

de extincidn de vela estan disponible y la jarra pue-
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de ser transportada rapidamente al laboratorio después de
24 horas de 1incubacidn.

Los medios actuales de transportes incluyen medios
gue no contienen nutrientes como el de Stuart modoficado
por Amies y medios selectivos para el cultivo y transpor-
te como el JEMBEC, Bio-Bag (Marion Scientifec, Kansas Ci-
ty, Mo.) y el sistema gono pack (Nasco, Modesto, Califor-
nia).

Los medios para transportate seran sobre todo ttiles
en los estudios epidemioldgicos salvo cuando el transpote
sea de poca duracidn o en distanclas cortas. La efica-
cia de cualquier medio de cultivo depende de las condicio-
nes ambientales en que se utiliza,

d— Medios de Cultivos:

Bésicamente el medio M.T.M. es
un agar chocolate con cuatro antibidticos anadidos (van-
comicina, polimixlna, nistatina y trimetoprin) s1 estan
adecvadamente preparades y son usados estando frescos es-
te medic ofrece un excelente crecimiento para las cepas
patdgenas de las especies Nelsseria mientra que inhibe el
crecimiento de las Neisserias saprofitas y otros comensa-
les gue frecuentemente ¢contaminan las muestras de orofa-
ringe y region anogenital.,

El medio N.Y.C. es un hemolisado de eritrocitos de

caballo, plasma equino, dializado de levadura que es usa-
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do en lugar de la hemoglibina y suplementos definidos
presentes en los medios de agar chocolate y M.T.M. para

su selectividad se ha afiadido la lincomicina y anfotere-
¢ina B. Este medio ofrece un magnifico crecimiento pa-
ra las especies patdgenas de la Neisseria, colonias gran=-
des de micoplasma y las cepas T. del micoplasma (ureaplas-
ma-urealuticum).

Del 3-10% o mas de los gonococos {usualmente cepas
A.H.U.) son susceptibles a la concentracidn de vancomici-
na usada en los medios selectivos por lo cual no podran
ser aislados. Algunos también son susceptibles al tri-
metoprim sin embargo las concentraciones usadas en este
medio no parece afectar a los gonoeocos tanto como la
vancomicina.

e= Silembra del Medio:

Las muestras tomadas ¢on una
torunda o hisopo de alygoddn de siembran en rayado por la
superficie del medio, dando a la torunda un movimiento
glratorio para toda su superficie entre en c¢ontacto con
el medio. Cuando se emplean medios no selectivos, se 1-
nocula la siembra extendiéndola mas finamente y se usa
un asa esterilizada para separar los gonococos de la mi-
croflora restante.

Condiciones de Incubacidn: aungque no todos los gonoco-
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Cos tieneéen un regquerimiento absoluto por el CO su cre-

27
cimiento es estimulado por éste. Por esta razdén siem-
pre deben incubarse la muestra en una incubadora con CO.2
O con el sistema de la jarra y vela. Tamb1én se puede

utilizar capsula de CO, que son de uso comercial.

2

También es necesaria una alta concentracidn de hume-
dad requiriéndose un medio ambiente que tenga un minimo
de 70% de humedad y del 3-7% de COZ.

Se debe incubar el medio de 359 - 37°ocC. S1 enton-
ces dan resultados negativos, se hace una nueva 1ncuba-
c10n 24 horas antes de considerarlo negativo. Los me-
dios 1inoculados se han de analizar inmediatamente despés
de pasarlos de la incubadora a causa de la propensidn de
los gonococos a la autdlisis en ausencia de didxirdo de
carbono.
Comprobacidn de los germenes aislados: Las colonias de
gonoctocos se ovbservan mejor con la ayuda de una lupa o
preferiblemente un microscoplo.

Después de 24 horas de incubacidn, las colonlas son
de 0.5 a 1 mm de didmetro y tienen un color entre gris y
blanco elevadas y brillantes. Las c¢olonias pueden al-
mentar hasta 3mm de tamafio.

Como se ha descrito, en los cultivos en gonococos

pueden producir por lo menos ¢inco tipos diferentes de
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colonias (Cuadro No. 2).

Algunas cepas gonococicas en el auxotipo A.H.U. cre-
cen lentamente, son mas pequefias que las colonias norma-
les y son dificiles de identificar bioquimicamente. Los
microbiologos estan concientes de su existencia, porque
en ciertas areas de los Estados Unidos, han sido aislada
de la mayoria de pacientes con infeccidn gonocdcica dise-
minada y en infecciones asintomdticas.

f- Prueba de ladescomposicidn del azucar:

El método
corriente para identificar la especie Neisseria es deter-
minando la produccidn de acido a partir de carbonatos en
un medio agar cisteina tripticasa. El gonococo se carac-
teriza por producir dcidos de la glucosa pero no de la
maltosa, sucruvsa, fructosa o {Cuadro No. 6).

g- Prueba Modificada Fermentacidn Ripida:

Es una prue-
ba rapida, muy econdmicva, los reactivos son faciles de
preparar e inocular y los resultados son claros.

Bdsicamente consiste en una solucidn de carbohidra-
tos con fosfato tamponado y rojo fenol como indicador lo
cual es 1inoculado en la muestra e incubado a 352C. Los
resultados se obtienen entre a y 4 horas.

Existen otros métodos tales como el Ministek, el
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Bactec y el sistema de sustrato de enzima cromogénlca.
Existen tambi1én los métodos seroldgicos para la identifai-
cacidn de los gonococos entre los que podemos mencionar
la prueba de autocuerpo florescente y la cloaglutinacidn.

La primera es considerada como una prueba presunti-
va mas que confirmatoria. Los reactivos sdlo pueden
ser obtenido de una casa comercial; algunas cepas gonocd-
cicas reaccionan debidamente o no reaccionan, pudierdo
ademads presentar reaccidn cruzada con otra especie de Nei-
sseria por lo cual no es muy recomendado.

La coaglutinacidn es uan prueba en la que se pueden
diferenciar los gonococos de 10s meningococos utilizando
estafi1lococos productores de proteina A con anticuerpo
antigonococicos absorbido en la proteiana. Los varia-
bles resultados obtenidos se deben probablemente a dife-
rencias en el reactiveo de anticuerpo antigonocdcico ab-
sorbidos en proteina A estafilocdcica a la manera de apli=
car la prueba.

2- Tratamiento de la gonorreas:

El objetavo del trata-
miento es erradicar el microorganismo del cuerpo lo mas
pronto posible. El tratamiento i1deal deberia basarse.
en el patron de sensibilidad a los antibidtivos y agen-
tes gulmioterapicos de las distintas cepas del microor-

ganismo en la poblacidn,
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45 % de las cepas. Durante este periodo la dosis de pe-
nicilina procainica necesaria para alcanzar una de cura
>95% en muchas areas geograficas pasd de dosis menor o
igual a :2 millones de unidades a 4.8 millones de uni-
dades combinados con probenecid. Un comportamiento si-
milar fue observado para la tetraciclinas y otros anti-
bidticos.

A 1nicios de 1976 fueron aisladas capas de N. go-
norrhoeae absolutamente resistente a la penicilina
(N.g.p.p.) ya la ampicilina, secundaria a una produccidn
de betalactamasa (penicilinasa) mediada por plasmidos.
Las cepas de N.g.p.p. se ha extendido rapidamente en mu-
chas partes del mundo siendo originarias del lejano
oriente.

Seglin el Programa de Vigilancia y Control de Enfer-
medades de Transmisidn Sexual de 1978 y aun vigente el
tratamiento recomendado para la gonorrea en Panamd@ es la
penicilina G. procainica acuosa a una dosis total de 4.8
millones de unidades por via i1ntramuscular en una sola
dosis con administracidn simultdnea de 1 gramo de probe-
necid por via oral. (Ver Anexo No. ).

Como hemos mencicnado la resistencia a los antibid-
tico ha obligado a la utilizacidn de regimes alternos a

penicilina tradicionalmente utilizada. Ademas la alta
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frecuencia de infeccidn simultinea por Clamidea y gonococos
y €l aumento de la incidencia de infecciones por N.G.P.P.
y de N. gonorrhoeae resistente mediados por cromosomas y
los informes publicados sobre la aparicidn de cepas de
gonococos resistente a la tetraciclina en diversas regio-
nes geogrificas (15, 38, 40, 49, 51, 57) han propiciado
cambios en los regines de tratamiento segun la situacidn
existente.

Iniclalmente se utilizd la espectinomiclna como tra-
tamiento alterno para los casos de infeccidn por N.G.P.P.,
sin embargo se reportd resistencia a dicho antibidtico
(118).

Las Pautas de Tratamiento para la infecciohes gonoced-
clca de los Bstados Unidos en 1985 recomendaba la utili=-
zaci1dn de amoxicilina, amplicilina, penic¢ilina procainica
0 ceftriaxone acompatado de tretaciclina o doxicilina da-
da la alta frecuencia de infecciones simultinea de clami-
dia y gonococo (40). Para 1989 las Pautas de Tratamiento
recomendadas es el Ceftriaxone mas doxicailina, debido al
aumento en la diseminacidn de las infecciones por N.G.
antibidtico resistente incluyendo la N.G.P.P., N.G. resis-
tente a la tetraciclina y cepas con resistencia mediada
cromosomicamente a milltiples antibidticos (38). Otros

antibidticos gque se sugleren y se estdn utilizando como
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tratamiento alternativo son ciprofloxacin, norfloxacain,
sefuroxime, cefotaxime y ceftizoxime.

1.7.3 PREVECCION TERCIARIA:

Cunado la infeccidon gonocdcica ha evolucionado
ya sea porque haya pasado desapercibida, se ignoraron los
sintomas © por otras causas y dependiendo de la virulen-
cia y patogenicidad de la cepa, produce los darios sufi-
cientes gue ameritaran la hospitalizacidn y rehabilita-
c16n del individuo. La aplicacidn de medidas preventivas
a este nivel tienden a rehabilitar al individuo fisica,
mental y socialmente para reintegrarlo como factor atil
en el senc de la sociedad.

1- Hospitalizacvidn: En los casos en que la infeccidn
gondécica produzca complicaciones tales como las menc¢iona=
das en el periodo patogénico de la enfermedad, se ameri=-
tard la internacidn del enfermo a un hospital, principal-
mente en los casos de infeccidn diseminada, E.P.I1., merain-
gitis, endocarditis, hepatitis y poliartritis.

El objetivo de la hosgltallza016n es el tratamiento
adecuado e intensivo para limitar el dafio causado Yy
acelerar la recuperacidn e iniciar la recuperacidn.

2- Rehabilitacidn: Una vez tratada la infeccidn go-
nocdeica y dependiendo de la complicacidn, se amerita

rehabiltar al individuo, lo cual con lleva desde la edu-
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cacidon, hasta la terapia rehabilitadora en casos tales
como las poliartritis y enfermedad pélvica inflamatoria

entre otras.
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PRESENTACION Y ANALISIS DE LOS DATOS

En este estudio se realizd una revisidn de los datos
existentes sobre la infeccidn gonocdcica genitourinaria
en los Gltimos 25 afios, sln embargo se encontrd dificul-
tad en la disponibilidad de los datos lo cual impidid la
obtencidn de la totalidad de los mismos. Ademas la sec-
torizacidn en salud por regiones se ha 1do modificando
con los afios por lo gque se obtuvieron datos globales como
el caso de San Blas, Panama Este, Oeste y Azuero gue no
permiten un andlisis comparativo homogéneo. Tampién a
través de los afios, han variado los grupos de edades in-
cluidos con 1gual limitantes par el analisis.

No se obtuvieron datos estratificados segln edad,
8&xo Yy regiones de 1965 a 1972, por lo gue no se pudieron
incluir en los andlisis.

Los datos mas completos se obtuvieron a partir de

1982.
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2.1- ANALISIS DE LOS DATOS:

La evolucidn de la gonorrea en los Gltimos 25
anos en Panama se caracteriza por dos grandes comporta-
mientot:t En primera instancia a partir de 1965 se observa
un aumento progresivo en las tasas gue se hacen mas pro-
nunciados a partair de 1976, llegando a su maximo valor en
1982. (grafica No, 1). La tasa mas baja se did en 1965
y la mayor en 1982, siendo de 32.5 y 444.6 casos por
100.000 habitantes respectivamente para un ascenso porcen-
tual de 1268 %. En segunda 1nstancia se observa una dis-
minucidn progresiva de las tasas a partir de 1983 hasta

1989, afno gue presenta una tasa de 161.9 casos por 100.000

habitantes lo cual representa un descenso porcentual de
63.6% con respectv a la tasa del ano 1982, sin embargo
aln para 1989 las tasas son superiores a la que se¢ tenian
antes de 1975. (Gr&fica No.2).

Fn el periodo estudiado las tasas mas elevadas se
observa de 19280 a 1986 donde varlan de 344.3 a 289.2 res-
pectivamente llegando a 444.6 en 1982. (Gré&fica No.l).

El comportamientn observado en el pals aunque no
en la misma época es similar al descrito en otros paises
tal y como lo hemos anoctado previamente.

En el periodo de 1973 a 1979 las regiones con tasas

de 1ncidencila més elevada fueron Panamd@ Metro, Bocas del
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Toro y Colbén, seguida por Chiriquil y Darién. (Cuadro No.
9, Grafica No.3).

Bocas del Toro y Panamad Metro son las regiones gque
presenta las tasas mas elevadas del periodo de 1973 a 1979
con un promedio geometrico de tasas en 299 y 304 y una me-
diana de 339.8 y 337.9 respectivamente (Cuadro No.13). Al
comparar dichos valores tenemos gue ambas regiones casil
duplican el promedio (169.7) y la mediana (198.2) del pais.
Veraguas, Coclé y Azuerc presentaron las menores tasas del
periodo.

De 1980 a 1989 Bocas del Toro, Panam& y Coldn conti-
nia con las tasas mas elevadas, mientras gue Veraguas, San
Blas, Coclée, Azuero y Chiriqul presenta las tasas mas ba-
jas. {(Cuadro No.ld, Graficas 3 y 4, Anexo No. ).

Tomando la tasa de la Repiblica como limite clasifi-
camos las regiones como de mayor y menor incidencia con-
firmande lo expuesto previamente (Graficas .4 y 5).

Llama la atencidn gue Bocas del Toro en 1982 y 1983
presenta las tasas mas elevada de la totalidad del perio-
do, 1147 y 1023.1 casos x 100.000 habitantes respectiva-
mente, siendo 2.6 veces mayor gque las tasas nacionales.

En los Gltimos cuatre anos Bocas del Toro, Panama
Metro y Coldn continlian con las tasas de incidencia, mas

elevada., Siendo para 1989 en ovden descendente segun re-
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- giones Bocas del Toro, Panama, Coldn, Azuero, Chirigui,
San Blas, Coclé y Veraguas (Grafica No.7 y Mapa No.l).

En cuanto a la distribucidn por edad el grupo con ma-
yor riesgo de enfermar por gonorrea es el de 15-44 anos,
sequido por los grupos de mayores de 45 afos y menores de
15, siendo las tasas del primer grupo hasta 8 y 45 veces
mayor que la de los dos Gltimos. Las maxima tasas espe-
cificas por edad se observa de 1980 a 1986 en donde lle-
gan a hacer superior al doble de las tasas nacionales
(Cuadro No.l5, Grafica No.8).

Al estractificar las tasas de gonorrea en los meno-
res de 15 afos (Grafica No.9 y Cuadro No.l6) en el perio-
do de 1980-1989 se destaca que los grupos con mayor ries-
go de 1nfeccidn son los de 10 = 14 afios, por 1 = 4 anos
S = 9 afles. Y los menores de 1 ano.

A partir de 1980 las tasas en los menores de 1 ano
tienen un aumento sotenido hasta 1984, pasando de 11.2
hasta 42.4 casos por 100.000 habitantes, después de los
cual disminuye hasta 8.5 para nuevamente aumentar en 1988
y 1989 (26.8 y 26.4 respectivamente). Este aumento en el
numero de casos y las tasas en los menores de 1 afio de
1980 a 1984 coinciden con las maximas tasas generales de
gonorrea descrita anteriormente. En el grupo de 10 - 14

anos las tasas ma&ximas también ge dan en el mismo perio-
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'‘do, fluctuando 26.8 a 17.3 de 1980 a 1989 con un punto
maximo en 1983 de 30.7 casos por 100.000 habitantes.

Al comparar las tasas de incidencia de la infeccidn de
menores de 15 afios segin regiones, se encuentra que Bo-
cas del Toro, Coldén y Panama son las que presentan las
tasas mas elevada (Graficas 10 y 11).

Al continuar la estratificacidn por grupos de edad
en los mayores de 15 afios, observamos (GraficaNo.l7)
gue el grupo de 20 - 24 afios es claramente el de mayor
riesgo de infeccidon, llegando a presentar el doble de las
tasas gque el de 25 - 44 afos. Continuando en orden des-
cendente les siguen los grupos de 25 - 44 afos, y los
maypores de 45 afios, lo cual coinciden con el comporta=
miento reportado en otros palses segin lo enunciado en el
marco conceptual.

En el periodo de 1973 a 1989 existe una marcada di-
ferencia en las tasas con predominio del sexo masculino
sobre ) femenino y con una razdn gue llega a 3.8 en 1982,
afio gue presenta la mayor tasa del periodo. (Grafica No.
13). Las tasas en el sexo femenino se han mantenido es-
tables a través del periodo con variaciones leves. Com=-
parando las tasas especlficas por sexos c¢on las naciona-
les de cada aho, las tasas en el sexo masculino la supe-

ranen todo el perlodo mientras gue las del sexo femenino
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son siempre infeiores. Este comportamiento también
coinciden con lo planteado en el marco tedrico al ser

mas facil el diagndstico en el sexo masculino en el feme-
nino.- por las razones antes enunciadas.

Discriminando los sexos segin grupos de.edad en los
menores de 15 anos (Grafica No. 14) de 1980 - 1989 obser-
vamos gue en general hay un predominio del sexo femenino
sobre el masculino en todo el periodo coincidiendo las
miximas tasas con las tasas general durante los afios 1980-
1984.

Al anal:irzar las tasas en menores de 15 afos segin
sexo y grupos de edad, observamos gue el sexo femenino
es el grupo de mayor riesgo de infeccidn principalmente
en los grupos de 1-4 y de 5-9 anos en donde las tasas
llegan a ser 5 veces mayor gue las delsexo masculino en
1989 (Cuadro No.l6).

En el grupo de mayores de 15 anos, el sexo masculi-
no tiene mayores tasas en el perliodo, siendo el grupo. de
20 = 24 anos el gue posee las mayores tasas que llegan
durante 1882 a 2517.1 para el sexo masculino y 654.5 pa-
ra el femenino (Razdén de 3.8). El descenso porcentual
que se presento de 1980 a 1989 fue mas marcado en este
grupo, siendo para el sexo masculino del 71.4%, mientras

gue en el femenino es de 58%.
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Las tasas de gonorrea segun sexo en las regiones de
mayor incidencia coinciden con lo encontrado y descrito

previamente.



CAPITULO III

CONCTL.USIONES Y RECOMENDACIONES
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l.. CONCLUSIONES:

La revisidn de los aspectos tedricos del

proceso salud-enfermedad, la historia natural de la gonor-

rea y la revisidn y andlisis de los datos abtenidos segln

variables de interés epidemioldgico nos permiten concluir

que:

1=

Los aspectos tedricos del proceso salud-enfermedad
y de la historia natural de un proceso patoldgico
@s fundamental para cualquier estudio y analisis
de morbilidad al identificar caracteristicas so-
bresalientes de los procesos morbosos a nivel del
agente causal con lo cual se sientan las bases
cientificas para hacerle frente con estrategias
adecuadas a dicha situacidn.

El comportamiento de la infeccidn gonocdcica geni-
tourinaria en Panama durante los Gltimos 25 afios,
al igual que lo reportado en la mayoria de los
paises del mundo ha tenido un periodo de ascenso
franco desde mediados de la década del 60 hasta
los 1inicios del 80, luego de lo cual se produce

un descenso casi lineal en la i1ncidencia,

En el periodo investigado, tres regiones se carac-
terizan por haber presentado las tasas mas eleva-

das y por ende el mayor riesgo de enfermar por go-
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norrea, a saber Bocas del Toro, Panama Metro y -
Coldn. En lo opuesto, Veraguas, Coclé y San Blas
son las regiones son las tasas mé&s bajas reporta-
das.

De todas las regiones, Bocas del Toro es la gue
presenta las tasas mas elevadas en los Gltimos 10
aflos y la mayor tasa de todo el periodo en 1982.
El sexo masculino tiene las tasas mas elevadas en
todo el periodo.

En el grupo de menores de 15 afos, en contraposi-
c1on, es el sexo femenino el gue tiene predominio
en el periodo principalmente en los grupos de 1-4
y de 5-9 afies, en donde por cada caso diagnostica-
do ¢on infeccidn gonocdeica en varones notificaron
4 casos en el sexo femenino en 1983 y 1989,

En los adultos el sexo predominante €s el masculi-
no y el grupo de edad mas afectado es el de 20-24
Anos .

En los mayores de 15 afios y en orden descendente
los grupws de edades mads afectados son los de 20-24
25-44, 15-19 afios y en dltimo lugar los mayores dész
45 afios.

Los factores de riesgo i1dentificados en este estu-

dio {limitado al dato encontrado) son el sexo (mas=-
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culino en adultos y femenino en menores de 15 afios),
la edad (gripo de 20-24 afios y las reglones gue por
sus caracteristicas particulares como Bocas dal To-
ro, Panama Metro y Coldn se han caracterizado por
un alto riesgo de infeccidn. Aplicando 1o expues-
to en la historia natural y especificamente en los
factores del ambiente dichas regiocnes se podrian
caracterizar por poseer un intenso flujo migratorio
(puertos, aeropuertos, grandes zonas de trabajo que
concentran personas en la edad con mayor actividad
sexual) zonas de prostitucidn, grupos marginhales,
desempleo, problemas de vivienda y hacinamiento

por mencionar solo algunos, y gue desde luego au-
mentar la probabilidad del contactd sexual.

El estudio ha permitido lograr los objetivos ini-
cralmente planteados al descraibirse la historia
natural sin dejar de tomar en cuenta los aspectos’
evolutivos del concepty salud-enfermedad; al des-
cribir la tendencaia de la gonorrea de 1965 a 1989

e 1dentificar los factores de riesgo en la pobla-

cidn.
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2. RECOMENDACIONES:

El obijetivo fijado por los estados

miembros de la 0.M.S., Salud Para Todos en el afio 2000,
de los cuales Panamad forma parte nos obliga a reflexio-
nar y abordar este problema de salud piblica en la justa
dimensidn gue merece ser tomada tanto la gonorrea ¢omo
al resto de la E.T.S. debido al gran costo social y eco-
ndmico que ha significado para sociedad en general, En
tal sentido y con un craiterio multidisciplinario, basado
en el comportamiento descrito hacemos algunas recomenda-
¢iones con la finalidad que puedan contribulr a comple-
mentar ¢ viabilizar estrategilias gque garanticen un real
impacto al problema.

1- Es prioritario que los niveles decisorios desti-
nen partidas presupuestarias adecuadas para do-
tar a las regiones de los recursos necesarios en
cantidad, calidad y oportunamente para garantizar
el cumplimiento de las estrategias del programa.

2- Realizar 1nvestigaciones y estudios especificos
gue nos permitan i1nvestigar y estimar la real im-
portancia e impacto de la blenorragia principal-
mente en las regiones de alto y mediano riesgo
de 1nfeccidn. Dichas 1nvestigaciones deberan

estar dirigidas entre otros puntos a:
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a- Conocer la prevalencia de la enfermedad y las
caracteristicas en grupos de poblacionales de
distinta conducta sexual.

b- Epidemiologia y tendencia de los gonococos
antibidtico-resistentes segin regiones.

c- Epidemiologla descriptiva y etiologia de la
E.I.P. aguda.

ch- Epidemiologia de la infeccidn gonocdcica en
los menores de 15 anos.

Promover el desarrollo del monitoreo y evaluacidn

del programa a fin de gue el resultado de los mis-

mos contribuyan a la planificacidon o implementa-
c16n de objetivos, estrategias 0 actividades al
permitirnos:

a—= Cuantificar tanto las actividades y los servi-
cios facilaitados, y asi poderlos comparar con
lo planeado.

b~ Aprecaiar la eficacia del programa y %us compo-
nentes.

- Apreciar la calidad de los servicios y resul-
tados. .

¢ch~ Determinar los beneficios para la salud de po-
blaciones objetivo.

d- Determinar el nivel de logros de los objetavos,
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las necesidades y operatividad de lo programa-
do.
e~ Comparar los costos reales con lo planificado

presupuestariamente.

Es esencial la capacitacidn periddica y continua
del personal a fin de gque éste pueda 1ncrementar
la supervisidn capacitante gue sirva como elemen-
to de cambio y que garantice no sdlo el cumplimien-
to de lo programado, sino de las toma de decisio-
nes oportunas ante las posibles variaciones que

se pudieran presentar asl como de su aporte ana-
litico que ayude a la toma de decislones gerencia-
les.

Las regiones deben garantizar gue las pautas de
diagndstico y tratamiento de casos,.sean uniformes
asegurar su viabilidad, y difundir dachas pautas
entre el personal de atencidn primaria.

Promover la realizacidn de programas educativos
multisectoriales y de la comunidad, orientados
hacia los grupos de poblacidn de alto riesgo.

Cada regidn debe agotar los esfuerzos para el de-
sarrollo y aplicaidn de técnicas para la blisque-
da de contactos, que sean apropladas & las condi-

ciones socloculturales locales.



10w

130
En las regiones, y como una estrategia de a-
taque al problema, se deberan identificar las

-

area y grupos poblacionales de alto riesgo
con el fin de dirigir prioritariamente las
actividades de fomento y educacidn en salud,
detecc16n oportuna y tratamiento adecuado de
la enfermedad y localizacidn de contactos a
dichos grupos.

Dado el hecho que las tasas de incidencia en
el sexo femenino son muy inferiores a los del
masculino, esto debe obligar a intensificar

la blsqueda pasiva y activa de la infeccidn

en la mujer principalmente en regiones y gru-
pos de alto riesgo.

Dada la situacidn descrita en los menores de
15 afios y que posiblemente haya pasado desa-
percibida ante los 0308 de guienes tienen la
responsabilidad de analizar y ejecutar medi-
das preventivas y correctivas, recomendamos
gue se cree u organice un comité multidisci-
plinario e institucional gue estudie la situa-
c1dn a fin de proponer estrategias gue ataguen
dicha problemidtica, como por ejemplo la mendi-

cadad infantil, la disgregacion familiar, as-
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pectos legales sobre maltrato y abuso del naino.
Desarrollar protocolos de investigaciones en las
diferentes areas de responsabilidad, a través de
los Programas Infantiles y de Salud del Adoles-
cente con la finalidad de definir la problemati-
ca del abuso sexual y la infeccidn gonocdcica en
ninos.

Los equipos de salud deben estar mas concientes
y alertas ante el problema del abuso sexual en
nifos siendo el aumento en las tasas en menores
de un afio durante 1988 y 1989 un llamado de aten=
c10n para todos.

El equipo de salud en conjunto deberan retomar
las medidas preventivas en especial el fomento
de la salud y laprevencidn tanto primaria como
secundaria en momentos en que la poblacidn esta
mids pendiente de la E.T.S. dado el temor gque ha

genérado el §.I.D.A.
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ENFERMEDADES DE NOTIFICACION ESPECIAL ({Leer punto No 8)
CODIGO L = T T
ENFER NOMBRE DEL PATIENTE EDAD |SEXO PROCEDENCIA
MEDAD X
ENFERMEDADES NOTIFICABLES
Colera (001) Hepatitis Infeccrosa (070)

Fiebre Tifoidea (002 0)

Fiebre Paratifoidea (002 9)

Otras Salmonelosts (003)

Shigelosis (004) {incluye Discnteria Baulor)
Intoxieacidén Alimentara (00S)
Botulismo (005 1)

Amubtasis (D0B)

Enfermedad Dharreica {(009)
Tuberculosis, todas las formas (010 018)
Tuberculosis del Ap Resp {011-0§2)
Peste (020)

Tularemia (D21)

Carbunco (022)

Brucelosrs-{023)-

Lepra (030)

Diftera (032)

Tasfetina (D33)

Angmna Estieplovotias y ksarketina (034)
Eresipela {033)

Infecaones Memngotocieas (036)
Tétanos (037)

Tetanos neonatotum (771 3)
Bolioiniclitis Paralitica (045 0045 1)
Palomeclits 1o Paralitica (045 2)
Viryela {350)

Vareela (DI _

Sarampton (035)

Ruboola {036)

Figbre Amanlla Setvatica {061 0)
Falbre Amaritla Urbana (06D 1)
Dengue (061)

Encefabiis Vines 1062-064)

Frebres Hemorragicss Trant poe Artropodos {0635)

Emcetalws Venezolana (U466 2)

Rabia en ei Hombre (071)

Rabia en Animales

Parotiditis Epidémica (072)

Tracoma Activo (076)

Tifus Trans por Projos (B8O)

Tifus Endémico Trans poc Pulgas (081 0)
Otros Tifus (081 1-081 9)

Ficbre Q (083.0)

Malara {084)

Leishmaniasis (085)

Tripanosomiasis Americana {086)

Ficbre Recurrente [rans, por Plojos (087 Q)
Sifilis Congénita (090)

Sifdhis_Precor_ Sintomatica (091)

Sthilis Precoz Latente (092)

Sifits Cardiovascular (093)

Sinhs de) SNT (094)

Otras formas de Sifihs tardia Sintomatiea (095)

Sitilis wrdia latente (096)

Otras Sihibs y 138 no cspec (U97)

Inf Guhocotica Ageda det Ap Gémito Unnariv (098 U)
Infecuwn Gonoeowed del Ojo (098 4)

Chanero Blando (099 0)

Lsnfogranutorna Venerce (099 1)

Leptosmtgsis 1100}

[ ramnbesia (102)

Hidatdots 1123)

Anguilostormasis {1286 €)

Toxoplasmoss {1301

Frebre Reumatia sin Menadn de Comphaationes (390)
Tigbre Renmatica son Complicationes {394}

Mordedura de Perro {908)
Influenza Epidémica {487)

INSTRUCCIONES PARA LLENAR EL INFORME EPIDEMIOLOGICO SEMANAL

Este informe semanal debe ser Mewado vn la Institucron de Salud pars las enfermedades autoctoms, tmportadas y tany
Terdas que doben tegitrare mmpustorgablemente el pimer dia de o semana epidemiologica siguiente, & wnformsdo por &
tedro mis Tacd ¥ raprdo 3l Yol de 13 Region respectiva y a la Direccion de Epdemmlogia No debe atrastrse e} envio
ia adopcion dé las medidas de eontrol opottunas,

La anfarmacion conteanls on of mforme debe comprender los datos referentes a toda el drea geografica baje Junsdiccrdn de'
lo lnstitecion de Saled Aungue no produzea mngun caso deberd ser enviado l formular® macando “NO HUBO CASOS"

Ed ¢ encaberamiento dechera anotarse la semuna a la cual corresponde Is snformacson detallando el dia de termundcién, de
Lz nformacian de los casos de Enfermedades Transmisibies deberan obtenctse de los formulanos de tegistro diano de
consulla detndamente {lenado por o medico Sc anotaran ivs casos de Enfermedndes Transmisibles agudas, cada vez que
2PITCZLIN COMG tas0 nucvy, y las Enfermedades Transmisibles Cronicas cuandd s¢ hace el dwgnostico por pramera ver.

Los casns que se presenten durante la semana se anotardn en lu phmera columna escribiendo a miguina o en letra de

&1 durantc la semana se cncontrascn mas de diez (10) enfermedades distintas sobrepasando la capacidad del formulano,

‘ -
porque de 3u regularadad dupende 12 buena recoleceron do datos y
2
en i primera columna
3-
acuerdo ¥ 1a fecha final de 12 Glbma semana epdemologica
4 - Seanotara en d espacio corvespondiente @ aombre complcto de la Institucion Informanee
3~
6.
imprenta tl nombre de ka enfermedad y §a clave, distribuyendo los casos por grupos de edad y sexo.
7
debera utilizarse copms adicivnales para registrar los casos.
8-

El cuadro al reverso se rescrva para regstrar nuevamente los casos de las enfermedades transmusibles tales como:
Ficbre Tifoudea, Diftenia, Tosferum, Infecorones Menmngocbcacas, Tétanos, Sarampson, Malaria, Mordedura de Perro;
enfermedad, el nombre del paciente, sexo, edad y su procedencia
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TRATAMIENTO.

La penicilina G. procalinlca acuosa continfila siendo
el medicamento recomendado.

Dosis total 4,800,000 U, via intramuscular en una
sola dosis; y administracidn simult@nea por via oral de
un gramo de probenecaid.

Tratamientos Alternativos:
a. Pacientes alérgicos a la penicilina o probenecid:
Se le administra Tetraciclina Hidrocloruro en
docis total de 9.5 gramos asi: Dosis 1nicial de
1.5 gramos por via oral, seguida de 0,5 gramos
cada 6 horas durante 4 dias.

b. Pacientes con sospecha de Neisseria gonorrhoease

resistente a la Penicilina, o por alergia:

Se recomienda Clorhidrato de Espectinomicina
{togamicina R.). Dosis Unica de 4 gramos, via
intramuscular. Dosis 1gual para ambos sexos.

c. Patientes en los cuales se prefieren la medica-

c1dn por via oral.
Se usa Ampicilina en dosis de 3.5 gramos (oral)
mas un gramo de Probenecid al mismo tiempo.
Casos Especilales:
En la Mujer:
Uretraitis = Cervigitas

a. Penicalina G. procalnica acuosa: dosis total



4,800,000 U, via intramuscular una sola dosis y
un gramo de Probenecid via oral.
b. Tetraciclina o Eritromicinas
Dosis parcial: 0.5 gramos cada 6 horas durante 7
dias.
Anexitais.
a. Penicilina procalnica G. acuosa:
Dosis total: 9,600.000 U.I.M.
Primera dosis: 4,800.000 U.
Dosis saiguientes: 2,400.000 U. por 2 dias.
b. Tetraciclina o Eritromicana:
Dosis total: 21.5 gramos V.O.
Dosis inicial: 1.5 gramos
Dosis siguientes: 0.5 gramos cada 6 horas duran-
te 10 dias.
Embarazadas alérgicas a la Penicilina:
Eritromicaina
Dosis total: 9.5 yramos via oral.
Dosis slguientes: 0.5 gramos cada 6 horas durante
4 dias.
Estd contraindicada la Tetracilina por el efecto
tdxico potencial para la madre y el feto.
Infecciones Faringeas: Las infecciones gonocdeicas de

la faringe tanto en hombres como en mujeres se recomienda:



Penicilina G. procainica acuosa;
En dosis total de 4,800.000 U, via intramuscular
mas un gramo de Probenecid oral. De continuar
la infeccidn seutilizara tetraciclina en las do-
s1s descritas antes.
En el nifo:
Vulvovaginitis infantil:
Penicilina G. Procalnica acuosa.
Dosis total 100,000 U. pot Kg de peso por 3 dias
consecutivo, intramuscular, acompanado de 30 mg
de Probenecid por Kg de peso por via oral.
Oftalmia gonocdcica del recién nacido:

a. Penicilina G. protalnica acuosa:
Dosis total: 100,000 U por Kg de peso diario, via
intramuscular en dos dosis durante 7 dias.

b. Penacilina G. auosa tristalina:
Por via intravenosa dosis de 100,000 U por Kg de
peso diaric en cuatro dosls cada 6 hora. Se acom-
pafiara el tratamiento de i1rrigaciones oculares
con solucidn salina, luego se instilard gotas
oftélmicas de penicilina, tetraciclina o cloran-

fenicol.
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TASAS DE GONDRAEA SEGUN REGION
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TASAS DE GAONARBEA POR REGION
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TASAS DE GONORREN POR REGION
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TASAS DE GONDRREN POR REGION
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TaXAS DE GORORREA POR REGION
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TASAS DE GONORREQ POR REGION
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TASAS DE GONORREA SEGUN REGION
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TASAS DE GONARAEA POR REGION
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